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I. Kl in ik .  

Die Schwere des Krankhei t sb i ldes  bei chronischer Braunsteinvergif-  
tung,  die Cherapeutische Unbeeinflugbarkei~ u n d  die Tatsache, dab die 
befal lenen Arbei ter  h~ufig schon in  jungen  J a h r e n  ffir immer  invMidisiert  
werden mfissen, erldErt die groBe Bedeu tung  der Vergif tung ffir die Ar- 
beitsmedizin.  Die Pathogenese ist noeh ungeklErt,  obwohl bereRs Publi-  
ka t ionen  yon  fiber 200 kl inischen Beobach tungen  vorliegen. 

Chronisehe Mangansch/~digungen des ZNS sind bisher am h~ufigsten bei der Ge- 
winnung, Sorfierung und beim Transport yon Manganerzen sowie bei der Vermah- 
lung und Verarbsitung yon rohem 1Vtunganerz oder reinem ]3raunstein erworben 
worden. Gewonnen werden diese Erze in mehrfaehen Oxydationsstufen auch in 
Deutschland und zwar in Thfiringen, im Harz, bei GieBen, in Westfalen und im 
Erzgebirge. Vergiftungsfalle durch chronische Manganaufnahme fiber den Atem- 
weg kommen fiberall dort vor, wo sich beim arbeitsmi~Bigen Kontakt mit diesem 
Erz sine besondere Verstaubung entwickelt. So berichtet BAAD~ in einer Reise- 
studie fiber F~lle yon schwerem Manganismus aus den Sinaigruben, die erst naeh 
Einffihrung yon PreBluftbohrern auftraten. Sch~den beim Versand konnte er bei 
einem Trimmer im Hamburger Hafen feststellen. Im weiteren Produktionswege 
sind F~lle u. a. bei der Herstellung yon Trockenelementen (Mos~E~, BAAD~R), in 
der Stahlindustrie (Voss), an SchmelzSfen (DAwDs u. I:[unr) und beim elektrisehen 
LiehtbogenschweiBen (BEI~TK~) mitgeteflt worden. B t iT~ ,~  und L ~ z  haben aut 
die H/~ufigkeit der Manganpnenmonien und leiehter zentralnerv6ser Zeiehen im 
GieBener Bezirk hingewiesen. Vor allem traten Sch~digungen bei der Verarbei- 
tung der Erze, besonders bei den Braunsteinmfillern auf. 

Wi t  b e r i c h t e n n u n  fiber unsere  Beobaeh tungenbe idem Braunsteinmfi l ler  
A. Pf., geb. 1903, dessen kliniseher Befund aus den J a h r e n  1928 und  1929 
dem Beitrag yon  FLrXTZ~ gedient  hat ,  u n d  dessen K r a n k h e i t  weiter bis 
zum Tode im Jahre  1946 verfolgt werden konnte .  

Anamnese: Mutter an SpeiserShrenkrebs gestorben. Der Vater hat 13 Jahre im 
gleichen Braunsteinwerk - -  allerdings nicht in der Miihle - -  gearbeitet, ohne zu 
erkranken. Sonstige Familienanamnese ohne Belang. Selbst immer gesund gewesen. 

* Herrn Prof. Dr ST~TZ zum 75. Geburtstag gewidmet. (Klinik: P~lgITZ~V~ 
Pathologie : P~IF~nR). 
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Augeblieh kein Alkohol- und NieotinmiBbraueh. Infeetio venerea negatur. Pf. be- 
gann seine Arbeit Ms Braunsteinmfiller mit 18 Jahren. Er arbeitete yon Oktober 
1921 bis November 1922 und naeh einer dreij~hrigen Unterbreehung wieder yon 
Oktober 1925 bis Juli 1926 und yon Mai 1927 bis Februar 1928. Er war der Ge- 
f~hrdung mithin 22/3 Jahre lang ausgesetzt. 

Beginn der Krankheit im Oktober 1922 nach einer Expositionszeit yon einem 
Jahr mit Zittern im rechten Bein, das nut beim Sitzen anftrat. Allm~hlich bildete 
sieh rechts eine Spitzful~stellung aus; beim Gehen braehte er die Zehen nieht mehr 
yore Boden hoeh und die Ferse nieht mehr auf die Erde, sehlieBlieh zwang er den 
Fu• nut noeh dutch das Gewieht seines K~irpers in die normale ttaltung. Die Er- 
krankung griff auch auf das linke Bein fiber, dessen Zehen seit April 1924 ebenfalls 
in Krallenstellung traten. In den Jahren 1925 bis 1927 wiederholt Sehnenoperationen 
an den FfiBen zur Behebung des SpitzfuBes, die aber nut vorfibergehend Besserung 
braehten. Schon bald naeh Beginn der Erkrankung wurde das reehte Handgelenk 
ungelenkig, so dab er sehleehter sehreiben konnte. Im Laufe der Zeit stellte sich 
auch eine zunehmende Steifigkeit im reehten Arm ein. Seit Anfang 1928 fiel das 
Sprechen sehwer, er konnte nut noch langsam reden. 

Be]und 1928: Kraftiger, gut gen~hrter Mann mit auffallend brfinetter Gesichts~ 
farbe. An den inneren Organen kein besonderer Befund. Psychiseh deutlieh eupho- 
riseh bei guter Intelligenz. Erhebliehe mimische Starre, ab und zu Zwangslachen. 
Abgesehen yon einer Anisokorie kein wesentlieher Befund an den I-Iirnnerven. 
Sehnenreflexe gesteigert, seitengleieh, mit Nachzuckungen. Der reehte ASR ist in- 
folge operativer Durehtrennung der Aehillessehne nieht ausl(isbar. Links besteht da- 
gegen Dorsalklonus. Keine Pyramidensymptome. Sensibilit~t intakt. Ausgespro- 
ehener Rigor in Arm und Bein. Steifer, aul~erordentlich sehweff~lliger Gang. 

1929: Pat. klagt fiber Mattigkeit, zunehmende Steifigkeit beider Beine und Arme, 
reehts mehr als links. KSnne nur noeh am Stock gehen. ]~eim Spreehen verziehe 
sich h~ufig sein Gesieht unwillkfirlich und l~'ampfhaft, sehreiben kSnne er nur noch 
sehr undeutlich, beim Gehen sehie~e er nach rome, seltener naeh rfickw~rts, wieder- 
holt sei er sehon hingefallen, haupts~ehlich beim Bergabgehen. Seit einiger Zeit 
bestiinden aueh SehluekstSrungen. Er mfisse h~ufig zwangsm~l~ig laehen. Im tterbst 
1928 sei seine Ehe geschieden worden dureh eigene Schuld �9 er babe seine Frau fort- 
gesetzt ,,Hure" und ,,I-Iexe" gesehimpft, woffir er abet seine Griinde gehabt babe. 
PotenzstSrungen negiert er. 

Be]und: Spraehe sehr langsam und unbeholfen. Hi~ufig wird der Satzaniang mehr- 
mals wiederholt und dann schul~artig vollendet. Beim Sprechen unwfllkfir]iehes 
Grimassieren. Arm- und Beinbewegungen erheblieh rigide. Spastiseher Gang; beim 
Gehen werden die Fii~e naeh innen rotiert und die FuBspitzen sehleifen am Boden nach. 
Er tritt  vorwiegend mit der Gegend des 5. Metatarsophalangealgelenkes auf. Wen- 
dungen werden langsam, nnsieher und vorsichtig ausgefiihrt. D~bei fallt Pat. auch 
haufig nach rfiekwarts. Ausgesproehene Propulsion, Dysdiadochokinese rechts. Zit- 
tern und Abweichen der Zunge nach links. GeruehsvermSgen beiderseits herabge- 
setzt. Beim Finger-Nasenversuch kann er pl6tzlich die angefangene Bewegung nieht 
mehr zu Ende fiihren trotz starker Anstrengung; die Bewegungshemmung lal3t 
sich aber mfihelos durch einen leiehten Sto]~ yon dritter Seite fiberwinden. Intellek- 
tuell naeh wie vor int~kt. Stimmung deutlieh euphoriseh. 

�9 1931: Kann seit einem Jahr nur noeh rnit Krficken laufen, ist jetzt kaum noeh 
in der Lage, sieh allein fortzubewegen. Den reehten Arm bringt er nieht mehr hoeh, 
und beim Essen verschluekt er sich haufiger. Beim Liegen werden Kopf und Ober- 
k5rper meist nicht auf die Unterlage gelegt. Das Vorsetzen der Beine erfolgt au'Ber- 
ordentlich langsam, schwerf~llig und unter sichtlichem Energieaufwand, die ~fiBe 
werden auf die ~uBere ~uBkante aufgesetzt. Die mimisehe Starre wird beim Spreehen 
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unterbroehen durch krampfhafte Innervation der Gesichtsmuskulatur. Die Sprache 
ist stark skandierend. 1%echte Pupille wetter, 1%eaktion intakt. Zittern der Zunge. 
(Untersuchung Prof. HILPE~% Jena.) 

1933: Pf. ist kaum noch imstande, sich an- mid auszuziehen oder sonst irgend- 
welche Verdchtungen zu machen. Das Gesicht ist start. Bet der Beantwortung yon 
Fragen begirmt zunichst eine krampfhafte T~tigkeit der Muskulatur des Mnndes, 
erst nach l~ngerer Zeit ist es ihm dann mSglieh, die Antwort zu geben. Der Auffor- 
derung, die Hand zu geben, will Pf. sofort nachkommen, es gelingt ihm aber erst nach 
etwa 2 Minuten, die Finger aus der krampfhaften Beugestellung zu 16sen und den 
Widerstand der ~uskulatur zu iiberwinden, tioden- und Bauchhau%reflexe schwer 
auslSsbar. PSI% bds. ]ebhaft, AS1% link~ lebhaft mi$ Klonus, rechts nicht 
auslSsbar (Operation). Keine Pyramidenzeiehen. Sensibilitat auch bet feinster Priifung 
erhalten. Blutdruck 130/100 mm Hg. Puls 48/min (Doz. Dr. PICKETT, Jena). 

1936: Zunahme yon Gliederkrimpfen. Diese sind zeitweise tiglieh aufgetreten 
und haben erst seit Pf. Luminal erh~lt an H~ufigkeit und Schwere nachgelassen. Zu 
jeder Verriehtung, ja selbst zu jeder Xnderung der KOrperlage, mul~ er getragen 
bzw. angehoben werden; selbst das Fassen und Halten yon leiehten Gegenstinden 
ist ibm unmSglich. Er bleibt in der Lage liegen, in die er gebracht wird. Bet beab- 
siehtigter Ausfiihrung aktiver ]3ewegungen der Glieder steigert sich der hoehgradige 
Spannungszustand der Muskulatur zu krampfartigen Kontraktionen. An den inneren 
Organen kein besonderer Befund (Doz. Dr. Joa~s, Arnstadt). 

