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Ueber die Pathogenese der BleiF, ihmung. 

Von 

Dr. Carlo Ceni 
~us  3 [ a i l a n d .  

(Hierzu Tafel XXXI.) 

Die Pathogenese der Bleiiiihmung geh~Srt zu den interessa~testen und 
am meisten studirten Fragen der patho]ogischen Anatomie, welche noch 
einer definitiven Beantwortung entbehren. Trotz der zahlreiehen und 
werthvollen Arbeiten, welehe besonders i~ den ]etzten Jahren iiber diesen 
Gegenstand erschienen sind, bleibt es immer noeh eine offene Frag% ob 
man die Bleil~ihmung fiir die Folge einer prim~ren Wirkung auf das 
eentrale oder auf das peripherische Nervensystem halten sell. 

An tier Spitze der Auhanger der eentralen Theorie stehen Erb (1) 
und Remak (2), welehe besonders auf das nosologis&e Bild der Blei- 
l~ihmung gestfitzt: zu dem 8chluss kamen: die Bleil~thmung miisse ihren 
Ausgangspm~kt yon einer primSren Erkrankung des Rfiekenmarks neh- 
mm~ und zwar yon den motorischen Ganglieneentren ( P o l i o m y e l i t i s  
a n t e r i o r  c h r o n i c @  Dagegen stehen an der Spitze der Anhanger 
der peripherisehen Theorie Cha reo t (3 )  und Leyden(4)~ welehe die 
Bleilghm.ung ftir niehts welter erklgren~ als die Folgen einer toxisehen 
.Neuritis. 

Viele werthvolle Arbeiten dienen zur 8t(itze der einen und der an- 
deren yon diesen Ansiehten, und tun sieh ei~m u yon dem 
Eifer zu versehaffen, mit dem diese Frage smdirt worden ist~ wird es 
geniigen~ einerseits die Arbeiten yon Vulpian  (5)~ Monakow (6)~ 
0 e l l e r  (7), Zunke r  (8) und 0 p p e u h e i m  (9) anzufl'ihren~ in denen Alte- 
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rationen des Rtickenmarks als direete Ursache der Paralyse angeffihrt 
werden~ nnd andererseits die yon Lanee raux ( lO) ,  Gombaul t (11) ,  
Wes tpha l  (12), I)ej e r ine  (13), F r i e d l ' i n d e r  (14), E i s e n l o h r  (15) Dtl- 
p lMx und Lej grd (16)~ Tibur t ius (17) i  Robinson(18) ,  Sehu l t z e  (19), 
V ie ro rd t (20 ) ,  E i c h h o r s t ( 2 1 )  und G o l d f l a m ( 2 2 )  zu nennen, in 
denen im Gegentheil als unmittelbare Ursache der Paralyse Alterationen 
der Nerven und Muskeln besehrieben werden. 

Aueh experimente]l wurde diese Frage in den ]etzten Jahren yon 
S t i eg l i t z (23)  and Seha f f e r (24 ) s tud i r t ,  welehe vorwiegend Altera- 
tionen der Rfiekenmarkseentra gefnnden haben wollen. 

Wir sehen als% dass trotz der vielen angestellten Untersuehungen 
die Frage naeh der P~thogenese der Bleil~hmung noeh immer strittig 
ist und ihre Beantwortung mikroskopisehen Untersuehungen vorbehalten 
bleibt. Arts diesem Grunde berichte ieh fiber die folgende Beobaehtung 
als einen Beitrag zu den Studien fiber die feinere pathologische Ana- 
tomic dieser Krankheit, deren Wiehtigkeit arts der Betolmng nnd Aus- 
breitung der funetionellen St6rungen und aus der Natur und Vertheilung 
der Alterationen hervorzugehen scheint, die ieh mit Hfilfe der versehie- 
denen technisehen Methoden deut!ieh maehen konnte. 

Boob~chtung.  Es handel~ sich um einen M~nn von 46Jahren, tier 
25 Jahre lung in einer Bleifabrik gearbeitet nnd besonders in den letzten 
zehn Jahren an Bleikolik~ Oedem tier unteren Extremitgten und an Erankheiten 
der Brust nnd des Schlundes gelitten hart% die er aber wegen seines schweren 
Krankheitszustandes nieht ngher angeben kann. 

Er tritt in die Klinik am 5. MS~rz des Jahres 1896 in traurigem Zustande 
ein~ zeigt starke Angmie und Cachexie und erscheint sehr leidend und mit 
fast ~ollstgndigem Verhst des Bewusstseins. 

Temperatur 39~ Puls 112, starke Athemnoth. Die Percussion ist iiberall 
schmerzhaft~ besonders am Kopfe. 

Schwere gangrSmSse Stomatitis~ Zittern der Zung% die fiir Bleiiihmung 
charakteristische HMtung dertfind% sehr auffallende Atrophic tier Streekmuskdn 
des Vorderarm% ebenso des Thenar und Hypothenar und tier erston Spatia 
interossea bolder Hgnde. 

Pronation und Snloination sind noch mSglich, wiibrend die Extension 
der Itgnde nnmSglieh ist. Fast normal sind alle anderen Bewegungen tier 
oberon Extremititen. Der atrophisehe Theil der Strednnusl(dn des Unterarms 
nnd die Eminentia thenar beider tIgnde zeigen fast vollstgndige Entartungs- 
reaction. Die Muslmlatur tier oberon and unteren Extremitgten zeigt im Allg'o- 
meinen betrgchtlicho Alteration der elektrischen Erregbarkeit~ besonders in tier 
Perongalgegend bolder Seiten. 

