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1. Die Bedeutung der Metalle in der Toxikologie.

Nach dem augenblicklichen Stand der Dinge spielen Sr, U und Os
kaum eine Rolle als Vergiftungsursache, auch bei Ni, Co und Pt ist die
toxikologische- Bedeutung nur gering. Samtliche iibrigen aufgezihlten
Metalle sind dagegen nicht bedeutungslos, zum Teil spielen sie in der
Toxikologie sogar eine recht erhebliche Rolle. ;

Als Mittel zum Mord bzw. Mordversuch sind Ba, Al, Tl, Cu, Cr, Pb,
Fe, vor allen Dingen aber Hg benutzt worden und werden wohl immer
wieder zu diesem Zweck benutzt werden. Selbsimorde sind vereinzelt
mit Mg, Ag, Sn vorgekommen, haufiger mit Ba, T1, Cu, Mn (von letzte-
rem ist eine andersartige Vergiftungsursache bislang so gut wie unbe-
kanut), Cr, Pb, auBerordentlich hiufig durch Zn und Hg.

Infolge Verwechslung oder Fahrlissigheit sind vereinzelte Hrkran-
kungen durch Bi, Sn, Au beschrieben worden, ferner durch Mg, Zn,
Pb und Cr, etwas hiufiger durch Ba und am hiufigsten wieder durch Hg.
Auch bei Nahrungsmitteln kennen wir vereinzelte Erkrankungen durch
Sn, Pb, Cu, Zn, Al und Ba. Die breitere Anwendung des Cadmiums
mag inskiinftig gerade auf diesem Gebiet bedeutungsvoller werden.
Durch Ba ist sogar eine epidemieartige Massenerkrankung infolge
Mehlverfalschung bekannt geworden.

Zahlreiche Metalle (Mg, Al, Ag, Cu, Cr, Fe) haben mehr oder weniger
als Abortmittel gedient. Sehr hiufig ist die Anwendung des Pb zu diesem
Zweck, wahrend zu antikonzeptionellen Zwecken bisher so gut wie aus-
schlieBflich, und zwar nicht selten Hg benutzt worden ist.

Abgesehen von Cd, bei welchem gewerbliche Erkrankung zwar nicht
héufig, aber doch bisher die Hauptkrankheitsursache ist, sind akute
gewerbliche Intoxikationen nur beim Ba, T1, Hg, Cu, Ag, Cr, Fe, N1 Co,
und zwar stets nur selten zustandegekommen.

Z. 1, 4. ges. Gerichtl. Medizin, 27. Bd. 19
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DaB auch der Kurpfuscher das seinige zu den Metalivergiftungen
beitragt, ist selbstverstindlich. In Frage kommt hauptsichlich Hg,
daneben vereinzelt Ba, Al, Ag. Moglicherweise werden wir eine Ver-
mehrung kurfuscherischer Intoxikationen durch radioaktive Stoffe
erleben.

In der Schéidlingsbekimpfung werden heute vornehmlich Ba, Tl, Hg,
Cu und Pb benutzt. Diese simtlichen Metalle haben bereits durch
diese Anwendung zu Vergiftungen Veranlassung gegeben.

Medizinale Vergiftungen sind vereinzelt vorgekommen durch Fe, Cr,
Pb, Sn, Cu, etwas hiufiger durch Ba, Th, Ag, Au, Mg, hdufig durch
Zn, sehr hiufig TI und Bi.

Uberblickt man die in den Literaturzusammenstellungen der be-
schreibenden Teile niedergelegten Tatsachen, so erkennt man, daB
beim Laien in erster Linie das Hg als Giftmittel dient, daneben viel-
leicht noch das Zn und das Pb. Diese drei Metalle bestreiten die Haupt-
masse der im fritheren Schrifttum (etwa bis zur Jahrhundertwende)
niedergelegten Morde, Selbstmorde, Abtreibungen und Zufallsvergif-
tungen. TFine alleinige Ausnahme scheint das Mn zu machen, welches
erst in den letzten 10 Jahren, und zwar als Selbstmordmittel der Frau
besonders in Ungarn zunehmende Beliebtheit gewinnt. In den letzten
10—15 Jahren kommen aber einige weitere Metalle hinzu, und zwar
vornehmlich das Ba und das T1. Es ist iiberaus beachtlich, dall es diese
beiden Elemente hauptsichlich sind, welche in immer breiterem Um-
fang dem Lajen als Rattengift bzw. als Schidlingsbekimpfungsmittel
fiir Pflanzenparasiten in die Hand gegeben werden. Das Tl scheint
bislang in seiner Form als Zeliopaste bzw. Zeliokérner vornehmlich
zu Selbstmordzwecken zu dienen, wihrend Morde einstweilen (viel-
leicht!) noch zuriicktreten; beim Ba liegt die Sache genan umgekehrt.
Da auch im iibrigen mit Schidlingsbekdmpfungsmitteln bereits eine
ganze Reihe mehr oder weniger schwerer Zwischenfalle beschrieben
worden sind, so mufl diese Erkenntnis sehr bedenklich stimmen. Ich
habe bereits zusammen mit Kiihn [Dtsch. Z. gerichtl. Med. 21, 305
(1933)] fiir die nicotinhaltigen Schidlingsbekimpfungsmittel den Nach-
weis erbracht, daB seit ihrer immer breiter werdenden Einfithrung
die Zahl schwerer, oft todlicher akuter Nicotinvergiftungen (darunter
viele Selbstmorde) stéindig im Wachsen ist. Dies scheint auch fiir die
zur Schidlingsbekimpfung dienenden Metalle zu gelten!. Wir miissen
daher mit einer Zunahme auch dieser Vergiftungen unbedingt rechnen.
Fiir den Gerichtsarzt ist dies um so wesentlicher, als schon aus den
bisherigen Beobachtungen sich klar erweist, daB die gesetzliche Hand-
habung beziiglich der Abgabe solcher Gifte einstweilen keineswegs so
geregelt ist, wie dies unbedingt notwendig scheint. Gerade hinsichtlich

1 Sjehe auch die neueste Arbeit von Schrader (Disch. Z. gerichtl, Med. 26, 1936).
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der Zeliopaste liegen die Dinge besonders kompliziert. Die Zeliopaste
ist geruch- und geschmacklos, so daf} sie als Mordmittel sehr geeignet
ist. Gegen eine derartige Anwendung wird auch die neuerdings tibliche
Herstellung in blaugrimem Farbton (frither rein griin) nichts helfen.