1939: Seit 1936 erhielt Pf. lanfend Lubrokal, zwischendm'ch 1937 Tetrophan und 
Eupaco. Stationire ]3ehandlung (Univ.-Iqervenklinik tIa]le) mit Homburg 680. 
Objektiv im wesentliehen der bisherige Status. Bet jeder affektiven Belastung nimmt 
die TonuserhShung und die Heftigkeit der Spontanbewegungen zu, die zu grotesken 
Verdrehungen der Arme und Beine, zu Opisthotonus, Spitzfuf~stellung, Uberstrek- 
kung der Finger und qu~lendem Grimassieren fiihren. In den Schideliibersiehtsauf- 
nahmen scharf begrenzte, zart-glasig-homogene Plexusverkalkungen beidseits in ge- 
hSriger Lage. Im Sub oceipitaleneephalogramm markieren sieh dieinneren HirnhShlen 
etwas plump konfiguriert in iiblicher Lage. Die linke Seitenkammer ist besser luftge- 
ffillt und wirkt eine Spur wetter. Ausgeprigte Plexusaussparung beiderseits. Kn5- 
cherner Sehidel und Sella o. ]3. Im Liquor: 3/3 Zellen, PAZ~DY, NONZ~, W~ICHB~ODT 
d=, Ges. Eiw. 1,6; I~Iormomastixkurve fast negativ. Luesreaktionen im Blur and I~er- 
venwasser negativ. Behandlung mit Homburg 680, Pernoeton und Lubrokal. Pf. 
fiihlt sich dabei subjektiv wohler, die Muskelspannungen haben etwas nachgelassen, 
die Sprache wurde verstindlicher, kein so starkes Grimassieren mehr. 

Nach 2monatiger Medikation fieberhafte Angina. Im Verlaufe der weiteren 6 
Wochen immer wieder Temperatursteigerungen bet deutlicher Plisse des Gesichts, 
verfallenem Aussehen, starkem Sehwitzen am ganzen KSrper und Klagen fiber 
Sehmerzen in allen Gliedern. Intern kein wesentlieher Befund (besehleunigte regel- 
mil3ige Herzaktion, Puls 124,1%1% 110/72, BSG 90/105, negativer Ausfall der WIDm~- 
schen 1%eaktion auf Typhus, Paratyphus und PinG; im Urin ganz leiehte EiweiB- 
triibung, Zueker negativ, im Sediment vereinzelte Leuko- und Erythrocyten, Bili- 
rubin und Urobilin negativ, Urobilinogen nioht vermehrt. Im Blutbfld keine ]3eson- 
derheiten). Wegen Verdaohts anf zentral bedingte Temperaturen erfolgte Unter- 
suehung des hmbalen Liquors: Druek nieht erhOht (125 mm), QIrECKEI'~STEDT 
durehgingig, ~/~ Zellen, PAZ~Du q-q-, NO~E: Triibung, WtlI(3ttBI%ODT: 3, Ges. 
Eiw. 1,4, Globuline 0,4, Albumine 1,0, E. Q. 0,4; mitteltiefe, fast in der Mitre 
liegende organische Zacke in der l~ormomastixreaktion. Mit Riicksieht au~ den 
dauernden Gebrauch yon Lubrokal und Pernoeton wird der Befund im ganzen als 
Arzneimittel-Eneephalltis gedeutet. Im weiteren Verlaufe yon zwei Wochen nor- 
malisierten sieh die Temperaturen. 

28* 
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1941: Inzwisehen standig Luminal im Wechsel mit Lubrokal ohne nennenswerten 
Erfolg genommen. Bei vSllig erhaltenem Intel]ekt befindet sieh der jetzt 39jghrige 
Pf. in einem Zustand absoluter kSrperlieher Hilflosigkeit. Er war bei einem Besueh 
gerade im Begriff, im Liegen auf einem Sofa mit der Sehreibmasehine einen Brief zu 
schreiben. Die Finger beider Hgnde befanden sich in einem Xrampfznstand (s. Abb. 
1, die uns Herr Prof. E~XA~DT freundlieherweise zur Ve~ftigung stel]te). Die 
Sehreibmasehine bediente er mit dem Mittelfinger der linken I:land. Auf Befragen 
gab er an, dab er zu einem Brief yon einer Sehreibmaschinenseite 8 Stunden be- 
nStige. Seinen Namen kann er nut langsam und miihselig sehreiben. Er ist nieht in 

der Lage, sieh aus eigener Kraft auf 
dem Sofa aufzurichten. Allein kann 
er aneh nieht essen, sondern muB in 
halb sitzender Stellnng gefiittert 
werden. Die Zigarette mnB ihm in 
einer Spitze in den Mnnd gesteekt 
und angezfindet werden. Darm 
raucht er sie, ohne sie aus dem Mund 
herauszunehmen, bis zum Ende. 
Werm die Zigarette aufgeraueht 
ist, toni3 sie ihm aus dem Mnnd 
genommen und weggelegt werden. 

Abb. 1. Athetoide Handhaltung. Das Gehen ist ihm anch mit Unter- 
stfitzung yon zwei Personen nieht 

m6glieh. Er wird morgens angezogen und yore Bert anf das Sofa getragen, wo er den 
ganzen Tag fiber liegt. Die Beine sind abgemagert, die Ffil~e naeh einwgrts gewandt. 

19d6: Indessen laufend Medikation mit Luminal nnd ~%o-Lnbrokal, zwisehen- 
durch Ubungsb~handlung und Massage. 1944 verheiratete sieh Pf. wieder mit seiner 
geschiedenen Frau, angeblich mit Rfieksicht auf die Tochter. Er habe in den letzten 
2 Jahren mit der Familie guten Kontakt gehabt, sei aueh ,,ganz fide]" gewesen, werm 
er keine Krgmpfe in den Gliedern hatte. In der ]etzten Zeit hgtten die Spasmen und 
Zuekungen wieder zugenommen und hielten fas~ den ganzen Tag fiber an. Der 
Schlaf sei sehleeht. Seit einer Woehe babe er keinen Stuhlgang gehabt, jetzt liel~e 
er alles unter sieh. 

Klhfikaufnahme: Sehr blasses, leieht ,,brgunliches" Aussehen. Zahnfteiseh blaB- 
grau bis sehwach rStlieh gefgrbt. Stark beseMeunigte, regelm~Bige Herzaktion, Puls 
124. Keine Temperatur. Die Arme werden rechtwinklig gebeugt fixiert gehalten. 
Finger teils iiberstreekt, teils gebeugt verkrampft. Das linke Bein ist maximal ge- 
streekt, Beugung nnr gegen starken Widerstand in geringem Grade mSglieh, das 
reehte Bein im Knie- and Hfiftgelenk maximal gebeugt und adduziert, so dab der 
Obersehenkel quer gelagert wirkt. Dieses Bein ist in allen Gelenken aueh passiv 
nieht beweglieh. Reflexe kSnnen in den Beinen wegen der fibermgBigen Spannung 
nieht ausgel6st werden. Die Spraehe ist so unverstgndlich, dab ein Kontakt mit Pf. 
nieht mSglieh ist. Aufforderungen kommt er prompt hath. 

Am Abend des Aufnahmetages Temperaturanstieg auf 39, Puls 120, klein, nn- 
regelmal~ig, zeitweise kaum ffihlbar. Unter medikament6s nieht mehr steue~barem 
Herz-Kreislauf-Versagen am n~chsten Morgen Exitus letalis. 

Bl icken wir zurtick, so sehen w i t ,  dab bei e inem bis d~hin gesunden 
19jghrigen ~ a n n  nach  einj~hriger  T~ igke i~  in der Brauns~eirm~fihle 

ein Zi~tern im rech ten  Bein  beg~nn. Allm~hlich bi ldete  sich eine Spi~z- 

fuBs~ellung ~ b~ld auch im l inken Bein  - -  aus, u n d  die rech~e H ~ n d  
wnrde ungelenkig.  N a c h  drei j~hriger  Un~erbrechlmg tib~e er seinen Be ru f  
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wieder 101Vfonate und nach einer erneuten Pause yon s/~ Jahren nochmals 
10 Monate aus, bis endgfil~ig ArbeRsunfghigkeR ein~rat. Die Einwirkung 
des Braunsteinstanbes danerte dami~ im ganzen 2~/a Jahre lang. In  den 
24 Krankheitsjahren verschleehterCe sich das Zustandsbild progredien%: 
Ausgehend yon der SpRzful~stellung rechts erhShte sieh der Spannungs- 
zus~and der gesam~en Muskulatur bis zn einer nahezu vSlligen 1V[o~fli- 
%~sstarre etwa yore 38. Lebensjahr ab (Tod mit 43 Jahren). Naeh fiinf- 
jghriger Krankhei%sdauer fiel das Sprechen schwer; er konnte nur noch 
langsam reden. Der Sa~zanfang rouble mehrmals wiederhol~ werden, bis 
der Satz darm sehuBartig vollende~ wurde, ghnlieh der Propulsionsten- 
denz beim Gauge, die ebenfalls vorlag. Beim Sprechak% wurde die mi- 
mische Starre durch krampfhaf~e Innerva~ionen der Gesieh%smusknla%ur 
nnterbrochen. Spg~er war der Pat.  nich~ mehr in der Lage, sich selbs~- 
s%gndig aufzurich%en. Er  muB%e gef/i~%ert nnd ibm die Zigare~e in einer 
SpRze in den ~ n n d  ges~eck~ und angeziinde% werden. Die H/~nde s~anden 
in einer absnrden athetoiden S~ellnng fixiert. Die Znnge zi~erte,  Zwangs- 
lachen war hgufig. Bei nnges~Sr~er In~elligenz ertrug er sein Leiden in 
einer mi~ der Schwere des Zus~andes merkwfirdig kon%rastierenden sorg- 
losen Euphorie.Auch in den letzten Jahren blieb er als vSllig verkrampf- 
~es akinetisches Wrack ,,ganz fidel", werm er nich~ yon schmerzhaf%en 
~onischen Gliederkr~mpfen geplag~ warde. 

Unser Patient bo~ also ein progredientes hypokinetisch-hypertonisches 
Syndrom ohne das ftir das Pyramidenbahnsystem eharakteristische Bei- 
werk, ein Zustand, der weRgehend dem yon 0. FOS~RST~ nnd A. JAKOS 
als ,,Pallidumsyndrom" beschriebenen Bild entsprach. Als BesonderheR 
im Befund ersehien der rSn~genologisch festgestelRe me~allische Glomus- 
schat%en und eine dem Bleisaum entspreehende Zahnfleisehverfgrbung, 
als Besonderheit im Verlauf die fieberhaf%e Erkranknng im AnschluB an 
eine Angina, bei der an eine Arzneimi~el-Encephali~is gedach% wnrde. 

II. Pathologische Anatomie. 

1. Befund des eigenen Falles. 
Die Li%era%nr fiber 1Vianganvergif~ung nmfal]~ gegenfiber e~wa 200 

ldinischen B3schreibungen nur 6 F/ille, bei denen das ZNS anatomisch 
untersucht wurde. L~ider sind auch diese nur bedingt verwertbar, da die 
Befunde dieser F~lle durch andere, neben der ~anganvergif~ung einher- 
gehende Kranl~heRsprozesse komplizier~ warden. 

Bei ASgIZAWA bestand eine schwere Tuberkulose mi~ Wirbelkaries, der Patient 
yon CArAVAn, COBB und DRII~KV.I~ war bereits 69 Juhre u]t, bei STADLE~ lug eine 
l=[ypertonie vor. Der erste tPall Yon Voss (der sich auf Befunde HALL~YO~D:E~S 
StiitZt) butte Rindenprellungsherde yon einer voruusgegungenen Contusio, nnd wie 
in seinem zweiten Fulle, der klinisch uls Amyotrophische Luterulsklerose diugnosti- 
zier~ worden wur, lug eine beginnende bzw. vo]lendete Fyramidenbuhndegenerution 
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vor. CASAMAaO~ schliel~lich untersuchte fiberhaupt nur makroskopiseh und braucht 
daher bei der spi~teren Diskussion nicht berficksichtigt zu werden. 