Die Sensibilitgt (im Allgemeinen) seheint ziemlich gut erhalten. 
Der Kranke stirbt 20 Tage naeh seinem Eintritt in die Klinik. 
Bei der Section wird tier Marasmus und die allgemeino Atrophic tier 
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ganzen Muskulatur bestgtigt~ besonders der Extensoren der Unterarme und 
des Then~r und Hypothenar. 

Die Dura mater ist etwas triibe, das Grosshirn zeigt Atrophie, Oedem 
und Anamie. 

FibrinSse PerieardNs und Erweiterung des Herzons. Ausgedehnte Ad- 
hgrenzen der Pleur% Pneumothorax und klein% Eiter enthMtende Cavemen 
im oberon Lappen der reehten Lunge. 

Allgemeine Atrophie der Unterleibsorgan% besonders des Darmes had 
der Nieren. ~lesenterialdriisen etwas vergrSssert. 

Mikroskop i sehe  U n t e r s u e h u n g  des Gross- und Kleinhirns, des 
Ilfiokenmarks~ der Nerven und 3%skeln. 

Diese Untersuehung wurde sowohl mittelst ZerzupNng im frischen Zu- 
stande, als mit H/ilfe yon Sehnitten durch die Stii&e ausgeNhr 5 welehe in 
den bei den versehiedenen I~Iethoden gebr/~uehliehen Pliissigkeiten geh•rtet 
worden waren. Unter diesen waren mir fiir das een~rMe Nervensys~em yon 
grossem Nutzen die l~feghoden yon g%rohi und die SchwarzNrbung yon 
Golgi. 

Grossh i rn .  Die Nodifieationen des Baues nnd der Form~ welcho ieh 
besehreiben werde~ betreffendie Ganglienzellen der ganzen Hirnmasse~ aber 
vorzugsweise die der Stirnwindungen. 

In den Windangen zeigen sieh im Allgemeinen vorwiegend alterirt die 
grossen pyramidalen Zelton der tiefen Schiehten, und es handelt sieh g'ew~ihn- 
lieh um isol[rte Zellen odor ldeine Zellgruppen~ welehe man in der NS~ho der 
ebenfalls alterir~en Bluggefg~sse finde~. 

Die Namr der Alterationen der Ganglienzellen kann man eine gleichartige und 
eonstante nennen; fast immer handelt es sich um leieM hypertrophische Zellen 
mi~ mehr darchsiehtiger und dutch die gewShnlichen ~Parbstoffe wenig fgrb- 
barer Zellsubstanz~ welehe sparer mehr odor weniger dureh Anhgmfungen yon 
ehromogen fettiger Substanz ersetzt w!rd~ die duroh die ~'Iethode derOsmium- 
Bichromat-t~eaetion feinldirnig und sehwarz erseheint. Diese ehromogene Sub- 
stanz, welehe yon den dem Ursprung des Ner~'enfortsatzes zungoehst gelegenen 
Theilen des Zellkbrpers ihren Ausgang nimm% wie sieh leicht an den pyrami- 
dMen Zellen mi~ beginnendem Degenerationsprocess naehweisen lass% nimmt 
Mlm~lig zu~ dehnt sioh naeh der Mitre zu aus nnd versehiebt und umh/illt 
den Kern. 

In den P~illen~ in denen die ehromogen-adip~se Snbstanz nieM in grosser 
)'[enge vorhanden ist~ sond ern nur eine Uebertreibung des Normalzustandes bildet 
und sieh auf ungefghr ein Dritttheil des Zellk6rpers besehrSmkt, wird der Kern 
ein wenig naeh der entgegengesetzten Seite versehoben~ behglt aber sein nor- 
males Aussehen; we jedoeh die genannte SuJostanz den gr~issten Theft der 
Zellsubstanz ersetzt und naeh dem hSheren Theile tier Zelle fortsehrei~et, er- 
soheint der Zellkbrper stark verdiekt nnd nimmt eine blasenNrmige Gestalt an~ 
deren Umriss durch eine feine, glgnzende LiMe darges{ellt wird. Der yon tier 
ehromogenen Substanz eingehiillte t~ern wird naeh tier Stelle hingedrgngt~ we 
der ZeHkSrper fn den grossen Protoplasma.for~satz auslSuft~ der naeh der 
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Peripherie zu gerichtet ist. In vielen F~llen~ we die ganze ZeIlsubstanz durch 
diese adipSse Substanz ersetzt ist~ sieht man den Kern in sine einfach% grosse 
Blase verwandelt (2--3 mal grSsser~ als imNormalzustande) yon auffallend 15~ng- 
licher Gestalt~ welehe sich in denj enigc~ grossen Pr0toplasmafortsatz eindrg, ngt~ in 
welchen sich der ZellkSrper nach oben fortsetzt. Auch die Chromatinmassen 
des Kerns nehmen zu dieser Zeit nattirlieher Weiss jene Pormen ~'on kurzen~ 
ldeinen~ nnregelmgssigen Pragmsnten an~ welehe im Zerfalt begriffenen Ele- 
menten eigen sind. 

In vielen Fg~llen abet dringt die ehromogen-adipSse Substanz auch in den 
naeh oben gekehrten Protoplasmafortsatz ein~ und der Kern zeigt sich wie sin 
blasses Blgschen mit mehr odor weniger unregelmgssigem Umriss mitten in 
einer Anhii.utung yon sehwarzer~ kbrniger Substanz. Die yon tier Basis des 
ZellkSrpers ausgehenden Protoplasmaforts~itze verlieren dagegen bald ihr ge- 
wShnliches F[trbungsvermSgen und erscheinen blass: ohne dass man in ihnen 
sine Spur jener adipSsen Substanz finden kSnnte~ welche man oft in dem 
dicken: nach der Peripherie gekehrten Protoplasmafortsatze beobaehtet. 