Ein weiteres Moment, welches sich aus den Literaturzusammen-
stellungen klar ergibt, ist der aupferordentlich hohe Prozentsatz, in wel-
chem sich die medizinale Vergiftungsursache an den Erkrankungen und
Todesfdillen beteiligi. Es ist selbstverstéindlich, dafl medizinale Vergif-
tungen vorgekommen sind, seit die Welt besteht und dafl sie auch wei-
terhin stets vorkommen werden. Trotzdem scheint es dringend an der
Zeit zu sein, auf die besonders beim T1, Bi, Au eingerissenen Gepflogen-
heiten hinzuweisen. Seit etwa 6—7 Jahren ist die Zahl der durch diese
Metalle medizinal Vergifteten bzw. GetGteten in einem stdndigen An-
wachsen begriffen, so dafl bei Bi und Au fast die einzige Intoxikations-
ursache die medizinale ist. Dies mag zum Teil in der Differenz der be-
treffenden Mittel begriindet liegen. Und es mag auch zum Teil dadurch
unvermeidlich sein, daB die betreffenden Priparate trotz ihrer Diffe-
renz eben das Beste darstellen, was wir gegen bestimmte Erkrankungen
besitzen oder doch wenigstens zu besitzen glauben. Soviel aber kann
mit aller Bestimmtheit gesagt werden, daB ein groBer Teil der durch
die genannten 3 Metalle medizinal erkrankten Menschen unnotig er-
krankt und gestorben sind. Es liBt sich nachweisen (und ist auch von
anderer Seite bereits scharf betont worden), dafl man z. B. bei der An-
wendung des Tl als Enthaarungsmittel seitens der Arzte in der will-
kiirlichsten Weise dosiert hat, daf man sich nicht an die vorgeschriebenen
Altersgrenzen gehalten bat und daf man in einer Reihe von Fillen die
Anwendung des Mittels zu frith wiederholt hat. Beim Bi scheint die
Sache so zu liegen, daf§ wir gelegentlich selbst bei exaktester Dosierung
und Anwendung plotzliche Todesfille erleben kénnen. Daf solche Fille
unvermeidbar sind, liegt auf der Hand. Dagegen scheint es mir sehr
bedenklich zu sein, wenn man ein Bi-Priparat bei- einem Kranken
selbst dann anwendet, wenn man schon bei der ersten Applikation mehr
oder weniger bedrohliche Zwischenfille erlebt hat. Vor allen Dingen
aber ist es meines Erachtens véllig unérztlich gedacht, wenn man von
einem Préparat behauptet, man miisse damit , Nebenwirkungen‘
erzeugen, wenn man damit helfen wolle. Dies ist hinsichtlich der Au-
Praparate durch Loevy geschehen. Ich kann nicht einsehen, wie ich
einem an sich schon kranken Menschen dadurch helfen soll, daB ich ihn
iiberdies noch mit Au vergifte. Denn das, was in vielen Einzelarbeiten
und auch zusammenfassenden Handbuchdarstellungen sich diskret
unter dem Namen ,,Nebenwirkungen eines Metalls®* versteckt, ist doch
wohl nichts anderes als eine mehr oder weniger erhebliche Vergiftung
durch dieses Metall.

19%*
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Anhangsweise einige Worte itber die Abortwirkung der Metalle in
den eigenen Tierversuchen. Unter meinen Tieren befanden sich 8 in
verschiedenen Graden der Schwangerschaft. Nur eines dieser Tiere
(Au 6) starb spontan, die tibrigen Tiere gingen an den injizierten Dosen
nicht zugrunde. Einen Abort habe ich nur 2mal gesehen (Au 5, 3 Feten
und Au 7, 2 Feten). Bei den simtlichen anderen Tieren (Ba 5 und 6,
Au 6 und 8, Ni 6, Co 7) wurde die Schwangerschaft erst bei der Ob-
duktion deutlich. Stets waren diese in utero vorhandenen Feten intakt,
nur bei Ba 5 war eine der 3 vorhandenen Friichte abgestorben. HKs
ist unmoglich, in dieses schwankende Ergebnis ein System etwa nach
der verabfolgten Dosis zu bringen. Bei Co 7, Ni 6, Ba 5 und 6, war die
subcutan verabfolgte Metallmenge ziemlich gering (13—29 mg/kg), bei
Au 7 trat nach 71 mg/kg ein kompletter Abort von 2 Feten ein, ebenso
bei Au 5 nach 352 mg/kg ; beide Tiere blieben leben. Au 8 mit 793 mg/kg
blieb gleichfalls leben, es trat aber auch kein Abort auf und bei Au 6,
welches nach 180 mg/kg starb, wurden 2 unverdnderte Feten im Uterus
gefunden. (Ich werde in einer besonderen Arbeit auf diese Aborte
noch niaher eingehen.)

. Zur Klinik der Metallvergiftungen.

Bevor auf die eigentlichen nervésen Erscheinungen eingegangen
werden soll, miissen wenige Vorbemerkungen tiber andere wichtige
klinische Momente gemacht werden.