Gli ickl icherweise  is t  unser  Fa l l ,  der  mi t  43 J a h r e n  s ta rb ,  frei  v o n N e b e n -  
e rk rankungen ,  wenn m a n  y o n  dem V e r d a c h t  a u f  eine Arzne imi t t e l -Ence -  
pha l i t i s  abs ieht ,  der  sich ana tomi sch  n ich t  besti~bigen lieS. Seinem ana-  
tomischen  Befund  k o m m t  daher  besondere  B e d e u t ~ g  zu. 

Die Al lgemeinsek t ion  wurde  du tch  H e r r n  Prof.  KnTTLE~ im Pa tho lo-  
gischen Insti%nt der  Un ive r s i t s  Ha l l e  ausgeff ihr t .  Sie e rgab  folgendes 
Bfld (Sekt ionsber ich t  geki i rz t )  : 

Schwachlich gebaute Leiche eines 43j~hrigen Mannes in stark reduziertem Er- 
ni~hrungszustand. Braunf~rbung der Haut des Gesichtes und der oberen Brust, 
nieht ganz nach Art der Sonnenbr~une. Zahnfleisch blaBgrau his sehwach rStlich ge- 
f/~rbt. GebiB einigermal]en erhalten. Beide FfiBe in starker SpitzfuBstellung mit 
Plantarflexion. Die reehte untere Extremit/~t ist hochgradig in Kontrakturstellung 
fixiert, das Knie an den Leib angezogen, zur linken Seite verlagert. Der Trochanter 
major des rechten Oberschenkels ragt spitz durch die dfirme Haut in unnatfirlicher 
HShe hervor. Der ~echte Obersehenkelknoehen ist unterhalb der beiden Trochanteren 
sehri~g durchbrochen. Eine Callusbfldung ist nicht deutlieh ausgepr~gt. Das periphere 
Bruehende ist dutch die stark kontrahierten Oberschenkelmuskeln erheblieh cranial- 
w/~rts verlagert. 

Sch~de~: Sch~delknochen und NebenhCihlen o. B., ebenso Dura und Pia. Blur- 
leiter leer. 

Brusth6hZe: Geringgradige Verwachsungen fiber der rechten Lunge hinten. Brust- 
fells~cke leer. Vordere R/~nder, besonders der linken Lunge stark gebls Herz 
etwas kleiner als die Leiehenfaust, fast leer. Endoeard und Klappenapparat zart. 
Wandung des linken Ventrikels dfinn, etwa 8 ram. Coronarwand zeigt raehrere gr6- 
bere, mi~Big prominente, gelbe Buekelbildungen. Pleura spiegelnd und glatt, verein- 
zelt fiber dem reehten Unterlappen kleiner Blutaustritt. Lungengewebe gut luft- 
haltig, im rechten Unterlappeu angedeutet briichig, dunkelrot, Schnittfl/~che etwas 
gek6rnt. In  den Bronchien vorwiegend der rechten Lunge zi~hfliissiger gelber Inhalt. 
Tonsillenpfr5pfe. Je fiber pflanmengrol~er Schilddrfisenlappen yon blaBbri~unlicher 
Farbe. Tracheobronchitis. Im Bauchteil der Aorta m~Bige gelbe Buckelbfldungen 
und angedeutete arteriosklerotisehe Gesehwiire. Hier haften auch glatte, blab grau- 
rote Thromben der Wandung feat an. Keine Braunsteinpneumonie. 

BauchhShle: Im Anfangsteil des Duodenums ein quergestelltes, in Vernarbung 
begriffenes Ulcus. Dicht unterhalb des Pylorus ein ffir eine kleine Fingerkuppe 
einlegbares Divertikel. Leber yon normaler Gr6$e mit deutlichem L&ppehenbau. 
Nieren und Karnorgane unauffi~llig. Am Anus thrombosierte Hi~morrhoiden. Ha- 
mosiderose yon Leber und Milz. Pseudomelanose im Jejunum. Angedeutet fetale 
Lappung der Nieren. l~echts Niereneyste. WirbelkOrpermark blaB-r6tlich. 

Histologisch: In der Niere vereinzelt beginnende Ver6dung yon Glomerulis, keine 
Verfettung. In der Milz fleekf6rmige PuIpahyperamie. Viel Leukocyten und Eisen- 
pigment in der roten Pulpa. Stark reduzierte MilzknCitchen. Im Lungengewebe 
Herdpneumonie, Staubzellen, Blutungen, wenig anthrakotisehes Pigment perivas- 
cular. Eiterige Bronchitis. In Lnngenlymphknoten viel anthrakotisches Pigment. 
Leber zeigt keine Verfettung und keine auff/~llige Pigmenta'uflagerung. Im I-Ierz- 
muskel wenig Abniitznngspigment, Fragmentation, kleinste perivasculi~re Sehwie- 
lenbildung. Der Hoden zeigt reduzierte Spermatogenese. 

Eine chemische Untersucltung der Organe wurde nieht vorgenommen. 
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Das Gehirn  k a m  in  bereits  vorseziertem Zus t and  in  unsere  Hand .  Seine 

zahlreichen Schni t t f l~chen waren infolge der mehrj / ihrigen Formolfixie-  

rung  s tark verwoffen. E ine  genauere makroskopische Beschre ibung war 
daher nicht  mehr mSglich. E i n  friiherer Beobaehter  ha t t e  fo]genden Be- 
r icht  gegeben (F. A. Nr. 127/49): 

1300 g schweres Gehirn. Weiehe tt/iute etwas getrfibt. An der Basis ist das sub- 
arachnoidale Bindegewebe etwas vermehrt. Gef/iBe zart und ohne Einlagerungen, 
normal verlaufend. Die Rinde zeigt fiber dem reehten Gyrus frontalis medius eine 
etwa bohnengroSe narbige Einziehung, die sich auf dem Sehnitt auf die Rinde be- 
schr/inkt (diese Rindennarbe konnte bei der Oberpriifung der Sehnitte durek uns 
nicht wiedergefunden werden). Rinde, Murk und Stammganglien zeigen keine be- 
sonderen Ver/indernngen. Substantia nigra gut pigmentiert. Riickenmark o. B. 

Ffir die histologische Untersuehung wurde aus folgenden Gebioten Material ent- 
nommen: Frontalrinde reehts und links, Orbitalrinde links, Oecipitalrinde reehts, 
Stammganglien links auf tt6he der vorderen Kommissur, Stammganglien auf 
H6he der grSBten Ausdehnung des inneren Pallidumgliedes, Stammganglien 
reehts auf H6he des Corpus Luysi, Ammonshorn, Briieke, Kleinhirn, Glomuseyste 
des Plexus ehorioideus, verl/ingertes ~ark  anf HShe der nnteren Oliven, Rfieken- 
mark in mehreren ttShen. Gef/irbt wurde an Gefrier- bzw. celloidineingebettetem 
Material nach iNlssr~, VAN GIESON, BIELSCHOWSKu ]~OMEIS, I~IEIDENIIAIN, HOLZEE, 
PERDRAU, KOSSA, I~0HL, mit Kresylviolett und Elastica --VAN GIESON. Eisenreak- 
tionen wurden mit Berlinerblau, nach TVn~BVLL und mit der Demaskierungsmetho- 
de nach MACALLU~ ausgeffihrt. 

Die histologische Untersuchung ergab folgendes: 
Bei den Zellf/irbungen bietet die Rinde im allgemeinen ein unauff/illiges Bild. Die 

Ganglienzellen sind ausgesprochen lipoidreich, zeigen aber bis auf prim/ire Reizung 
und Tigrolyse an verscbiedenen B~ETzschen Zellen keine pathologisehen Ver/inde- 
rungen. Sehr selten finder man ldeine, meist deutlieh gef/iBabh/ingige I-Ierdehen in der 
Rinde, in denen die Ganglienzellen untergegangen sind und die Glia gewuehert ist. 
I-I/iufig sieht mar in den Gel/if~w/inden bzw. den VI~Cl~OW-RO~I~sehen R/inmen abge- 
rundete PigmentkSrnehen, deren Farbe zwischen gelben, griinliehen bis zu schwarzen 
T5nen spielt. Abgesehen yon der starken Kollagenverquellung der Capillaren bzw. 
kleinen Sammelvenen der Molekularsehicht finder man aueh an zahlreichen ldeinen 
Gef/iBen des Marklagers, vet allem in der Ventr'rkelumgebung, ,,hyalinisierte" Intima- 
fibrosen (allerdings keine echten Intimahyalinosen im Sinne yon SC~OLZ). l~icht selten 
sind die Vn~cEow-Ro~I~sehen R/iume der mittleren Gef/iSe, deren Adventitia oft 
fibrotisch verdiekt erseheint, rechtweit,was besonders an denGef/ii~en derMarkstrahlen 
auff/illt, die zwischen Putamen und Pallidum und zwischen den Pallidumgliedern ver- 
laufen. W/ihrend aber diese Ver/inderungen den Rahmen physiologischer altersbeding- 
ter Varianten nicht iibersehreiten, finder man im Pallidum ein eindeutigpathologisches 
Verhalten: Die Ganglienzellen des inneren Gliedes sind weitgehend untergegangen 
(Abb. 2 u. 3) und an ihrer Stelle ist die Makro- und Mfl~roglia sfark vermehrt, so 
dal3 sich dieses Gebiet bereits bei Betraehtung des nach NlSSn gef/irbten Sehnittes 
mit dem bloBen Auge deutlieh hervorhebt. ~Jberrasehenderweise vermiSt man im 
HoLz~nbild eine entsprechende Gliafaservermehrung. Es stellt sich lediglieh eine 
schwaehe Fasergliose dar, in der nut kleine Faserbildner naehweisbar sind. Im/iuBe- 
ren Pallidumglied liegen die Ganglienzellen ebenfalls lockerer als bei einem zumVer- 
gleieh herangezogenen l~ormalfalle, doch erreieht der Zellausfall bei weitem nicht 
die Grade wie im inneren Glied. An den iibriggebliebenen Ganglienzellen in den 
Randgebieten des inneren Pallidumgliedes wie an denen des /iuBeren und an den 
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grol~en Striatumzellen kann man nicht selten degenerative Zellveranderungen beob- 
achten. So finden sich dunkle, eingebuchtete Kerne, in denen das KernkSrperehen 
nieht oder nur noch schwer erkennbar ist, vielfach gelappte Plasmaleiber mit  intra- 
celluliiren Vacuolen, weithin angefi~rbte und z. T. kolbig aufgetriebene Fortsatze. 
Der oben genannte Lipoidreichtum erreicht bisweilen Grade der Pigmentatrophie. 
Nur selten zeichnen sieh die NIssT.-Schollen noeh scharf ab. Bereits bei der Kresyl- 
bzw. NiSSL-Farbung fallen auBerdem imPall idum zahlreiehe grtinlich gefi~rbte KSrn- 
chen anf, die im Zelleib tier Oligodendroglia, der HORTEGA-Zellen und Astroeyten ge- 
speichert sind und sich z. T. aueh an den Gefi~gwanden finden. Innerhalb der Gun- 

Abb. 2. iJbersicht fiber das innere Pallidumglied, das sieh dutch die starke Gliavermehrung 
hervorhebt (NISST,). 