Aber es ist nieht mSglieh: in der Hirnmasse jene atrophisehen Zellen- 
formen anzutreffen~ denen man in den letzten Stadien sines gfiekbildungs- 
processes begegnet. (Fig. 1~ 2, 3, 4). 

l~Ii~ derRsaction vonGolgi  finder man ferner fast constant leichte Form- 
verg, nderungen~ vari8Sse Hypertrophic der Protoplasmafortsgtze und mehr oder 
weniger dsutliche Schwellung des Zelll(Srpers~ abet ohne wahrnehmbare Ver- 
iinderungen des Ner~enfortsatzes. In einigen seltenen Fii llen zeigt uns jedoch 
dieseUntersuchungsmethode aueh Alterationen des Nervenfqrtsatzes ~ welsher 
feinkSrnig erseheint~ w~ihrend der ZellkSrper und alle Protoplasmafortsg~tze sin 
normales Aussehen zeigen. (Fig. 5 nnd 6). 

Das Pehlen jener formlosen~ atrophischen~ unregelmS~ssigen XSrper mit 
mehr odor weniger vollsti~ndigem Yersehwinden der Protoplasmaforts~tz% 
welche ffir die letzten Stadien sines giickbildungsproeesses so charakteristisch 
and dutch die geaktion yon Golgi so leicht naehzuweisen sind~ bestgtigt voll- 
kommen die wetter oben besehriebsnen und aueh durch andere Unters'uehungs- 
methoden deutlieh gemaehten Thatsachen. 

An den N erv enfas  ern entlang konnte in keinem Theile der Hirnmasse~ 
weder mit tier Methods yon Weigert~ noeh mit der yon Marohi  irgend sine 

�9 wahrnehmbar% bemerkenswerthe Modification nachgewiesen werden. 
B lu tge fgs se .  Die Gefgsse enthalten im Allgemeinen nur wenig Blut- 

kSrperehen; ihre \Vgnde zeigen gewbhnlieh keinerlei Yerdiel~ungen~ erscheinen 
eher in vielen Fallen atrophisch, sehr blass~ besonders die Nuseularis, and 
an vielen Stellen sieht man die \Viinde an der Aussenseite mit groben Fett- 
granulationen bedeckt. 

Die perivaskulgzen Lymphrgume sind sehr weit~ mit wenigen Lymph- 
kbrperehen~ yon denen viols im Verfall begriffen. GewShnlieh fehlt jede Spur 
yon Proliferation im Bindegeweb% w~ihrend sehr h~ufig in der Nghe der Ge- 
f~isse eta mehr odor weniger ausgedehnter Itof auftritt~ dargestellt dureh die 
einfaehe Bildusg des Sttitzgewebes~ mit mehr odor weniger vollstgndigem Ver, 

AtoMy l'. Psychiatrie.  Bd, ~.1. I lef t  2. ~7  
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schwinden der Nervenfa, sern~ ungefahr wie man es an deu jungen Plaques der 
multiplen Slderose beobaehtet. NUl" an einigen Stellen zeigen sich Nouroglia- 
zellen in der Nghe dieser ldeinen, perivascularen Zonen in einem leiehten Zu- 
stande yon Hyperplasie, und in solemn Fallen fehlt es nicht an Anzeichen einer 
geringen, aber doeh merklichen Proliferation eines sklcrotischen Gewebes`' 
welches yon den @efasswanden ausgeht. 

Diese nutritiven StSrungen der perivasoulgren Neuroglia, welche man 
hie und da zerstreut`' als kleine Horde sowohl ill der grauen~ als in tier weissen 
Sabstanz beobaehtet`' werden aneh mit der Methode der Schwarzfarbung sehr 
gut deutlich gemacht. MiRelst dieser bemerkt man, besonders an den S~ellen, 
we auffallende und ausgedehnte ARerationen der Ganglienzellen zu finden 
sind, ansser der Yermehrung der Zahl und der ungewghnlichen Krgftigkeit`' 
sowohl ~tes Zellk~rpers`' als der Poxts~itz% aach eine bedeutende i~ienge yon 
Verbindungen mit den Gefgsswanden`' welehe moistens dureh sehr starke Ycr- 
breiterungen zu Stande kommen, uugefiihr s% wie sic yon G o i gi bei chroniseher 
Chorea (26)~ yon C e 1 el 1 abei einigen Geisteskrankhei~en (27) und yon mir bei 
chronischer Diphtherievergiftung beoba&tet wurden (28). An diesen Stellen 
sind gewShnlieh aueh die GeNsswande ein wenig verdiekt, und man erkennt 
deutlich alas Vorhanden sein eines ehronisch-cntz/indlichen Processes. 

Kle inh i rn .  In diesem Organ war es nieht mSglich, mit ttiilfe der ge- 
wi~hnliehen Untersuehungsmethoden irgendwelehe ARerationen`' weder der 
Nervenzellen, noch tier Oefi/sse nachzuweisen. 

