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Das Element Thallium, welches zur Gruppe der Erdalkalien gehort,
wurde 1861 von CROOKES spektralanalytisch erstmalig nachgewiesen. In
den folgenden Jahrzehnten beginnen auch schon die Versuche, es in den
Bereich der medizinischen Heilmittel einzubezichen. Die ersten Indi-
kationsstellungen sind heute als villig iberholt anzusehen (bei Nacht-
schweillen von Tuberkulésen, bei Grippe, Syphilis und Ruhr). Weitere
Verwendungsvorschlige als Mittel gegen Diabetes, Basepowsche Krank-
heit usw. haben sich ebenfalls nicht durchsetzen kénnen (BUSCHKE
1922/31). Eine gewisse Stellung im Arzneischatz hat sich aber das
Thallium im Ausland trotz medizinischer Vergiftungsfille noch im Be-
reich der Dermatologie als Enthaarungsmittel besonders im Kindesalter
erhalten. Vergiftungen bei Enthaarungsversuchen aus kosmetischen
Grinden wurden in Amerika bei Verwendung der ,,Coremelu-Cream®
beobachtet. Interessant im Hinblick auf die heutigen Synearcinokolytica
ist der frithere Versuch von CoPEMAN (zitiert nach BUSCHEE a. a. 0.),
Thalliunmacetat bei Krebskranken zu verwenden (8—21 Tage je 0,065 g).

Hir die menschliche Toxikologie erhielt das Thallium erst eine gréBere
Bedeutung seit seiner Verwendung als Rattengift in Mitteln wie Zelio-
kérnern und Zeliopaste. Am hiufigsten wird es in suicidaler Absicht oder
aber auch zu Mordzwecken gebraucht. Eine Nahrungsmittelvergiftung
wurde bisher erst einmal beschrieben (11 Personen befallen, davon 6 ver-
storben). Es war hierbei mit Rattengift versetztes Mehl zum Backen be-
nutzt worden.

Das klinische Bild ist gekennzeichnet durch meist symmetrische Sensibilitéits-
storungen, besonders an den unteren Extremititen (quilende Hyperaesthesien und
Paraesthesien), motorische Lahmungen gleicher Lokalisation sowie Gelenkschmer-
zen geringen Grades. Im Bereich des Ektoderms kommt es meist zur Streifung der
Nagel, vereinzelt zu Hautblutungen, immer aber etwa 1—2 Wochen nach Gift-
aufnahme zum Haarausfall, besonders im Kopfbereich mit Ausnahme des inneren
Anteils der Augenbrauen, aber auch im Rumpfbereich. An vegetativ-endokrinen
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Storungen finden sich Ausfall der Periode, Verlust von Libido und Potenz, leichte
Ansprechbarkeit der Vasomotoren, Verminderung oder Vermehrung der Schweil3-
bildung, Obstipation und Darmkoliken. Die letzteren werden in Beziehung gebracht
zu den gleichen Erscheinungen bei der Bleivergiftung und somit zu Stérungen im
Porphyrinstoffwechsel.

Neben diesen obligaten Symptomen konnen noch mannigfaltige Stérungen im
Bereich des Zentralnervensystems (ZNS) vorhanden sein: Opticusschidigung (retro-
bulbare Neuritis, Sehnervenatrophie, Zentralskotom, villige Erblindung), klonische
Krampfe, choreatische Bewegungsstorungen, tetanoide Bilder, Blasen-Mastdarm-
Storungen in Form von Inkontinenz oder Retention. Auf psychischem Gebiet
finden sich im akuten Stadium zuweilen' delirante Verwirrtheit, Gedankenflucht,
Sechlaflosigkeit, Kuphorie, Apathie.

Von seiten des Kreislaufs steht die Tachykardie im Vordergrund, welche teils
durch Myocardschadigung (nachweislich im EKG), teils durch Neuritis des Nervus
vagus erklart wird. Eine echte Nephritis wurde bisher nicht beobachtet, wahrend
sich Erscheinungen von seiten des Magens als Gastritis sebr haufig finden, da das
Thallium zu einem guten Teil durch die Magenschleimhaut ausgeschieden wird.

Nach den Befunden von ZorLrLingER (1942) sind Sub- bis Anaciditat, sowie
Haarausfall durch direkte Zellschidigung zu erkliren. Bei beiden Erscheinungen
laBt sich histologisch Kernpyknose bei fehlender Mitose nachweisen. Vielleicht
kommt ursichlich bei diesen Zellverinderungen noch eine Anderung des Zellstoff-
wechsels durch Verinderung der Capillarwinde hinzu.