glienzellen lassen sie sich dagegen nicht mit  Sicherheit naehweisen. Stellt man Eisen- 
reaktionen an, so sieht man mit  blol~em Auge eine diffuse Blaufarbung des Pallidum- 
gebietes, die bei Berlinerblaufi~rbung nut  schwach, deutlieher aber bei TUR•BVLL- 
Farbung und am eindeutigsten naeh ,,Demaskierung" naeh M_~C~LV~ hervor- 
tr i t t .  Man kann his zu 40 und mehr KSrnchen ilmerhalb einer Zelle zahlen, wobei 
sieh aueh die Astroeyten an der Speieherung beteiligen (Abb. 4). Im benaehbarten 
Striatum finder man derartige, eine kSrnige Eigenfarbung gebende Pigmentablage- 
rungen ebenfalls, werm auch in weir geringerem Umfang. Zur Beurteilung der Kalk- 
und Eisenfarbung am Selmitt mu$ allerdings einschrankend vermerkt werden, dab 
das Material jahrelang in Formol lug, dal3 es also zur AuslSsung yon Salzen und spit- 
teren Impri~gnation gekommen sein kann. Einzelne GefaSe des Pallidums zeigten 
Pseudokalkeinlagerungen in ihren Wi~nden. Im Corpus Luysi ist der Ganglienzell- 
bestand sehr ungleichmi~ltig, man findet einige - -  mit  grol~er Wahrseheinliehkeit 
gefal~abhi~ngige - -  VerSdungsherde, in denen die Glia vermehrt ist. Nucleus ruber 
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und Substantia nigra sind unauff/illig. Bei Fettfi~rbung zeigt sich der Fet tgehal t  des 
Pallidumgewebes nicht  nennenswert  fiber die Normwerte erhSht. Markscheidenaus- 
f~lle kormten n ieh t  beobaehtet  werden. Im Bereieh der Teniae semicirculares und  
zwisehen den Columnae fornicis und  dem Thalamus bzw. der inneren Kapsel liegen zahl- 
reiche kleine Diapedesisblutungen. AuBerdem sieht man  hier Austr i t te  eines sich bei 
vast GI~so~Farbung orange-rot-braun, bei NIssLFitrbung grfinlich-blau anfarbenden,  

Abb. 3. Ausschnitt aus dem inneren ~allidumglied. a Normaffall. b ~[anganfall 
(Ausschni~t yon Abb. 2) mi~ weitgehendem Ganglienzellausfall (NISSI,). 

offenbar eiwei~reichen Exsudates  in das Gewebe. Da man eine Reakt ion yon seiten 
der Glia noeh vermi~t,  kann  man  annehmen,  dab es sich hierbei um einen erst kurz 
vor dem Tode abgelaufenen Vorgang handelt .  In  den Gef~13wgnden der Stamm- 
gangiienregion wie in den Plexus chorioidei liegen h~ufig Mastzellen. Die Ammons- 
hSrner bieten ein normales Bild. An Bri~cke und verl~ngertem .Mark ist ebenfalls kein 
pathologischer Befund zu erkennen, es fallen lediglich der Reiehtum an  melano- 
t ischen Chromatophoren in den weichen I-I~uten und  reichliche Ablagerungen schwarz - 
brauner  PigmentkSrnehen in den Gef~Bwanden auf. An den Olivenzellen sieht man 
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gelegentlich deutliehe lnkrustationen der GoLGI-Substanz. Das Kleinhirn zeig~ nor- 
male Verh/~ltnisse, wenn auch die Purkinjezellen im Bereich der Windungskuppen 
oft nur blab angef~rbt sind und weithin angefi~rbte Forts~tze erkennen lassen. 

Am Ri'tc/cenmark finder sich an einzelnen Vorderhornzellen das Bild der prim~ren 
Reizung, andere sind eher geschrumpft, doch fiberwiegen die normal aussehenden 
Zellen. Auf einigen Sehnitten seheint das eine Vorderhorn zell~rmer zu sein als das 
andere, doch wechselt das Bild so stark, dab daraus nicht mit  geniigender Wahr- 

scheinlichkeit auf einen patho - 
logischen Proze] geschlossen 
werden kSnnte. 

Besondere Beachtung ver- 
dient die Glomuscyste des 
Plexus chorioideus: Bereits 
mit  bloBem Auge crkennt 
man auf dem van GIEso~- 
Schnitt einen fiber kirsch- 
groBen schwarzen Xnoten 
(Abb. 5), der nut  yon einer 
dfinnen, fuchsinophflenBinde- 
gewebskapsel umgeben ist, die 
aueh leicht schmutziggrau 
verf~rbt erscheint. Bei Lupen- 
betrachtung zeigt sich, dab 
der zentral gelegene Knoten 
aus Massen schwarzer bzw. 
bei NISSL-F/~rbung dnnkel- 
bl~uer KSrnchen besteht, die 
in ihrer GrSBe zwischen rein- 
stem Staub und hirsekorn- 
groBen Konglomeraten grS- 
Borer KSrnehen sehwanken. 
Sic liegen in einem sehr locke- 
ren Bindcgewebsfasergertist, 
das sich lediglich peripher- 
wgrts erheblichverdichtet nnd 
in eine hgufig verquollene, Abb. 4. Pathologischer Eisenpigmentreichtum in Form 

granulgrer Speicherung a in einer ~ortegagliazelle und b dichtfaserige, im allgemeinen 
in einem Astrocyten des Pallidums (TImNBVT,~). kernarme Kapsel kollagenen 

Bindegewebes iibergeh~. In  
diesem liegen KSrner mittlerer Gr5Be, yon einem dfinnen Mantel kollagenen Binde- 
gewebes umgeben, wie man sic auch normalerweise h/~ufig beobachten kann. I~icht 
selten werden die schwarzen KSrner auch yon einer endothelartigen Schicht sich bei 
vA~ GI~so~-F~rbung gelbbraun darstellender Zellen mit  langgestreektem Kern um- 
geben. Man hat  manchmal den Eindrnck, dab es sich dabei tatsgchlich nm Gef/~Bw/~nde 
handelt, wobei d~s Lumen dutch eine derartige sehwarze Masse ausgcfiillt ist, zumal 
dicht daneben oft Gefi~Be liegen, die in ihrem Wandaufbau sehr ghnlich wirken und 
in denen sich noeh einige Erythrocyten befinden. Eine sichere Entseheidung darfiber 
war uns nicht m6glich. Die Gef/~Be zeigen in groBcr Anzahl m/ichtige fibrotische 
Verdickungen ihrer Adventit ia und Media, endarteriitische Bflder, Intimafibrosen 
und auch eehte Hyalinosen, die ihrer ttgufigkeit und Auspr/~gung nach weit fiber die 
normalerweise hier zu findenden hinansgeht. Das Strom~ der Plexuszotten ist 
racist zu einer (bei vA~ GiEsos-Fgrbung) rotbraunen Masse umgewandel~, in der 
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ZGllkerne odor Faserstrukturen nicht mehr erkennbar sind. Auch in ihm liegen der- 
artige schwarze Niederschl/ige. tt/~ufig sieht man, wie diese verquollenen Bindege- 
webspartien in ihrem Zentrum schwarze Nadeln, Fasern odGr auGh braunsehwarze 
feinste K6rnehen bilden, die offenbar Vorstadien der groBen sehwarzen K6rner 
sind. Neben letzteren finder man aueh bei vAx GIEso~-F~rbung gelbe Seheiben, die 
bei NIssL-F~rbung blaBblau erscheinen. Vereinzelt sieht man lanzettf6rmige optiseh 
leere R~ume, die ausgefiillten Cholesterinkristallnadeln enfspreGhen diirften. Bei 
starker Abblendung zeigen die kugeligen, bei NissL-F~rbung blauen NiedGrsehlhge 

Abb. 5. Glomuscys~e des Plexus ehorioideus mi~ Einlagerungen, die spektralanalytisch starken 
lgangan-, Blei- und Eisengehalt zeigeu (VAN GIESON). 

einen konzentrisch lamell~ren Aufbau. Die Einlagerungen geben bei TURNBULL- 
F/irbung eine positive Eisenreaktion, beider Kal!diirbung nach Koss~ fitrben sie 
sigh tiefsehwarz, bei F~irbung naeh R6~L geben die peripher gelegencn K6rner 
eine positive Kalkreaktion, die zentral gelegenen f~rben sigh lediglich fahl bleifar- 
ben. In den loekGren Bindegewebszfigen des Plexus liegen mehrere Mastzellen, sowie 
in geringen Mongen YettkSrnehenzellen. Das Plexusepithel wirkt geschwollen. 

Da die Brauns te inverg i f tung  in  der Anamnese  bekann~ war, lag es nahe,  
die in  der Glomuscyste des Plexus ehoioideus gefundenen Niedersehl/ige 
physil~alisch-chemisch zu analysieren. Bereits STADLEI~ ha t t e  versueht ,  
imHirngewebe  seines Falles 3 langan  dutch  Spektralanalyse nachzuweisen. 
Wir  ben/itz~en dieselbe 1Ke~hode ~. Un~ersucht  wurden  G e h i r n - u n d  

1 Wir dankGn auch an dieser Stelle tterrn Prof. Dr. W. GI~L~c~, dora Direktor 
des Physikalisehen Instituts der Universitgt lKiinehen und seinem l~r Herrn 
Dr. Frhr. v. OE~, fiir die grol3e Liebenswfirdigkeit und Bereitwilligkeit~ mit der 
sie die Untersuchungen in ihrem spektralanalytischen Laboratorium fiir uns aus- 
fiihrten. 
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Plexusgewebe unsores MungunfMles sowie eines etwu gleichulterigen, 
nicht rait Industriestuub odor ~hnlichem in Boriihrnng gekoraraenen 
Putienten. Bei dem norraulen Kontrollfull fund sich im ttirngowebo nur ein 
rainimuler Mungangehult (entsprechende Anulysen yon Dx~I~XE~ und 
SHAW bat ten  in 100 g norraaler Hirnsnbstunz 0,035 rag ~ungun , - -von l~Ei -  
~AN~ U. MINOT 0,029 rag ergeben). Dus I-Iirngewebe unseres Fulles zeigte 
wie bei STADLE~ keinen die Werte des Kon%rollfulles eindeutig fiberschrei- 
tendon ~ungungehult .  Das Plexusgewebe des Norraalfulles enthielt eben- 
fulls nut  die tiblichen ~angunspuren.  Dugegen erkannte manbe i  der Spek- 
trulanulyse des Plexusgewebes unseres ~anguaverg i f te ten  ,,einen ganz 
groSen Gehalt an  Mungun und Blei, ferner fie1 tier sehr groSe Eisengehult 
uuf. Weiterhin fund sich etwus Zink, jedoch in der GrSSenordnung 
nicht raehr, als wir auch sonst bei zuhlreichen orgunischen Pr~puruten 
finden. Andere Schwerraetulle fehlten" (Prof. Dr. W.GE~LAC~). Das Er- 
gebnis war in dora bereits raukroskopisch schwurz erscheinenden Zentrura 
des Plexusgloraus dusselbe wie in der bindegewebsreicheren Peripherie. 
Der hohe ~etullgehult  erklgrt auch die rSntgonologisch nachgewiesenen 
Plexusverschattungen. 

