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Erneutes geh/~uftes Auftreten yon Vergiftungen dutch Triortho- 
kresylphosphat (Tr.) gibt uns 'Veranlassung, an Hand yon 12 t~illen 
und unter Berficksichtigung und kritischer Wfirdigung der Literatur 
zusammenfassend fiber dieses eigel~artige Kxankheiisbild zu beriehten, 
um so mehr, als es immer noch wenig bekannt ist. So wurden unsere 
F/~lle unter folgenden Diagnosen eingewiesen: spinale Muskelatrophie, 
LiSrDl~Ysche t)aralyse, Me~hylalkoholvergiftung, Muskelschwund, Poly- 
neuritis, Kinderl/ihmung und in einem l~a]le toxische Polyneuritis. 
Dennoeh ist es wohl fast in jedem Falle m6glieh, allein aus dem klini- 
sehen Bild die seh/~digende Noxe mit geniigender sicherheit zu erkennen. 

Unser Beobachtungsgut erlaubte uns eine weitere Prizisierung und 
K1/~rung der Klinik und Pathogenese dieses Krankheitsbildes sowie 
seines Verlaufes. In einem Hinweis auf die IntoxikationsmSg]iehkeiten 
soll ein weiterer Zweek dieser Mitteilung liegen. 

Bei den ersten Kranken, die uns eingewiesen wurden, erfuhren wir, 
dab sie aus einem chemisehen Werk entwendetei1 (mit Benzol und 
Toluol zu 3% verggllten) Alkohol getrunken batten, naehdem sie ihn 
durch Kochen und Destillieren entg~llt zu haben glaubten. Dieser 
Alkohol soll aber yon sehr vielen Arbeitern, vor allem w~Lhrend der Zeit 
des Zusammenbruchs, getrunken worden sein. Es waren jed0ch nur 
relativ wenige an Li~hmungen erkrankt (yon denjenigen abgesehen, die 
mit Methylalk0hol verg~llten Schnaps getrunken batten, bei diesen 
war das klinisehe Bild wesentlich anders ; Sehst6rungen fehlten fast nie). 
Wir dachten zuers~ daran, das Benzol-Toluol-Alkoholgemisch kSnne die 
Ursache der Erkrankungen sein. Wenn auch in Einzelfillen yon Benzol- 
und Toluolvergiftnngeff Polyneuritiden beobachtet wurden, so liegt bei 
dieser Erkrankung doch eine andere Symptomatologie vor. 

Das eharakteristische Bild unserer ~ille, das nach einer Latenzzeit 
yon etwa 14 Tagen plStzlich mit starken Wadensehmerzen beginnt, 
dann rasch zu einer L~hmung beider Beine ftihrt, etwa 8--12 Tage sp~ter 
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auch auf die tt~nde fibergreift, und dabei objektiv nachweisbare Sensi- 
bilit/~tsausf/~lle vermissen l~Bt, und bei dem sich oft bei ~berwiegen der 
Schlaffen L/~hmungen an Unterschenkeln und Hs an den proxi. 
malen Extremit/~tenabschnitten spastisehe. Erscheinungen feststellen 
lassen, findet, sich naeh unseren bisherigen Kenntnissen in diesee typi- 
schen Form Bur bei der Tr.-Vergiftung. 

Wir erfuhren nun yon dem Chefchemiker des Werkes Dr. P., dab 
Tr. tats/~chlich seit einigen Jahren in dem genannten Betrieb in erheb- 
lichen Mengen als Weichmaehungsmitte ! ffir plastische Massen in Ver- 
bindung mit Alkohol benutzt wird, welchen man aus der Absorptions- 
a nlage zurfickgewinnt. Der A]kohol enth/~lt Spuren yon Tr. An diesen 
Alkohol mfissen die erkrankten Arbeiter ungliicklichcrweise geraten 
sein. Die andere Gruppe unserer F~lle stellt eine 6k6pfige Familie dar, 
die naeh dem GenuB eines Kuchens, der mi~ einem sehr alten, nicht 
genau definierbaren i~ett geb~eken wurde, einige Stnnden sps an 
gastrointestinalen Erscheinungen erkrankte. Diese versehwanden bald 
und naeh einem Intervall yon 11 Tagen traten plStzlich bei allen Mit- 
gliedern fast zur selben Stunde Ls an den Beinen 
auI. Es entwickelte sich dann das typische Bild der Tr.-Vergiftung. 

Die Tr.-Vergiftung ist seit etwa 50 Jahren bekannt. Es wurden bisher 3 groBe 
Massenvergi~tungen gleieher Art beobaehtet, fiir deren Verursaehung das Tr. 
verantwortlich gemacht werden muS. Zuerst wurde 1898 yon CnAV~IE~ und 
1 Jahr sparer yon LOROT fiber Polyneuritis nach dem Gebrauch yon Kreosot bei 
Phthysikern berichtet. In der Folgezeit beobachtete man hs nach Einnahme 
yon Creosotum phosphoricum das Auftreten yon L~bmungserscheinungen. Die 
Veil LOEWENFELD, WERTt{EI~/I-SALoMoNsoN, J~UET, SANZ und zuletzt yon B~R- 
TOT,ANI beschriebenen F/~lle aus den Jahren 1898--1914 lassen mehr oder weniger 
deutlich die lIailptcharakteristika der Tr.-Vergiftung erkennen. Es wurde an- 
fangs vor allem das Phosphor nebeil anderen Beimengungen wie Arsenals schgdi- 
geilde Noxe angeschuldigt. WERTm~r~-SALo~O~SOSr ~uBerten sehon die Ver- 
mutung, dab es sich um eine Verunreinigung des Kreosots durch organische 
Phosphors/~ureverbindungen handeln mfisse. - -  In den Jahren 1930--33 traten 
nun gleichzeitig 2 Massenerkrankunge n in Europa und den Vereinigten Staaten 
auf, voil denen letztere ein riesenhaftes AusmaB erreichten. Es warden ]5000 
bis 20000 Erkrankungen geschi~tzt. (VerSffentlichungen yon S~ITn, Bown]~, 
TURLEY, SHOEIYIAKER, BENNET, I~ARRIS, VONDERAHE, HIr~E, ELVOVE, VALAER, 
FRAZIEI~ uild MALLOI~Y). Sie wurde durch Trinken yon verunreinigtem Ing- 
wer (Ginger-ale) hervorgerufen und unter dem Namen Ginger-Paralysis bekannt. 
Es gelang S~rrH, ELVOVE und FRAZIE~, den giftigen Stoff als Tr. zu iso]ieren und 
ira Tierversuch nachzuweisen. Der Giftstoff wurde nach ST~ELIN wahrseheinlich 
dem Ingwerextrakt deshalb beigemengt, um bestimmte F~rbreaktioilen zu erzeu- 
gen nnd dadureh die infolge der Prohibition bestehenden Kontrollprfifungen zu 
t~ilschen. Im AnschluB ~n diese Entdeckung der Giftwirkung des Tr. gelang es, fiir 
die vor~egend in Holland, abet auch sonst in Europa beobaehteten L~hmungs- 
f~lle nach dem Gebrauch eines franz6sischen Pr~parates des Abtreibungsmittels 
Apio], die Identit/it de r giftigen Noxe naehzuweisen. VAN ITALL~E land 1931 im 
Apiol 28--50% Tr. Aus Arbeiten yon T ~  B~AAK, Bovw~u~xsr und LOBSTEIlg 
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(Holland), VA~ ITALLIE, ]~OGER (Franl~'eich), STANOJEW6 nnd VuJI6 (Jugo- 
slawien), ttOROWI~Z und SC~XCKrE~ (Rum~nien), CAR~LO (Sfidamerika), 
REUTER, RECIINITz, 'WITTKEI SCHULZ, JAGDIIOLD, MANN, ]:[ELLMUT]~ und G~i~N, 
GUTThIANN n. ~. (Deutschland) haben wit ebenso wie  aus den amerikanischen 
VerSffentllchungen schon genauere Beschreibungen :des ldinischen Verlaufs. 
Es wurden aus Tierexperimenten sowie pathohistologischen Befunden wertvolle 
Erkenntnisse fiber die Pathogenese gew0nnen, yon denen noch zu spreehen sein 
wird. sei t  Beginn dieses Krieges (1940) slnd nun erneut zahlr4che Vergiftungs- 
falle bekannt geworden, die meist durch Verwechslung des Tr. mit SpeiseSl bzw. 
Benutzung yon Maschinen51 oder TorpedoS1 hervorgerufen warden. Solehe F~lle 
treten in der letzten Zeit wieder besonders geh~uft auf. 

Chemie and Verwendung des Triortho/cresylphosphats. 

Es hande l t  sich u m  ein sehr  s t a rkes  Nervengi f t ,  das  Schon in ganz  
ger inger  ~ e n g e  (wenige G r a m m  geniigen) zu schwers ten  Li~hmungs- 

erscheinungen ~fihrt. 

Tr .  ist chemisch ein Ester, den man sich.aus 3 Molekiilen Methylphenol und 
1 Molekfil Ph0sphors~ure unter Wasserabspultung entstanden denken kann. 
Das reine Tr. ist eine 51ige Flfissigkeit~ farb-, geruch- und geschmacklos, in Wasser 
unl5slich nnd bei normalen Temperaturen schwer fliichtig mit hohem Siedepunkt. 
Das technisch verwendete Tr. stellt ein Gemisch aus Ortho-, Meta- und Para-  
trikresylphosphat dar. Es ist jedoch nut das in Orthostellung gebundene Trikxesyl- 
phosphor giftig, weft nur es yon der menschlichen a n d  tierischen Schleimhaut 
und H~u t res0rbiert werden kann. GrSl~ere Mengen reizen die Schleimh~ute 
und ffihren bei innerlicher Aufnahme zu Erbrechen Der grSl~te Tell des Stoffes 
wird durch den Harn ausgeschieden: D~s Tr. wird als billiger Abf~llstoff aus 
anderen Prozessen gerne seit mehreren Jahren in der Technik in zahlreichen che- 
mischen Werken als Weichmacher, LSsungs- and Extraktionsmittel ffir plastische 
Massen, ~itroce]lulose, l:[arze u. a. verwendet. ~ Besonders wichtig ist dabei das 
sog. Igelit (Poiyvinylchlori&). Dieses wird auf Grund seiner Unbrennbarkeit 
und Best~ndigkeit gegen Wass6r und konzentrierte S~uren zu mannigfachen 
technischen Zwecken verwendet. Bei Norma.ltemperatur ist es hart, in der W~rme 
kann es mit sog. Weiehmachern gemischt werden, wodurch es nach dem Erkalten 
eine gummi~hnllche Elastizit~t erh~lt. Damit wird dieses Mittel geeignet, als 
Ersatz yon Gummi zu allen Gummifabrikaten und entsprechenden Hausger~ten 
zu dienen. Als Weichmittel wurden nun meist das Tr. und in geringem Mal~e das 
Triphenylphosphat verwendet, welches eine ahnliche Wirkun-g ~af den Organismus 
haben Sell und dem Tr. chemisch nab verwandt ist. Diese Weichmacher werden zu 
30--40% in die Igeiitmasse eingemischt. Das Tr., das in Wasser unlSsl~eh ist, 
16st sich gut in organischen L6sungsmitteln wie Alkohol, Xther u. a., auch in Fetten. 
Es kann deswegen wenigstens oberfi~chlieh durch Zusammenbringen solcher 
Stoffe mit Igelitprodukten aus diesem herausgelSst werden and in letztere fiber- 
gehen. Daneben benutzt man das Tr. heutzutage h~ufig als SchmlerSl an Stelle 
yon pflanzlichen und tierischen Fetten. 

Heutige Vergi/tungsm6glichkeiten, 
Kreosot und Apiol haben als Vergiftungsquellen heute nut noch historisches 

Interesse. Verunreinigungen'mit Tr. kommen in diesen Medikamenten, die zudem 
hente selten benutzt werden, wohl kaum mehr vor. Dagegen hat  das Tr. in der 
Technik eine um so grSl3ere Bedeutung erlangt. 
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Die meisten Vergiftungen kommen dursh Benutzung techniseher 01e, in denen 
oft Tr. enthalten ist, als l~ahrungsfett vor, Von Yergiftungen dieser Art sei nur 
erw~ihnt eine solche yon 73 Personen in der Sehweiz 1941, wo Tr. in einem Beha, lter 
ffir SpeiseS1 geriet, oder die Xieler Epidemie im selben Jahre yon 60 Fallen, 
wo TorpedoS1 zum Backen verwendet wurde, 1944 100 F~Ile bei Rostock und die 
Saalfelder Epidemie 1945, bei der 125 Personen nach Genu~ yon im Schwarz- 
handel erworbenen 01en erlu'ankten (VerSffentlichungen yon WALTttARD und 
STA.t~ELXN (1941), C~UTZS~nD und OnzEc:gowsxI (1941), FLtiS]sn und Cm]~o~ 
(1942), HV~l,]~ (1942), J~nA~ (1944), vo~ ~ K]SYSERL~SK (I947). 

Auch wir beobachteten entsprechende :Falle, u .a .  eine 6kSpfige 
Familie. Unsere anderen Falle erkrankten durch Genuf~ des bei der 
Fabrikation yon tgelit verwendeten Alkohols, der Spuren Yon Tr. ent- 
hielt. Die Arbeiter waren fiber die Giftigkeit des Stoffes nicht orientiert 
und die Vergiftungsff~lle wurden als solche bisher nicht erkannt, so da~ 
es zu zahlreiehen, zum grSl~eren Teil yon uns nicht beobaehteten Ver- 
giftungen kommen konnte. Gewerbehygieniseh ist yon besonderer 
Wichtigkeit, da~ das Tr. auch  durch die Haut au/genommen werden kann 
[naeh FLURY und KLIMMER), SO dab es bei der Arbeit mit diesem Stoff 
durchaus zu einer chronischen Intoxikation kommen kann, zumal sich 
die toxische Substanz nachgewiesenerma~en ]angsam im KSrper an- 
reichern kann. 