Nur miRelst tier Silberrcaction tiessen sieh durch sorgfaRigc, wiederhoRe 
Beobachtungen einige Veranderungen in den Purkyne'schen Zellen wahr- 
nehmen, die jedoch~ im Gegensatz zu den im Grosshirn gefundenen~ sieh aus- 
sehliesslich auf den Aehsencyllnderfortsatz bei einigen wenigen isolirten`' zwi- 
schen andcren vollkommen normal aussehenden Elementen zerstreaten Zellen 
bezogen. Es handeRe sich immer um stark% vereinzeR umschriebene An- 
schwellungen, welohe am Haupts~annn des Nervenfortsatzes anftraten und um 
ein feinkbrniges Aussehen`' welches einige seiner seenndaren`' feinen Verzwei- 
gungen darhoten. Yon vasoularen und perivascnlaren Lasionen ist keine Spur 
vorhanden. 

g t iokenmark .  Die mikroskopische Untersuchung liess in diesem Organ 
verbreRetere und auffallendere ARerationen wahrnehmen~ als in irgend eincm 
anderen Theile des Centralnervensystems. Wghrend in den weissen Strangen 
miRelst der yon mir angewendeten 5Iethoden nichts Bemcrkenswerthes zu be- 
obaehten war, fand sieh dagegen in der granen Substanz eine feRige Pigment- 
Degeneration, auffallend durch ihre Verbreitung und St~irl% welche die Gan- 

glienzellen sowohl der Vorder -  als der Hin te rh6rner~  vorzugsweise abet 
die ersteren betraf. 

Man kann sagen`' es time sich fiberhanpt keine Nervenzell% in der nicht 
mehr als die ttS1Re tier Zellsubstanz dutch Anhgufungen jener chromogen fet- 
tigen Substanz ersetzt ware, und sehr h~ufig trifft man~ besonders in den 
Vorderh~rnern~ Zellen an`' in dcnen der gauze Zellk~irper vollstandig dnrch 
einen Haufen dieser Substanz daxgestelR wird~ ringsnm begrenzt dnrch ver- 
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blasste Umriss% die in die Protopla.smafortsgtze fibergehen. Der Kern zeigt 
die 5ekannten Eigensehaften im Zerfall begdffener Elemente und ist gewShn- 
lieh in einen Winkd des ZdlkSrpers gedr~ingt~ ja in vielen F[~llen ist es un- 
mSglieh~ ihn aufzufinden. In letzterem Falle ersoheint der ZdlkSrper etwas 
atrophisoh~ mit mehr oder weniger vollst~indigem Fehlen der Protoplasmafort- 
s~tze; in seltenen Fallen beobaehtet man Stdlen, we die Nervenzdlen fehlen 
und blos durch kldn% kSrnige B15eke dargestellt werden, ohne ein Spur yon 
Pertsiitzen. Dies kSnnte sd~r wehl zum Bewds diene.n (wie sich schen 
Golgi  (29) dartibe.r ansgesprechen hat)~ dass auch infolge der kSrnig-fettigen 
Degeneration eine wirkliche ZerstSrung yen Nervenzelle.n stattfinden kann~ im 
Gegensatz zn den Behauptungen der meisten Be.obachter (30). 

Die Silbe.rreaction ve.rmoehte anch hier einige. Eigenth/imlichke.iten der 
morphologischen Beschaffenheit dieser Zellalteratione.n znr Erscheinung za 
bringen~ we.lehe, ni&t nm" des be.stgtigen~ was man mit de.n gewShnliche.n 
Unte.rsuchungsmethoden hat beebachten kSnnen~ sondern aueh e.inige That- 
sachen in he.lles Lieht setze.n~ welche wit zur gtiologischen Erklgrung tier be-  
obad~teten Alteration werden benutze.n miissen. 

Die Nervenzelle.n ersche.inen zum grSsste.nTheil hypertrophisd b die Proto- 
plasmafortsgtze zeigen varieSse Ansd~wellungen~ und nur selten stSsst man anf 
jene formlosen~ atrophischen KSrp% an denen die Fortsgtze ganz oder theilwdse 
rerschwunden sind. Jedenfalls aber iiberzeugt man sieh immer, dass der 
Ne.rvenfortsatz nicht alterirt ist; nur in einigen we.nigen, zwischen den oben 
beschriebenen hie und da zerstreut lie.genden Ze.llen ltann man auch am 
Nervenfortsatze Alterationen bemerken~ auch wenn der ganze Rest der Zelle 
keinen hohen Grad yon Alte.ration aufweist. 

Aus tier Znsammenfassung dieser yon mir nach den verschiedenen Me- 
thoden angesteltten Untersuehnngen l~ann man also schliessen, dass im giicken- 
mark die GleichfSrmigkeit nnd Ausbreitnng der Alterationen im Bau nnd in 
der Form vial mehr hervortritt, als im Gehirn: indem es sehwerer ist, normal% 
als pathologis&e EIemente anzutreffen. 

B indegewebe  und Gefgsse. Im Riiekenmark zeigen sowohl die Ge- 
fgsse~ ats des Bindegewebe diesdben beim Gehirn besohriebenen Alteratie.nen~ 
also dentliche Fettdegeneration der 3efgsswand~ leiehte Infiltration nnd ge- 
ringe perivasenlgre Proliferation. 

Ne.rven. Die. mikroskopische Untersudmng der Rerven: ausgefiihrt ent- 
weder dutch Zerznpfung nach Pixation in 0smiums[iur% oder dnroh Schnitte 
dnrch die St~imme, ist hier yon besonderem Interesse wegen der Natur nnd 
der Verbreitnng der angetroffenen Alterationen. 