~berbl icken wir die Ergebnisse der pathologisch-unutoraischen Unter-  
suchlmg, so heben sich uus einer l~eihe wenig ausgepr~gter and  nn- 
churukteristiseher Ver~nderungen zwei Befnnde horror,  die eine Bezie- 
hung zu der Vergiftungsunuranese bzw. dem klinischen Bild mSglich er- 
scheinen lassen: Der A us/all der Ganglienzellen im inneren Pallidumglisd, 
verbnnden rait degenerutiven Zellver~ndernngen uuch im ~ul~eren Glied 
und an den groBen Striutumzellen, zweibens die Ablagerungen in der 
Glomuscyste des Plexus chorioideus, in der spekti.ulunulytisch ein die Norm 
gunz erheblich fiberschreitender ~ungun-,  Blei- und Eisengehult nuch- 
gewiesen werden konnte. Es soll auf  diese beiden Punkte  unter  t teran-  
ziehung friihorer Sektionsergebnisse und tierexperiraenteller Erfuhrungen 
n~hor eingegangen werden. 

2. Die F~lle der Literatur. 

Die Befunde an menschlichen Vergfftungsf/~llen zeigen zum grol~en Toil anf- 
fallende ~bereinstimmungen mit nnserem Fall: Der Erstbeschreiber, AsmzAwA, 
au$ert fiber das Pallidum z. B. folgendesh ,,Die Eervenzellen der Pars externa 
stellenweise ziemlich erheblich, besonders die in Pars interna im ganzen aul]er- 
ordentlich hoehgradig reduziert, so dal~ sie nut in der ~ h e  der Pars externa in einer 
ganz kleinen Zahl und manchmal selbst in einem garmen Schnitt kaum feststellbar 
waren. Die zurfickgebliebenen Ganglienzellen nicht ganz normal, sondern 5fters 
verkleinert und zu Abrundung geneigt. Kerne solcher Zellen ebenfalls ver!deinert, 
oft exzentrisch gelagert." 

1 Da die Originalarbeit schwer zug~nglich ist, und bisher meist nur das t~eferat 
zitiert wurde, sei bier eine wesentliche Stelle der Originalaibeit wSrtlich angeffihrt. 
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An den Ganglienzellen der Zentralrinde stellt er fes~, dab die NIssL-Sehollen bald 
nur in der Peripherie oder dich~ am Kern liegen, bald das Protoplasma mit un- 
deutliehen NIssn-Sehollen tiefdunkel ist. Die grol3en Striatumzellen haben h/~ufig ex- 
zentriseh gelagerte kleine Kerne und sind eingebuchtet. Ihr Protoplasma ist dunkel 
oder wabig. Stellenweise ist tier Zellbestand des Striatums ,,e~was armer", wobei 
ASmZAWA zusammen mit hochgradiger Verarmung an dfinnen Markfasern und mit 
der Erweiterung der perivascul~ren R~umeim Putamenauf einen atrophischen Pro- 
zeB im Sinne eines Hydrops ex vaeuo sehlieBt. Anch er vermil~t eine deutliehe Glia- 
reaktion, erw~hnt aber einen auBergewStmliehen Lipoidreichtum der Ganglien-und 
Gliazellen, sowie grfinlich farbbare lipoide Grannla in den Zellen nahe der Gefa~e. 

CA~AVAIr COBB u. D n ~ x r ~  sahen eine leiehte Atrophie des Sehl~fen- und eine 
deutliehe des Stirnhirnes, Hydrocephalus und histologiseh degenerative Ganglien- 
zellver/~nderungen (ira Caudatum an s/~mtlichen Zellen) mit Satellitose, eehten 
Neuronophagien und erheblieher Gliawucherung. Im Caudatum und Pallidum war 
es zu deutliehen fokalen Ausf/~llen gekommen. Die Purkinje- und Dentatumzellen 
waren blaB, gesehwollen, oder auch gesehrumpft. Die Autoren erw/~hnen ferner 
erweiterte Gefs mit Wandverbreiterung und Elasticaaufsplitterung sowie Throm- 
bosierungen im Plexus. In den Stammganglien land siGh viel Pigment. Man muB 
bei diesem Fall bertieksichtigen, dab der Pat. im Alter yon 69 Jahren starb, dab 
also die fokalen Ausf~lle altersbedi~gt sein kSrmen. 

Bei ST~tDLr~S Fall wurde ein halbes Jahr vor dem Tode kliniseh eine Hypertonie 
festgestellt. Sieht man die zahlreiehen, z. T. reeht umfangreiehen Ver6dungsherde 
in der ganzen Rinde und geringer aneh im Marklager, so ist man doch sehr dazu 
geneigt, diese eher dem Hoehdruck znzuschreiben als der hIanganvergiftung. Sie 
unterscheiden sich in keiner Weise yon den gef~$abh~ngigen Herden, die man in 
manchen Fallen yon Hoehdruekkrankheit zu sehen bekommt. Nicht dutch diese 
erkl/~rbar ist abet der nieh~ fokale, sondern diffuse Nervenzellsehwund im irmeren 
Pallidumglied, derdem Grad nach etwa dem unseres Falles entsprieh~, wovon wit 
uns an Hand der Ofiginalpraparate tiberzeugen konnten. Die Fasergliose ist ein wenig 
starker ansgepr~gt als in unserem Fall. Sr~t~Lr~ vermerkt grfinschwarzes Pigment in 
der N~he der Gef~13e. 

Boten diese F/ille ein typisches klinisches Bild im Sinne eines parkinsonistischen 
Syndroms, das dem der fiber 200 Li~eraturfalle entspraeh, so trifft dies ffir die F/~]le 
yon Voss nieht zu: Sein erster Fall lief als ,,Progressive Bulb~rparalyse". Er zeigte 
Muskelatrophie und Hirnnervenansf~l]e, ha%re aber den ffir Manganvergiftung 
~ypischen ,,Hahnentritt". Acht Monate vor dem Tode stiirzte er und zog sieh eine 
Contusio zu, deren Folgen als Rindenprellungsherde bei der Sektion siehtbar wurden. 
Es zeigten sieh auterdem Aufhellungen der Pyramidenseitenstr/~nge nnd dege- 
nerierte Vorderhornzellen. In der vorderen Zentralwindung waren fast alle groten 
Pyramidenzellen untergegangen, einzelne Zellen fehlten aueh im Striatum und 
im irmeren Pailidumglied. Voss nimmt an, dab die Manganvergiftnng hier einen 
anlagem/~Big zur Amyotrophisehen Lateralsklerose (ALS) diponierten Menschen 
getroffen habe und sieh das Krankheitsbild der ALS an Stelle des ldassichen Man- 
ganismussyndroms gesetzt habe. Zuf/illigerweise botder  zweite Fall yon Voss eben- 
falls vor dem Tode das Bild einer ALS. Begonnen hatte abet auch bei ihm die Er- 
krankung als typiseher Manganismus (Fall 7 -con FL~TZ~R). Anatomisch zeigte 
sieh eine Sehgdigung der recbten Pyramidenbahn mit zum Tell frischem Fettabbau 
und lebhafter Gliawuchernng. Aneh in den ~n. ischiadici bestanden Faserdegene- 
rationen. Er nermb Endothelwueherung, Aufloekerung der GefKBwgnde, Vaeuolen- 
bildungen, schwere Ver/~nderungen der Elastica und Verdiekung der Gef~Bw/~nde 
dureh kollagenes Bindegewebe. Die Parenehymveranderungen ist Voss zu baga- 
tellisieren bestrebt. Er nennt ,,bier und da einige unwesentliche VerSdungen in der 
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Iqaehbarschait einiger Gef&13e" und sehreibt: ,,Zwar sind im Striatum einzelne 
grebe und vereinzelt kleine Ganglienzellen abgeblal~t, wohl ist bier ein Sehwund der 
NissL-Schollen vorhanden, das Plasma aufgeloekert und mehr Abnfitzungspigment 
zu fmden als gewShnlich, aueh sind bei versehiedenen Ganglienzellen vermehrte 
Trabantzellen zu sehen - -  aber dies alles sind belanglose Kleinigkeiten." Zusammen 
mit  den Befunden der anderen Beobachter k~nnte aber aueh diesen Bagatellbe- 
funden ein grSl~eres Gewieht zukommen, denn auch in unserem Fall sind die Ver~ 
~nderungen keineswegs so auffallend, dal~ sie bei einer nieht systematisehen Unter- 
suehung nieht h~tten fibersehen werden kSnnen. Immerhin ist es bemerkenswert, 
dal~ bei Voss anseheinend ein st&rkerer Ausfall yon Zellen des inneren Pallidum- 
gliedes fehlt, den alle sonstigen F~lle zeigen, so dal~ dieser Fall  nieht dem Bfld der 
oben besehriebenen entsprieht. Kliniseh erinnert er an einen yon ~ c C o ~ I C X  pub- 
lizierten Fall, auf den welter un%en eingegangen werden sell. 

Von den zahlreiehen Tierversuchen gehen nut 4 auf die ~europathologie ein: 
LEwY und TI~FE~AC~ fanden bei Kaninehen diffuse chronisehe Zellerkran- 

kungen in der 3. Rindensehieht, im Striatum v~eit angef~rbte Zellforts~%ze, Homo- 
genisierungen uud Verflfissigungen der Ganglienzellen sowie Satellitose und Glia- 
rasenbildung. Die Autoren wiesen darauf bin, dal~ sie entspreehende Ver~nde- 
rungen aueh bei B]eivergiftungen gesehen hatten. Sie erw/ihn%en ferner an den Ge- 
fii~en Endothelsehwellungen und massenhaft Capillarsprossungen und Nekrose der 
Endothelien, denen sich hyaline Thrombosen ansehlossen, die bald wandst~ndig 
waren, bald das Lumen ausffillten ,,~hnlich der Bleieneephalitis". 

G~Z~STEI~ und P e s e w a  beobaehteten - -  ebenfalls an Kaninehen - -  starke Zell- 
ver~ndernngen mit  Tigrolysen an den HinterhSrnern des Rfiekenmarkes sowie 
Markfaserun%ergang. Die Purkinjezellen bestanden zum Teil nur noeh aus Sehatten, 
zum Teil waren sie ausgeia]len mit  Ersa%z dutch Gliastrauchwerk. Im Nucleus 
eauda%us fanden sieh ,,stark alterierte" kleine Ganglienzellen mit  kleinem, dunklem, 
oft wandst&ndigem Kern. Die groBen Striatumzellen waren gesehrnmpft, gleich- 
m~l~ig dunkel und yon unregelm~13igen Umrissen. Man sah Tigrolysen und ~eurono- 
phagien. Geringer gesehadigt war das Pallidum, wobei gleieh bemerkt werden sell, 
dal3 sich das Pallidum der ldeinen Nager in seiner Vulnerabilit/~t und aueh in seinem 
Eisengehalt anders verh/ilt als das der Primaten und h5heren Carnivoren. An den 
Gef~Ben beschrieben die Autoren zahlreiehe ldeine Extravasate,  Kernvermehrnng 
der Adventitia, diese und die Media zum Tefl homogen strnkturlos, ferner Hyper- 
plasien der Gef&l~wandzellen (Ted am 40. Tag) ~. 