Nach BuscekE u. PEISER (1931) soll das ganze Krankheitsbild von endokrinen
und sympathischen Storungen verursacht und gelenkt werden. Das Gesamt aller
neuro-histologischen Befunde beim Menschen hat bisher fiir diese Hypothese je-
doch noch keine rechte Stiitze erbracht.

Ausgiebige histologische Untersuchungen des menschlichen Zentralnervensystems
bei der Thalliumvergiftung, liegen bisher nur von SCENEIDER (1930), SCHARRER
(1933) sowie LTHY (1942) vor. Bei ScENEIDER finden wir Markscheidenzerfall der
peripheren Nerven, Schidigung der Vorderhornzellen sowie der Tangentialfasern
im Cortex. SCHARRER berichtet iiber Veranderungen im Nucleus dentatus und den
Oliven sowie iiber eine Degeneration im GoLtschen Strang. Bei LttaY findet sich
neben einer peripheren Schédigung {Schwinden der Markscheiden, Degeneration
der Achsenzylinder) eine beginnende retrograde Degeneration der motorischen
Ganglienzellen sowie eine periphere Neuritis der Gehirnnerven, weiterhin eine
Schadigung des Gorrschen Stranges und eine Lasion des Grenzstranges, die starker
ausgepragt ist als eine Beteiligung des Vagus.

Tierversuche lassen erkennen, dafl es zu entziindlichen Veranderungen und selbst
zu Blutungen im Bereich der Meningen und des Kleinhirns kommen kann.

Weiterhin fanden GREVING u. GacEL (1928) im Tierexperiment Verainderungen
im Sinne einer schweren degenerativen Polyneuritis (Markscheidenausfall, Mark-
ballenbildung, Zerfall der Achsenzylinder), dazu Verinderungen an Vorderhorn-
zellen und im Facialiskern sowie im Corpus mammillare, im Nucleus supraopticus
und im Corpus geniculatum mediale und an den PurkinyEschen Zellen.

ScHARRER (1933) erhielt bei experimenteller Vergiftung von 2 Affen in einem der
Fille keinen sicher krankhaften Befund. Bei dem anderen Tier fanden sich perivaseu-
lire Fettanhidufungen im GroBhirn. Im Riickenmark, besonders im vorderen Bereich,
waren schwere Schrumpfungen der Zellkerne, Zerfall der Nissn-Substanz und
Vakuolisierung der Zellen festzustellen, wie sie auch bei Katzen und Kaninchen
infolge experimenteller Bleivergiftung gefunden wird.

Der Schilderung des neurohistopathologischen Befundes bei unseren
Kranken mochten wir kurz die klinischen Daten vorausschicken.
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Ein 25jihriger Bauarbeiter wurde am 22. Okt. 1949 in die Medizinische Uni-
versititsklinik Leipzig wegen eines Suicidversuches mit Rattengift eingeliefert.
Uber das Motiv zu dieser Handlung schwieg er sich aus. Anhaltspunkte fiir das
Bestehen einer Psychose fanden sich nicht. Der Selbstmordversuch schien auf dem
Boden einer abnormen Erlebnisreaktion entstanden zu sein.

Der Pat. hatte sich am Tage zuvor, also am 21. Okt. 1949 40 g Rattengift ein-
verleibt und suchte am Tage darauf wegen zunehmender Bauchschmerzen sowie
Kribbeln in Fufisohlen, Handtellern und Fingerspitzen den Arzt auf. Auflerdem
klagte er iiber heftige Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl.

Bel der Einweisung befand sich der Pat. in einem guten Ernéhrungs- und Krifte-
zustand. Exantheme bestanden nicht, die Zunge war gering weilllich belegt, das
GebiB sanierungsbediirftig. Am Herzen fand sich ein Systolicum iiber allen Ostien
bei im tibrigen normalem klinisch internen Befund. Die Beweglichkeit der Extremi-
taten war an sich vorhanden. Wegen Paraesthesien im FuBsohlenbereich wurde
jedoch der passiven FuBlbewegung ein gewisser Widerstand entgegengesetzt.
Weiterhin fanden sich Paraesthesien geringeren Grades noch im Handbereich sowie
Hyperaesthesien an Fiilen und Hénden. Die Nervenstimme waren noch nicht
deutlich druckschmerzhaft, die Sehnenreflexe normal ausiosbar. Tiefensensibilitit
und Koordination erwiesen sich zunichst als intakt. Die BDR waren lebhaft,
Pyramidenzeichen fehlten. Im Kopfbereich war neben einer beidseitigen Herab-
setzung des Geruchsvermogens nur ein feinschligiger Endstellnystagmus fest-
zustellen.