Die Lgsionen betreffen nicht gleichmgssig alle Fasern eines Xerven~ son- 
dern sind immer nnr auf einige Faserbiindel beschrgnkt~ zwischen denen man 
in mellr oder weniger betrgchtlicher Zahl Fasern yon vo]Ikommen normalem 
Aussehen finder. 

Aber nicht an allen Nerven ist die Zahl der alterirten Fasern und der 
Grad ihrer Lgsionen gleich. Des Maximum der L~isionen 7 sowohl nach der 
Intensititt~ als hash der Yerbreitung~ finder sich in den StSmmen des Radial- 

37* 
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nnd Mediannerven bolder Seiten~ in denen~ wie man sagen kann~ (tie alverir~en 
Pasern zweiDritttheile des Nerven ausmaehen~ wghrend dagegen in dan anderen 
Nerven, sowohl der krme, Ms der Beine~ die alterirten Fasern ziemlieh spar- 
sam vorkommen. 

Die klterationen ersI,reeken sieh niemals auf die gauze Faser~ sondern 
besehr~inken sieh gew~ihnlioh auf kurze Stiiek% welehe in der Rebel dem 
Raume yon einem odor zwei Interannularsegmenten entsprechen~ wghrend 
oberhalb und unterhalb derselben die Pasern vollkommen normal erseheinen. 

An den Radial- and }Iediannerven ist der Degenerationsprocess constant, 
wie man sagen kann~ dutch eine mehr odor weniger merkliehe Ansehwellung 
des kranken Segments charakterisirt~ in welcher das Myelin eine Vergnderung 
seiner ehemisehen Constitution erfahren hat~ in deren Folge es dureh Osmium- 
sgure nieht tiefsohwarz gefgrbt wird~ wie im Normalzustande. An anderen 
Stellen beobachtet man abet echten Zerfall des Nyelins~ das zum gr~issten 
Theil in eine ldBrnige und pulverige Masse verwandelt ist~ die moistens An- 
hguflmgen in der Sehwann'sehen Scheide darstellt. In anderen Fasern and- 
liol b we die klterationen noeh auffallender sind~ b!eiben yon dem i]{yelin nnr 
wenig% unregelmgssige Bruehstiioke {ibrig~ welehe slob mit OsminmsBure 
brgunlieh fgrben und Bier und da im Protoplasma zerstreut liegen~ das be- 
senders in der Umgebung der Kerne eine bedeutende Entwieklung angenommen 
hat. Besonders in diesen Piillen bemerkt man im Protoplasma mehr odor 
weniger grosse Fetttropfen~ welehe sieh mit dam genannten Reagens intensiv 
sehwarz fgrben~ und Bier erseheinen die Kerne seer voluminBs~ mit anffallender 
Vermehrung ihrer Nuoleoli. An keiner Slelle jedoeh konnte man alas Ver- 
sehwinden des Aehseneylinders bemerl{en~ aneh da nieht~ we die Alterationen 
des P~estes der Faser sehr bedeutend waren und keine Spur yon l~{yelin mehr 
iibrig war. In diesen Fiillen zeigt jedoeh tier kehsencylinder ein deutli&es, 
eharal~teristisehes~ rosenkranzRirmiges Aussehen~ in Polge der Gegenwart ~Brt- 
lioher~ in lmrzen Abstgnden stehender }lypertrophien, aus gehten Varikositgten 
bestehend. An einigen Stellen sind diese Varikositg, ten gering~ yon homogenem 
Anssehen~ eifiBrmig und yon regelmgssigem Umriss; sie stellen eine einfache 
Uebertreibung des normalen Zustandes des Aehseneylinders dar; an anderen 
Stellen dagegen sind die Varikositgten so bedeutend~ dass sie Bier und da einen 
g'anz betriiehtliohen Dnrehmesser erreiehen und dann eine Quersaek-Form mit 
mehr odor weniger unregelmgssigemUmriss annehmen. SoleheAnschwellnngen 
zeigen ein glasiges, etwas blasses kussehen und verlieren zum Theil alas Ver- 
miBgen~ Farbstoffe anfzunehmen; im Inneren zeigen sie mehr odor weniger be- 
deutende Anhgufungen yon Fettk~Brnehen (Fig. 6). 

Wie man an Zerzupfungsprgparaten sehr gut beobaehten kann~ ist der so 
entstellte Aehseneylinder in einigen Segmenten nur veto Protoplasma nmgeben, 
welches durch seine ungeheure Entwickelung die Sehwann'sche Scheide hier 
mehr~ deft weniger ausdehnt~ so class der Umriss der Fasern ganz nnregeI- 
mBssig und mit I{noten besetzt erseheint. Trotzdem~ ieh wiederhole es~ wurde 
alas u des Aehseneylinders niemals'beobachtet. Daher haben wir 
as Bier einfachmit einer segmentii, ren~ p e r i a x i l e n  Degeneration zu thun~ 
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welche durchaus nicht mit den Lgsionen einer Waller 'sehe Degeneration ver- 
bunden ist, wie sic Gomban l t  (1.1be.) in seinem Falle beobaehtete~ und die er 
als Folgeerseheinnng tier periaxilen Degeneration erldgrt. 

Diese Thatsache ist an solchen Nerven noeh teichter nachzuweisen, in 
denen die Alterationen weniger auffallend und auf eine geringere Anzahl yon 
Fasern verbreitet sind, also inallen anderenNervenst[~mmen, sowohl des oberen, 
als der unteren Extremitg, ten, in denen der Degenerationsprooess so zu sagen 
im Beginn und constant auf ein interannulgres Segment beschrgmkt ist. 