M ~ L ~  und v ~  B o ~  und ~)ALLENI&GNE arbeiteten am Macaeus l%hesus. Die 
le~zteren vergifteten einen Affen dureh Aerosolinhalationen yon Manganstaub (leider 
gehen sie auf dessen Zusammensetzung, auf Dosis und 3~ethodik nicht naher ein). 
Sie fanden ein Bfld, das - -  worauf sie selbst hinweisen - -  dem des zweiten Falles yon 
Voss in vielen Punkten ~hnelt: Eine funikul~re Myelose, eine Neuri%is Iq. op%iei, und 
ein die systematisierten Kleinhirnatrophien des Mensehen kopierendes Bild mit  
Untergang bzw. sehwerer Schadigung der Purkinje- and KSrnerzellen sowie der 
in%raeerebell~ren Kerngebiete, Proliferation der B ~ z ~ -  Glia und Fasergliose. Das 
GroJ~hirn war his auf ,,meningoeneephalitisehe" Ver~ndernngen einzelner Rinden- 
partien ungesehadigt. M~LLA gab MnCI~ intraperi%one~l fiber die Bauer yon 18 ~o-  
na%en. Er  erhielt bei seinen 4 Affen ehoreatisehe und athetotisehe ]~ewegungen, sp~  
ter Steifigkeit, Tremor trod Kontrakturen. Im Striatum und Pallidum ~anden sich 

Nach Absehlul~ der Arbeit erhiel%en wit  Kenn%nis einer russischen Arbeit yon 
M. S. TOLCSKA~A [~. Nevropa%. i. %. d. ~2, 32 (1952)], die uns jedoeh leider nur im 
Referat (Zbl. Neur. 12~, 311 (1953) zug/~nglieh war. Der Autor land unter verschie- 
der/en Untersuchungsbedingungen an Huaden, Ka%zen und Kaninehen degenera%ive 
Zellver&nderungen besonders in Pallidum und Striatum. 
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Neuronoph~gien und Zelldegenerationen, im Bereioh der Linsenkernschlinge Mark- 
scheidenunterg&nge. Nut vereinzel~ zeigte sich Gli~wuchertmg (das OriginM dieser 
Arbeit war uns leider nieht zug~nglich). 

Vergleiehen wir diese Befunde mit ~nserem, so f~tllt uns zunEehs~ die 
~bereinstimmung in der Schilderung der Pallidumausf~lle anf, die ledig- 
lich in den F~llen yon Voss zu fehlen scheinen. Sowohl Asn~zAwA wie 
STADn~R be~onen denelektiven Ganglienzellschwund iminneren PMlidnm- 
glied. Wie CARAVAN and Mitarbei~er fanden sie a~Berdem im Striatum 
degenerative Zellver~nder~ngen, die ja auch wit an verschiedenen grogen 
Striatumzellen beobachten konnten. GroBen Lipoidreichtum und ver- 
mehrt Abnfitzungspigment bests alle Autoren. Dagegen werden 
Plexusbefunde nirgends erwghnt. Versehiedentlieh nennen die Autoren 
aueh Erweiterungen der perivascul~ren R~ume, Adventitialfibrosen, En- 
dothelwucherungen, Elas~ieaaufsplitterungen und bedeutenden Wand- 
umbau mit Verdickung dareh kollagenes Bindegewebe. Bis auf die Ela- 
stieasch~digungen konnten wit dasselbe auch an unseren F~illen beobaeh- 
ten. Wie u konnten wit uns abet nieh% dazu entsehliegen, die ErweL 
terungen der perivascularen I~ume bereits als pathologisch anzusprechen. 
Die In~imafibrosen, Adven~i~ialverdicknngen und Verquellungen der Ca- 
pillarwande waren wit znn~ehst aufeinen ehronisch 5demat5sen ProzeB 
zurfiekzuffthren geneigt. Gerade im Zusammenhang mi% der welter unten 
zu erbrternden Bedeutung eines Sauerstoffmangels ffir die Genese der 
Hirnver~nderungen bei ~anganvergiftnng konnte man, entsprechend 
der u. a. yon Pl~scm~w und zuletzt yon BociixiK ge~uBerten Auffas- 

sung sogar daran denken, dab ein ehroniseher Sauerstoffmangelzustand 
an der EntwieMung eines solehen 0dems beteiligt sein kSnnte. Wit 
muBten unsere Almahme abet - -  zumal perivaseul~r lV~arkseheidenaus- 
f/~lle und Gliavermehrnngen fehlten - -  fallen lassen, naehdem wit Kon- 
trollfNle ~hnliehen Alters untersueht batten, die ohne entspreehende 
Anamnese gleiehe, z. T. sogar ausgeprggtere Gef~Bwandfibrosen zeigten 
als unser Fall. Es seheint sieh hierbei offenbar noeh um Normvarianten 
zu handeln, denen man kein zu groBes Gewieht zumessen darf. Lediglieh 
die yon mls in der Glomuseysbe des Plexus ehorioideus gefundenen Ver- 
i~nderungen gingen ihrem Grade naeh fiber die aueh physiologischerweise 
im Plexusstroma zu findenden Kollagenosen und Ityalinosen wei~ hinaus.. 
Beriehte fiber Niedersehl~ge oder Ausf~llungen, wie wir sie bier beobaeh- 
ten konnten, vermiBten wit in der Literatur. Den Vossschen F~llen 
/ihnelnde spinale Degenerationen feMten bei uns. Ob die prim~re l%eizung 
einzelner ]3~wzseher Zellen der Zentralrinde und einiger Vorderhorn- 
zellen in unserem Fall als Vorstadien eines der Amyotrophisehen Lateral- 
sklerose /~Imelnden Prozesses aufgefaBt werden dfirfen - -  diese l?rage 
kann nur in Form einer hypothetisehen Erw~gung aufgeworfen werden. 
Es wird darauf noeh weiter unten eingegangen werden. 
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3. Zur /ormalen und causalen Pathogenese. 
a) Braunsteindepot im Glomus des Plexus chorioideus. Es ist durch die 

spektr~lanalytische Untersuchung gesiehert, dal~ sich im Plexusglomus 
Mengen yon ~angan ,  Blei and  Eisen speicherten, die welt fiber die !XIor- 
malwertehinausgehen. Eine dera~tige Speicherung der Braunsteinelemente 
fiberrascht um so mehr, als anser Pat ient  die letzte Berfihrung mit  man- 
ganhalt igem Staab in der Braansteinmfihle 18 Jahre  vor dem Tode hatte.  
Damit  ist bewiesen, dal~ der Organismas in der Lage ist, Mangandepots 
anzulegen and  - -  entgegen der Annahme yon H]~I~E - -  fiber lange Zeit 
hinwcg festzahalten. Es ist nicht aaszasehlieBen, dal~ darch ein derartiges 
Depot die Krankhei tsarsache fiber Jahre  hinaus wirksam erhalten wird 
und die Progredienz im klinischen Verla~f darin ihre Erkli~r~ng finden 
kann. 

W~hrend das Mangan aus dem Blut bei intravenSser Injektion bereits innerha]b 
yon ]8 mill verschwindet (Versuche yon D~I~K~ und S~LAW an Katzen), reichert es 
sich, zumindest w~hrend der Dauer der Staubexloosition, in den Organen an. Das 
schnelle Entweichen des Mangans aus dem Blur best~tigen die Beob~ehtungen yon 
REI~A~ und M~oT, die bei Manganarbeitern einen normalen Mangangehalt im 
Blur fanden. Die meisten Autoren sind sie]a darfiber einig, dab die Leber besonders 
bereitwil]ig Mangan speiehert (Lu:ND, SHAW und D~I~:E~, REIMA~ und iVIIxOT 
BERTRAND und MEDIG~ECE~NU), was wohl damit zusammenh~ngt, dab das i~angan 
fiber den Gallenweg mit dem Stuh] ausgesehieden wird (CRE~A~u und LEMOS, 
FntNN und Mitarb.), w~hrend die 1Nieren praktisch manganundurehlassig sind 
(HA~DOVSKu SC~VLZ und STi/MMLE~). ErhShte Manganstuhlwerte konnten z. B. 
yon M~osE mid yon BAADE~ bei manganexponierten Arbeitern naehgewiesen wet- 
den. Im Bereieh des ZNS war eine derartige Speieherung bisher nicht bekannt. 

Es erhebt sich nun die Frage, warum in anserem Falle das !~angan im 
Plexusgewebe zarfickgehalten worden ist. Zweifellos kSnnen die bereits 
physiologischerweise im Plexus vorkommenden Kalkkonkremente  und 
hyalin entar te te  Gewebsteile als F~nger ffir ~etallsalze wirken (wie ja 
Pseudo]~alk auch eine pos i t ive  Eisen~eaktion gibt). I n  welt geringerem 
Umfang finden wir Pseudokalk abet  aueh im Hirngewebe selbst, ohne daI~ 
sich bier Mang~n hi~tte nachweisen lassen. Das AdsorptionsphiAnomen 
genfigt ~lso nicht zar  ErkliArung der spezie]len Lokalisation. Das Verbal- 
ten des Met~lls er innert  aber an die Vitalf~rbungsversuche yon GOLD- 
MAnE U. SFATZ, bei denen es zu elektiver F~rbung des Plexus chorioideus 
kam. Aas der menschlichen Pathologie sind ~hnliche Lokalisationen z. B, 
yon der Cystinspeicherkrankheit (1~. WOLF) bekannt.  Das gleiche Ver- 
halten der Mangan-, Blei- und Eisenniederschl~ge ]~l~t vermuten,  dab 
Zusammenh~nge mit  der sekretorisehenFunktion dieses Organes bestehen, 
wobei Eigentfimlichkeite~ der Blutliquorschranke eine Rolle fiir die 
Zurfickhaltung spielen mSgen. 

b) Parenchymschgden. Bei der Beurteilang der Ganglienzellver~nde- 
rungen muB neben der Art tier Zellver~nderungen ~uch die Schadensver- 
teilung berficksichtigt werden. Die Topik der Ver~nderungen entscheidet 
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h~ufig die Diagnose. Bei unserem Falle decken sich die im Pallidum nnd 
speziell in dessen innerem Glied lokalisierten Ganglienzellsch~digungen 
bzw. -unterg/s mit dem Bild, das dem Neuropathologen - -  vor allem 
durch die Arbeiten yon A. M_EYE~, ~ICYIT]~ sowie yon ScKonz und seiner 
Schule - -  als Ansdruck chronischen Sanerstoffmange]s des Gewebes 
(Hypoxie) bekannt geworden ist. Die elektive Vulnerabilit/~t des Palli- 
dums fiir chronische Hypoxie, klassisch dargestellt amFall eines ~.  coeru- 
leus yon SCHOLZ, isb SO weitgehend gesichert, dal~ man gezwungen ist, bei 
Pallidumausf~llen, wie unser Fall sie zeigt, an einen chronischen Sauer- 
stoffmangel als Ursache der Sch~digungen zu denken. Dies entsprichb 
auch der Ansicht ST~DL~S, der selbst bereits an Hand seines Falles yon 
Manganvergiftnng den Sauerstoffmangel als orbsbestimmenden Faktor 
genannt hatte. Es dient nnr als weitere Stiitze unserer Ansicht, dal~ Em~Is- 
MA~ bei M~usen mit chroniseher Manganvergiftung H~ufnng yon Tot- 
geburten und Herabsetzung der WnrfgrSSe fund. Anch die Kaninchen der 
Versuche yon GRfUCSTWI~ U. POPOWA batten w/~hrend der Vergfftungszeit 
Totgeburten. Man wird in Anlehnung an die Arbeiten der B~CHN~Rschell 
Schule diese Geburtszwischenf~lle mit der Hypoxie in Verbindung bringen 
kSnnen 