In den folgenden 10 Tagen stellte sich eine verlangsamte Schmerzleitung an
beiden Unterschenkeln und Unterarmen ein, die Nervenstimme wurden gering
druckempfindlich, und an den unteren Extremitaten entwickelte sich eine Hypo-
bis Areflexie. Die Paraesthesien lieBen in den Handen nach, wihrend sie in den
FiiBen noch heftiger wurden. Die Haut war anhydrotisch. Nach weiteren 5 Tagen
trat eine deutliche Verschlechterung des Krankheitsbildes ein. Der Pat. erbrach
nach jeder Mahlzeit, im Gesicht trat eine Follikulitis in schmetterlingsférmiger
Ausbreitung auf. Die von Anfang an bestehende Erschwerung der Schlaffindung
verstirkte sich.

Nach 2 Wochen wurde eine bulbare Symptomatik deutlicher: der Nystagmus
wurde intensiver, seine Frequenz mittelschlagig. Die Sprache wurde lallend und
verwaschen. Weiterhin klagte der Pat. iiber ein Nachlassen des Sehvermogens.
Vom Augenarzt wurde der Befund einer retrobulbéren Neuritis erhoben. Die Haare
lieBen sich auf leichten Zug biischelweise entfernen. Die Schmerzen nahmen in
den niachsten Tagen noch weiter zu. Es entwickelte sich eine zunehmende Des-
orientiertheit, und nach 3 Wochen starb der Pat. unter den Zeichen eines zu-
nehmenden Lungenédems.

Die BSR betrug bei der Einlieferung 4/7 mm, stieg in Wochenabsténden auf
17/32 mm und 21/40 mm, um wieder auf 8/21 mm zu fallen. Das weile Blutbild
zeigte bel einer Gesamtzahl von 5500 Leukocyten zunéchst eine Linksverschiebung
mit Monocytose, um schlieBlich in eine Rechtsverschiebung mit Lymphopenie iiber-
zugehen. Im Urin war konstant eine méfige Erythrocytenvermehrung nachzu-
weisen. Die Behandlung wurde mit Magenspiilungen, Natrium-Thiosulfat, Blut-
transfusionen, Kreislaufmitteln, Alkaloiden sowie Sedativa durchgefiihrt.

Der makroskopische Sektionsbefund der Kérperorgane lautet (Pathologisches
Institut der Universitat Leipzig, Direktor Prof. Dr. BREDT):

Klinisch. Thalliumvergiftung: Alopecie der Kopfbehaarung. Dermatitis folli-
cularis faciei. Lockerung der Milzpulpa. Tritbung des Herzmuskels und der Leber.
Herdformige Verfettung der Leber. Akute Blihung aller Lungenteile. Dilatation
der Herzhohlen. Cyanose der inneren Organe. Feinstreifige Narben der Tonsillen.
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Einzelne verkalkte Lymphknoten im Mesenterium. Geringe Atherosklerose und
Lipoidose der Aorta und Herzkranzarterien.

Makroskopischer Hirnbefund'. 1330 g schweres Gehirn, symmetrisch gebaut,
gut in Formalin fixiert. Pia durchweg zart. Im iibrigen unauffalliger Befund.

Mikroskopischer Befund?. Bei van GiesoN-Farbung tritt im Peri- und Endo-
neurium des N. ischiadicus eine Weitstellung und starke Blutfiillung der mittleren
und kleinen Gefifle in Erscheinung, und die Zellen des Fettgewebes sind vielfach
erheblich verkleinert. Zum Teil ist es zur Vermehrung bzw. zur Neubildung von
kollagenen Faserziigen gekommen.

Abb. 1. M. biceps femoris. Auftreibung der Muskelfasern als Zeichen beginnender ischémischer Nekroge,
Vermehrung der Muskelkerne, GefdBinfiltration. Vergr. 144 x, VAN GIESON.

Die Adventitia der kleineren Gefdfle ist vielfach vermehrt, die Media aufge-
lockert und das Endothel verquollen. Die gleichen Gefafiverdanderungen setzen
sich bis in die einzelnen feineren Fascikel des Nerven fort und in Abhingigkeit
von ihnen finden sich Entmarkungserscheinungen.

In einem Stiick des M. biceps femoris zeigen die Arteriolen ebenfalls eine deut-
liche Endothelauflockerung, wahrend die groBeren vendsen GefiBe weitgestellt sind.
In der Nachbarschaft sind die Muskelfasern zum Teil gequollen oder schollig zer-
fallen (Abb. 1). Daneben besteht eine maBig starke Rundzelleninfiltration und eine
Vermehrung der Muskelkerne.

Die motorischen und sensiblen Wurzeln scheinen im Bereich der Cauda equina
auf Grund des Ni1ssv-Bildes unterschiedlich betroffen, d. h. die sensiblen Wurzeln
sind stérker infiltriert als die Vorderwurzeln. Deutlich ist diese Differenz auch auf
Schnitten durch das Sakral- und Lumbalmark ausgepriagt, weniger auf Schnitten
durch das Cervicalmark.