So wnrde bereits ] 942 yon GXRT]UE~ und :ELSXSS:~R ein Fall yon wahrscheinlicb 
percutaner gewerblicber Vergif~ung beschrieben. Ein zweiter Fall wurde vor 
kurzem yon PAR~ITZKE verSffentlich~: Ein Arbeiter war seit 1941 mit Repara~ur 
yon mit Tr. betriebenen Pumpen besch~iftigt. Er klagte 1943 fiber uncharakte- 
ristische Rficken- und Brustschmerzen, ffir die seinerzeit, keine Erkl~rung gefunden 
werden konnte. Im Januar 1944 erkrankte er an typischen L~hmungen. Da 
er die Giftigkeit des Stoffes kannte, hatte er sich vor peroraler Aufnahme ge- 
schiitzt. 

Eine Einatmung.des Stoffes kommt wegen der geringen ]_~'lfichtigkeit 
der Substanz nicht in ~rage. Leiehtere ,,rheumatisehe" ]Beschwerden 
werden naeh Erkundigungen von 7ieleu Arbeitskameraden unserer 
Kranken geklagv: Par/~sthesien, Ziehen in den Armen, Waden- und 
Rfiekensehmerzen usw. Ob es sich bier um leiehte Iutoxikationsersehei- 
nungen handelt, war bisher nieht zu kl~ren. 

Aul~er der gewerbliehen Vergiftung bei der ~gelithersteUung kann 
dieses noch dadurch Vergiftungen verursaehen, daI~ Alkohol oder fettige 
(51ige) Nahrungsmitte] mit Igelit (Kunstgummi) dureh Benutzung yon 
Igelitsehl~uehen oder Aufbewahrung in Igelitbehs in Berfihrung 
kommen und sieh das Tr. auf Grund seiner LSsliehkeit diesen mitteiIt. 

PAR~ITZKE konnte vor kurzem mehrere Tr.-Verg[ftungen auf Be- 
nutzung yon Igelitschl~iuchen zum Destillieren yon Alkohol zuriickfiihren. 
Auch an diese 5~Sgliehkeit mul~ heute bei der hi~ufig geiibten Sehwarz- 
brennerei gedaeht werden. Es mul~ aber aueh sonst damit gerechnet 
werden, dab Tr.-Vergiftungen in der letzten Zeit in weir grS~erem 
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Umfange,  als es erk~nnt, wurde, vorgekommen sind. Bet der Gef/~hrlich- 
keit  des Giftes, das schon in ganz geringen ~Iengen zu schwersten, oft irre- 
versiblen L~hmungen  ffihrt, hal ten w i r e s  ffir dr ingend notwendig,  dab 
seine Verwendung bet der Herstellung von Igelitgegenstgnden verboten wird, 
soweit diese als Behglter yon Nahrungsmitteln oder fi~r die Speiseverab- 
reichung oder Destillationszwecke irgendwie in Frage kommen. 

Pathologisch.anatomische Be/unde. 

Unsere Kenntnisse fiber das pathologisch-~nutomische Bild der Tr.- 
Vergif tung verdanken  wir vor  ~ l lem Tierversuchen yon  TEa B~AA~, 
sowie einigen Sektionsbefunden amerik~n~ischer Autoren.  

~bereinstimmend fanden alle die stgrksten Ver~nde~ungen im peripheren 
Nerv, vor allem im Ischiadikus. Am st~rksten sind die ~iyelinscheiden betroffen; 
die Vergnderungen befallen nicht den ganzen Nerv, sondern sind disseminiert. 
Sie besteken in degenel~tiven Vergnderungen der Myelinscheide und des Aehsen- 
cylinders nnd Wneherungen ~'on Zellen der ScnwAx~schen Scheide, Anl~erdem 
finder man ~uch regenerative Prozesse. Es linden sich gesunde Fasern neben 
allen 8tadien pathologisch ver/~nderter und keine endo- and perineur~len Ver- 
gnderungen oder Gef~l~abweich.ungen nnd Infiltrate. Die Vergnderungen ent- 
sprechen n~ch T]~ B~AAK dem yon GO~AVLT mit dem Namen Neuritis seg- 
mentalis periaxialis bezeickneten Typus (sie wurde yon diesem bet chronischer 
B]eivergiftung besch~ieben). Diese Vergnderungen, die yon den anderen Autoren 
entspreehend beschrieben we~den, deutete Tv,~ BRAA]~ nnd C A ~ L O  als ein 
primgres Erkranktsein des den peripheren l~erven nmhfillenden Gewebes (der 
Sc~wA~schen Zellen and Myelinscheiden). Erst wenn deren Schutzfunktion 
verloren gegangen ist, wird der Achseneylinde~ gesehgdigt und damit die leitende 
Funktion gef~hrdet. Er nimmt an, dal~ sick das Gift sofort, wahrseheinlich 
elektiv, in die Markscheide einnistet and deren Erkrankung bewirkt. Er land an 
den Stellen, wo der lV[yelinmantel geschwnnden war, einen spindel- oder knopf- 
f6rmig verdickten Achsencylinder. 

Auch gewisse Ver~nderungen am Ri~clcenmarlc wurden bei den Tierversuchen 
TE~ B~AAKS sowie bet den Sektionsbefunden yon B o w n ~ ;  TURLEu S]~OEM.A]KER, 
GO~D~L~ and VO~])]~I~A]~ gefunden. Es fanden sich an den Vorderhornzellen 
Fettinfiltrationen, Karyolysis, Schwellung, Chromatolysis, l~ Amyloid- 
k6rperchen, besonders im Bereich des lumbalen Riickenmarks. Auch das Ver- 
schwinden der lNISSLschen KSrpercI~en wurde bemerkt. Man ~al]te diese Vergnde- 
rungen durchweg als retrograde Degeneration auf. An Him- oder l~iickenmark 
wurden sonst bisher keine Ver~nderungen gefnnden bis auf leichtere Vergnde- 
rungen im Hypoglossus, Ambignus and dorsalen Vaguskern ( V o ~ ) ~ R ~ )  sowie 
im Nucleus dentatus des Kleinhirns (BowDE~, Tu~L~Y, S ~ o ~ : ~ ) .  S ~ a ~  
und LIZZIE sahen noch degenerative Herde im Weil~ des Rfickenmarks. Es ist 
auff/~llig, wie wenig die bisherigen anatomischen Untersuch.nngen d~s klinische 
Bild der sp/~teren Spastizit.gt erkl/~ren kSnnen. 

Aul~erdem wurden noch st~rkere Vergnderungen der betroffenen Muskulatur 
festgestellt; die Muskelfasern hatten enorm ~n GrSl~e abgenomraen and zeigten 
nur noch ~/~0 ihres normalen Quersc.hnitts; das interstitielle Bindegewebe war 
stark proliferiert und die Zellkerne desselben vermehrt. Sonst landen sich noch 
Vergnderungen ander  Leber (fettige Degeneration) and am Genit~lapparat. Die 
experimentellen Untersuchungen wurden vorwiegend an Hfiknern durchgeffihrt, 
weil deren Polyneuritis am besten bekannt ist. 
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W i r  kSnnen nun  noch fiber Ver/~nderungen an  den Ge]ii[3en und  a m  
lumbalen Grenzstrang ber ichten ,  da  bei  e inem unserer  P a t i e n t e n  wegen 
beginnender  Gangr/ tn beiderseit:s eine lumba le  Grenzs t r angdurch t ren -  
nung,  wobei  jeweils ein Gangl ion en t fe rn t  wurde,  vorgenommen werden 
mul~te. 

D i e  histologisehe Untersuchung (Dozent Dr. PETE~S) yon 2 Ganglien des re. 
und ]i. lumbalen Grenzstranges ergab als augenf/~lligsten Befund ausgedehnte 
Ver/~nderungen an den Arterien und Arteriolen. Die W~nde der Gef~f~e waren 
bindegewebig verbreitert. Teilweise bestand die Verbreiterung aus kollagenem 
Bindegewebe, teilweise aus einem lockeren Bindegewebe. Ein Tell der Lumina 
war dutch ein locker gebau.tes, bindegewebiges, kernreiches Ffillgewebe ausgefiillt. 
In  diesem waren vielfach noch kleine, Blutktirperehen enthaltende Kohlr~ume 
erkermbar. In  einem kleineren Tell waren die Gef~l]wande yon einer homogenen 
Masse, die sich mit van Gieson gelbrot, mit Eosin leuchtend rot tingierte, imbibiert. 
Teilweise war diese Masse fiber die Gef/il3w~nde hinaus in das umgebende Gewebe 
ausgetre~en. Bei den Ge/ii/3veriinderungen handdt  es sick um krankhafte Vorg~nge 
im Sinne einer v. WI~IWA~T~R-B~TRG~schen Ifrankheit. 

Beide Ganglien zeigten eine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes 
(Sklerose der Ganglien). An den Ganglienzellen waren im allgemeinen nur geringe 
Ver/~nderungen feststellbar. Vie]fach waren die NlSSLschen Sehollen der Zellen 
aufgelSst. Die Zellen stellten sieh bei der IqlssLschen Fgrbung als homogene blasse 
Seheiben dar. Der Kern dieser Zellen war nnregelm/il3ig zusammengesintert und 
hatte sich tiefblau tingiert. Ein KernkSrperchen war nich~ zu differenzieren. Bei 
einem Tell dieser Zellen waren die Zellgrenzen nicht mekr deutlich zu erkennen. 
Es handelt sick um eine beginnende AuflSsung der Zellen vom Rande her. ]3ei 
den letzteren Zellver/inderungen handelte es sich wohl um mit der homogenisieren- 
den Zellveriinderung des Zentralnervensystems identischen Ver/~nderungen: In  
Silberbildern war im allgemeinen die Darstellung der endoeellulgren Fibrillen 
deutlich. Sie bfldeten ein mehr oder weniger kleinma.sehiges Netz. Gelegentlich 
waren yon S T S ~  als Fortsatzdisharmonie bezeichnete Besonderheiten feststellbar. 

Diagnose. Thromboendarteriitis obliterans (v. WI~lWA~TE~-BtiRGERsche 
Xrankheit) der Gef/il~e der sympathischen Ganglien mit konsekutiven Ver/inde- 
rungen (homogenisierende Ganglienzellerkrankung, Sk]erose) als Folge der durch 
die Gef/il~ver/s hervorgerufenen Hypox/~mie. 

Klinischer Verlau~. 
Es seien zu Beginn ein schwerer  und  ein le ichter  Fa l l  als Beispiel  

angef i ihr t .  
Der erste Tall yon Tr.-Vergiftung, der in unsere Behandlung kam, wurde 

unter der Diagnose Lues cerebrospinalis eingewiesen. Er zeig"ce das Bi]d einer 
amyotrophen Lateralsklerose. An den distalen Abschnitten der Extremit/~ten 
fanden sick scMaffe Paresen mit hochgradigen Atrophien und Durchbh~ungs- 
stSrungen, symmetrisch ansgeprggt. Daumen- und Kleinfingerbanen waren stark 
atropkisch, die Zwischenr~nme zwischen den Yletakarpen waren eingesunken. 
Beiderseits Xrallenhandstellung der Finger. Die Fingerbewegungen waren sehr 
geschw/~ckt, Adduktion und Opposition des Daumens beiderseits unmSglich. Die 
kleinen Handmuskeln zeigten elektrisch komplette Entartungsreaktion. Die 
Unterarmmuskulatur war etwas versehm/ichtigt, in tier elektrisehen El-:egbarkeit 
aber kaum herabgesetzt. An den Unterschenkeln bestanden ebenfalls starke 
Atrophien und Hypotonie der gesamten Muskulatur. Die aktive Beweglichkeit 
der Tibialis- und Peroneusmuskulatur war vSllig aufgehoben. Beide I%rven 
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zeigten komplette Entartungsreaktion. Im Gegensa~z zu den schlaffen L~h- 
raungen an den distalen Extrerait~tenabschnitten stand der Befund an den proxi- 
raalen Abschnitten: Die Armreflexe waren beiderseits erheblich gesteigert und yon 
den Clavikeln auslSsbar, Mayer beiderseits ~ .  Der Tonus an den Oberschenkeln 
war spastisch verraehrt, vor allem wurde das Gehen durch einen erheblichen 
Adductorenspasraus fast nnmSglich gemacht. Die Pa~ellarreflexe waren beider- 
seits gesteigert und yon der ganzen Tibiakante aus brfisk auslSsbar. UnerschSpf- 
licher Patellarklonus. Bei Beklopfen der AchiUessehne kara es zu einer reflek- 
torischen Kontraktion der Adductoren- und Unterschenkelbeuger mit erheblichem 
Bewegungseffekt, w~hrend der eigentliche Achillesreflex fehlte. Anch der FuB- 
soh]enreflex war beiderseits erloschen; start dessen ~rat ein erheblicher Flucht- 
reflex auf. l~yramidenzeichen waren sonst nieht zu linden. Las~gue beiderseits 
bei 500 positiv. Koordinationsbewegungen entsprechend der Parese, aber_ ziel- 
sicher. Diadochokinese, Barany, Roraberg o.B. Bauehdecken weich, Reflexe 
regelrecht. E g  fanden sich trotz eingehender Prfifung weder StSrungen der Ober- 
flgchen- noch der Tiefensensibilit~t. Die Ext.remit~tenenden zeigten deutliche 
Anzeiehen schlechter Durchblutung und Weitere trophische StSrungen der I~aut, 
die sich kalt anfiihlte und cyanotisch aussah. An den Itirnnerven war bis auf eine 
leich~e Konvergenzschw~che, weite Lidspalten und eine catorisch wie rotatorisch 
nur schwache Erregb~rkeit des Vestibularapparates mit fehlendera Vorbeizeigen 
kein krankhafter Befund zu erheben. Augenfundus beiderseits o.B. Intern fiel 
ein reduzierter Allgemeinzustand. leichte Struma und Paradentose auf. Die 
Aorta war e~was breit und vermehrt gewunden: t~.R. 145 '85. Blutbild, Urin- 
befund, Luesreaktionen in Blur und Liquor o. B. Liquor selbst vS1]ig o. B. Druck 
nicht verraehrt. Liquorzucker 42 rag-%. Blutzueker 95 rag-%. 