Wo ist abet nun die pathogenetische Briicke zwischen der Braunstein- 
vergifdung und dem anatomischen Bfld einer chronischen Sauerstoff- 
mangelsch~digung? PE~TSCEEW fund wie CEA~ES gelegentlich Leber- 
ver~nderungen bei )/fanganvergifteten nnd erkli~rte daher die cerebraler~ 
Ausfi~lle im Sirme einer ,,hepatogenen Wirkstoffmangelhypoxydose". Der 
sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch n0rmale Leberbefund schlie~t 
diese MSglichkeit bei unserem ]~alle ans. Bereits STADLE~ erw~hnt aber 
die l~Sglichkeit, daI~ das ~angan zu Schi~digungen der Atmungsfermente 
ffihren kSnne, indem es sich an die Stelle des Eisens setze. Beispiele ffir das 
anatomische Substrat derartiger AtemfermentstSrungen kennen wir aus 
der experimentellen Neuropathologie: A. ~EYER erzeugte symmetrische 
Pallidumerweichungen dutch Blausgurevergiftungen, lgICHTEE, indem er 
Affen mehrere 1Yfonate lung in einer Schwefelkohlenst0ff-Atmosph~re 
hielt. Bei beiden Versuchsanordnungen war der O~-Gehalt des Blares: 
nicht erniedrigt, dagegen die fermentative Obertragnng des O~ and dessep~ 
Ausnfitzung dutch das Gewebe gestSrt. Es lag also keine Hypox~mi% 
sondern eine histotoxische Hypoxydose vor. Bei der ~bereinstimmung 
des anatomischen Befundes mit dora unseres F~lles liegt es nahe, sich der 
Bedeutung der S:hwermetalle ffir die Fe~mentsysteme der Gewebsatmung 
zu erinnern and auch die Folgen der Braunsteinvergfftung a~f eine ~hn- 
liche fermenfhemmende Wirkung des ~angans zu beziehen. 

Wit wissen durch SrATZ; dal~ das Gewebseisen in erster Linie im Palli- 
alum, dutch LEE~_AE~ u. PIC~LEI~, dal3 das Lactoflavin, der Banstein des 
gelben Atmungsfermentes, im Striatum und Pallidum angereicher~ 

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 192. 29" 
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vorkommt. Es ist verlockend, derartige Befurtde mR der erhShten Vntneraz 
bili~iit gegentiber S~erstoffmangel gerade dieser Gebiet~e in Verbindung 
zn bringen und damit die Topistik zu erkliiren. Allein schon SPATZ wies 
daranf hin, dalt hierbei keine vSllige ~bereins~immnng herrsche (z. B. in 
tier Hypoxieresistenz de'r eisenreichen Subs~antia nigra). A~ch wir sind der 
)/[einnng, da$ es einer sp~eren  Kli~rnrxg znliebe wieh~iger is~, auf die 
noch bestehenden Wissensliicken und auf die Inkongruenzen hinznweisen, 
als diese dutch hypothetische Konstrnktionen zn iiberbanen. Dazu gehSrr 
da$ das Eisen eine welt sti~rkere Affinit~ zum Porphyrinring ha~ als 
das ~angan,  da$ sein Ersatz dnrch ~ a n g a n  also nieh~ ohne wei~ers erkl~r- 
bar isL Unklar ist a~tch, wieso das ~angan  in Anfbalt nnd Fnnk~ion der 
A~mnngsfermente eingreifen kann, ohne im Hirngewebe selbst in erh5h~er 
~enge vorznkommen. MSglicherweise toni) dabei mit dem Zei~faktor ge- 
reehne~ werden, der eine aneh n~r angedeutete ErhShnng der Gewebs-~n- 
Werte bei der chro~isch verlanfendenVergiftnng doch znr morphologischen 
)~anifest~tion gelangen li~l~. Dabei ist aber zn bedenken, dal~ das klinische 
Syndrom bereits nach dreimona~iger Arbeit in Brannstei~gruben anftreten 
kann (BAADEIr Anffallend ist ferner; da~ in fast allen Krankengeschichten 
vermerkt is~, dal~ die Symptome plS~zlieh, ,,fiber Naeht" eingesetzt hi~tten. 
Diese Tatsuchen stehen anch dem Versuch entgegen, die auffallend ge- 
ringe Gliafaserreaktion anf die Chroniziti~t des Krankhei~sverlanfes zu- 
rfickzuffihren. Eine Klgrung dieser pathogenetischen Fragen wird m~n 
nieht vom ~orph01ogen allein erwarten k5nnen, er bedarf dazu der Hilfe 
des Biochemikers. 

Erwi~hn~ werden mul~ rim" noch der auch in allen frfiheren Berichten zum 
Ansd~nck gekommene Pigmentreichtum, tier besonders im Pallidnm in 
Form positive Eisenreak~ion geben4er KSrnchen auff~llt. 

Naeh den sorgf~ltigen Untersuchungen yon M~TZ kommen im P~llidum norm~ler= 
weise nicht mehr als 4 kleine KSrnchen in einer 0bligodendrogliazelle vor, w~hrend 
in unse~em Falle nicht nur die nnter physiologischen Verhgl%nissen am ehesten 
eisenspeichernden 01igodendro-, sondern auch die I-Io~EGn-Gli~zellen und Astro- 
cyten speichern, und digs in einem Umf~ng, d~l] einzelne Zellen yon verh~l~nis- 
m~l]ig dicken Gr~nulu nach Art der M~stzellen geradezn vollgepiropft sind. D~lt ein 
p~thologischer Pigmentreichtum vorliegt, beweist ~uch d~s zur Sl'ATzschen Kl~sse II  
geh6rende Striatum, in dem norm~l nut eine ,,diffuse Durchtrgnkung" vorkommen 
diirfte, w~hrend in unserem F~lle auch dort deutlich granular gespeichert wird, 
wenn uuch in geringerem Umf~ng als im P~llidum. Vereinzel~ komm$ die granulate 
Eisenpigmen~speicherung ~ueh im Thalamus, in der Rinde nnd im iib~igen Grau vor, 
w~s n~ch M~Tz ~ls p~thologiseh zu bewerten ist. Eine der~r~ige SSeigerung des 
Eisenpigmentgeh~ltes spricht fiir einen chronischen diffusen Parenchymschwund 
(M~z). S~ATZ erkli~rt sie als Ausdruck einer Unf~higkeit, dus Eisen bei erl~hmender 
Zellkruft verarbei~en zu kSnnen, wobei es bei gleichbleibendem Angebot zu einer 
Verh~ltung des Gewebseisens k~me. OEB%KE kommt zu ~hnlichen Schlfissen. 

Wir werden also den gesteigerten Pigmentanfall als Ansdruek tier 
chronischen degenerativen Purenchymsch~digung in einem schon physio- 
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logischerweise eisenreichen Bezirk deuten k6nnen, werden atlerdings 
auch daran denken miissen, dab ein gesteigertes Eisenangebot yon seiten 
des Blutes vorliegt, wurde d0eh in den Plexusniederschl/~gen spektrM- 
anMytiseh ein erheblicher EisengehMt geflmden. Aus dem Bericht fiber 
die Allgemeinsektion sei in diesem Zusammerahang noch die Braanf/~r- 
bung d6~ Haat und die H/~mosiderose yon Leber and Milz vermerkt. 

c) Beziehqzngen zur Bleivedgi[tung. Neben dem extrapyramidMen Syn- 
drom, das die 3s der Braunsteinvergifteten bietet und dem anato- 
misch die PMlidumver/~nderungen elitsprechen dtirften, sincl auch wenige 
F/~lle bescBrieben, bei denen sicB - -  tells isoliert, *ells neben den extrapyra- 
midMen Syndromen - -  eine spinale Symp~oma~ik entwickelte, die zu 
Diagnosen wie ,,Progressive Bulbgrparalyse", ,,Amyotrophische LaterM- 
sklerose" (Voss) oder ,,Encephalitis mit Polyneuritis" (~cCogmcx) 
Veranlassung gab. Anatomiseh fanden sich Bier - -  wie aueh im Experi- 
ment bei einem ~akaken (VAN BOGAEI~T U. ALLE~AGNE)-Strangdegene- 
ra~ionen des gfickenmarks and Degenerationen der Vorderhornzellen: 

Es darf Bier daraufhingewiesen werden, dal3 sieh in unserem Falle spek- 
trManaly~isch neben ~angan in groBer ~enge aueh Blei fan& Unser Fall 
stammt aus demselben Braunsteinwerk wie der zweite Tall yon Voss. ~an  
kann also annehmen, dab die Zusammensetzung des giftigen Industrie- 
staubes dieselbe war. Ohnehin ist dem Braunstein ste~s ein wechselnder 
Prozentsatz Blei und anderer 3~etalle beigemengt (FLmzg ul i~itarb.). Nun 
ist bekannt, dal3 bei chroniselier Bleivergiftnng R/ickertmarksch~digunr 
gen vorkommen, die das Bild einer AmyotropMsehen Lateralsklerose 
bieten kBnnen (zule~zt HE~R~L~N, dort weitere Literatur). ~cCo~Mm~: 
besehrieb kliniseh bei einem Braunsteinarbei~er eine ,Encephalitis mit 
Polyneuritis", die zan~chs~ als Bleivergiftung aufgefaBt worden war 
(Blei ehemiseh nachgewiesen), bei der alas Krankhei~sbild aber schlieB- 
lieh in das einer ehronisehen ~anganvergiftung tiberging, wobei ~angan 
auch chemisch in erhBhter ~enge in den Exkreten gefunden wurde. 
LEwY u. TIEFEIVBACH Batten die GeNBver/~nderungen bei iBren Kanh~ -~ 
ehen ebenfMls denen der Bleivergiftung gleichgestellt~ Wir halten es daher 
fiir erw~genswert, o5 die spinale Symptomatik auf eine' begleitende ct~o- 
nische Bleivergiftung beziehbar ist. Es ist nieh% aasgesehlossen, dab es sieh 
bei der im Sektionsberieht unseres Falles genann~en blaBgrauen VerNr- 
bung des Zahnfleisehes um einen Bleisaum handelte, wenn aueh sonstige 
Zeiehen el'her Bleivergif~ung fehlten. Ob der extreme Lipoidreiehtum der 
Vorderhornzellen eine Vorstufe z~u den yon Voss gefundenen Degene- 
rationen dars~ellt, ob die geringe Rarefikation dieser Zellen sowie die de- 
generativen ger/inderungen an den aach bei tier Amyotrophisehen Late- 
rMsklerose betroffenen BEETzschen Zellen der ZentrMrinde mit einer Blei: 
seh/~digung in Verbindung zu bringen sind, karm nieht ohne Zwang ent- 
schie~en werden. D~B jedenfaHs nieht Mle Sch~den dem Blei zuzusehreiben 

29* 
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sind, dafiir sprechen abgesehen yon dem im allgemeinen abweichen- 
den klinischen Verlauf - -  die B~funde yon ttEI~]~, der bei ~eerschwein- 
chenmitS~aub verschiedener ~anganoxydationsstufen nachweisenkonnte, 
dab der Vergif~ungsgrad dem )/[anganmetallgehalt korreliert ist. Das 
)/[angan en~fal~et also auch selbs~ eine spezifische Gif~wirkung. 