Die Wurzeln im Bereiche der Cauda equina und der N. ischiadicus (Abb. 2)
zeigen bei Markscheidenfarbung eine Entmarkung bis zu scholligem Zerfall der
Markscheiden. Fettabbau in Kornchenzellen ist nur ganz gering ausgepragt.

1 Herrn Prof. BrReDT, Direktor des Pathologischen Institutes der Universitit
Leipzig, bin ich fiir die Uberlassung des Nervensystems zur histologischen Unter-
suchung zu besonderem Dank verpflichtet.

2 Das Nervensystem wurde in Alkohol-Celloidin eingebettet.
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In einem Spinalganglion des Lumbalmarkes zeigen die Ganglienzellen zum Teil
Randstindigkeit und Verkleinerung des Kernes, Auflosung der NissrL-Schollen
sowie Fenestration des Zelleibes bei gleichzeitiger Wucherung der Pericyten (Abb. 3).
Neben den Pericyten sind auch die iibrigen gliosen Elemente im Spinalganglion
vermehrt, wihrend Rundzelleninfiltrate nur sehr geringfiigig vorhanden sind.

Abb. 2. N. ischiadicus. Scholliger Markscheidenzerfall. Vergr. 460 x, SPIELMEYER,

Abb. 3. Lumbales Spinalganglion. Pericyten- und Gliavermehrung. Vergr. 72 x, NISsL.

Die Meningen sind im Bereich des gesamten Riickenmarks nur gelegentlich leicht
infiltriert. In der Nachbarschaft fallen vereinzelt plasmocytire Infiltrate auf.

Im Riickenmark findet sich eine Vergroberung der Nissc-Schollen als auf-
filligste Erscheinung bei Nissv-Farbung, insbesondere in den Vorderhornzellen,
die zum Teil nahezu homogen dunkelblau gefiarbt sind. Thre Neuriten und Dendriten

Arch, f. Psychiatr. u, Z. Neur., Bd. 192. 27
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sind in der Zeichnung verstirkt, gelegentlich korkzieherartig geschlingelt. Die
Pyknose der Nissr-Substanz erstreckt sich in etwas abnehmender Intensitat vom
Sakral- zum Cervicalmark, zum Teil bis hinauf in die Medulla oblongata. Weniger
hiufig finden sich geblihte Vorderhornzellen mit Auflésung der Nissr-Substanz
im Sinne der axonalen Reaktion.

Neben derartig starker tingierten weisen andere in gleicher Hohe befindliche
Vorderhornzellen eine unauffillige Nissv-Farbung auf. Gleichsinnige Verande-
rungen finden sich an den vegetativen Zellen des N. intermedio-lateralis snperior
et inferior und an den groflen und kleinen Zellen der Hinterhorner, welch letztere

Abb. 4. Gliavermehrung im Funiculus gracilis. Vergr. 8 x, NISSL.

allerdings haufiger das Bild der primiren Reizung aufweisen. Auch die sonst fein-
kornig-diffus verteilte NissL-Substanz der CLarkEschen Zellen ist oft grober ge-
kornt.

Die Glia zeigt im Gebiet des Funiculus gracilis eine deutliche Vermehrung (Abb.
4). Im Bereich der Vorderseitenstrange und der Funiculi cuneati sind gelegentlich
Gliaknétchen zu sehen.

Ahnliche Zellveranderungen wie im Riickenmark finden sich im Kernbereich des
N. accesorius, der Hinterstrangkerne und der unteren Abschnitte des Nucl. terminalis
%. trigemind.

In den Kerngebieten der iibrigen motorischen Hirnnerven (untersucht wurden
Abschnitte vom N. XII, VII, VI, V) sind nur ganz vereinzelt Zellen im Stadium der
priméren Reizung. Sie weisen sonst eine scharfe Nissr-Zeichnung auf. Im Gebiet des
Nucl. dorsalis n. vagi sind sie etwas hiufiger. Hier sind auch, ebenso wie in geringem
MafBe an anderen Stellen der Medulla oblongata und des Mittelhirns, verstreut
Zellen mit dunkel verfirbtem unscharfen Protoplasma und verkleinertem, dunkel
tingierten membranlosen Kern zu sehen.

Die Zellen des vegetativen Briickengraus sind zum Teil in ihrer Zeichnung etwas
grob.

Alle Hirnnerven bis hinauf zum N. trochlearis lassen, soweit sie dargestellt
wurden, durch Markscheidenuntergang ihre Beteiligung am polyneuritischen Prozefl
erkennen.