Das ~nterfaseieul~re Bindegewebe zeigt im Allgemeinen nur geringe histo- 
logisohe Veriindernngen. Nut sind die Fasern deutlieher~ als im Normal- 
zustande~ die Zellen mehr angesehwollen und enthalten oft mehrere Kern% 
wghrend m ~  nicht sagen k~nn, es beste5 e e~n entschiedener Proliferations-Pro~ess. 

Die Wiinde der Capillaren sind dioker~ als im Nor~nalzustand% besonders 
an den Radial- nnd l~Iediannerven~ und die Lamellarscheid% sowie das peri- 
faseienl~re Bindegewebe erseheinen fast normal in den Piillen~ in denen die 
Alterationen der Nervenr6hren goring sind~ wi~hrend da, we diese Alterationen 
bedeutend sind: aueh das Bindegewebe ein wenig verdiekt erseheint~ mit einiger 
Vermehrung der Kerne. 

M u skeln. Auc5 die mikroskopisehe Untersnehung der Muskeln best~tigt 
vollkommen das bei der Section Beobaehtet% n~mlioh mehr odor weniger dent- 
liehe Atrophic tier Maskeln im Allgemeinen und besonders der yon Paralyse 
ergriffenen Theile~ also der Stre&muskeln der Vorderarme und des Thenar und 
IIypothenar. In diesen Nuskeln finden sieh wenige Pasern yon ganz normalem 
Aussehon~ die Fasern haben im Allgemeinen die fiir Quersehnitte eharakteristi- 
sche polygonale Form verloren; ihre Umrisse zeigen gewghnlieh mehr odor 
weniger abgerandete Formen~ und neben ihnen sieht man~ in kleinen Grnpioen 
unregelm~ssig zerstreut, Fasern: die alle Ueberg~inge zn vollstgndiger Degene- 
ration zeigen~ ongeheuer hypertrophisehe Pasern yon 120--130p, Durchmesser~ 
bis zu solchen~ yon denen nut Spnren ~brig geblieben sind. , 

Die hypertrophisehen zeigen bald homogenen Inhalt und haben noch die 
Querstreifung beibehalten, bald ist ihr Inhalt blass~ leicht glasig trod kgrnig, 
gewShnlich mit einem grossen Halo im Innern tier Faser. Sic enthalten in tier 
Begel einen odor zwei Xerne. Andere hypertrophisehe Pasern endlich~ mit 
sehr blassem nnd glasigem Inhalt~ zeigen eine geringe Vermehrung der fCerne~ 
3--5~ gewghnlieh an den R~ndern kleinor, fast farbloser Halonen liegend~ 
welehe der Faser ein eigenthamliehes, marmorirtes Anssehen geben. Diese 
ttalonen ersoheinen in vielen Pgllen anch in den hypertrophischen Fasern in 
der Gestalt eehter Vakuolen mit mehr odor weniger unregelmgssigen Umrissen. 

Neben solchen Fasern bemerkt man aueh ander% mehr odor weniger ver- 
ldeinert% mit unregelmg~ssigem~ gesehrumpftem Umriss~ deren Inhalt nieht nut 
stark verblasst und glasig~ sondern aueh fein ld3rnig erseheint. Diese ent- 
halten constant eine bedeutende Anzahl yon Kernen ibis zn 12 in einem Quer- 
sehnitt~ welehe bald bier und daim Inhalte zerstreut, bald besonders an der 
Peripherie zusammengeh~uft und an den t/gndern eehter Yakuolen liegen, so 
class sic dann der Faser fast das oharakteristisehe Aussehen eines Gewebes yon 
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grossen~ unregelm~ssigen Maschen geben. DieseYakLtolen erscheinen besonders 
reiehlieh an der Pdripherie der Faser und zeig'en bisweilen g'ar keinen Inhalt~ 
wghrend sie in anderen F~llen~ besonders wenn der Degenerationsloroeess noch 
nieht weig vorgesehrit~en ist, kleine tIanfen einer feinkSrnigen Substanz ent- 
halten~ welche die gewiShnliehen Parbstoffe fast tar  nieht annimmt. Der Zer- 
stiirungsproeess ist in einigen Fgllen so welt vorgeschritten~ dass yon tier 
Paser nur noch goring% besonders durch den Rand dargestellte Spuren /ibrig 
sind~ welche Itaufen yon Kernen~ in feinkiSrnigem~ yon ausgedehnten~ unregel- 
m~ssigen Lakunen durehzogenem Gewebe liegend, umschliesst. In anderen 
FS~llen endlieh sind yon der Faser nur formlose Slouren iibrig~ nur dutch 
Kerne dargestellt~ welehe mit einander dnrcfi wenige Fibrillen verbunden sind 
(Fig. 7). 

Das interstitielle Bindegewebe~ besonders das stark alterirten Muskol- 
l'~sorn entslorechende~ zeigt ebenfalls sehr auffallende Ver~inderungen. Die 
Kerne sind iiberall vermehrt und an manehen Stellen in dem Orade~ class sie 
wirklieh% durch ihre (?rtisse hervortretende Haufen bilden. Die Fasern dieses 
Gewebes sind etwas verdiekt und haben an einigen Stellen so stark zugenom- 
men~ class sie eine ochre Nuskelsklerose bilden. Hier und da in den groben 
3Iaschen dieses interstitiellen Gewebes beobaehtet man nieht selten A nhiiu- 
fungen yon Blutk~Srperchen, abet vorzfiglich yon Blutpigment. 