Uber die Blutdruckverhiltnisse beim Menschen sind wir im groBen
und ganzen bis heute nur recht unzulinglich orientiert. Zumeist liegen
nur ziemlich allgemein gehaltene Bemerkungen in Lehr- und Hand-
bilichern vor, deren Richtigkeit sich nicht immer kontrollieren 1aft. In
anderen Fillen wird iber die Blutdruckverhiltnisse sehr unterschied-
lich berichtet. So horen wir z. B. beim Ba, daf3 der Blutdruck in einem
Falle normal war (Gottwald), wihrend Higier bei seiner , Epidemie*
stets Blutdruckerhdhung fand. Bei der Tl-Vergiftung soll der Blut-
druck in der Regel gesteigert sein, beim Hg anfangs gesunken, spiter
nur wenig erhoht, beim Cu herabgesetzt. Beim Cr wird einmal von
normalem Blutdruck gesprochen. Ahnlich variabel sind auch die spér-
lichen Angaben iiber die Blutdruckverhiltnisse bei anderen Metall-
vergiftungen. Es hat ganz den Anschein, als ob Dosis, Krankheits-
dauer und wohl auch individuelle Faktoren bei den Blutdruckverhalt-
nissen eine nicht unerhebliche Rolle spielen. Hs diirfte kaum méglich
sein, allgemein bindende AuBerungen zu tun. Das gleiche gilt fiir die
Pulsbeschaffenheit, die Zahl der Herzschlige u. 4. Jedenfalls kann ge-
sagt werden, dafl es wohl kaum ein Metall gibt, welches nicht gelegent-
lich zu mehr oder weniger erheblichen Stérungen des allgemeinen Kreis-
launfs und der Herzfunktionen Veranlassung geben diirfte. Allermeist
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wird es sich dabei um eine Lahmung der Zirkulation, also um eine mehr
oder weniger erhebliche Herabsetzung des Blutdrucks und eine dadurch
bedingte Verschiebung der Blutmassen im Organismus und eine Strom-
verlangsamung des Blutes handeln. Dies geht auch schon daraus her-
vor, daB man bei einer groBen Zahl von Metallen (z. B. Al, Ra, Th,
Au, Bi, Mn, Fe, Pt) experimentell bei zum Teil sehr exakten, ausdriick-
lich zu diesem Zweck unternommenen Versuchen so gut wie stets eine
meist recht erhebliche Blutdrucksenkung festgestellt hat. Auch die
starke Verschiebung der Blutmengen hauptséchlich in die Bauchorgane
ist fiir Fe, Mn, Ni und Co besonders von Wohlwill eindeutig hervorge-
hoben worden. Dieser Autor bemerkt ja schon, dall man den weitgehend
verdnderten Blutdruckverh#ltnissen einen nicht unerheblichen Ein-
fluf auf das Auftreten nervéser Symptome einrdumen miisse, eine
Meinung, der ich beitreten mochte.

Ein weiterer, fiir die Funktionen des ZNS. nicht umnerheblicher
Einflufl muB einer etwa werdnderten Blutzusammensetzung zweifellos
eingerdumt werden. Auch hier ist fiir die menschlichen Vergiftungen
noch keineswegs geniigend Vorarbeit geleistet, um zu einem schliissigen
Ergebnis zu kommen. Immerhin kennen wir bei einer Reihe von Ele-
menten (T1, Hg, Cu, Ag, Bi, Cr) Blutschiadigungen.. In der Regel handelt
es sich entweder um einfache, dem Grade nach auBerordentlich wech-
selnde An&mien, gelegentlich aber auch um einen ausgesprochenen
Blutzerfall, beim Cr wird uns auBerdem von Methimoglobinbildung
berichtet. Auf der anderen Seite stehen typische Knochenmarks-
reizungen, die sich in Leukocytosen, Auftreten von Jugendformen im
stromenden Blute, Myelocytosen und dergleichen duflern kénnen. Dabei
hat diese Zellneubildung an den Blutbildungsstitten nicht selten den
Charakter des Uberstiirzten und geht auch manchmal mit einem Zell-
untergang der betreffenden Elemente Hand in Hand. Ganz adhnlich sind
die experimentellen Ergebnisse. Bei den eigenen Versuchen fiel grob-
morphologisch und in den iiblichen Firbungen mit Himatoxylin-
Eosin und van Gieson im allgemeinen eine wesentliche Blutschidigung
nicht auf. Eine einzige Ausnahme machten beim Cr Tier 1 und 2,
bei denen eine ganz erhebliche Methimoglobinbildung schon bei der
Obduktion auffiel und auch histologisch in den Hirn-Riickenmarks-
gefafen bestitigt werden konnte; Tier 8 zeigte nur histologisch eine
geringe Methamoglobinbildung. Es mufl jedoch ausdriicklich betont
werden, daBl bei den eigenen Tieren Untersuchungen am stromenden
Blute nicht vorgenommen worden sind.

Ein weiteres fir die im Krankheitsbild der Metallvergiftungen
auftretenden nervosen Erscheinungen sehr wesentliches Moment diirfte
die Frage der allgemeinen Stoffwechselstirungen als Ausdruck der Paren-
chymschidigung (besonders der Leber und der Nieren) durch die Gifte



258 A. Esser: Klinisch-anatomische und spektrographische

sein. Auch hierbei scheinen wir im groBen und ganzen noch in den An-
fangsstadien der Untersuchungen zu stehen. Speziell fehlen wohl (und
dies aus naheliegenden Griinden) Forschungen iiber die Stoffwechsel-
storungen bei rapid verlaufenden Metallvergiftungen, d.h. solchen,
die in 24 Stunden todlich enden., Es ist kaum zu erwarten, daf diese
fithlbare Liicke unseres Wissens sobald ausgefiillt sein wird. Aber auch
fiir die etwas spéteren Stadien fehlen uns fiir Mensch und Tier Angaben
allermeist, mit alleiniger Ausnahme des Hg, bei welchem jetzt wenig-
stens einige in dieser Hinsicht gut durchuntersuchten Beobachtungen
vorliegen (s. im beschreibenden Teil I). Gerade beim Sublimat 148t
sich ja auch mit ganz besonderer Eindeutigkeit beweisen, welch auler-
ordentliche Bedeutung diese allgemeinen Stoffwechselverschiebungen
auf das ZNS. haben (,,Urdmische Symptome). Experimentell wissen
wir einiges wenige vom U: Es kommt zu einer michtigen Polyurie mit
erheblicher Ausschwemmung von Stickstoff und Kochsalz. Diese Er-
scheinungen bleiben bis zum Tode erbalten, so dafBl z. B. Diinner und
Siegfried in ihnen sogar die eigentliche Todesursache bei kleineren
Urangaben sehen wollen. Auch iiber Glykosurie wird beim U berichtet.
Die eigenen Versuche konnten sich mangels jeder Apparatur und mangels
der nétigen Fachkenntnis nicht mit der Erforschung der Stoffwechsel-
verdnderungen bei den verschiedenen Metallen und den verschiedenen
Dosen beschiftigen, was an und fiir sich sehr bedauerlich ist. Es wire
sehr zu wiinschen, wenn in dieser Richtung Experimente unternommen
wiirden. Beim U kann ich fiir Tier 1 (190 mg/kg) die Polyurie nur be-
statigen ; sie hielt 48 Stunden, d. h. bis das Tier getttet wurde, in aller-
dings abnehmendem MaBle an. Bei U 2 (697 mg/kg) bestand nur eine
miBige Polyurie in den ersten Stunden, um dann aufzuhéren.