In den Zellbindern der unteren Olive finden sich nur sehr geringe Zellausfalle. In
den lateralen hilusnahen Anteilen des Nucl. dentatus ist die Glia in der Grundsub-
stanz deutlich vermehrt. Die Ganglienzellen weisen ebenso wie die PURKINIE-Zellen
wenig Veranderungen auf.
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Im vax Gieson-Praparat sind die Gefdfe in der Medulla oblongata, besonders
aber in der Briicke, vielfach von Odemhofen umgeben. In dem unteren Teil der
Raphe und im lateralen Pyramidenareal der Briicke besteht eine leichte Liicken-
feldbildung.

Besonders der laterale Abschnitt des Corpus mammillare enthslt Zellen, deren
Grenzen unscharf zerflieBlich sind, deren Protoplasma tropfig gekérnt ist und deren
Zellfortsatze verstarkt hervortreten (Abb. 5a). Die Zellbilder erinnern an die von

Abb. 5a. Zellen aus dem Corpus mammiilare, Vergr. 1500 x, Olimmersion, NiSSL.

"“D ® w .

Abb. 5b. Rechts Zelle mit unscharfl begrenziem Abb. be.
Protoplasma, Kerngrenzeunicht deutlich. ,»Geblihte** Zelle }nit unscharfem Kern.
XKeine Granula. Vergr. 1600 %, Olimmersion, NIsSL. Vergr. 1600 x . Olimmersion, NiSSL.

Abb. 5b und ¢. Zellen aus dem Nucleus paraventricularis.

GrEVING und GAGEL (1929) im Tierversuch beobachteten. Die Glia ist ebenso wie bei
Greving und GaceL nur wenig beteiligt.

Im Bereich des Nucl. paraventricularis enthalten die meisten Ganglienzellen
Granula, welche sich tiefdunkel anfarben, grob strukturiert erscheinen und rand-
standig liegen. Wahrend der itberwiegende Teil der Zellen einen groBen runden bis
ovalen blischenférmigen Kern mit scharfer Kernmembran und kleinem Nucleolus
erkennen laft, sind in manchen groBen Zellen die Kerne erheblich kleiner, dunkler
gefarbt, ohne Kernmembran und haben einen in Andeutung vergréBerten Nucleolus
(Abb. 5b und ¢).

Im Nucl. Meynert sind einige wenige Zellexemplare ebenso verandert, wahrend
vom Nucl. supraopticus zu wenig ausgedehnte Schnitte vorhanden sind.

27%
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Die Zellen des Nucl. paramedianus zeigen eine Vergroberung der Zeichnung, ihre
Fortsitze treten deutlich hervor bei etwas unscharfer Begrenzung der Zelleiber.
Ahnlich sind vielfach die Zellen des periventriculdiren. Graues charakterisiert.

Im Bereich des Thalamus haben die Zellen zum Teil ein feintropfiges Proto-
plasma, ohne daB die Kernzeichnung auffallig ist oder reaktive Gliaveranderungen
vorliegen. Im Globus pallidus und im Neostriatum weisen die Ganglienzellen diese
tropfige Plasmazeichnung nicht auf. v

In der Rinde finden sich ganz vereinzelt im Frontal- und Occipitalgebiet kleine
Erbleichungsherde im Stadium beginnender glios-mesenchymaler Reaktion. Die
kleinen Rindengefafle zeigen vielfach eine Vermehrung der Adventitia. Auch die
zugehorigen meningealen GefédBle nehmen zum Teil an der Versinderung teil. AuBer-
halb der Herdchen haben viele GefiBe einen Odemhof, und in einigen subcorticalen
Abschnitten ist eine leichte 6demattse Auflockerung vorhanden.

Im N. opticus ist nur eine geringfiigige GefaBinfiltration sowie Gliavermehrung
festzustellen. Im Markscheidenbilde kommt eine maBige pericapillire 6dematose Auf-
lockerung zur Darstellung. Gelegentlich finden sich geringfiigige Markschattenherde.