Vorgeschlchte~ Herr M. K., 39 Jahre alt, yon Bernf Anstreicher, Klinikauf- 
nahme am 28.1.46, frank im September 1945 in etwa 3 Woehen 1~/2 Liter Alkohol, 
der zu 2 % mit Benzol und To]uol verg~llt war, zusararaen rait einem Karaeraden, 
der ebenfalls erkrankte. Etwa 1 Woche spiiter spiirte er ein heftiges WadenreiSem 
In  den n~chsten Tagen (wieder 2 3 Tage sp~ter) nahm die Kraft in den Beinen 
rasch ab. Ira Verlauf einer Woche bildeten sich die L~ihmungen vollstiindig aus. 
Er konnte keinen Schritt raehr gehen. Nach dieser Zeit kara es auch zunehmend 
zu einer Schw~che an den H~nden under  wurde in ein ldeineres Krankenhaus ein- 
geliefert. Erst 7 Wochen sparer zeigten sich erste Anzeichen einer Besserung. 
31/2 Monate nach Beginn der Erkrankung - -  er konnte gerade rait Unterstiitzung. 
wieder etwas gehen - -  kam er zu uns. 

Trotz unserer energisehen Behandlung (labile Galvanisation der schlaff ge- 
ls Extrerait~tenteile sowie B~der, Wasserdruck- und Unterwassermassage 
und Bewegungsiibungen zur LSsung der Spastiziti~t nnd beginnenden Kontraktur 
der proxiraalen Extrerait~tenteile, aul~erdera VitarainstSl~e und Liegekur) kara es 
nur ganz langsara zu einer Besserung. ~ber ein halbes Jahr nach der Aufnahrae, 
9 Monate nach Beginn der Erscheinungen, war der Befnnd an den Arraen weit- 
gehend norraalisiert. Die Ka'aft bei Finger- und Handbewegungen war ausreichend, 
die Atrophien verschwunden, Reflexe und Tonus regelreeht, Mayer beiderseits 
positiv. An den Beinen bestand an den Oberschenkeln noch eine deutliche Spasti- 
zit~t, besonders der Adductoren. Die Patella~rsehnenreflexe waren gesteigert, 
beiderseits fast unersch6pflicher Patellarklonus. An den Unterschenkeln war die 
Muskulatur noeh allgeraein stark atrophisch, die Ffil~e konnten wieder, wenn auch 
nur sehr gering, dorsal- und plantarflektiert werden, auch geringe Zehenbe- 
wegungen raSglieh, kein Zehenspreizen. Elektrisch land sich noch bei direkter 
galvanischer Reizung eine tr~ge Zuekung fast aller Muskeln, Tibialismuskulatur 
indirekt und faradiseh wieder schwach erregbar. Peronaeus zeigte noch koraplette 
Entartungsreaktion. Der Achillessehnenreflex war noch beiderseits erlosehen, 
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beim Beklopfen der Achillessehne kam es zu einer deutlichen Beugebewegung des 
Unterschenkels. Fu/]soblenreflex beiderseits ausl6sbar, keine Pyramidenzeichen. 
Senslbilit~t v6ilig intakt. Kfihle, efwas eyanotische Extremit~tten, Gang wesent- 
lich besser, der vestibul~re Befund war unver~tndert (fehlendes Vorbeizeigen nach 
rotatorischer Reizung). Der Liquor zeigte diesmal bei 24% GesamteiweiB und 
0/3 Zellen eine geringe ErhSbung des Globulins und des Eiwei~quotienten (0,4). 
Leiehte L~nkszacken der Goldsolkurve (0, l ,  2, 2, l ,  0). 

Der Metzgermeister A. G., 44 Jahre al~, kam am 26.6. 46 mit seinen 2 SShnen 
s~mtiieh mit Steppergang und SPaSmus in den Oberschenkeln zu uns in Beband- 
lung und berichteten folgendes: Am 20.9.45, abends zwisehen 5 und 6 Uhr, butte 
sieh bei allen Familienmitgliedern (6 Personen) eine Sehwaehe in den Beinen be- 
merkbar gemacht, eine Ermfidung und Erschlaffung, die au~erordentlich r.asch 
zunahm. Irmerhalb der n~chsten 8 Tage bildeten sich bei allen Familienmit- 
gliedern v611ige LKhmungen an den Beinen aus. 14 Tage sparer kamen L~hmungen 
in den H~nden hinzu. Nach 2 Monaten klagten die meisten auch fiber Schmerzen 
in den Beinen. Im ganzen tfihlten sie sich aber sonst alle gesund. Zu der Vor- 
geschichte erfnbren wir, dab l 0  Tage vorher st~rkere intestina]e Erscbeinungen 
(Erbrechen, kolikartige Leibscbmerzen und Durchfall fiir die Dauer yon 1 T~g) 
bei allen Familienmitgliedern aufgetreten seien. Bei der Suche naeh einer giftigen 
Noxe erz~hlte uns der Vater, or babe seit Jahr und Tag ein Lamm, das aus Talg 
gegossen sei, im Schaufenster stehen: Dieses Lamm habe er nun zu einer neuen 
Form umgegossen und bei dieser Gelegenheit mit dem Fett  ein Kuchenblech 
zum Backen ausgestrichen. Der Kuchen babe dann auffallend bitter gesehmeekt. 
Das Fet t  war in einem Zinnkessel ausgew worden. Einige Stunden 
nach dem GenuB des Kuchens stellten sich dann die intestinalen Erscheinungen 
ein, unter denen der Sohn, der am meisten gegessen butte, am meisten litt. Der 
Befund war bei dem Va~er ~olgender: an den H~nden keine Paresen mehr zu linden, 
an den Beinen keine sichtbaren Atrophien, Steppergang besonders rechts, Fuf3heber 
nut ganz schwaeh, Zehenbewegungen ausffihrbar. Haekenstand beiderseits un- 
mSgllch. Zehenstand leidlich. Die P.S.R. waren gut auslSsbar, die A.S.R. schwa ch, 
keine Pyramidenzeieben, Lasbgue ~ ,  Elektrisch: nur der M. tibialis anterior zeigt 

E~.R., die fibrigen Unterschenkelmuskeln sind in der Erregbarkeit herabgesetzt. 
Bei den SShnen fanden sich Atrophien der Daumenballenmuskulatur und Auf- 

hebung der Abduktion und Opposition des Daumens, sonstige Fingerbewegungen 
intakt. Spastiscbe Paresen der Oberschenkel mit Adductorenspasmus, starker 
Hypertonie und gesteigerten Patellarsehnenreflexen, Patellarktonus , Atrophien an 
den Unterschenkeln, die anfangs komplett seh]aff gelahmt waren. Fehlende 
Achillessebnenreflexe and Ful~sohlenreflexe; Es waren keine SensibilitiitsstS. 
rungen zu finden, dagegen st~rkere trophische StSrungen an den FfiBen, die kalt  
und cyanotiseh waren. 

Stel len wir  nun die E rgebn i s s e  unserer  Un te r suehungen  bei  den 12 
beobach te t en  )~iillen sowie Angaben  aus  dem Schr i f t tum zusammen,  so 
e rg ib t  sich folgende eha rak te r i s t i sehe  S y m p t o m a t i k :  1 .  Einige  S tunden ,  
sp~tes tens  ein Tag naeh  Aufnahme  des Giftes, t r e t en  oft  gastrointestinale 
Erscheinungen auf. Sie bes tehen in Leibschmerzen,  Erbrechen ,  Mat t ig -  
kei t ,  DiarrhSe,  Bl~hungen u n d  h~l ten  meis t  nu r  kurze  Zei t  bis 1 2 Tage, 
hSchs tens  eine Woche,  an .  

(STA:NOJEVIr und VuJ]c beobachteten auch gesteigerte Diurese , Kiefer- 
kriimpfe, Kxeuzschmerzen und K0Pfschmerzen. H~P]~ berichtet sogar fiber einen 
Fall, bei dem au~er langanhaltenden intestinalen StSrungen wiederholt in den 
Abendstunden ein deHrantes Bild auftrat.) 
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Es fiel uns auf, dab alle Krankea,  die d~s Gift in Alkohol gelSst zu 
sich. genommen hatten,  keinerlei ~agen.Darm-Beschwerden bekamen, 
w~hrend diejenigen, die es als Backfett  genossen, sehr erhebHeh unter  
solehen zu leiden hatten, 

Bei Prfifung der Literatur zu dieser Frage iand sich dieser Unterschied be- 
st~tigt. Wenn das Tr. als Back61 oder sonst in 61iger Form (A.piol, Kreosot) 
genossen wurde, fehlen selten Angaben fiber erhebliche intestinale Erseheinungen. 
Anders dagegen, wenn es in einem alkoholischen Getrs eingenommen wurde. 
In der Zusammenfassung fiber die amerikanischen F~lle yon Gingei~paralysis 
fehlt jegliche Angabe fiber eine intestinale Reaktion. Im deutschen Schrift%um 
gehen die Angaben fiber einen ,,Alkoholkater" kaum hinaus. 

2. Auch ffir die Dauer der (nach Ansicht aller Autoren fiir diese 
Vergfftung ungemein eharakteristisehen) v611ig besehwerdefreien Latenz- 
zeit scheint die Ar't und Form der Aufnahme yon entscheidender Bedeu- 
tung zu sein. Die Dauer der Latenzzeit  schwankt in der Regel zwischen 
14 und 18 Tagen. Als s Schwankungsbreite mu8 jedoch etwa 
der 5.--45. Tag' angenommen werden. Bei unserer Beobachtung einer 
erkrankten Familie, bei der alle Mitglieder das Gif t  zur selben Stunde 
und in der gleichen Form (im Kuchen) zu sich nahmen, spfirten alle 
10 Tage sps abends zwisehen 5 und 6 Uhr eine Schws ~fidigkeit  
und Erschlaffung in den Beinen, die rasch zunahm. In diesem Falle 
waren alle Vorbedingungen bis auf die Art  der Aufnahme verschieden. 
Die erkrankten Personen waren verschiedenen Geschlechts, das Alter 
differiert zwischen 44 und 11 Jahren. Aueh die genossene Kuchenmenge 
war sehr unterschiedlieh. Um so auffs muB diese bis auf die Stunde 
gleiche D~uer der Latenzzeit  sein." Bei Durehsicht der Literatur  lieBen 
sich die Angaben in dieser Hinsieht kaum auswerten. Es fiel jedoch 
auf, dal~ die einzelnen Autoren je nach Art  des Stoffes recht verschiedei~e, 
zum Teil aber eng begrenzte Latenzzeiten angaben. Es scheint uns 
jedenfalls bereehtigt ,  der Art  der Zubereitung und Verabreiehung des 
Mittels fiir die erste Eldoehe der Erkrankung eine grSSere Bedeutung 
beizmnessen, als dies bisher geschehen ist. Bei der Ausbildung der Lgh- 
mungen spielt sie jedoch offenbar keine Rolle. Hier ist neben der IKenge 
des Giftes an erster Stelle die individuelle geakt ion entscheidend. 

3. 5~ach der besehwerdefreien Latenzzeit treten bei weitaus den 
meisten, nicht bei alien Patienten, stgrkere (oft sehr heftige) reil~ende 
Schmerzen und Spannungen in der betroffenen l luskulatur,  vor allem 
aber in den Waden auf. Sie werden oft yon den Patienten als ~uskel-  
kater besehrieben. Es seheint sich .weniger um pariisthetische Mil~- 
empfindungen, wie Kribbeln, Ameisenlaufen usw. zu handeln, als am 
GefgSgehmerzen. W/thrend die Schmerzen nach 1--2 Tagen, spCtestens 
einer Woche, abnehmen,, sehreiten die L/thmungen fort. Es finder sich 
in fast allen F~llen noch lange Zeit eine ausgesproch'ene Druckschmerz- 
ha#igkeit der Waden. 
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4. Die Liihmungen beginnen mit groller Regelm/il3igkeit mit einer 
�9 Schw/iche in der FuB- und etwas sp/~ter der Unterschenkelmuskulatur 
(bei nur ganz wenigen F/fllen vcird gleichzeitiger Beginn in den tt~nden 

,berichtet). Diese nimmt in 2--3 Tagen so zu, dal~ Gehen und Stehen 
unmSglich wird.  ]3is etwa sp~testens in 8 Tagen ist in der t~egel die 
L/~hmung an den Beinen v511ig ausgebildet. Es kommt dabei meist zu 
einer Schws auch in den Oberschenkeln und Beckengiirtelmuskelrr, 
jedoch fast hie zu einer v611igen L/ihmung yon 3/[uskelgrulopen am O t/er- 
schenkel. Am seltensten ist anscheinend die Vastusgruppe sts ge- 
sch/idigt, h/iufiger die ]~euge- und Glutaealmuskulatur. 