Es sei nochmals betont, daf die bisherigen Faktoren (Blutdruck-
verhiltnisse, Anderung der Blutzusammensetzung, allgemeine Stoff-
wechselstérungen) auch beim akutesten Verlauf einer Metallvergiftung
keinesfalls fiir die speziellen Geschehnisse am ZNS. belanglos sein
kénnen. Nach all unseren bisherigen Erfahrungen sind Hirn- und Riicken-
mark nicht nur von einer geregelten Sauerstoffzufuhr auBerordentlich
in ihren Funktionen abhingig, sondern auch gegen Verschiebungen der
iibrigen Stoffwechselkomponenten zum Teil sehr empfindlich.

Welche klinischen Erscheinungen werden nun beobachitet, die auf
etne direkte Schidigung der zentralnervisen Organe hinweisen ! Zur Be-
urteilung dieser Frage konunen nur mdglichst akute menschliche und
experimentelle Erkrankungen beriicksichtigt werden. Tut man dieses,
so sind als hervorstechendste Symptome zundchst Krimpfe und Lih-
mungen zu nennen.

Fiir den Menschen werden Krdmpfe angegeben fir die Metalle:
Ba, Mg, Tl, Zn, Hg, Cu, Ag, Au, Sn, Pb, Bi, Cr, Fe. Nicht immer ist
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es bei den dargestellten Fillen moglich, sich tiber die Art und das zeit-
liche Auftreten dieser Krampfe innerhalb des Vergiftungsbildes eine
klare Vorstellung zu machen, da die klinischen Schilderungen der Metall-
intoxikationen nur zu oft sehr viel zu wiinschen tbrig lassen (die Zahl
der wirklich gut beschricbenen Einzelbeobachtungen ist auBerordent-
lich gpéarlich). Wir horen aber doch sehr oft, dafi Krimpfe schon inner-
halb der ersten Stunden nach Zufithrung des Giftes aufgetreten sind,
in Binzelfsllen besteht sogar das Vergiftungsbild nur aus einem kiirzere
oder lingere Zeit dauernden Krampfanfall bzw. ein solcher leitet den
Gesamtzustand ein. Threm Charakter nach sind die Krampfe ganz
iiberwiegend tonisch-klonischer (epileptischer, epileptiformer) Art, da-
neben wird Tetanus gesehen, auch Streckkriimpfe oder einfache Beuge-
krampfe. Ganz gleichartig sind die experimentellen Ergebnisse. Zwar
wird manchmal angegeben, daf bei einem Metall irgendwelcher Art
das eine Versuchstier (z. B. Hund) Kriampfe zeigte, das andere (z. B.
Kaninchen) nicht, doch wechseln diese Angaben so stark, da8 sich irgend-
welche Schliisse hieraus nicht ziehen lassen. Ks kann vielmehr gesagt
werden, dall die allermeisten Metalle (Ba, Mg, Al, Ra, Th, Tl, Zn, Cd,
Hg, Cu, Ag Au, Sn, Bi, Cr, Mn, Mi, Co, Pt) so gut wie bei jedem Ver-
suchstier Krampfe erzeugen kénnen, die nach Art und zeitlichem Auf-
treten genau dieselben Formen zeigen, wie beim Menschen.,

Bei den eigenen Versuchen zeichneten sich gleichfalls die meisten
der untersuchten Metalle (Sr, Ba, Zn, Cd, Hg, Cu, Ag, Au, Sn, Pb, Cr, U,
Mn, Ni, Co) durch das Auftreten von Krimpfen aus. Ganz iiberwiegend
bhandelte es sich um tonisch-klonische Konvulsionen, nur vereinzelt um
tetanische Zuckungen bzw. um ausgesprochene Streckkrimpfe. Der
Grad dieser Erscheinungen war ein auBerordentlich wechselnder, von
spirlichen Zuckungen von kaum sekundenlanger Dauer bis zu schweren,
groben, minutenlang anhaltenden Krampfen. Keineswegs war die
Dosis eines Giftes allein ausschlaggebend, wenn sie auch nach allem,
was ich beobachtete, nicht unwesentlich ist. (Der bei allen Tierver-
suchen so verhiingnisvolle individuelle Faktor scheint gerade hierbei
sehr zu stéren.) Vielmehr schien es mir, daf dem Metall selbst eine
recht erwiahnenswerte Rolle hinsichtlich des Auftretens und der Stirke
und Dauer der Kriampfe zukommt, insofern bei den Metallen Cd, Cu,
Cr, Ni und Co die stérksten Konvulsionen und dazu noch bei den meisten
Tieren beobachtet wurden. Im einzelnen diese Verhaltnisse zu schil-
dern eriibrigt sich, da sie sich aus den in den beschreibenden Teilen
niedergelegten Versuchsprotokollen zur Geniige ersehen lassen. Es sei
betont, daB besonders bei den letztgenannten Metallen die Krimpfe
héufig unmittelbar oder doch wenigstens wenige Minuten nach der
Applikation des Giftes auftraten, hiufig nach einer bestimmten Zeit-
dauer, die sehr schwankend sein konnte, verschwanden, um dann nach
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einiger Zeit wieder aufzutreten, in fast rhythmischen Zeitabstinden
wiederzukehren und unter allmihlicher Abschwichung bis zum Tode
anzuhalten. Einen Tod im eigentlichen Krampfanfall habe ich bei
keinem einzigen meiner Tiere gesehen mit der sehr bemerkenswerten
Ausnahme von Ag 8. Dieses Tier hatte 1052 mg/kg Ag in Gestalt von
konzentriertester Hollensteinlosung per os erhalten. Wéhrend nun Ag
bei keinem anderen der 8 Versuchstiere Krdmpfe erzeugte, trat bei
Tier 8 fast unmittelbar nach der Applikation des Giftes ein schwerster
tonisch-klonischer Krampf auf, der in fast unverminderter Stirke
21/, Minuten anhielt, um dann nach weiteren 30 Sekunden unter rapider
Lahmung todlich zu enden. Hier kann man also wohl von einem Tod
im Krampfanfall sprechen. Bei der Obduktion dieses Tieres ergab sich,
daB ein allerdings nur geringer Teil der Hollensteinlosung in die Lungen
gelangt war und dort 3 kleine Verdtzungsstellen hervorgerufen hatte.
Es bestand jedoch kein Glottisddem, auch war die Atemfliche der
Lungen nicht wesentlich vermindert. Auf den sehr bemerkenswerten
Befund wird weiter unten noch zuriickzukommen sein.