Die wichtigsten histologischen Befunde sind also in der Peripherie:
Markscheidenabbau in den Wurzeln und im N.ischiadicus. Starke
GefdBbeteiligung im Sinne einer Endothelaufquellung, Mediaauflocke-
rung und Adventitiavermehrung im perineuralen Gewebe des N. ischiadi-
cus mit Fettsklerosierung. Stellenweise Auftreibung und scholliger Zerfall
von Muskelfasern mit miaBiger Rundzelleninfiltrierung und zum Teil
stirkerer Vermehrung der Muskelkerne bei gleichen GefaBprozessen. Im
Riickenmark bestehen die bezeichnenden Verdnderungen in Pyknose und
gelegentlicher Auflosung der NissL-Substanz in den Vorderhornzellen,
den vegetativen Seitenhornzellen und den Hinterhornzellen sowie in einer
aufsteigenden sekundédren Degeneration der medialen Hinterstrangs-
anteile. Es schliefen sich dhnliche, aber weniger intensive Zellverinde-
rungen in den Kernen der Medulla oblongata an bei gleichzeitiger teil-
weiser Entmarkung der Hirnnervenwurzeln. Ganglienzellverdnderungen
im Nucl. dentatus und in der unteren Olive sind nur wenig ausgepragt.
Dabei ist in bestimmten Abschnitten des Nucl. dentatus die Glia ver-
mehrt. Im Corpus mammillare sind regressive Zellverinderungen ohne
stirkere Gliabeteiligung zu beobachten. Im Nucl. paraventricularis lassen
verschiedene Zellelemente neben der bekannten funktionsbedingten Auf-
lockerung der Protoplasmastruktur auch Kernveréinderungen erkennen.
Die Glia ist hier stellenweise geringfiigig vermehrt. In anderen vegetati-
ven Arealen (Nucl. paramedianus, Nuecl. Meynert, periventriculdres
Grau) weisen die Zellen zum Teil eine vergréberte Struktur auf. AuBer-
dem sind im Frontal- und Occipitalhirn kleine Erbleichungsherde mit
Capillarsprossung in Abhédngigkeit von Arteriolen vorhanden, deren
Adventitia verdickt ist und deren Endothel leicht verquollen erscheint.

Das Bild in der Peripherie wird also durch eine Polyneuritis bestimmt,
die stérkere Entziindunggerscheinungen vermissen 1a8t, sondern bei aus-
gedehnten GefdBverinderungen mit Erscheinungen der Pristase einen
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mehr degenerativen Charakter trigt. Die GefdBlkomponente ist hierbei so
stark entwickelt, dafl es zur Fettgewebssklerose vorwiegend im Peri-
neurium mit Neubildung von kollagenen Fasern sowie zur Quellung bis
zum Zerfall von Muskelfasern und Vermehrung von Muskelkernen ge-
kommen ist. Der letzte Befund wurde unseres Wissens bisher noch nicht
berichtet, er steht aber in guter ﬁbereinsﬁmmung mit, der Beobachtung
von Hiamorrhagien in der Muskulatur bei Polyneuritiden, woriiber wir
bereits berichteten (1953).

Der stirkere Markscheidenuntergang und die stérkere Infiltrierung in
den hinteren gegeniiber den vorderen Wurzeln, wie sie sich besonders auf
Schnitten im Conus-Caudabereich zeigt, haben ihre Entsprechung in der
stdrkeren Nervenzellschadigung in den Spinalganglien gegeniiber der-
jenigen in den Vorderhérnern. Wenn auch die motorischen Vorderhorn-
zellen fast durchweg eine Pyknose der N1ssrL-Substanz zeigen, so ist ihre
Struktur doch weitgehend erhalten, wihrend in den Spinalganglien
regressive Zellverinderungen, zum Teil unter dem Bild der Fenestration,
etwas ausgeprigter sind. Die etwas stirkere Schidigung der sensiblen
Elemente scheint in guter Ubereinstimmung mit dem klinischen Bilde der
Thallium-Polyneuritis zu stehen, in welchem ebenfalls sensible Ausfalls-
und Reizerscheinungen vorherrschen. Fiir die rasch wihrend der ersten
Krankheitstage einsetzenden Paraesthesien haben allerdings ScHILD und
ScrraDER (1952) als plausible Erkldrung eine Ischidmie der Versorgungs-
gebiete infolge Capillartoxikose angenommen. Der uns von erhobene
morphologische Befund in der Muskulatur unterstreicht die Bedeutung
des GefiBfaktors und beweist, dal ein Teil der Schmerzen eine lokale
Genese direkt in der Muskulatur hat. Zum anderen denken die beiden
Autoren an eine frithere Schidigung der marklosen peripheren Nerven-
endstrecken der gemischten Nerven sowie der marklosen autonomen
Fasern durch unmittelbares Herantreten der Noxe auf dem Blutwege,
wihrend an den dicken, markhaltigen Nervenfasern die Markscheide
zwischen Achsenzylinder und Blutbahn geschaltet ist.