Die Adventitia des Blutg'efgsse ist gewiShnlich verdiekt und zeigt bedeu- 
condo Vermehrung der Kerne. Nenromnsctfl~re Biindel sieht man in den Pr~- 
raten nieht. 

Ver:cinderungen tier Gestalt and des Banes beobaehtet man auch in der 
g'anzen iibrigen ~'[uskulattlr, sowohl tier oberen~ als der unteren Extremitgten~ 
abet nieht so deattieh ausgeslorochen nnd so verbreitet, wie in den oben be- 
schrie]oenen Muske!n. GewCShnlieh handelt es sioh hier nm einfaehe~ Ab- 
rundung der Fasern, besonders deljenigen, welche I-Iypertrophie und leieht 
verblassten Inhalt zeigen. In diesen finder man keine u d er Kern% 
und ihre Querstreifung bietet noch vollkommen normales Aussehen. Neben 
diesen Fasern treten jedoch anch in diesen Muskeln andere, mehr odor weniger 
alterirt% mit leiehter Vermehrung tier Kerne auf. Gew/Shnlieh handelt es sich 
um Fasern mit einem grossen, dentlichen, stark verblassten Centralhalo yon 
glasigem Aussehen. Sehr setten sind bier dagegen die Pasern~ deren Inhalt 
yon echten Lacunen durehzogen wird~ und g'anz fehlen die tier alterirten~ auf 
kleine Haufen yon Kernen redueirten: wie wit sie oben gesehen haben. Auch 
hier bemerkt man jedoeh Zunahme tier Kerne im Bindegewebe mit mehr als 
gewShnlich hervortrotenden Fasern~ welehe in ihren groben Maschen Anh~iu- 
fungen yon Blutpigment enthalten. 

Die Gefiisse sehen fast normal ans und zeigen nut in einigen F~illen go- 
tinge Verdicknng der Adventitia. 

Nieht immer zeigen die kleinen~ im I~luskel enthaltenen Nerrenbfindei 
normales Aussehen. Moistens enthalten sie wenige normale Nervenrahren~ 
wS.hrend die anderen sieh mit Carmin ziemlieh stark Nrben. In ihrem inter- 
stitiellea Oewebe bemerkt man bedeutende Vermehrung der Kerne, 
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Nachdem ich so zu der Deutung der yon mir beschriebenen Befunde 
gelangt bin~ scheinen mirvor  Allem einige Eigenthiimlichkeiten beachtens- 
werth~ welche die Natur der centralen Alterationen charakterisiren~ mag 
man sic fth" sich selbst, oder im Vergleich mit den peripherischen L~- 
sionen betrachten, denn sie scheinen eiue wiehtige Beihfilfe zur Erkl~- 
rung in einigen Punkten in der Pathologic der Bleivergiftnng, besonders 
der Bleil~hmung darzubieten. 

Ich werde reich nicht lange bei der Besprechung der Natur der 
oben beschriebenen centralen Alterationen aufhalten~ und es gentigt zu 
erw~hnen~ class es sich im Ganzen um nichts Anderes zu handeln seheint, 
als um einen einfachen Vorgang yon allgemeiner Atrophic mit charak- 
teristischer Fett- und Pigmententartnng der Nervenzellen. 

Die Beantwortung dieser Frage verlangt ohne Zweifel die gr6sste 
Vorsieht~ da sic eins der schwierigsten und wichtigsten Probleme ein- 
schliesst, welche bis heute discutirt worden sin& Es mag genfigen~ bei 
dieser Gelegenheit an den Namen yon Mar inesco  zn erinnern~ welcher 
noch in einer neuerlichen Mittheilung an die Soei6t6 de Biologie~)~ 
w~hrend er durch histologisehe~ experimentelle und klinisch-anatomische 
Mittel den Beweis zu erbringen sucht, dass es eine Polyneuritis ohne 
Ver~inderungen der Ursprungscentren der Nerven nieht giebt, doch im 
Verfolg zu dem Schlusse kommt~ dass es unm0glich ist~ zu behaupten~ 
ob die Lttsion der Vorderh0rner in einem solchen Falle eine Folge der 
Polyneuritis ist~ oder ob sie die prim~ire L~sion darstellt. 

Ich weiss nieht~ ob man die Gegenwart kleiner~ hie und da im 
Gehirn und besonders im Rfickenmark zerstreuter Herde~ welche einen 
chronischen Entztindungspro~ess andeuten~ der das Bild der eigentliehen 
L~tsion complicirt~ erschwert und ungef~hr dem yon den Vertheidigern 
der centralen Theorie gelieferten :,ihn]ieh macht~ nieht als eine den atro- 
phisch-degenerativen Process begleitend% secund~tre Erscheinung betrach- 
ten muss. 