Als zweites sehr hervorstechendes nervoses Symptom werden
Léihmungen genannt. Beim Menschen sind sie fiir Ba, Mg, T, Zn,
Cd, Hg, Cu, Sn, Pb, Bi, Fe bekannt. Auch hier gilt leider, dal} wir uns
nach den Berichten oft genug mit dem einfachen Ausdruck ,,Léhmun-
gen‘ begniigen miissen, ohne iiber den Grad, Umfang, Art des Auf-
tretens und zeitliche Einordnung in das Vergiftungsbild niher unter-
richtet zu werden. Aber in manchen Fillen 146t sich doch feststellen,
daBl diese Lahmungen vorwiegend schlaffer Natur sind, zumeist die
Beine betreffen, in ganz seltenen Beobachtungen wird auch angegeben,
daB es sich um eine von den Beinen allméhlich nach oben aufsteigende
und mit einer Atemlihmung todlich endende Erkrankung handelt.
Das einzige Metall, bei welchem wir in dieser Hinsicht néher unterrich-
tet sind, ist das Ba: Hier ist es bei den allermeisten Beobachtungen so,
daB die Lihmung von den Beinen bis zu dem Atemzentrum aufsteigt,
und man hat diesen Typus der nervisen Erkrankung als geradezu
fir das Ba charakteristisch bezeichnet. Dieser Angabe muf} ich un-
bedingt widersprechen. Es mag durchaus so sein, daf sich gerade beim
Ba die aufsteigende Lihmung besonders eindeutig und besonders haufig
herausbildet, aber es ist keineswegs so, daB dieser Lihmungstypus nun
ausgerechnet fiir das Ba charakteristisch wére. Vielmehr findet er sich
in gleicher Form bei simtlichen Metallen, wie dies aus den experimen-
tellen Forschungen klar hervorgeht. Wir das Tier werden n#mlich
Lihmungen genannt fiir Metalle Sr, Ba, Mg, Al, Th, Tl, Zn, Cd, Hg,
Cu, Ag, Au, Sn, Pb, Bi, U, Mn, Fe, Ni, Co, Pt. Stets handelt es sich
um schlaffe Lihmungen, und iiberaus haufig kehrt die Angabe wieder,
daB diese Lahmungen die Hinterbeine betrafen, und sehr haufig wird
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auch der allméhlich von hinten nach vorn bis zur Atemldhmung fort-
schreitende Typus im Schrifttum wiedergegeben.

Auf Grund meiner eigenen Versuche kann ich diese Literaturangabe
nur bestatigen. Ich habe bei keinem einzigen der von mir untersuchten
Metalle Lihmungen vermifit. Ganz iiberwiegend handelt es sich dabei
zuerst um eine schlaffe, an den Hinterbeinen beginnende Parese. Die
Tiere zeigten in diesem Stadium schwerfillige Bewegungen, bei denen
der Vorderkorper in etwas steifer Haltung gut getragen wurde und die
Vorderbeine sowie der Kopf kiinstlichen Bewegungen einen ganz nor-
malen Widerstand entgegensetzten. Die Hinterbeine waren jedoch
zu diesem Zeitpunkt bereits soweit geschwicht, dall ein geringer Finger-
druck gentigte, um den Hinterkérper zum Umsinken zu bringen; bei
Fluchtbewegungen auf Reize hin wurden die Hinterbeine zwar bewegt,
aber doch deutlich nachgeschleppt. Diesen Grad habe ich in den Ver-
suchsprotokollen als geringe bis deutliche Hinterbeinparese bezeichnet.
Unter Umstinden kam es zu keiner weiteren Entwicklung, sondern
die Tiere erholten sich allmahlich, um nach einiger Zeit scheinbar véllig
normal zu sein; auf Reiz erfolgten jetzt durchaus geregelte Flucht-
bewegungen, die durchaus koordiniert waren; und der bei kiinstlichen
Bewegungen von den Hinterbeinen geleistete Widerstand war schein-
bar normal. Es war klar ersichtlich, daf} die verabfolgte Dosis viel-
fach Ursache fiir den Stillstand des Prozesses und die Erholung war
oder doch wenigstens zu sein schien. (Immer unter Hinweis auf den
individuellen Faktor gesagt.) Aber nicht nur die Dosis allein war aus-
schlaggebend, sondern es lief sich bei den Metallen Pb, Sn und Mn
(abgesehen von Mn 2) trotz hdchster Dosis ein Fortschreiten des Pro-
zesses nicht beobachten. Bemerkenswerterweise ergab die Obduktion
dieser Tiere (Sn 2, Pb 2—4, Mn 1 und 3), daBl die Hauptmasse des in-
jizierten Metallsalzes an der Injektionsstelle teils riesige Zerfallshoéhlen
gefressen hatte (Mn) oder in Form dicker weifler Niederschlige im Ge-
webe ausgefallen war (Sn, Pb).