Die Zellverdnderungen in Form von Blidhung und Fenestration sind
unseres Erachtens als sekundér retrograd anzusprechen. Weiterhin er-
scheint bemerkenswert, daB manche Zellen bei normaler GroBe oder nur
leichter Schrumpfung eine Pyknose der Nissr-Substanz aufweisen,
wihrend andere Zellen eine Auflosung der Nissn-Substanz bei gleich-
zeitiger Blahung des Zelleibes zeigen und schlieBlich wieder andere bei
Blahung des Zelleibes noch zusétzlich eine Pyknose der NissL-Substanz
haben. Diese Pyknose mochten wir nicht als Kunstprodukt ansehen, da in
gleicher Schnitthéhe verschieden verdnderte oder aber unverinderte
Zellen vorkommen. Vielleicht ist bei ihrer Verdnderung neben einer retro-
graden Beeinflussung noch eine direkte toxische Zellschidigung wirksam
gewesen, da auch in anderen Abschnitten des Nervensystems die Nerven-
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zellen zum Teil eine vermehrte Anfirbbarkeit zeigen. Auch wenn man die
Moglichkeit einer postmortalen Beeinflussung der Protoplasmastruktur in
Rechnung setzt, so ist deren Auftreten bemerkenswert und vielleicht doch
alsdirekte oderindirekte Intoxikationsfolge anzusehen,da die Sektion unter
den iiblichen zeitlichen und lagerungstechnischen Kautelen ausgefithrt
wurde, bei welchensonst eine derartigeVerinderung nicht zubeobachtenist.

Die beschriebenen Zellbefunde am Nucl. intermedio-lateralis cranialis
et caudalis stehen in guter Ubereinstimmung mit den Entmarkungs-
erscheinungen am Grenzstrang, wie sie von LUTHY (1942) beobachtet
wurden. Wir fassen sie daher ebenfalls als retrograd auf. Die Befunde am
Grenzstrang und am peripheren vegetativen System scheinen geeignet,
zum guten Teil die vielfachen und schweren vegetativen Symptome im
klinischen Bild der Thallium-Polyneuritis zu erkléren.

Die Abbauvorginge im Funiculus gracilis und in den Vorderseiten-
strangarealen sehen wir als sekundir an. Die relativ geringfiigigen Ver-
#nderungen an den Hirnnervenkernen weisen ebenfalls darauf hin, dafl
diese retrograder Natur sind und daf das primére pathologische Ge-
schehen in der Polyneuritis zu suchen ist.

Im Unterschied zum Befunde von ScHARRER (1933) waren die Be-
teiligung der unteren Oliven und des Nucl. dentatus bei unserem Patien-
ten wenig ausgeprigt, abgesehen von der partiellen Gliavermehrung im
Dentatus. Hierbei ist allerdings zu bedenken, daB der ScHARRERsche
Patient erst 18 Monate nach der Vergiftung verstarb.

Auffallend erscheint der schlechte Zustand eines grofien Teiles der
Zellen im Corpus mammillare. Bei der geringen gliosen Beteiligung ist
man am echesten geneigt, postmortale Veriinderungen anzunehmen. Der
gleiche Befund von Grevine und Gacrr (1929) im Tierexperiment 148t
aber trotzdem eine besondere Anfilligkeit dieses vegetativen Aveals
erwigen. Die Vergroberung der Zellzeichnung im Nucl. paramedianus
konnte die gleiche Genese haben.

Durch Untersuchungen besonders von GAUPP und SCHARRER (1935),
Gaurr (1936), PeTERS (1935), E. SCEARRER und B. SCHARRER (1954) ist
ja die funktionale und gleichzeitig auch morphologische Sonderstellung
besonders des Nuecl. supra-opticus und des Nucl. paraventricularis er-
wiesen. Die mit groBer Wahrscheinlichkeit in diesen Zellen vor sich
gehende Sekretbildung bedingt eine deutliche Abénderung des iiblichen
Nervenzellbildes. Die Zellgrenzen sind hier normalerweise unregelmifig,
das Protoplasma ist tropfig oder trigt granulire Einfliisse. Zum Teil
verlieren sich die Zellen ohne scharfe Grenzen in die Umgebung, und man
sieht Kerne, welche fast nur noch mit Protoplasmaresten behaftet sind,
so daB als Folge der Sekretionstitigkeit der Untergang der Einzelzelle
erwogen wurde, eine Vorstellung, welche nach E. und B. ScHARRER aber
wieder an Wahrscheinlichkeit eingebiit hat. Die Kernzeichnung fanden
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wir jedoch bei derartigen protoplasmaarmen Zellen nicht verdndert.
E. und B. ScEARRER (1954) sprechen hinsichtlich der Kerne der neuro-
sekretorischen Zellen von ,,allen Formen der Vielgestaltigkeit, von ein-
facher Lappung bis zu bizarren Gebilden von auBerordentlicher GroBe.
Die Kernpolymorphie sei méglichenfalls Ausdruck eines lebhaften Stoff-
austausches zwischen Kern und Protoplasma. Sie berichten jedoch nicht
von einer Verkleinerung der Zellkerne, welche in Beziehung zur ,,nor-
malen’‘ Sekretionstitigkeit stiinde. Es erscheint uns diese letzte Fest-
stellung wichtig, da wir bei unserem Patienten verschiedentlich Zell-
exemplare mit deutlich verkleinertem, dunkel gefirbtem Zellkern bei
angedeuteter VergroBerung des Nucleolus beobachten konnten.