5 .8 - -14  Tage nach Beginn der L/ihmungen an den Beinen treten bei 
einer grSBeren GrulolOe yon F/~llen auch L/ihmungen an den tt~nden 

a u f .  Dieses Intervall zwischen Beginn der Liihmungen an den Beinen 
und den ersten Ldihmungserscheinungen an den Hiinden seheint besonders 
konstant zu sein. Aueh in der Literatur wird, soweit sich dort fiberhaupt 
Angaben linden, immer die gleiche Zeit angegeben (amerikanisehes 
Schrifttum). Bei allen unseren F~llen, bei denen es sieh anamnestisch 
klarstellen lieS, betrug dieses Intervall  etwa 10 Tage. Die Patienten 
klagen dann fiber zunehmende Sehw~che in den H~nden, die hin und 
wieder auch mit Schmerzen beginnt. Es handelt sich fast immer vor- 
wiegend um eine Lis der kleinen Handmuskeln, wenn auch die 
L~hmungen oft auf die rumpfnahen GliedmaBen fibergreifen und hier 
am st/irksten die Strecker beteiligen. Es linden sich aber nur  selten 
st/~rkere Paresen am Unterarm. Schlaffe Paresen am Schultergfirtel 
wurden bisher nicht erw/ihnt. In ganz wenigen FMlen zeigten auch die 
Rumpfmuskulatur und die Bauchdecken I~/ihmungserscheinungen. Naeh 
etwa 3--4 Wochen h~ben die peripheren L/~hmungen ihre gr6Bte Aus- 
breitung erreicht (bei unseren F/illen mit  ziemlicher Regelm~Bigkeit). 
Im wesentlichen wird aber naeh dem 3 . - - 4 .  Tag nur noch ein lang- 
sames Fortschreiten der L/~hmungen beobachtet (vom Beginn in den 
Beinen bzw. 10 Tage sp/~ter in den Armen an gereehnet), hTaeh diesen 
ersten Tagen zeigt sich nur noch eine ganz langsame Progredienz. Be- 
sonders bemerkenswert ist die raseh einsetzende ,tarke Atrophie der 
betroffenen ~uskulatur.  Fibrill~tre Zuekungen wurden nur yon STXI-IELI~r 
in wenigen F~llen beobachtet. Wenn auch in den meisten l~/~llen 
ein symmetrisches Befallensein der Muskulatur zu verzeiehnen war, so 
linden wir doch nicht selten deutliche Seitenunterschiede in der St~rke 
der Auspr~gung. Bei wenigen, meist leichteren F~llen ist aueh nur eine 
Seite betroffen. 

Die elektrischen BeJunde zeigen in den ersten 4 Wochen anscheinend 
nur partielle Entartungsreaktion, die im Laufe des 2. 1Yfonats meist 
zu einer kompletten EaR. wird und zwar im :Bereich des N. tibialis 
und des N. fibularis sowie aHer kleinen Handmuskeln. 2qur in relativ" 

Arch. f . / ) sych ,  u. Zeitschr. Neut.  Bd. 179. 31 
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wenigen Fi~llen bleibt die Muskulatur indirekt und faradisch erregbar, 
Eine tr~ge Zuckung fehlt in den genannten Bereichen fast nie. Dagegen  
werden deutIiche elektrische Ver&nderungen an anderen Muskelgruppen 
regelm&l~ig vermii~t. 

WALT~A~D beobachtete, dab im Gegensatz zur Nervenreizung bei der Muskel- 
reizung sich ein abnorm hoher Chronaxiewert bei normaler Rheobase ergab. 
T ~  B~AAK fiel eine Umkehr der elektrischen Zuckungsformei.derart auf, dal~ die 
Anodensehliel~ungszuekung fast regelm~Big starker war als die Kathodensehlie- 
Bungszuckung. Aui~erdem wanderte der maximale Reizungslounkt in die Peri- 
pherie. 

6. St5rungen de r Sensibilitgtfehlen, abgesehen yon den anf&ngliehen, 
aueh anders deutbaren Schmerzen, fast immer. Zum mindesten konnten 
bei genauer Prfifung sparer nie irgendwelche StSrungen der Oberfls 
oder Tiefensensibllit~t gefunden werden. Allerdings hatten nur wenige 
Autoren Gelegenheit, ihre Patienten in den ailerersten Tagen der Er- 
krankung zu untersuchen: 

Im ganzen werden 3 F&lle yon STA~OJ~VId und Vwid mit Sensibilit&tsaus- 
f~llen in ttandschuh- und Soekenform, ein Fall yon S]~IFF~T und ein Fall yon 
TER B~AAK mit ]eichten Sensibilit~tsstSrungen berichtet~ 

Hin und wieder werden aber aueh ]s Z eit nach Beginn der Er- 
krankung noch leichtere Schmerzen oder Spannungen geklagt. S0tche 
F~lle konnten wir auch beobachten. 

7. Sonstige cerebrospinale StSrungen werden sehr selten geIunden, ttUMrE 
berichtet fiber 4 F~lle yon anhaltender Euphorie und einen Fall yon Zungenatro- 
phie, Er stellt alle bisher bekannt gewordenen eerebralen Erscheinungen zu- 
sammen: S~X~,LIN 1 Fall yon einige Tage anhaltender Zungenlahmung, 8 Pa- 
tienten mit vorfibergehender AkkommodationsstSrung, die 3 Wochen naeh Beginn 
der Lahmung verschwand. Es werden einzelne F~ille yon Ver~inderungen am 
Augenhintergrund und St5rungen der Liehtreaktion berichtet. 

JVF~Asz-ScH)/rFE~ 1 Patient mit retrobulbarer Neuritis (?), 1 Fall yon Ver- 
anderungen am Sehnerven yon Ho~owxTz. ST ;4~N land voriibergehende 
B~aseninkontinenz bei 24 Patienten, und einzelne Falle yon Haaraustall, lang- 
dauernden Erektionen und Herabsetzung der Libido. Wir fanden bei S~NosEvIc 
und VuJ~6 noeh 2 Falle yon Blickrichtungsnystagmus.- 

In  unserem Be9baeh~ungsgut zeigten ein Fall fehlendes Vorbeizeigen 
nach rotatorischer Priifung, ein Fall Horizontalnystagmus und ein dritter 
Fall innenohrsehwerhSrigkeit. "Psyehiseh waren zuin mindesten 3 Pa- 
tienten sehr auffgHig. Zwei zeigten eine etwas lappisch inadgquate 
Euphorie, einer war moros, mi~trauisch und gereizt. Es handelt sich 
jedoch samtlieh Um Alkoholiker. - -  Ein Patient hat te  zu Beginn 4 Wo- 
chen eine Blasen-l~Iastdarm-Li~hmung. 

8. ])er Liquorbe]und wird yon den meisten Autoren niehs erwahnt, 
yon einigen als normal bezeiehnet. 

Es finder sich jedoch in einigen mitgeteilten F~llen eine leichte uncharakte- 
ristische Eiweil~vermehrung (so ein Fall yon PARW~ZK~). Sammelreferate yon 

" amerik~nischen Autoren sprechen yon meist (?) normalen Liquorbefunden. 
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Eine unspezifische Eiweiflvermehrung sahen wir jedoch relativ h~tufig. 
Von 8 darauf untersuchten Fallen zeigten nur 2 ganz normalen Befund ; 
die a nderen hatten Werte, die nach unseren Erfahrungen bei grSBerem 
Kontrollgut als erh6ht bezeichnet werden miissen, oder es land sich eine 
lei(,hte Erh6hung des Eiweil]quotienten. (Gesamteiweil~ um 45 bis 
48 rag-% oder Eiweil3quotient um 0,4 und entsprechende Z~ckea in 
den Kolloidreaktionen.) Bei einer St~rkereri EiweifJvermehrung kamen 
aueh niedrige EiweiBquotienten vor. Der Zeitpunkt  der Untersuehungen 
scheiat nicht entscheidend fiir den Befund zu sein. Es wurde der Liquor 
sowohl 4 W0chen wie 2 Jahre  naeh Beginn der L~hmungen ver/~ndert 
gefunden. Lumbal  sind die Ver~nderungen anscheinend w.esentlich deut- 
l icher .  Diese Liquorver/~nderungen, die bei uns bei einem auffallend 
hohen Prozentsatz der F~lle gefunden wurden (bei einigen mehrmals),  
erscheinen um so bedeutungsvoller, als sie sonst bei toxisehen Poly- 
neuritiden fast  r ege lm~ig  fehlen, im Gegensatz zu den postinfekti6sen 
Polyneuritiden, wie etwa der Diphtherie-:Polyneuritis, zu der ja such eine 
Parallele durch die entspree/fende Latenzzeit gegeben ist. 

In einer neueren _A_rbeit yon PAI~)rI~z~ wurden bei den meisten F~llen er- 
heblich erh6hte Lr gefunden. Der Liquorzucker war hSher als der 
Blutzucker, Werte wie 70% Blutzucker bei 105% Liquorzucker. Wir haben 
leide;r nur in einem Falle diese Relation bestimmt; sie land sich v611ig normal. 
Diese Befunde sind um so auff~illiger, als ~hnliche Liquorzttckererh6hungen sonst 
kaum vorkommen. 

9. Nach etwa 1 2 ~ona ten  ha t  sich in der l~egel bei schweren 
Vergiftungen folgendes stationgre Krankheitsb~ld ausgebildet: schlaffe 
:Parese bzw. :Paralyse der Unterschenkelmuskulatur mit  komplet ter  Ent'- 
artungsreaktion fiir N. tibialis und peronaeus (Peronaeus oft  st/~rker 
geseh~digt) und erhebtiche Atrophie der betroffenen Muskulatur. Bei 
schwereren F~llen sind auch die kleinen Handmuskeln  mifgel~hmt und 
stark.atrophisch, vor allem der Thenar und die Interosseiund Lumbrikal-  
muskeln, weniger oft aueh der Antithenar.  Atrophien in anderen M:us- 
keln linden sich fast  nie. Es resultierv eine charakteristische Handstel- 
lung: die Finger sind leicht gespreizt und kSnnen nieht zusammen- 
gelegt werden, sie sind in den GrUndgelenken iiberstreekt, in den 'End-  
gelenken gebeug?~ (~hnlich der Krallenhand) und kSnnen nicht ganz 
gestreckt werden. Der Daumen ~kann nieht opponiert und adduziert 
werden. Diese. Befunde linden ihre Erkl~rung in dem isolierten Ausfall 
der kleinen Handmuskeln bei erhaltenen Funktionen der Unterarm- 
muskulatur.  Ein bevorzugtes Befallensein der Medianus- oder der U1- 
narismuskulatur (letzteres wird wohl wegen der Krallenhand vielfaeh 
behauptet) finder sich jedoch naeh unseren Erfahrt~ngen und kritischer 
Wfirdigung der Li teratur  wohl kaum. 

Die ~uskel-  und Periost.reflexe der oberen Extremit~ten sind meist  
anfangs sehr sehwach, sp~ter lebhaft, der MAY:~sche Reflex fehlt 

31" 
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anfangs und kehrt mit Restitution der Funktion wieder. Die Bauch- 
deekenreflexe sind meist intakt, manchmal, besonders anfangs, fehlend, 
spitter oft lebhaft. Die Patellarsehnenreflexe sind fast regelm/~l]ig auL 
fallend lebhaft, oft deutlich gesteigert, die Achillessehnenreflexe fehlen 
anfangs eigentlich immer, die Ful~reflexe je nach L/~hmung der Mus- 
knlatur. Seitenunterschiede sind nieht besonders setten. 

10. Besonders be~ehtenswert erscheinen die fast stets lebhaften, oft 
deutlieh gesteigerten Patellarsehnenre]lexe. 

Auf diese weist bereits Tm~ BR~.tK bin. WALT~rAI~I) beobachtete ]941 yon 
86 F&llen 23mal gesteigerte Reflexe, Kloni und Adductorenspasmus. Er deu~ete 
diese als ,,pseudospastisct!e" Erscheinungen bei prim~rer Muskelsch~digung. Sie 
wurden aber erst richtig beachtet seit der Publikation yon ZELmS und MEYER 
(1938), die 60 F/~lle yon Jakevergiftung nach 6 Jahren nachuntersuchten. Sie 
fanden, dal~ ein grol]er Teil ganz ausgeheilt war, ein anderer Tell zeigte eine 
spastische L~hmung der Beine mit Adductorenspasmus und Pes equinus, Fult- 
und Patellarklonus, klammerfSrmiger Kontraktur der Hiinde. Die L~ihmung der 
Muskulatur war starker als. die Hypertonie. Die peripheren L~hmungen waren 
ganz in den Hintergrund getreten und nur noch ~n einer Atrophie der entsprechen- 
den Muskulatur festzustellen. Die sp~teren VerSffentlichungen weisen alle auf 
Anzeich en einer S ch~digung au ch des zentralen motorischen Neurons hin (FLiiGEL 
und CIC~IO~L HUlVn, E (1942), Gi41~TN]~I~ und ELSASSER (1943), VO~; KEYSm~LI~GK 
(1947), PAt~ITZKE (1946). CI~]~I:TZl~ELI) und OI~ZECHOWSKI betonen jedoeh noeh 
1942, dai] im Gegensatz zu den Mitteilungen der Amerikaner in Europa spastisehe 
Erscheinungen nicht beobachtet wurden. Wenn man yon lebhaften Armreflexen 
und Patellarsehnenreflexen absieht, so wurden an deutlichen spastisehen Paresen 
bisher nur 3 F~lle yon PAI~)IITZKE beschrieben. Diese Fi~lle zeigten anfangs 
sehlaffe Paresen an den Untersehenkeln und Armen und lebhafte Patellarsehnen- 
reflexe. Bei der Nachuntersuchung naeh 11/2--2 Jahren batten sieh diese in spa- 
stische Paresen an den Beinen mit Spitzful~stellung umgew~ndelt. 