In den meisten Fallen blieb es nicht bei diesen geringen Anfangs-
stadien der Lahmung, sondern dieselbe nahm allméahlich zu, ergriff von
hinten nach vorn immer weitere Bezirke, so daf} schlieBlich nur noch der
Kopf miithsam von dem Tiere gehoben werden konnte, bis auch dies
nicht mehr moglich war und kurz darauf eine meist rapid verlaufende
Atemlahmung dem Leben ein Ziel setzte. Auch hierbei ging der Prozel
so weiter, dall zu einem' Zeitpunkt, wo die Vorderbeine eben paretisch
waren, an den Hinterbeinen bereits eine komplette schlaffe Laihmung
bestand. Bei den hochgradigen Zustdnden war die Lihmung des ganzen
Kérpers am SchluB kurz vor Beginn der Atemldmung vollstindig.

Der Zeitpunkt, an welchem innerhalb des Krankheitsbildes die
Lahmung einsetzte, konnte recht verschieden sein: In schweren Fillen
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nach wenigen Minuten bis zu einer halben Stunde, in mittelschweren
oder leichteren Fillen nach 4—8-—14 Stunden. Der Zeitpunkt, an
welchem die Lihmung auftrat, war keineswegs ein Gradmesser fiir
den Héhepunkt, welchen die Lahmung erreichte. Das gleiche gilt fiir
das Tempo, mit welchem sich die Lihmung entwickelte. Es konnte sehr
wohl so sein, dafl nach der Injektion eines Metallgiftes in geringerer
Dosis das betreffende Tier sich zunichst stundenlang fast normal
benahm, daB dann aber eine allmiihlich von hinten nach vorn fort-
schreitende und fir ihren Verlauf abermals Stunden brauchende kom-
plette Lahmung auftrat.

Sehr auffillig war bei einigen Tieren (besonders U 2, Ni 6, Co 4—7),
daf} sich einige Zeit nach der Giftapplikation eine schwere, alle 4 Ex-
tremititen betreffende Lahmung entwickelt hatte, daB dann, als ich
schon glaubte, der Tod werde bald eintreten, eine ganz iiberraschende
Erholung einsetzte, bis zu einer fast normalen Beweglichkeit des ganzen
Korpers. Co 7 zeigte dann keine weiteren Erscheinungen rehr, bei den
ibrigen Tieren trat dagegen nach einer stundenlangen Pause eine
erneute Lihmung auf, die jetzt todlich endete. "Ni 6 erreichte aller-
dings bei dieser zweiten Lahmung nur einen mittleren, alle 4 Glied-
maBen umfassenden Lahmungsgrad, um sich dann lingere Stunden
in diesem Stadium zu halten. Zur Schonung des Tieres habe ich es
dann getotet, ohne abzuwarten, ob dieser Zustand mit Erholung oder
Tod enden werde.

Als Besonderheit der nervésen Erscheinungen meiner Tiere méchte
ich noch den fiir Hg 1, 3 und 5 notierten Tremor an dieser Stelle an-
schliefen. Es handelte sich dabei um ein fast den ganzen Kérper be-
treffendes feinschlagiges Zittern, welches dem besonders fiir die chroni-
sche gewerbliche Hg-Vergiftung des Menschen beschriebenen Tremor
stark dhnelte. Die Erscheinung pilegte bei den 3 Tieren in der Regel
nur kurze Zeit anzuhalten, trat aber in bestimmten Zeitabstinden
rhythmisch auf. Da ich bei keinem anderen der untersuchten Metalle
einen dhnlichen Tremor beobachten konnte, bin ich geneigt, ihn in den
genannten Fillen als spezifische Hg-Wirkung aufzufassen.

Aufler den Krampfen und Liahmungen, gewissermallen den Haupt-
erscheinungen im Bilde der akuten- Metallvergiftung, kommen noch
weitere nervése Bilder in Betracht. Zunichst Sensibilitdtsstirungen.
Beim Menschen erfahren wir nicht allzuviel. Fiir das Ba wird ange-
geben, dafl die Sensibilitit nicht gestort sei, in einzelnen Féllen war
jedoch ,eine starke Schwichung der Sensibilitit (Hschricht) zu be-
merken. AuBerdem werden Herabsetzungen der Sensibilitdt fiir Hg,
Cu, Pb, Bi angefithrt. Fiir die ibrigen Metalle fehlen Nachrichten
zumeist, abgesehen vom T1. Bei diesem Metall ndmlich spielen poly-
neuritische Schmerzen (besonders der Beine, auch hier manchmal mit
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Neigung zum Aufsteigen verkniipft), mehr oder weniger erhebliche
Hyvperdsthesien, Akropardsthesien, auch Herabsetzung der Sensibili-
tatsqualitdten und dergleichen eine ganz erhebliche, fast fir das Krank-
heitsbild charakteristische Rolle. Es sind nur ganz vereinzelte Fille
von Tl-Vergiftungen beschrieben, bei denen diese Symptome fehlten.
Bemerkenswert ist noch, daf die Schmerzhaftigkeit sich besonders
gerne an Gelenke klammert, und da8 auch bei diesen Sensibilititssto-
rungen der Tl-Vergiftung ein Auf.- und Abflackern der Schmerzen,
unter Umstinden mit einer Neigung zu rhythmischer Wiederkehr
vorhanden ist.

Experimentell wird lediglich beim Al, Fe, Pt von Sensibilitats-
storungen bei den Tieren gesprochen, und auch da nur recht allgemein,
Bei den eigenen Versuchen war eine Sensibilitétsstorung in den ersten
Stadien der Vergiftung nicht festzustellen. Selbst bei mittlerer Lihmung
wurden auf Kneifen die gelahmten Extremitdten noch schwerfillig ange-
zogen. Fiir die htheren Grade der Lahmung lassen sich keine Angaben
machen.

Stirungen seitens der Hirnnerven, insbesondere Verdnderungen in
der Weite der Pupillen, Augenmuskellihmung und dergleichen werden
beim Menschen fiir eine Reihe von Metallen beschrieben. Die Befunde
schwanken so sehr und sind im iibrigen auch so unterschiedlich, dafB
sich keinerlei systematisierende Einzelheiten dariiber geben lassen.
Experimentell wissen wir iiber Sinnesstérungen mit Ausnahme einer
voriibergehenden Erblindung einer mit Hollenstein vergifteten Katze
nichts. In den eigenen Versuchen waren mit groben Untersuchungs-
methoden keinerlei Sinnesstérungen festzustellen.