Waium es nun in einem FMle zu einem extrapyramidalen Syndrom 
mi~ PallidnmausfaU, im  an4eren zu emem Syndrom im Sinne der Amyo- 
trophisehen La~eralsklerose komm$, is~ nich~ gekl~rL DaB eine Dispo. 
sitiou bei den Erkrankungen yon BedeuSung sein muB,, beweis~ allot- 
dings schon die Ta~sache, dab nut 3% der Braunsteinarbei~er an zentral- 
nervSsen Erseheinungen erkranken (GALL~GO). Auch BAAD E~ wies mehr- 
faeh anf die NoSwendigkei~ hin, eine ErkrankungsdisposRion anerkennen 
z~ Infissen. 

Die Erkenn~nis, dag neben dem NIangan auch noeh andere 3~elballe an 
dem Vergif~lmgsbild be~eilig~ shad, mag schlieBlieh den Vorsehlag reehG 
fertigen, ans~a~, wie bisher meis~, yon einer Manganvergif~ung - - d e r  
~a~sgehliehen Gif~qnelle entsprechend yon einer Brauns~einvergiftung 
zu spreehen. 

III. Epikrise. 

Unser Fall stfi~zt mit seinem hypokinetisch.hypertonen Bild die Auf- 
fassung yon C. u. 0. VooT, 0. FO~RST~g, LOT~Ag und Bgv~, das Parkin- 
sonismusbild mi~ Rigor, Akinese, kataleptoidem VerhM~en, vorzei~igem 
Versiegen begonnener akfoiver Bewegungen nnd Propulsions~endenz auf 
Pallidumherde zu beziehen. Berei~s bevor ana~omisehe Un~ersuchungen 
fiber ~anganvergif~ungen vorlagen, ha~e A. JAKO~, ausgehend yon der 
Xhnlichkei~ dieses klinischen Syndroms mi~ 4em bei CO-Vergif~eten einen 
isolier~en Pallidumaasfall als Grundlage des Krankhei~sbildes angenom- 
men. Seine Annahme wurde dutch die ana~omischen Un~ersuchungen 
eind~.neksvoll bes~ig~. Vernaehl~ssig~ man die Teilseh~digtmg der groBen 
S-gria~umzellen, anf die lediglieh vielleieh~ die a~hetoide Handhal~ung 
bezogen werden kSnnte, so hat man an unserem Fall ein fiir lokalisatori- 
sche Fragen besonders gut geeignetes Objekt; kanu doch fiir den ein- 
drueksvollen neurologisehen Komplex nut tier besehriebene, seinem Urn- 
fang naeh relativ nnseheinbare Ausfall des irmeren Pallidumgliedes ver- 
an~worflieh gemach~ werden. 

Der Fall bestatig~ LOT~A~s Ansich~ yore Fehlen vege~a~iver SbSrungen 
wie Hyperhidrosis, Speiehelflng and S~lbengesicht bei Pallidumherden. 
Die geringe Bedeu~ug des Tremors (nur im Beginn der Erkrankung als 
Bein-, spg~er angeden~e~ als Zungenzi~ern) en~sprieh~ den CO-Vergff- 
tnngsfifllen yon  G~INKER, ~%ICIITER lind WOtILWILL. Dafiir sehlieBlieh, 
dab der mo~orisehen Hypokinese nich~ no~wendig ein Naehlassen der 
psychischen Ak~ivili~t parallel gehen mnB, was B~az~ and Sty.oK 
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annahmen, spricht die Tatsache, dab nnser Patient noch in nahezn vSllig 
versteiftem Znsr mi~ der Masehine zn schreiben versneh~e, nnd viel- 
leicht such, dab er sieh naeh 22 Jahre danernder Krankhei~ nochmals 
verheiratete. Es sind dies Xul~er~ngen yon Initiative mid psychischer 
Beweglichkeit, die wit z. B. bei einem posbencephali~isehen 1)arkinsoni- 
sten, bei dem Nigraansfi~lle und Seh~dignngen der vegeta~iven Kernge- 
biete des Zwisehenhirns zn erwarben sind, im al]gemeinen vermissen (siehe 
dazn auch BERINGER). 

Wie das nenrologische Syndrom dutch die Pallidumsch/~dignng, so 
fand die r6ntgenologisch nachgewiesene Plexusverschattung ihre Erkl/ir~ng 
dwcch den ana~omischen und ehemischen Plexusbefund. Da6 es sich hier- 
bei bei dem damals 35jghrigen Patien~en um einen ungewShnlichen Be- 
fund handeln muftte, der nichb im Sinne der albersbedingten Plexusver- 
kalkungen zu erkl~iren war, konnte der eine yon arts anf Grnnd frtiherer 
rSn~genologischer Untersnchnngen annehmen (PAI~NITZKE). Auffallend 
war, daft der Glomusseha4ten sich nieh~ wieiiblich maulbeerfSrmig abhob, 
sondern zart-glasig-homogen wirkte. Es wgre in Zuknnft bei Manganf~l- 
len bzw. bei lang zuraekreichender enbspreehender Berufsvorgeschich~e 
anf dieses Fak~um zu ach4en, nm entscheiden zu k5nnen, ob ein Regel- 
verhal~en vorliegt, dem eine diagnos~ische Bedenbung zukommb. Wir 
haben" jedenfalls bei unseren Unbersnchnngen rSnbger~morphologisch 
~ihnliche ,,me~allische" Plexusversehabtnngen bzw. Plexusaussparungen 
im Encephalogramm insbesondere bei den hier differenbialdiagnostiseh 
in ~rage kommenden Krankheitsbildern, dem posteneephalibischen Par- 
kinsonismns, der 1VfnRiplen Sklerose und der WILsO~cschen Krankhei~ 
nichb gesehen. 

Die  Progredisnz der nenrologisehen Sympbome findeb eine Parallele im 
posbenceplialibisehen Parkinsonismns, bei dem ein Fortschrei~en des 
KrankheRsprozesses ebenfalls in des Regel beobachte~ werden kann. FE- 
NY~S nnd I-IAnL~VORD~X sahen bei ibm als pa~hologiseh-anabomisches 
Snbstrat fiir den Zellschwund in des Snbstanbia nigra ALZHEI~EX~sche Fi- 
brillenverandernngen, also Parenchymverandernngen, die mib dem ent- 
zandliehen Vorgang primar offenbar niches zu tun hasten und bisher im 
wesenbliehen bei involntiven Prozessen beobach~eb worden waren. Diese 
Fibrillenverandernngert sind yon v. B~AsS~O~rn als Quellnngsvorgange 
im Sinne einer Synaeresis gedeuieb worden. Die klinische Progredienz 
finde~ damib ihre Erklarnng in den synaere~ischen Quellungs- nnd Fal- 
lnngsvorgangen, fiir die die Encephalitis nttr die Rolle des Ausl6sers spielb, 
wahrend sie dann nach eigenen Gese~zen ablanfen und gewisserraaBen 
zn einem lokalen ,,vorzeibigen Altern" ffihren kSnnen. Dafiir, dal~ wir es 
beiunsererBra~nsteinvergif~nng mR/~hnlichenMechanismen zn tun h~bben, 
l~l~ sich pa~hologisch-anatomisch kein Anhaltspunkbfinden; die klinische 
Progredienz ist daher nichb wie beim posteneephalibisehen Parkinsonismns 
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mR Ver~nderungen in der kolloidalen Konstitution des Cy~oplasmas 
zu erkl~ren. Viel ehor ist daran zu denl~en, dab eine Manganreten~ion in] 
Organismus dafiir veran~wortlich zu maehen ist, woffir die im Plexus 
chemisch nachgewiesene Depotbild~tg als Hinweis dienen kann. (Ob 
~hnliche Depo*s auch in anderen Organen vortagen, lieB sich aus 
~uBeren Grfinden nicht mehr entscheiden). Es sprich~ vieles daftir, dab 
solehe Depo~bildungen durch eine ehronisehe Manganaussehwemmung 
den ProzeB unterhalten, wobei der ZeRfaktor der wohl nut geringen Man- 
ganspiegelerhShung bei der pathologiseh-anatomischen ~anifesta~ion 
entgege~zukommen vermag. 

Zum SchluB sei noch kurz auf die fieberhafte Erkranku~g eingegangen, 
die klinisch als Arzneimittel-Encephalitis gedeutet worden war. ~iir die 
Berechtiglmg, efiae derartige allergische Reaktion erwogen zu haben, 
spricht wohl, dab Pf. in seinen letzten 10 Lebensjahren aUein 11440 
Tabletten Barbi~urs~trepr~parate (davon 5050 Table,ten Luminal, 680 
Tabletten Prominal und 5 710 Tabletten Lubrokal) verbraucht hat. Dieses 
Quantum entspricht einer wirksamen Substanzmenge an BarbitursEure- 
derivaten yon fast 1 kg and 3�89 kg K_Br. Pathologisch-anatomisch fanden 
sich keine entsprechenden Ver~derungen. Ursache der PaUidumsch~di- 
gung (M. N~u~A~N hatte bei akuten Barbit~rs~revergfftungen u. a. auch 
Paltidumausf~lle gesehen) kSnnen die Arzneimit~el jedenfalls kaum ge- 
wesen sein, bestand doch das klinische Syndrom bereRs lange vor Beginn 
der Medikation. 

Zusammenfassung. 

Nach 24j~hriger Krankheitsdauer starb ein 43j~hriger ehemaliger 
Braunsteinmfiller in einem ungew6hnlich schwer ausgepr~g~en, bis zum 
Lebensende progressiven hypoki~etisch-hyper~onen Symptqmenbild. 
l~Sntgenologisch hatte sieh ein strukturell eigenartig glasig-metallischer 
Plexusschat~en dargesCelR. Es haste ein auf Bleivergiftung verd~ehtiger 
Zahnfleisehsaum bestanden. 

Die neuropathologische Un~ersuchung ergab 
a) erhebliche Ausf~lle im Ganglienzellbestand des i~meren Pallidum- 

gliedes mit konsekur zelliger Gliose, sowie degenerative Zellver~nde- 
mmgen an den verbliebenen Zellen des Pallidums und der groBen Stria- 
tumzellen, 

b) massive Niederschl~ge im Plexus chorioideus (Glomuscyste), die 
bei spektralanalytischer Untersuchung starken Ma~gan-, Blei- und Eisen- 
gehal~ zeigten. 

Die Topistik der Parenchymsch~den entspricht dam Muster der chro- 
nischen Sauerstoffmangelsch~den. Es wird auf Grund morphologiseher 
Obereinstimm~gen die ttypothese vertre~en; dab i~hnlich wie bei tier 
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Cyanvergi f tung durch chronische Brauns te iaverg i f tung  eine H e m m u n g  

der cellul~ren 0xydat ionsprozesse  eintrR~, welehe in  den gegen 02- 
iV[angel als besonders empfindliela bekannter t  Hirn~eilen, in  erster Linie 
im Pal l idum,  zu Sbruktursch/~den ffihrt. Dabei  scheint  das lVfangan in  
n~her noch n icht  bekann te r  Weise hemme nd  auf  das Atmungs fe rmen t -  
sys tem einzuwirken.  Ferner  wird die ?r einer Mibwirkung des 
gleiehzeitig vc rhandenen  Bleies am Zus t andekommen  der Verschieden- 
heir der Krankheitszust /~nde bei Manganvergi f tung erSrtert ;  hierdurch 

kSnnte  das in  manchen  F/illen yon  Manganvergi f tung besehriebene 
Syndrom der Amyotrophisehen Lateralsklerose eme Erldi~rung finden, 
indem bei entsprechend disponier ten ~ e n s c h e n  das Blei eher als das Man- 
gan  zu Organsch/~dignngen fiihrt. 
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