Von unseren 12 F~llen zeigten 8 ausgesproehen spastische P~resen 
an den Obersehenkeln, zum Tefl aueh sehr lebhafte Armreflexe. Bei 
einigen war an den Armen aueh sonst eine Spastik nachweisbar. Wir 
batten somit in 8 F/~llen das charakteristische Bild einer schla]]en, 
atrophisierenden Parese an den distalen Gliedmafienteilen bei gleichzeitig 
bestehender spastischer Parese an den proximalen Extremit~itenteilen (Spa- 
stik mit Hypertonie, gesteigerten Reflexen, Kloni und spastischer 
At~xie), so dab Verweehslungen mit Erkrankungen yon ~myotrophischer 
Lateralsklerose m6glich sind. (Von den fibrigen 4 F/~llen hatten nur noch 
ein Fall lebhafte und die anderen normale Patellarsehnenreflexe. Nun 
k~men, yon einer Ausnahme abgesehen, alle Patienten erst relativ sp~Lt 
in unsere Behandlung. Aber anamnestiseh land sich kein Anhalt daftir, 
dal~ nieht sehon sehr friih spastische Erseheinungen vorhanden waren, 
welche nur durch Symptome seitens der peripheren Nerven iiberlagert 
wurden. In  dieser Frage ist folgender Fall wichtig: 

W. R., 24 Jahre alt, technischer Zeichner, Aufnahme am 31.7.46. Arbeitet 
als Ma4c2dnenschlosser in dem Igelitwerk. 
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Arbeitet angeblich nieht mit Chemikalien..Will auch in den letzten Mona,ten 
keinen Alkohol getrunken haben. Bemerkte vor 3 Wochen beim Gehen reil~ende 
Sehmerzen in den Waden, konnte einige Tage spater die Ful~gelenke nieht mehr 
bewegen, etwas sparer aueh die Zehen nicht mehr; zmn Schlul3 auch Einscl]r~n- 
kung der Bewegungen im Kniegelenk. Nach etwa 4 Tagen war ibm das Gehen 
unm6gtieh, sparer hatte er keine Schmerzen mehr. Bei der Aufnahme war an den 
Armen keine Lghmung nachzuweisen, die Armrefiexe ,waren gesteigert. I)ie 
B.D.R. und Cremasterrefiexe Iehlten. Keine Blasen-, Mastdarm- oder Potenz- 
st51~ngen. An den Beinen war an den Obersehenkeln der Tonus spastiseb erh6ht, 
an den Unterschenke]n deutlich schlaff. Aktiv war die Bewegliehkeit an den 
Beinen aufgehoben, die passive Bewegliehkeit in allen Gelenken ffei. Die P.S.R. 
waren beiderseits erheblich gesteigert, A.S.R. und Ful3sohlenreflexe fehlten. 
Keine :Pyramidenzeichen. Elektriseh: komplette E.a.R. allot Untersehenkel- 
muskeln. Koordination an den H~nden o. B., an den Fii/3en nieht prfifbar. Es 
fanden sioh keine Ausf/~lle der K6rpersensibili~i~t. Anzeichen fiir ungenfigendo 
Durehblutung der Fiil]e. Der lumbal entnommene Liquor war v611ig o. B., ebenso 
Blutbild, Urin, Caleiumspiegel im ]~lut. I~.R. 95/55. Bei der Nachuntersuchung 
3 Monate sparer war der Befund an den H~nden normal, an den Beinen war der 
Spasmus in der Oberschenkelmuskulatur sehr zur/ickgegangen, die Reflexe waren 
noeh etwas gesteigert, die sehlaffe L/~hmung an den Un~ersehenkeln war jedoeh 
kaum gebessert. Esfandsich eine kompletteE.a.R.ffirdenN.peronaeus profundus 
beiderseits. Partielle E.a.R. ffir den N. peronaeus superficialis und tibi~lis beider- 
seits. Die motorischen Funktionen an den Unterschenkeln waren, wenn auch 
sebr geschw~eht, wieder nachzuweisen, jedoch nur ganz geringe Zehenbewegungen. 

Dieser F~]I, der schon nach der 3. Woehe zu uns kam, zeigte viel- 
mehr anfangs eine erhebliehe Spastik der Oberschenkelmuskulatnr. Diese 
versehwand unter unserer Behandlung innerhalb yon 3 Monaten fast 
v6llig, w~hrend die sehlaffen Paresen noeh keine Tendenz zur Rfiek- 
bildung zeigten. Ein/~hnlicher Fall wird von G/~RrNER und ELsf4ssER 
0943) mitgeteilt, bei dem zu Beginn eine Steigerung der Knie- und 
Achillessehnenreflexe vorlag, die mit zunehmender L/thmung versehw~nd. 
Auch unsere Y~lle yon rein sehlaffen Paresen klagten anamnest/sch 
fiber anf/~nglieh starke Spannungen in den Waden und Obersehenkeln, 
die alhn~hlich verschwanden. In der sonstigen Li tera tur  sind sonst 

�9 wenig gut untersuehte F~tlle mitgeteflt, die schon in der ersten Zeit zur 
Beobachtung kamen. Es sprieht somit viel dafiir, dab die Seh/idigung 
des zentralen motorisehen Neurons schon gleieh zu Beginn der  L~h- 
mungen vorhanden ist und nur, well sie yon den sehlaffen L/thmungen 
iiberdeckt wird, oft nieht naehzuweisen ist. Sie ist nur nachweisbar, 
wenn diese zentral~ Seh~idigung sich auch auf die proximale Extremi- 
t~tenmnskulatur erstreckt, weft deren peripheres Neuron nur ganz selten 
mitbetroffen wh.d, d .  h. das zentrale Neuron wird meist ausgedehnter 
geschiidigt als dasperiphere. In  den meisten F/illen scheint sieh aber diese 
Seh/~digung nur in lebhaften oder gesteigerten P~tellarsehnenreflexen 
zu zeigen. Manchmal sind aueh die Armreflexe ]ebhaft. I)a die am 
wenigsten betroffenen Neurone sieh zuerst restituieren, geht die Parese 
der Obersehenkel aueh oft raseher zuriiek. Im  fibrigen aber erweist 
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sich (ganz entsprechend unseren  sonstigen Erfahrungen)  die zentraIe 
Schiidigung als weir hartniickiger and irreversibler als die periphere. So 
k o m m t  es, d~f~ in  re la t iv  vielen F~llen die schlaffen Paresen der Unte r -  
sehenkel  auch in  eine spastisehe iibergehen. Diesen langsamen Wechsel 
yon schlaff zu spastisch konn t en  wit  besonders in  3 Fs im ganzen 

Verlauf gu t  beobachten.  
E iner  davon sei hier aueh wegen seines Gef~l~befundes wiedergegeben. 

H.X. ,  53 Jahre alt, Kaafmann. Klinikaufnahme am 24. 5. 46. In  der 
Anamnese nichts Wesentliches. Vor 9 Monaten traten innerhalb yon 8 Tagen 
L~hmungen an den Beinen auf. Das Gehen wurde immer schlechter; die 
Muskeln seien immer dfinner geworden. Etwa 2 Wochen nach dem Auftreten 
der. L~hmungen an den Beinen seien auch die H~nde schw~cher geworden. Er 
wurde dann mit Betaxin un4 Strychnin behandelt. Von seiner Frau erfuhren 
wit, da$ er h~ufig Alkoh01 getrunken habe, was er selbst ableugnete. Er sei sehr 
oft betrunken gewesen ur/d Kameraden h~tten ihm Alkohol aus dem Igelitwerk 
mitgebracht. Psychisck wirkte er 9ergndert. war ]eicht erreg~, beleidigt, sehr 
aufgereg~, t~ei der Aufnahme fand sich aul~er einer Mitralinsuffizienz internistisch 
kein krankhafCer Befund. Hirnnerven o. ]3. Schlaffer TonUs an den Armen, 
starke AtrQphien de~ Daumen and Kleinfingerbatlen sowie der Interossei beider- 
seits. Grobe Kraft der I-Iandmuskeln stark vermindert, Ausfall der motorischen 
Medianusfunktion. Armrefiexe seitengteich. Fiir die kleine Haadmuskulatur und 
Mediannsmuskulatur komplette E.a.g. Bauchdeckenreflexe e~was differen~ zu- 
guns~en yon li. Mastdarm: chronische Obstipation. Potenz seit einiger Zeit vOllig 
geschwunden. An den Beinen land sich an den Oberschenkeln und der Becken- 
muskulatur eine erhebliehe Spastizit~tt re. mehr als li., die Unters~henkelmus- 
kulatur war locker und erheblich atrophisch. Spastische L~hmung der Ober- 
schenkeL vSllige schlaffe Lahmung de r Unterschenkelmuskulatur. Erheblieh ge- 
steigerce P.S.R., re. mehr als li., beiderseits Patellarklonns, A.S.R. nidht auszu- 
15sen, Ful3sohlenreflex sehr schwach. Tibia[is und Peronaeus beiderseits kom- 
plette E~R. Xelne Oberf~chen- oder Tie~ensensibi[itgtss~51mng. Gehem nur mit 
Unterstfitzung yon 2 StScken. An den Beinen fiihlt sich die Haut kalt an und 
sieht cyanotisch aus.  Klagt fiber kalte Ffil3e. Nach zeitweiliger Entlassung kam 
er am 10.12.46 erneut zur Aufnahme, da sich ah den Zehen des re. Beins eine 
Gangr~n auszubilden begann. Der 3. und 4. Zeh waren sch@arz. Der iibrige 
Befund hatte sich insofern gegndert, .als an den Untersehenkeln wieder eine 
gewisse Bewegungsf~higkeit vorhanden war, wenn aue]l die Zehen- und Fu~- 
bewegungen noch sehr schwaeh waren. Die A.S.R. waren wieder ausl6sbar. 
Die Spastizit~t an den Oberschenkeln war kaum gebessert, die L~hmungen an 
den I:[~nden waren fast vSllig verschwunden. Wegen der Gangrgn wurde bei 
uns eine Grenzstrangdurchtrennnng in ttShe des 3. Lumbalwirbels vorgenommen. 
Nadh der Sympathicotomie ging die Gangrgn in kurzer Zeit zurtick and die Dutch 
blutungsverh~ltnisse besserten sich wesentlieh. Einige Zeit sparer wurde aueh 
wegen der Gefahr der Gungran des anderen Beins auf der anderen Seite ebenfalls 
eine Syrapathieotomie durchgeffihrt, wonach auch hier eine deutliehe Besserung 
eintrs~t. Patient selbst f6hrte die Gangr~n auf eine K~lteeinwirkung zuriick, da 
er knrze Zeit vorher im Garten gearbeitet hatte. Gegen Ende nnserer Beobaeh- 
tungszeit (1~/~ Jahre naeh Beginn der Erkrankung) fanden sigh die sehlaffen 
Lghmungen fast vSllig dureh spastische L~ihrnungen ersetzt. ES bestand zwar 
noch eine Atrophie an den Unterschenkeln, abet die P.S.I~. und A.S.R. waren 
grob gesteigert, beiderseits nnerschSpflicher Fu~- und Patellarklonus, re. ange- 
deuteter Babinski und Oppenheim. Aueh sonsS trugen die L~hmungen spasti- 
schen Charakter. Spastisch-ataktischer Gang. An den Armen besta.nd noeh eine 
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Steigerung der Armreflexe, sonst keine Parese. Die B.D.R. waren re. nicht 
auslSsbar, li. sehr lebhaft. Der Liquorbefund zeigte eine EiweigerhShung auf 
45,6 rag-% bei einem Eiweigquotient yon 0,35 und tieferen Linksausf~llungen 
der Kolloidreaktionen. SensibilitgtsstSrungen fehlten nach wie vor. 

Aueh bei den anderen F/~llen fiel uns auf, dab die Re]lexe erst bei 
v611igem Erl6schen der motorischen Funktion /ehlten. Das gilt ftir Haut-,  
Sehnen- und Periostreflexe. Es war besonders am Achilles- und Fug- 
sohlenreflex naehweisbar (diese kehrten wieder, sobald eine geringe 
Tibialisfunktion sieh zeigte). Sonst pflegen abgesehw/tchte oder fehlende 
t~eflexe vielfaeh eines der ersten und feinsten Zeichen einer Sch/~digung 
des zugehSrigen Nerven zu sein. Diesem Verhalten kommt demnach 
auch eine differentialdiagnostisehe Bedeutung zu. Eindrucksvoll war 
auch folgendes Ph/~nomen: in einigen Fallen zeigte sich bei Beklopfen 
der Achillessehne nicht der  Aehillessehnenreflex (wegen Parese des 
Untersehenkels), sondern es kam start  dessen zu einer starken Beuge- 
bewegung des Unterschenkels sowie zu einem Zucken der Adductoren 
beiderseits. Diese ~berlagerung und gegenseitige AblSsung yon spa- 
stlsehen und sehlaffen L/~hmungen ist bisher wenig beaehtet worden und 
stellt doeh ein sehr interessantes Naturexperiment dar, das zu manchen 
physiopathologisehen Betrachtungen und Untersuchungen reizt. 