Psychische Verdnderungen sind bei einer groBeren Zahl von Metall-
vergiftungen der verschiedensten Art nicht selten, doch handelt es sich
in der Regel nur um mehr oder weniger starke BewuStseinsstérungen,
komatose Zusténde, psychomotorische Unruhen und dergleichen, Er-
scheinungen, die keineswegs einer direkten Giftwirkung auf das ZNS.
zu entspringen brauchen, sondern (wie z. B. ganz ausgesprochen bei
den wurdmischen Symptomen der Hg-Vergiftung) dem allgemeinen
schweren Daniederliegen des Organismus ihre Entstehung verdanken.
Eine Ausnahme scheint auch hier wieder das Tl zu machen. Wie héren
bei recht zahlreichen dieser Vergiftungen, daBl im akuten Stadium sehr
eigentiimliche Stimmungsschwankungen, plotzliche erhebliche Reiz-
barkeit mit formlichen Wutausbriichen, Urteilsschwiche, Euphorie,
ideenfliichtiger Gedankenablauf und eine hartnickige, tiber lingere Zeit
hin sich erstreckende Schlaflosigkeit gesehen werden. Manchmal kann
nach Uberstehen des akuten Stadiums eine vollstindige geistige Ver-
blédung als Endstadium resultieren. Eine solche innerhalb eines Jahres
langsam sich entwickelnde Totaldemenz ist auch einmal bei einer Ver-
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giftung durch Hg-Methyl beschrieben worden. Experimentell wissen
wir auch auf diesem Gebiet nicht viel. Es wird (besonders im #lteren
Schrifttum) zwar gelegentlich erwahnt, dafi metallvergiftete Tiere
einer ,,psychischen Depression® verfielen, auch psychomotorische Un-
rube wird notiert, im iibrigen aber liegen unsere Kenntnisse aus ver-
standlichen Griinden hier noch sehr brach. Bei den eigenen Versuchen
wurde nur selten eine noch dazu leichte Unruhe gesehen. Eine Aus-
nahme machte lediglich TI 1, bei welchem eine aulerordentliche Schreck-
haftigkeit fast wihrend der ganzen Dauer des Krankheitsbildes auf-
fiel. (Vor der Giftgabe war das Tier keineswegs schreckhafter als die
iibrigen Versuchstiere.)

Anhangsweise sei tiir die eigenen Versuche noch bemerkt, daBl aufier den
genannten nervisen Erscheinungen als Hauptvergiftungssymptom eine
mehr oder weniger erhebliche Gastroenteritis auffiel. Auch diese konnte
ihrem Grade nach recht verschieden sein, schwankte auch hinsichtlich
ihres Auftretens nach der Giftzufuhr stark; meist dauerte es 1—2 Stun-
den, ehe sie deutlich wurde. Oft waren zu dieser Zeit die genannten zen-
tralnervosen Erscheinungen bereits mehr oder weniger stark vorhanden.

Uberblicken wir die im vorstehenden geschilderten Erscheinungen, so
1aBt sich zusammenfassend sagen, dall bei so gut wie sdamtlichen Me-
tallen Kriampfe und Lihmungen die wichtigsten Symptome seitens
des ZNS. darstellen. Die Konvulsionen sind iiberwiegend tonisch-klo-
nischer Art. Die Lihmungen sind so gut wie stets schlaff, betreffen ganz
iiberwiegend die Beine und zeigen bei simtlichen Metallen eine Neigung
zu mehr oder weniger schnellem Aufsteigen nach oben, bis schliefilich
Tod durch Atemlihmung eintritt. Wenn auch bei einzelnen Metallen
(Ba) dieser Lihmungstypus auBerordentlich haufig beobachtet wird,
so fehlt er doch auch den anderen Metallen beim Menschen keines-
wegs, beim Tier ist er sogar absolut vorherrschend. Es ist also durch-
aus unmoglich, aus dieser Tatsache heraus Riickschliisse auf das vor-
liegende Metall zu zichen. Es ist mithin auch nicht angéngig, wenn man
den genannten Lihmungstypus als ,,charakteristisch fir das Ba“
bezeichnet. Das ecinzige Metall, bei welchem die nervisen Krschei-
nungen sich von dem bei den ibrigen Metallen vorhandenen Bild deut-
lich unterscheiden, ist das T, dessen sensible, sensorische und psychi-
sche Bilder sonst nicht vorzukommen scheinen. Es muf} jedoch betont
werden, daBB auch bei diesem Gift einzelne Fille beschrieben worden
sind, bei denen das gesamte Krankheitshild atypisch verlief. Dies ist
um so bemerkenswerter, als, wie oben schon gesagt, z. B. die Zelio-
paste vollig geruch- und geschmacklos ist und daher dhnlich wie das
Arsen ein geradezu ideales Mordgift darstellt. Ich bin mit Goroncy
und Berg vollstindig davon iiberzeugt, daB der bisher vereinzelt ge-
bliebene Mord durch Tl (Haberda-Kaps) nur scheinbar vereinzelt ist.
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Es fehlt im Schrifttum selbstverstdndlich nicht an Deutungen der
bei den akuten Metallvergiftungen beobachteten nervésen Erschei-
nungen. Nicht selten werden sdmtliche nervésen Symptome als eine
direkte Wirkung des Giftes auf das ZNS. aufgefaBt, so z. B. beim Ba
(Bennecke) Al (Siem), Hg (Goldblalt, Brauer, v. Mehring), Bi (Steinfeld).
Aber diese Ansicht wird nicht immer geteilt. So bezieht z. B. Mory
beim Bi die Krimpfe auf die peripheren motorischen Apparate der
Nerven, fiir das Hg meinen Trusler, Fisher und Richardson, dall sie
auf der Verminderung der Blutchloride beruhen. Die Lahmungen wer-
den manchmal als eine direkte toxische Wirkung auf die Muskulatur
mit Verlust der Kontraktionsfihigkeit bezogen (fiir das Ba von Schedel,
fiilr das Pb-Tridthyl von Harnack), beim Hg meint Hepp, dall sie auf
den organischen Komponenten der von ihm injizierten Priparate be-
ruhen. Die Versuche von Hepp stellen Injektionen von Verbindungen
des Hg mit Aminosduren dar und fallen auch im iibrigen aus den iibli-
chen Metallversuchen der verschiedensten Art deutlich heraus, insofern
seine Tiere eigentiimliche psychische Alterationen zeigten.