Abgesehen davon, dafl man diese Befunde als Ausdruck einer funk-
tionalen Verdnderung ansprechen konnte — wofiir wir aber, wie eben
dargetan, in der Literatur keinen sicheren Hinweis fanden —, miiBte man
auch erwigen, ob sie nicht Anzeichen eines pathologischen Vorganges
oder Zustandes, in unserem Falle einer Intoxikation sein konnten.

Der Kldrung dieser Frage kime eine gewisse Bedeutung zu, da
WawgRsix (1949) versucht hat, das Erscheinungsbild der Thallium-
vergiftung als Diencephalose aufzufassen, indem er die auffallend starken
vegetativen Funktionsstérungen auf eine Schidigung zentraler vege-
tativer Regulationsbereiche bezogen hat. Auch MOESCHLIN, ZOLLINGER
und LUTEY (1942) stellten schon eine zentrale Schidigung in Erwagung
neben einer allgemeinen Schidigung des Zellstoffwechsels (Aufhebung der
spezifisch-dynamischen Eiweiflwirkung). Einschrdnkend mufi aber auf
die Befunde am Grenzstrang und peripheren vegetativen System hin-
gewiesen werden. Zum anderen brauchen ja auch stidrkere Funktions-
dnderungen nicht ohne weiteres morphologisch faBbar zu sein.

Die leicht 6dematiose Auflockerung des N. opticus mit geringfiigiger
Zellvermehrung steht etwa in Ubereinstimmung mit der retrobulbiren
Neuritis bei unserem Kranken.

Hinsichtlich der kleinen Erbleichungsherde in der Hirnrinde und der
vielfachen GeféBiverinderungen vorwiegend im Sinne der adventitiellen
Fibrose mochten wir es als fraglich ansehen, ob diese allein auf die
Thalliumvergiftung zuriickzufiihren sind. Wahrscheinlich bestand schon
eine besondere Gefddisposition, wie die geringe Atherosklerose und Lipo-
idose der Aorta und Herzkranzarterien vermuten 148t. Im gleichen Sinne
spricht das Vorkommen eines kleineren Atheromherdes in einem mittel-
grofen HirngefdaB. Auch erscheint es fraglich, ob die Capillarsprossungen
allein alsreaktivaufeinen GefiBprozel angesehen werden kénnen, welcher
erst durch die Thalliumvergiftung in Gang kam. Wir méchten aber an-
nehmen, dafl sich die Thalliumintoxikation zumindest als sekundire
Schidigung beieventuell schon bestehender Disposition auf die Gefile aus
gewirkt hat, wie ja auch die GefiBbeteiligung der Peripherie erkennen lit.
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Zusammenfassung.

Es wurde der neuropathologische Befund eines 23 jihrigen Mannes mit-
geteilt, welcher nach reichlich drei Wochen an den Folgen einer Thallium-
vergiftung verstarb. Neben den bereits beim Menschen bekannten Be-
funden einer Polyneuritis mit Befall der Wurzeln, der peripheren Nerven
(untersucht N.ischiadicus), der Spinalganglienzellen, der Vorderhorn-
zellen, der Hinterstringe, in geringem Grade der Oliven und des Nuecl.
dentatus fanden wir eine Beteiligung der Muskulatur mit GefaBinfiltra-
ten, Muskelfaserzerfall und Muskelkernvermehrung.

Im Riickenmark waren aufler den Vorderhornzellen auch die Hinter-
hornzellen und die vegetativen Zellgruppen des Nuel. intermedio lateralis
sup. et inf. betroffen. Die Verdnderungen bestanden neben dem Bild der
primaren Reizung besonders in einer Pyknose der NissL-Substanz. Im
Corpus mammillare fanden sich Zellbilder wie sie GREVING und GAGEL im
Tierversuch angegeben haben. Auch wurde bei verschiedenen Zell-
exemplaren aus dem Nucleus paraventricularis erwogen, ob ihnen patho-
logische Vorginge (Intoxikation) zugrunde ligen. Neben Gefifverdnde-
rungen konnten in der Rinde vereinzelt gefiBabhingige Erbleichungs-
herde nachgewiesen werden. Im N. opticus wurde entsprechend dem
klinischen Bild einer retrobulbéren Neuritis eine Auflockerung durch ein
leichtes pericapillires (dem fostgestellt.
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