11. Unsere F/~lle yon Tr.-Vergiftung zeigten mehrfaeh in den ge- 
l~hmten Bezirken, vor ahem an den Ffil~en, Anzeichen ftir eine schlechte 
Durchblutung. Die Extremit~ten waren bleich und cyanotiseh, ffihlten 
sieh kalt  an, wurden subjektiv kalt  empfunden, die Fugpulse waren 
nieht oder sehlecht zu pa]pieren (auch in den Untersuehungsprotokollen 
yon HUMPE und PARNITZKE fanden wir Hinweise auf Durchblutungs- 
st6rungen). Bei dem vorher wiedergegebenen Tall kam es nun durch 
Einwirkung einer relativ geringffigigen zuss Seh/~dliehkeit (er 
hatte ws der naBkalten Jahreszeit 2--3 Stunden im Garten ge- 
arbeitet) zur Ausbildung yon Gangr~n'an mehreren Zehen eines t~uges. 
Die Arterienpulse fehlten an beiden ~fiBen, auch der andere Fu6 sah 
weig, schwammig und etwas marmoriert aus. Wir sahen das als In- 
dikation zur lumbaler Grenzstrangdurehtrennung an. Naeh dieser Ope- 
ration (Dozent Dr. t~6TTGEN) besserte sieh die Durehblutung wesentlieh; 
die Gangrs bildete sieh langsam zurfiek. 3 Wochen sp/~ter muBten wir 
uns wegen drohender Gangr/~n am anderen Ful~ zur gleichen Operation 
am anderen Bein entsehliel~en. Die Grenzstrangganglien zeigten histo- 
logiseh deutliehe Ver/tnderungen (siehe vorne), an ihr.en Gef/~Ben land 
sieh ein obliterierender ProzeB entsprechend einer WINIWAI~TFtR-Bf)RGEtg- 
sehen Erkrankung. Wir k6nnen wohl mit einem gewissen Reeht an- 
nehmen, dab die Tr.-Vergiftung in diesen F/~llen wie aueh h/iufig in 
anderen F/~llen prim/~r zu einer Gefggwandseh/s gefiihrt hat. 

Zur Prognose. Es gibt zwar Zweifellos nieht ganz selten aueh abortive 
Verl/~ufe, die in einigen Woehen bzw. ~onaten  sieh restituieren (STXm~- 
LI~ berichtet fiber eine Anzahl leieht Vergifteter, die sich schnell erho]ten 
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und naeh einigen Tagen entlassen wurden; in unserem Beobaehtungsgut 
3 Mitglieder der 6kSpfigen Familie) und die Vergiftung ffihrte unseres 
Wissens bisher nur in einem Falle yon VO~DE.~AHE zum Tode, aber in 
den weitaus meisten F/illen sind die L~hmungen sebr hartniiclcig. I)ie 
sehlaffen Paresen an den Beinen zeigten in unseren Fallen meist erst 
naeh ll/e Jahren  eine deutliehe Rfiekbildungstendenz. Die H/~nde, die 
ja zuletzt gel/~hmt wurden, beginnen sich zuerst zu bessern. 

Die Rfickbildung der Li~hmungen vollzieht sich in umgekeh1~er l~eihenfolge 
wie die Ausbildung. Die tIi~nde sind meis~ nach etwa 1 Jahr wieder in Ordnung 
(BvRLwY). An den Beinen braucht die Riickbildung oft Jahre. KIELY und 
Rich beriehten, dab yon 200 Erkrankten 50 % noch nach 2 J~hren in station~rer 
Behandlung waren. Davon war noch 1/a bettl~gerig. Bei 1/s batten sich Kon- 
trakturen ausgebildet. ZELmS und MEYEI~ sahen noch nach 6 Jahren Besserungen, 
aber auch viele stationiir bleibende Fglle mi~ spastischer Lghmung der Beine 
und Kontrakturen. Im iibrigen sind Beobachtungen fiber den Verlauf bisher nut 
sehr sp~irlich gemaeht worden. 

Unsere Beobaehtungen erstreeken sich fiber 5m19 Monate naeh Be- 
ginn der L/~hmung. In  diesem Zei t raum hat ten sieh die sehlaffen 
Paresen an den Untersehenkeln bei allen F/~llen gebessert. 3 F/~lle, 
die wir noeh nach P/2--2 Jahren untersuehten, zeigten die besehriebene 
Umwandlung in spastisehe L/~hmung der Unterschenkel. An den 
Obersehenkeln hat te  bei diesen yon vorneherein eine spastisehe L/~hmung 
bestanden. 

Die (Jbersicht fiber die wenigen Literaturangaben sowie unsere Beob- 
aehtungen lassen es wahrscheinlieh erseheinen, dag sich, wenn aueh erst 
im Laufe yon 2- -3  Jahren,  die sehlaffen Paresen fast immer gr6l~tenteils 
zurfickbilden, selbst wenn lange Zeit eine komplet te  EaR.  bestanden 
hat. Die Prognose der spastischen Ls ist jedoch meist sehlecht. 
Der volle Umfang der Sehgdigung des zentralen motorisehen Neurons 
ls sieh oft wohl erst  im 2. Jah r  nach der Vergiftung, wenn sich die 
Umwandlung vollzieht,  erkennen. Jedoch steht Prognose und Ausmag 
der spastisehen L/~hmung in gewisser Beziehung zu dem Umfang der 
sehlaffen Parese, da bei geringer Ausbreitung der sehlaffen L/~hmungen 
sieh diese rascher zurfiekbilden und dann auch spastisehe Erscheinungen 
meist ganz fehlen. 

Sonstige Anfangserscheinungen wie die anf/~ngliehe intestinale 111- 
toxikation oder die Dauer  der Latenzzeit  oder die GefgB- und ~iuskel- 
schmerzen lassen einen l~fieksehluB auf die Pr0gnose anseheinend 
nicht zu. 

Zur Pathogenese der Idinischen Symptomatologie. 
Die Pathogenese der Tr.-Vergiftung konnte in einigen Punkten auf- 

gehellt werden. Die toxische Wirlcung des Tr. beruht  nicht allein auf 
der Wirkung des Orthokresol, sondern die gleichartig e Wirkung der 
Phosphatkomponente bewirkt  naeh SMIT~ die l~ixierung i m  Nerven- 
system. 
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Die Menge des genossenen Gi[tes ist naeh Literaturangaben nieht Mlein 
ffir die St/~rke der L~hmungserseheinungen verantwortlieh, ebenso 
wich~ig, wenn nieht weit entseheidender, sou die Konstitution der Be- 
troffenen sein (R~U~E~, STXEELI~, HU~P~). Dies entspr/~ehe aueh den 
E~I~AlzDTsehen Untersuchungen fiber die individuelle Reaktion auf 
Vergiftungen mit L6sungsmitteln. GRoss und A. GRoss~ wiesen sole'he 
Unterschiede in der Emp~ndlichkeit im Tierexperiment naeh. Bei 
unseren Beobaehtungen an einer gleiehzeitig erkrankten 6kSpfigen 
Familie, die insofern ein gutes Beobaehtungsmaterial darstellt, als die 
~u13eren Bedingungen der Giftaufnahme ganz gleiehartig waren, fiel 
Mlerdings auf, dag der Sohn, der am meisten yon dem Kuehen gegessen. 
hatte, die st//rksten gastrointestinMen Erseheinungen hatte und sp/~ter 
aueh die st/trksten L/~hmungen bekam. 

GrSgere 3~engen des Phosphors~ureesters ffihren bei innerlieher Auf- 
n a h m e  zur Reizung der Schleimhgute des ~agen-Darm-Kanals mit ~bel- 
keit und Erbreehen. Bei den geringenMengen die zur Vergiftung ausrei- 
chert, brauehen aber, was gegenfiber den Vergiftungen mit TorpedoS1 wieh- 
rig ist, wie unsere F/~lle zeigen, solehe Erseheinungen nieht bemerkt zu 
werden, besonders dann nicht, wenn das Tr. in alkoholisehen Getr~nken 
gel6st odor  st~trker verdfinnt genossen wird. 

Von besonde)em Interesse ist. sehon immer die l~ngere Latenzzeit 
gewesen. 

(JAGDtIOLD gibt eine Zusammenstellung der sonst bekannten toxischen Seh~d: 
lichkeiten, die eine solche Latenzzeit haben. Sic wird beobachtet bei radioa.ktiven 
Stoffen, RSntgenstrahlen, Gletseherbrand, bei durch Primeln verursachten Haut- 
entzfindungen und bei manehen Arsenverbindungen (auch bei der Thalliumpoly- 
neuritis). ]3ei den per os eingenommenen Giften sind kfirzere Latenzzeiten bis 
zu 24 Stunden, z. B. bei Giftpilzen, bei Colchiein und Methylalkohol bekannt, 
bei letzterem in seltenen Fgllen bis zu 4 Tagen. Liingeres mehrt~giges ungestSrtes 
Befinden naeh Einnahme eines Giftes kennen wir nur beim Phosphor und dem 
Queeksilberdigthyl, wobei allerdings zuerst akute Vergiftungssymptome auftreten 
und dann nach einem relativ stSrungsfreien Intervall die Sp~tsymptome folgen.) 

Die etwa 2--3 Wochen lange vSllig stSrungs]reie Latenzzeit ist deswegen 
besonders bemerkenswert. Es wurden bisher 3 Theorien zur Erkli~rung 
dieses besehwerdefreien IntervMls angeboten. 

1. B~R~o~n~-I glaubte, dab es dureh das Gift erst zu einer StoffwechselstSrung 
im KSrper komme, die dann sekund~r die Nervenseh~digung znr Folge hgtte. Er 
sah in der Leber den ersten Angriffspunkt des Giftes. VONDEnn~ nnd BOWI)EN 
stellten aneh beim Megsehen Degeneration der Leber fest. Es handelte sieh jedoeh 
um ehronische Alkoholiker. 

2. W~L~alz~ nahm eine physika!ische Wirkung des Tr. im Sinne einer Wir- 
kung auf die Oberfl~chensp~nnung nnd Struktnr der Lipoide an. Da die physi- 
kalische Wirkung und die Reaktion des Organismus eine Zeit verlangt, wgre das 
Interva]l erkl~rL Aueh die distale Prgdilektion fgnde eine plausible Erkli~rung 
durch die verlangsamte Blutzirkulation und geringere Diehte der Markseheiden, 
so dab das Gift an diesen Stellen l~nger einwirken kSnnte. Die Pr~di]ektion der 
motorischen Nerven erklgre sieh darin, dab sie durch besser mit Blur versorgte 
Bezirke l~ufen. 
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3. Tm~ B~AA~ stellte anatomisch das prim~re Befallensein der Myelinscheiden 
lest und nahm an. dab die Achsencyliuder ers~ n~ch deren ZerstSrung sekund~r 
ihre Lei%ungsf~higkeit durch fehlende Schutzwirkung des Myelinmantels verlieren 
wiirden. Auch hierzu w~re eine Zeitdauer notwendig. Er glaubt, dug sich so 
vielleicht auch die Inkubationszeit bei anderen Polyneuritiden (Diphtherie!) er- 
klgren liege. 

Wir miissen bei einer pathogenetisehen Betrachtung die ausreichend 
bekannten pathologisch-anutomisehen Substrute am peripheren Nerven 
und 3luskel zugrunde legen und die Deutung des spinalen Prozesses 
solange gen/igend gesicherte histologische, mit dem klinischen Bild 
fibereinstimmende Befunde fehlen often lassen, da sie so zu hypo- 
thetisch erscheinen mug, wenn aueh Befunde bei funikuli~ren Spinal- 
erkrankungen auf einen analogen Prozeg hinweisen kSnnten. Jedenfalls 
erkli~rt die Aussage: das Toxin habe eine elektive Affinits zu den 
motorisehen Buhnen sowohl den zentrulen wie den peripheren, nicht 
viel nnd ist zudem nieht ganz zfl~reffend. 

Unsere Befunde st/~rkerer DurchblutungsstSrungen, die sich bei fast 
allen Putienten besonders an den Aeren bemerkbar maehen, ]iegen an 
die MSglichkeit einer prim~ren Gef~Bsch~digung denken. Da das Gift 
offenbar auf dem Blutwege an die peripheren Nerven herangetrugen 
wird, l~l~t sich in Analogie zu anderen Vergiftungen leicht vorstellen, 
dab es durch eine Endothelsch/s zu Austritt  yon Plasma und 
Toxin aus den Gefs kommt und so zu einer Einwirkung auf das 
umgebende Nervengewebe. In unseren histologischen Befunden bei 
2 exstirpierten Grenzstranggunglien yon einem Putienten mit hoch- 
grudigen DurchblutnngsstSrungen an den Beinen und Gangr~n mehrerer 
Zehen fund sich an den Ganglien ein obliterierender Gefs wie 
bei der WINIWARTI~R-BfdRG]r Erkrankung, auBerdem Anzeichen 
far Austrit t  yon Plasma aus den Gefs und hypoxgmisch degenerative 
Ver~nderungen, Wenn uuch fiber zu Gungrgn fiihrende Durehblutungs- 
stgrungen bisher nicht berichtet wnrde und ein Fall nicht viel besag~, 
so finden sich doch auch bei den mitgeteilten F~llen anderer Autoren 
soweit darauf geachtet wurde hgufig Anzeiehen fiir Durehblntungs- 
stSrungen (Hu~P~, PA~ITZK~, It~ET, BECKET, BrutUS, STX~ELIN). 
Aueh bei fast allen unseren sonstigen ~ l l e n  fanden sieh derartige An- 
zeichen, die welt fiber die dureh Inakt ivi tgt  bedingte sehleehtere Durch- 
blutung motoriseh gel/~hmter, sensibel normal versorgter GliedmaBen 
hinausgehen. 

Es handelt sich somit hier nur um einen quantitativ aus den anderea Beob- 
achtungen herausfallenden Befund, bei dem vielleicht auch andere Sehgdlich- 
keiten*(der Kranke rauchte ~nfgngtich viel} hinzukamen. DaB in diesem Falle 
die Tr.-Vergiftnng e[nen wesentlichen Fak~or in der ]gntwicklung der Wx~x- 
w ~ , ~ - B i ) ~ s c h e n  Erkrankung ~bgegeben ha~, muB man nach der En~wick- 
lung wohl annehmen. Denn die ersten Anzeichen einer schlechten Durchblutung 
der Extremit~ten fanden sich bet unserem Fall erst nach dem Beginn der L~h- 
mungen und entwickel~en sich darm rasch progredient. 
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Im Sinne yon Gef/~BstSrungen lassen sich auch andere Beobachtungen 
deuten. Die trophischen Ver/~nderungen der l~uskulatur sprechen zum 
wenigsten nicht dagegen und ihre auffallend rasche Entwicldung eher 
daffir. Die fast stets zu Beginn geklagten starken Schmerzen in der 
erkrankten 1V[uskulatur und deren starke Druekschmerzhaftigkefl er- 
innern sehr stark an Gefi~Bprozesse, bei denen ja aueh meist die vege- 
tativen Zentren reflektorisch beteiligt sind. WAV,T~RDT glaubte zwar 
aus diesen Beobaehtungen eine prim~re tV[uskelseh/~digung annehmen 
zu mfissen, womit er dann gleichzeitig die spastischen Erscheinungen 
erkl/~ren wollte. 