Wenn mm die zuerst yon Erb  und R e m a k  eben fiber die Neuritis 
saturnina ausgesproehene Meinung~ eine deutliche Alteration des peri- 
pherischen Theils der Nerven kOnne auch yon oberfl~ichlicher Lfisiom 
oder selbst yon einfacher~ rein dynamischer Modification der Nerven- 
centra abhgngen~ in unserem Fal]e dutch das Vorhandensein nachweis- 
barer Alterationeu auch der ~erveneentra des Rfickenmarks eine Stt'ttze 
zu finden scheint, so muss ich reich doch hier~ ohne reich bei der Be- 
sprechung dieser Frage aufzuhalten~ welche reich zu welt in das Gebiet 

1) Les polyn6vrites en r~pport a~ec la th6orie des neurones. r 
rendus d~ !~ Sooi6t6 de Biologi% s4anc~ du 3, nov. 1895, 
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der Hypothesen ftihrel~ w~irde~ (larauf beschrgnke~b auf eil~ige Thatsachen 
yon anatomisch-pathologischer Natm' hinzuweisen~ durch die wir imGegen- 
theil dazu veranlssst werden~ die Unabh~tngigkeit der centralen und 
peripherischen Lgsionen den Nervensystems~ wie vie in unserem Falle 
beobachtet wurden~ yon einander anzunehmen; f~ir diese Unabhangigkeit 
sprechen : 

1. Das Missverh:~l~niss zwischen den ceutr~len und peripherischen 
Alterationen; in den eentralen Elementen lint sich nut ein einfacher~ 
i~litialer Degenerationsprocess vorgefunden~ wahrend die peripherischen 
Alterationen gewOhnlieh aceentuirt waren. 

2. Der constant gleichfSrmige und ausgebreitete Charakter der een- 
tralen Alterationen, sowohl im Gehirn, als im Rtickenmark; dies beob- 
achtet man nicht in den peripherischen Alterationen, welehe mehr accen- 
tuirt und in gewissen Gegeaden mehr verbreitet sind, als in anderen. 

3. Endlich das Vorwiegeu yon alterirten Ganglienelementen in den 
Protoplasmaforts'atzen und im Zellkarper, wghrend der Nervenfortsatz 
ein ganz normales Aussehen zeigt. Dies wfirde den Ausgang dieser 
Alterationen yon den Gefgssen beweisen~ was sieh dutch die anatomisch- 
physiologische Verbindung erklgren liesse~ in der die Ganglienelemente 
mit den Gef~sse~ stehen, wie zuerst Golgi  naehgewiesen hat. 

Naeh allem hier Er6rterten kannen wit also sagen, dass lni~ grosser 
Wahrseheinliehkeit die A i t e r ~ t i o n e n  des C e n t r a l n e r v e n s y s t e m s  
(diffuse: kOrnig-fettige Degeneration1 der G anglienelemente und leiehte in 
kleinen Herden zerstreute, chronisehe Encephalomyelitis) und die p er i -  
p h e r i s e h e n  N e r v e n a l t e r a t i o n e n  (mehr oder weniger aeeentuirte~ 
auf den gr6ssten Theil der Nei'ven verbreitete Neuritis)in unserem 
Falle als yon einander unabh~ingige Erseheinungen zu betraehten sind 
und in directer Verbindung (nur) mi tde r  Bleivergiftung stehen~ um so 
mehr~ als: wie ich schon sagte, die Schwere der peripheriseheu patho- 
logisehen Erscheinungen (Neuritis und ~uskelatrophie) die MSglichkeit 
ausschliessen w[irde~ dass sie yon den leichten centralen Alterationen 
a bhallgen k6nnten. 

Ob nun das Blei pl~tzlich und gleiehzeitig die Ganglienzellen des 
Centralnervensystems nnd die peripherisehen h-erven angreift~ ist sicher 
eiue schwer ztt beantwortende Frage. Gewiss kSnnen wit diese durch- 
at~s rationelle Ansicht nieht aus dem einfachen Grunde aussehliessen~ 
well sie mit den klinisehen Beobachtungen nicht iibereinzustimmen 
seheint~ wie Einige wollen~)~ denn es ware sehr mSglich, dass die peri- 
pherisehen Nervenelemente weniger widerstandsf~thig gegen dieses Gift 

1) St iegl i tz  1. c. 
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wYu'en, als die centralen. So haben wit auch im Kleinhirn keine Spur 
yon Alterationen finden k6nnen, wlihrend sie im Grosshirn und im 

Rtickenmark tiberall anzutreffen waren. Daher darf man sieh nieht 
wundern, wenn bei allgemeiner Bleivergifmng eine geihe  yon functio- 
nellen Sttirungen fr[iher auftrit% als eine andere*). 
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Erkl~irung der Abbildungen (Tar. XXXI.). 
Fig'. 1~ 2, 3. Pyramidenzdlen arts der Grosshirnrinde in verschiedenen 

Stadien dot Felt- und Pigmentdegeneration. Behandlung mil~ 0smiumsiiure 
nach N a r c h i ,  Vergr. 620 Durchm. 

Pig. 4~ 5. Pyramidenzellen aus der Grosshirnrinde mit ausgedehn~er~ 
deuClicher varidSser Hypertrophic der Protop!asmafortsgtze ~ wghrend die Ner- 
venfortsgize tiberall normales Aussehen zeigen. Reaction mit Silbernitrat nach 
tier schnelten Methode yon Golgi.  Vergr. 150 Durehm. 

Pig. 6a 7 h. Stark alterirte~ hypertrophische Fasern des Aehsencylinders 
arts den Pasern des rechtsseitigen N. medianus, c. Achsenoylindor yon nor- 
malem Aussehen. Zerzupfungsprgparate nach Fixation in Osmiumsgure. Ver- 
griisserung 240 Darchm. 

Fig. 7. Q uerschnitt aus einem 3{uskel des re&ten Daumenballcns. Dop- 
pelf~i, rbung mit Curtain nnd H~imatoxylin. u 240 Durchm. 

a) Hypertrophische Pasern mit beginnender u 
b) Paser mit grossem~ einzigem Centralhalo. 
e) Hypertrophische Fasern imZustandevorgeschrittenerDegenera~iom 
d) Proliferirtes Bindegewebe mit Gefgssen mit verdick~en Wgnden, 