Angaben fiber sog. Par~sthesien in den ersten Tagen finden woh] 
meist ihre Ursache in den fast stets geklagten l~uskelschmerzen, die 
wohl in Analogie zu anderen Polyneuritiden bisher vielfach irn Sinne 
neuritischer Par/~sthesien aufgefaBt wurden. Ir~unseren F/~tlen wurde 
jedenfalls bei genauer Anamnese stets fiber reil]ende Sehmerzen in den 
Waden oder Spannungsgeffihl in den Beinen geklagt, nicht aber fiber 
Kribbeln, Ameisenlaufen oder dergleichen. Die Schilderung der anf/~ng- 
lichen Schmerzen spricht sicher sehr viel st/~rker in Richtung yon Ge- 
f/~i]sehmerzen als yon sensiblen Reizerscheinungen: Zu einer Seh/~di- 
gung vegetativer Zentren kann es, wie unser sympathicotomierter Fall 
zeig~, aueh direkt durch den Gef/~BprozeB kommen, l~fir eine sympathico- 
tone angiospastische Komponente sprach kliniseh in diesem Falle die 
spon~ane Abheilung nach der Ausschaltung des Grenzstrangs. Wir 
kSnnen also wohl auf dem Weg fiber den Grenzstrang eine sich wechsel- 
seitig steigernde Wirkung yon prim/~r direkter Gef/~I3schi~digung und 
sekund/~r angiospastischer DurchblutungsstSrung annehmen. Jedenfalls 
zeigt dieser Fall in Verbindung mit unseren fibrigen Beoba'chtungen und 
Feststellungen des Sehrifttums,daB dem vasalen ~aktor in der Pathogenese 
der Tr.-Vergiftung such yon morphologischer Seite mehr Bedeutung 
beigelegt werden mu$ ~ls bisher geschehen ist (s. Anm. S. 479.) 

Auf dem Weg fiber eine Gef/~l]sch/~digung versteht sich auch die 
diskontinuierliehe, disseminierte Herdblldung in den peripheren Nerven, 
die bei einer Toxinausbreitung entlang den Iqervenbahnen, wie sie sonst 
vielfach angenommen wird, nicht zu verstehen w/~re. Die Pr/~dilektion 
ftir periphere und symmetrische Muskelgruppen wird dutch die erw/~hnten 
Durchblutungsverh/~ltnisse erkl/irt. 1VISglicherweise spiel~ ein vegetativer 
Reflexmechanismus hier ebenfalts eine entscheidende Rolle. Damit rfickt 
diese Vergiftung in die N/~he der jetzt viel diskutierten allergischen Er- 
krankungen des Zentrainervensystems, da ja der  Angriffspunkt jeder 
Antigen-AntikSrper-Reaktion das auton0me Nervensystem innerhalb 
der Gef/~Bwand ist (H. SCHMIDT). In der Tat ergeben sich zu solchen 
Erkrankungen deutliche Parallelen: die Schwankungen i n der indi- 
viduellen Vertr/ig!ichkeit lassen bier wie da daran denken, dab die vege- 
tative Erregbarkeit des Organismus yon wesentlichem Einflui] ist. Die 
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Dauer der beschwerdefreien Latenzzeit entspricht etwa der bei der 
Serumkrankheit. ~Auch die postdiphtherische Ls bei welcher 
vor ahem Pr~TTE auf die MSglichkeit einer allergischen Mitbedingtheit 
hinweist, hat, fast die gleiche normierte Inkubationszeit. Das anato- 
mische Substrat ist bei diesen wie bei anderen Polyneuritiden, ffir die 
vor allem BA~NWA~T~ die allergische Genese wahrscheinlich gemacht 
hat, sehr/~hnlich. Vor allem abet wird bei allen diesen Erkrankungen 
das seh~digende Agens auf dem Gef/~Bwege an das Parenehym heran- 
getragen. Die Latenzzeit erkl~rt sieh wohl am besten (auBer dureh den 
Umweg der Gif~wirkung fiber die Markscheiden) aus einer Reakt ion 
des Organismus, etwa wie bei einer hyperergisehen Entzfindung. Auch 
die Tatsaehe, dab das Tr. zum weitaus grSSten Teil tiber die Nieren. 
wieder, ausgesehieden wird, weist darauf hin, da$ dieses nieht primer 
allein den Markseheidenzerfall bewirkt. Vor allem aber zeigt auch der 
groge Prozentsatz unserer Fi~lle mit Liquorver/~nderungen im Sinne 
einer leiehten EiweiBvermehrung einen analogen ProzeB wie bei den 
allergisehen Sch/~digungen an. Die EiweiBvermehrung im Liquor bei 
Polyneuritis wird -con BANI~WARTH als abnorme Durchl/issigkeit der 
meningeaten Gefi~$e gedeutet, f/ir welehe er eine toxische oder infek- 
ti6se Sch/idigung tier Gef/~l]wand verantwortlieh maeht. Eine derartige 
Gef~Bseh/~digung wtirde j a  aueh naeh unseren Beobaehtungen bei der 
Tr.-Vergiftung am ehesten ffir die Erkl/~rung der Liquorver~nderungen 
in Frage kommen. Die auch bei unseren F/~llen. zu beobachtende Tat- 
sache, dal3 die Liquorver/~nderungen lumbal deutIicher ausgeprs sind 
als zisternal, wird y o n  PETERS und ScH~D dureh den sehr viel tr/~geren 
Liqnoraustauseh im Bereieh des Lumbalsackes erkl~trt. 

Fi~r das bevorzugte Be]allensein der motorischen Fasern ffihren GXRT]ffEI~ 
und ELsXss~ noeh an, daft diese die l&ngsCe Ausdehnung haben und die 
st~rkste Markseheide, zu deren Myelin das Toxin naeh den histologischen 
Befunden (vielleieht auf Grund seiner FettlSslichkeit) eine Affinit/~t zu 
besitzen scheint. Aueh kann es sieh, da die motorisehen Nerven in der 
besser durehbluteten Muskulatur verlaufen, an diesen st/irker aus- 
wirken. 

Eine spinale Schiidigung des zentralen Neurons ergibt sieh aus den 
spastischen L~hmungen. Aueh die besonders yon STXHELIN h/s 
gefundenen BlasenstSrungen sowie StSrungen der Gesehleehtsfunktion 
(wir sahen einmal eine kombinierte Blasen-lVfastdarmstOrung) !assert sich 
ohne sp!nale Beteiligung nieht verstehen. Ob sich die spastische L/~h- 
mung erst sp/~ter entwiekelt oder anfangs nur wegen der Uberdeckung. 
dutch die sehlaffen peripheren L/s nicht so deutlieh in Erschei- 
nung tritt, lieft sich nicht eindeutig kl~ren. In unseren meisten F/Hlen 
konnfen jedenfalls die Befunde zwanglos durch eine ~berlagerung 
spastiseher Paresen durch sehlaffe Paresen gedeutet werden. Andere 
dagegen liegen wenigstens an die ~Sglichkeit einer nach 1/s Zeit 
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erneut einsetzenden Progression denken. Dieses Problem bedarf jedoeh 
noeh weiterer Untersuehung. Eine Sp/ttere, progredient sieh entwiekelnde 
spinale Seh~digung kann ebenfalls dureh eine direkte toxisehe Wirkung 
nieht erkl/~rt werden. Es miigte ein sekund/~r ausgel6ster degenerativer 
ProzeB angenommen werden. 

Die Pr~Ldilektion ffir distale und symmetrisehe lViuskelgruppen sowie 
der aufsteigende Verlauf finder sieh bei den meisten sog. Polyneuritiden. 
Ihre Ursaehe wurde sehon h/~ufiger erSrtert. 

Di/[erentialdiagnosc. 

Nach allem bisher Gesagten ist die Differentialdiagnose leicht. Die 
gastrointestinalen Erscheinungen weisen, soweit vorhanden, auf eine 
kurz vorher stattgefundene Intoxikation hin. Die lunge Latenzzeit ge- 
ntigte schon beinahe allein zur Diagnose, da sie, wie wir gesehen haben, 
sich bei kaum einer anderen akuten Vergiftung finder. Der plStzliche 
Beginn mit Wadenschmerzen und die foudroyant fortsehreitenden L/th- 
mungen sehlieSen alle heredo-degenerativen Krankheiten aus (progres- 
sire spinale ~VIuskelatrophie D~cnE~c~-A~A~r amyotrophisehe Lateral- 
sklerose, spastische Spinalparalyse). Die toxisehen Polyneuritiden naeh 
Intoxikation mit Blei, Arsen, Alk0hol, Sehwefelkohlenstoff, Thallium, 
Quecksilber and Kohlenoxyd, Sulfonamiden und Botulismus werden 
durch das YeMen sensibler Ausfallserseheinungen abgegrenzt (and die 
lunge Inkubationszeit). Allein das Blei hat eine st/~rkere Affinit/~t zu 
den motorischen Nerven. Es zeigt abet einen anderen L/ihmungstyp. 
Es werden nur einzelne disseminierte Nerven, vorwiegend die Strecker 
befallen. AuBerdem linden sieh bei den anderen Vergiftungen noeh 
sonstige eharakteristisehe St5rungen oder BegMterseheinungen oder 
diese stehen im Vordergrund (Blutver~nderungen, HaarausfalI usw.). 
Besonders erw/thnt sei, da6 die Sul[onamidpolyneuritiden vorwiegend 
motorische Ausf/tlle zeigen!. 

Curare l~hmt elektiv die motorischen Endplatten. Auch die in- 
fektiSsen und endogen-t0xisehen Polyneuritiden (Diabetes, Gieht usw.) 
si~d stets gemisehter Natur.  Rein motorisehe Polyneuritiden sind ver- 
einzelt bei diphtherisehen, syphilitischen und allergischen Polyneuritiden 

1 Anmerkung bei tier Korrektur. Sulfonamidsch~digungen des Nervensys~ems 
zeigen als einzige bisher bekannte Vergiftung eine grSgere Ahnlichkeit mit der 
Tr.-Vergiftung. Bei ihnen treten n~imlich nach einer beschwerdefreien Latenz- 
zeit mit reiBenden Wadenschmerzen beginner~d, sehlaffe L/ihmungen auf, die 
einen ganz entsprechenden Verteilungstyp zeigen. In seltenen F/ilten kommt 
es ebenfalls zu spinalen Sch/idigungen. Interessanterweise fanden nun neuerdings 
amerikanisehe Forseher im Tierversuch bei Verfiitterung versehiedener Sulfon- 
amide an junge Hiihnchen neben degenerativen Ver/inderungen der Achsen- 
zylinder and Myelinscheiden des Isehiadicus zum Teil schwerster Art auch im 
Gehirn und Rfickenmark Sch/idigungen durch eine Endarteriitis obliterans. Br~:r~, 
R.N., A. B. BAx~R, B~ATO~ u.a.: J. amer. reed. Assoc. 116 (1941). 
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heschrieben, aueh schon einm~l bei einem LANDgxschen Syndrom. Diese 
F~lle stellen Seltenheiten d~r, haben aueh immer erhebliehe Liquor- 
veriinderungen (mi~ cytoalbuminer Dissoziation). Besonders leicht ver- 
sts seheint wenigstens gnf~nglieh die Verwechslung mit  der 
Poliomyelitis ~nterior. Das Fehlen yon Fieber sowie d~s Ausbleiben 
jeder Besserung noeh naeh mehreren ~on~ten  sowie die zuss 
Pyramidenb~hnschgdigungen werden hier jedoeh stets gn einer solehen 
Diagnose Zweifel entstehen lassen. Wichtig ist hier aueh der Liquor- 
befund. Auch der Lathyrismus, der bei den deutsehen Kriegsgef~ngenen 
in Frankreich in den letzten 2 Jahren hs dutch Ernghrung mi t  
Hiilsenfriiehten der Lathyrusgruppe aufge~reten ist, zeigte rein moto- 
risehe Lghmungen. Diese sollen aber gnf~nglich stets sp~stiseh sein. 
Wie ein Fall unserer Behgndlung zeigt, kommen aber sp~tter ~isehungen 
mi t  peripherem Lghmungstyp vor. In spgteren Stadien s der 
Befund oft dem Bilde einer amyotrophischen Lateralsklerose. Da kann 
dann nur die Anamnese helien sowie die T~tsaehe~ dab es zu keiner 
weiteren Progredienz kommt.  Aueh an eine Lues eerebrospinalis, die 
~hnliche Bilder maehen kunn, kSnnte mgn denken. Wenn die Atrophien 
zuriicktreten und die spastisehen Puresen das Bild beherrsehen, kann es 
leicht zu Verwechslungen mit  der m~tiplen S/derose kommen, vor 
allem,, wenn gleiel~zei, tig noch BlasenstSrungen bestehen sollten oder 
die Bauehdeekenreflexe fehlen. 

Zur Therapie. Eine spezifisehe Ther~pie ist bisher nieht bekannt. 
Es werden hohe Dosen yon Benerva, Vitamin E und Strychnin e.mp- 
fohlen, auch fettreiche Kost mi t  Riicksieht ~uf die LipoidlSsliehkei~. 
des Giftes. Irgendein EinfluB auf die L~hmungen wurde dabei jedoeh 
nieht beobuehtet. Wir selbst fiihrten elektrisehe Behandlur~g und ~gs -  
sage der sehl~if gelghm• ~usku l~ tur  dureh sowie B~der nnd Be- 
wegungsfibungen zur Lockerung der spastisehen Muskelgruppen. Vor 
allem abet  miissen Kont rak turen  und Gelenkversteifungen dutch ent- 
spreehende lKaBnahmen verhiitet werden. 

Nachtrag. 
Naeh Fertigstellung dieser Arbeit berichtete W. SCEEID im Nervenarzt 18, 42 

(1947) fiber Verlaufsbeobachtungen bei einer groBen Anzahl yon TorpedoS1- 
vergiftungen. Seine ,Beobachtungen en~sprechen unseren Befunden. SC~[EID 
betont den h~ufigen Ubergang yon sehl~ffen L~hmungen in spastische (4 Bei- 
spiele). W~hrend die schlaffen L~hmungen sieh meist (oft noch nach 2--3 Jahren) 
spon~an zuriickbflden, ist die Prognose der spastischen oft ungiinstig. Aucher 
nimmt an, dab die Schs des ersven motorischen Neurons schon gleich zu 
Beginn vorliege, ~ber dutch die schla.ffen P~resen versohleiert werde. Zur Er- 
kl~rung des sp~teren ]Kervortretens der spastisehen ]~rseheinnngen sah er sioh 
in keinem Falle gezwungen, eine erneu~e ]?rogredienz u~zunehmen. Aueh Se~EIn 
fand hEufig (in 1/3 seiner F~]le) eine dentliche EiweiBvermellrung im Liquor. Ans 
diesen Befunden sowie Beobachtungen yon Blasenst6rungen in den ersten Tagen 
und fibrillEren Zuckungen vorwiegend in der nicht gel~hmten Muskulatur scblieBt 
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er auf spinale Sch~digungen. Er glaubt, daI] sich die L~hr~ung bei leiehten 
und schweren F~llen mit dem gleichen Tempo ausbreitet und bei schweren F~llen 
nut die Progredienz l/~nger anh~l~. Eine assymmetrisehe Ausbreitung der Li~h- 
mungen land auch er h~ufiger. Eine Beteiligung yon Hirnnerven sah er nur in 
einem sehr schweren Fall, bei dem doppelseitige L~hmung der Gesichts- und 
Kaumuskulatm- bestand. Sensibiti~gtsanf~]le land or nicht, auch nur sehr selten 
echte 1Jar~sthesien. 

Im Sinne der uns besonders wichtig erseheinenden DurchblutungsstSrungen 
beschreibt er ein gleich zu Beginn mit Einsetzen der Wadenschmerzen noch vor 
Ausbruch der L~hmungen auftretendes; sehr unangenehmes Kaltegefiihl in den 
FiiBen. Trophische StSrungen gehSren aueh nach seinen Befunden zu den ,,kon- 
stantesten und harm~ckigsten StSrungen" der Tr.-Vergif~ung. Die Extremi- 
t~ten seien oft kalt, feucht und cyanotisch. 

Zusammen/assung. 
Es wurde fiber geh~uftes Vorkommen yon Tr.-Vergiftungen in einem 

Igelit-Verarbeitnngsbetriebe beriehtet und anf die M6glichkeit einer 
Vergiftung mi t  diesem Kuns tgummi  hingewiesen. Es wird das Verbot 
einer Verwendung des Tr. bei der !4erstellung von Kunstgummi,  soweit 
dieser ffir menschliche Nahrungszubereitung, Aufbewahrung und vor 
allem Destillationszwecke benutzt  warden kann, gefordert. Auch andere 
VergiftungsmSglichkeiten wie die gewerbliche ehronische Vergiftnng 
und die bereits besser bekannte, nach Gebrauch yon technischen 01en 
zu Nahrungszwecken auftretende Vergiftung werden herausgestellt. 

]3ei der Tr.-Vergiftung handelt  es sich nieht um eine Polyneuritis, 
sondern es kommt  aueh zu einer erheblichen Seh/~digung der spinalen 
Bahnen. Die sehlaffen L/ihmungen, die zu Beginn der Erkrankung 
iiberwiegen, lassen vor allem dureh den Reflexbefund erkennen, dab sie 
eine sp~stisehe L~hmung /iberdeeken. Bei Rfickgang der schlaffen 
Li~hmung treten diese nun zutage. Die Sch/~digung des zentralen 
mot6rischen Neurons ist f(ir die Prognose entseheidend. Sie ist oft 
irreversibel, w~hrend die sehlaffen Paresen sieh fast stets nach 2 bis 
3 Jahren ~rotz langer Zeit bestehender kompletter  EaR. wieder zuriiek- 
bilden. Sensible St6rungen werden praktisch immer vermiBt. 

Von besonderer ]3edeutung ffir das Versti~ndnis der Pathogenese 
sowie zur Erkl/irung verschiedener Erseheinungen sind bisher kaum 
beachtete s~Lrkere Gef/~Bsch/idigungen, die bei fast alien unseren Y/tllen 
naehweisbar waren. In  einem Falle wurde eine WINIWAnTEa-BOROEI~- 
sehe Erkrankung im AnschluB an eine Tr.-Vergiftung beobaehtet. Es 
ist anzunehmen, dab der toxisehe Stoff auf dem Blutwege fiber eine 
Gef/~Bwandseh~digung in das Parenchym eindring~ und sich auf Grund 
seiner Affinit/it zum Myelin in den Markscheiden anreiehert, und sekun- 
di~r zu einer Axonseh/idigung fiihrt. Auf diese Weise 1/tl3t sieh der 
klinisehe und morphologisehe Befund am besten erkl/tren. Verschiedene 
Befunde, vor allem die Analogie zu anderen ,,polyneuritischen" Pro- 
zessen lassen daran denken, dal~ eine sekund/~re I~eaktion des Organis- 
mus anf das Gift entseheidend ist ffir die Entwieklung und Ausbreitung 
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d e r  L ~ h m u n g e n .  W i r  f a n d e n  i n  e i n e m  g r 6 B e r e n  P r o z e n t s ~ t z  d e r  ~ M l e  

L i q u o r v e r / ~ n d e r u n g e n ,  d ie  d e n , , ~ l l e r g i s c h e n  1 ) o l y n e u r i t i d e n  ' '  e n t s p r e e h e n .  

E i n z e l h e i t e n  d e r  P a t h o g e n e s e  sowie  des  k l i n i s c h e n  V e r l ~ u f s  k o n n t e n  gcei ter  

g e k l g r t  w e r d e n .  E s  w u r d e  e ine  ~ b e r s i c h t  f i be r  d ie  L i t e r a t u r  g e g e b e n  sowie  

d ie  c h e m i s c h e  N a t u r  de s  Gi f t e s ,  d ie  p ~ t h o l o g i s c h e n  B e f u n d e ,  d ie  D i a g n o s e  

u n d  D i f f e r e n t i a l d i a g n o s e  e r S r t e r t  u n d  e in ige  F~ l l e  m i t g e t e i l t .  

L i t e r a t u r .  
BA~NWAI~Tt L A.:  Arch.  Psychia t r .  (D.) 107, 83 (1937); 113, 284 (1941). 

BEc~, E . :  Klin.  Wschr .  1939 II ,  1416. - -  BECKET, C. 1~.: l~ef. ZbL Near .  ~7, 
108 (1930). - -  BEI~TOLANI: Zit. nach  J .W.G.  TE~ BI~AAK. - -  BOIIW~IAN, L. u. J .  LOB- 
STEII~: l~ef. Zbl. Neur.  61,  220 (1932). - -  BOWDEN, D. T., L . A .  T~IIII~LEY u. 
I t .  A. SHOEMAKEr: l~ef .  Zbl. Neur.  ~9, 385 (1931). --- BI~A)~K, J .  W.  G. TER 
u. R.  CAI~I~ILLO: Dtsch.  Z. Nervenhk.  125, 86 (1932). - -  BI~AuN, E.  Dtseh.  reed. 
Wschr .  1944 I, 118. ~ BVl~LEY, B. T. :  J .  amer.  ined. Assoc. 98, 298 (1932). - -  
CHAWlIn~, E.  : Zit.  nach  H~ G. C~EUTZFELDT. - -  CREUTZ~ELD~, H.  G. u. O~ZE- 
CHOWSI~: Slg Vergift.f~lle 12, 64 (1941--1943). - -  EKgH~DT : Zbl. Near .  97 ,420  
(1940). - -  FLffGEL, F. u. G. CIcI~o~ : Nervenarz t  1~, 249 (1942). - -  Ysvt~Y, F. u. 
KLIM~ER : Siehe K.  B. LEHMA~N u. Y. Yr~v~u ~ F i S ~ E ~  : Toxikologie. Leipzig : 
Georg Thieme 1943. - -  G/4RTNER U- ELSXSSE~: Arch.  Gewerbepath.  12, 1 - -9  
(1943). ~ GO~BAULT: Arch.  Near .  (fr.; l~um.) 1, 11 ( 1 8 8 0 ) . -  GORDALE, R. H.  
and  M. B. I:IVMetmEYS: J .  amer.  reed. Assoc. 96, 14  (1931). ~ -  G~oss,  E. u. 
A. Gt~OsSE: Arch. exper. P~th .  (D.) 168, 473 (1932). ~ GUTT~ANN, L.:  ~ e d .  
Kl in .  1982, 716. - -  Hnl~ms, S. jr.  : l~ef. Zbl. Neur.  ~7,107 (1930). - -  Jc[~LMU~H, K.  
u. 1~. G ~ i ~  : Dtsch.  reed. Wschr .  1932 I, 695. - -  Ho~OWlTZ, F. : Ref. Zbl. Near .  
68 ,783 (1933). - -  t tu~T,  W. G.: Neur.  Zbl. 26, 60 (1907). ~ H~r~E, E.  E . :  Ref. 
Zbl. Neur.  ~8, 827 (1931). - -  tIvm~E, F . :  Miinch. reed. Wschr .  1942 I, 448. - -  
ITA~LI~, L. v a ~ :  ReL Zbl. Neur.  64~ 98 (1932). ~ JAG~)~O~D, tt.'." Dtsch.  reed. 
Wsehr .  1932 I, 623. - -  Arch.  Psychi~tr .  (D.) 99, 826 (1933). - -  JuH~sz-Scg2i~- 
FE~, A. : Klin.  Wschr .  1932 I t ,  1232. - -  KE~SE~LI~GX, t I .  V. : M e d .  Klin.  42, 
27 (1947). ~ KIELY, CH.E .  and  M. L. RICR: Publ .  t-Iealth Rep.  (Am.) 47, 2039 
(1932). - -  L E m ~ A ~ ,  K . B . u . F .  F L y ,  r :  Toxikologie u. Hygiene d. techn.  
LSsungsmit te l .  Berl in  1938. - -  LE~oY, A.:  ReL Zbl. Neur.  96, 513 (1940). - -  
LO~W~FELD, L. : Z. Nervenhk.  26, 237 (1903). ~ M A ~ ,  L. : Dtsch.  reed. Wschr .  
1982 I, 734. - -  PA~ITZKE, K. 1=1. : Dtsch.  Gesdh.wes. 1, 666 (1946). - -  PETERS, G. 
u. W. SCJ~EID: Z. :Near. 163, 367 (1938), - -  P E ~ E ,  H . :  Die entzfindlichen Er-  
k r ankungen  des Zentra lnervensystems.  Leipzig 1942. --- I~EC~ITZ, E.  : 2VIfinch. 
reed. Wsehr .  1932 I, 100. - -  REUTE~, A. : Kiln.  Wschr.  1932 I, 286. - -  l~o~Ez, t I .  : 
Ref.  Zbl .  Near .  66, 86 (1933). - -  SA~z, E.  F . :  l~ef. Mfinch. reed. Wschr .  1908 II, 
2249. - -  S c ~ A c ~ E ~ :  l~ef. Zb]. Neur.  68, 783. ~ SC~LZ,  J . H . :  Dtsch.  reed. 
Wschr .  1982 I, 855. - -  SEIFFE~T, J .  : Zbl. Gyngk. ~7, 1223 (1933). - -  S~IT~, M. I. 
u. E.  ELVOVE: Slg Vergift.f~lle A, 3, 81 (1932). - -  S~ITH, M. I . ,  E.ELvOVE and  
W. I t .  F~AZlE~: Pub1. Hea l th  l~ep. ( A m . ) 4 5 ,  2509 (1930) . . - -  S~IIT~, M . I . ,  
'E. ELvovE, P.  J .  VALAEI~ jr., W. H.  FI~AZlEtr and  G. E. MALLORY: Publ.  H e a l t h  
l~ep. (Am.) 45. 1703 (1930). - -  SMIT~, M. I .  ~nd 1~. D. LISLIE: Arch.  :Neur. 
(Am.) 26, 976 ( 1 9 3 1 ) . - -  STXHELIN, R . :  Schweiz. reed. W s c h r .  1941 I, 1. - -  
STA~o~EvI6, L. u. V. Vuzld :  Med. Klin.  1931 II, 821. - -  VONDEI~I~E, A. R.  : 
Arch. :Neur. (Am.) 25, 29 (1931). - -  WALTH~ICb, K . M . :  Schweiz. Arch. :Neur. 
48, 149 (1941); 49, 263 (1942). ~ Schweiz. med .Wschr .  1941, 392. - -  WEt~THEIra- 
SALO~IO~S0N, J .  K.  A.: H a n d b u e h  der Neurologie (LEwANDOWSKY), Bd. 2, 
Spez. :Neur. I. Berl in  1911. - -  Neur.  Zbl. 25, 434 (1906). - -  WITTKE, J . :  Med. 
Wel t  1932 I, 916. - -  ZELIGS, M. A. u. A. MEYEI~: Ref. Zb!. Near .  90, 296 (1938). 