Angesichts dieser Differenzen erhebt sich die Frage: Gibt uns
die anatomische Untersuchung des Hirn- und Riickenmarks einen Auf-
schluB dariiber, ob die nervésen Symptome einer direkten Schidigung
des Nervensystems entspringen, oder ob sie auf andersartige Stérungen
im Korper bezogen werden miissen.

I1I. Pathologisch-anatomische Befunde.
1. Makroskopische Befunde.

Fir Mg, U, Mn, Co, Pt und Os fehlen sowohl fiir Mensch wie Tier
samtliche Befunde. Auch sonst sind unsere Kenntnisse aufféllig be-
schrankt. Man gewinnt bei der Durchsicht des Schrifttums den Ein-
druck, als ob bei den einschligigen Vergiftungsfillen das ZNS. grund-
satzlich vernachlaBigt worden ist. Lediglich tiber die makroskopischen
Verdinderungen des Hirns liegen wenige, meist recht spérliche und un-
genaue Angaben vor fiir die Metalle Ba, Tl, Zn, Hg, Cu, Ag, Bi, Cr, Fe.
Genannt werden Hyperamie, Anidmie, Hirnédem, kleine Hirnblutungen,
also insgesamt Befunde, die recht uncharakteristisch und unspezifisch
sind. Hinsichtlich des Grades und des Umfanges kénnen die genann-
ten Verdnderungen aullerordentlich wechseln, bald sind nur die Meningen
hyperdmisch, das Hirn ist gleichzeitig 6dematts oder andmisch, bald
sind die Meningen relativ blutleer, die Hirngefile dagegen strotzend
gefillt, bald liegt eine Purpura in mehr oder weniger umfangreichen
Hirnabschnitten vor, bald beschrinken sich die Blutungen auf die wei-
chen Haute. Es ist nicht moglich, auf dem Boden der spérlichen An-
gaben diese verschiedenen Verdnderungen mit der genommenen Gift-
dosis, der Dauer der Erkrankung oder dhnlichen Umstinden zu ver-
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gleichen. Beim Tier sind die Verinderungen denen des Menschen vollig
gleich, aber es ist auflerordentlich zu bedauern, daB so viele vortreff-
liche experimentelle Arbeiten vorhanden sind, die sich zwar in breite-
stem Umfang mit den klinischen Erscheinungen und sonstigen toxi-
kologischen Fragen beschiftigen, die jedoch auf die anatomischen
Befunde keine oder doch kaum nennenswerte Riicksicht nehmen.
Giinstigenfalles sind Leber und Nieren untersucht worden, das ZNS.,
dessen Herausnahme besonders beim kleineren Versuchstier aller-
dings miihevoll und zeitraubend ist, ist in der Regel iiberhaupt nicht
nachgesehen worden, von wenigen Ausnahmen abgesehen.

Bei den eigenen Versuchen beschrinkten sich die makroskopisch
am Hirn und Riickenmark zu erhebenden Befunde gleichfalls auf
Kreislaufveranderungen. Ich habe bei den allermeisten Tieren eine
mehr oder weniger erhebliche Hyperdmie der Meningen und des Hirns
sowie des Riickenmarks sehen kénnen. Anémie oder Blutungen waren
mit bloBem Auge nicht zu bemerken. Ich méchte hier schon betonen,
dal die mit dem bloBen Auge feststellbare Hyperdmie mit dem histo-
logischen Befund keineswegs immer tibereinstimmte: Sehr oft schien
bei der Obduktion eine nur geringe oder doch wenigstens nur maBige
Blutfillle des ZNS. zu bestehen, wihrend das Mikroskop eine hoch-
gradige, zum Teil sogar extreme Hyperdmie aufdeckte. Woran diese
Diskrepanz der Befunde liegt, vermag ich nicht zu sagen.

2. Mikroskopische Befunde.

Was fiir die makroskopischen Befunde gilt, gilt in noch viel hoherem
Grade fiir die histologischen Kenntnisse. Auch hier ist unser Wissen
zur Zeit noch auBerordentlich diirftig, da man weder bei Mensch noch
Tier auf eine wirklich griindliche histologische Untersuchung des Hirns,
vor allem aber des Riickenmarks Wert gelegt hat. Wenn schon in
einzelnen ¥illen eine solche Untersuchung stattgefunden hat, so sind
die Wiedergaben der Untersuchungsergebnisse im Schrifttum in der
Regel entweder so diirftig oder so verschwommen, dafl sich nur wenig
damit anfangen 146t. Erst in neuerer Zeit erscheinen wenigstens fiir das
Tl und das Hg etwas bessere und ausfithrlichere Berichte.

Beim Studium der Verinderungen am ZNS. sind diejenigen des
GefaBapparates von denen des eigentlichen spezifischen Parenchyms
zu trennen und sollen deshalb gesondert voneinander besprochen
werden.

a) Verinderungen am Kreislaufapporat.

Fiir den Menschen werden in ganz spirlichen Fillen fiir das Tl
(Merckel, Goroncy und Berg), fir das Hg (Dietrich), Pb (Norris und
Gettler beim Bleitetrasithyl) und beim Ni (Mof#), endlich in 2 Collargol-
fallen (Herzog und Roscher) einige Befunde am Gefifisystem des Hirns
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angegeben. Ks handelt sich zumeist um eine mehr oder weniger erheb-
liche Hyperadmie, die mit streifen-, réhren- oder purpuraihnlichen
Blutungen einhergehen kann. Auferdem wird iiber Schwellungen der
Ebdothelien, Verfettung von GefaBwandzellen, ,,GeféBdegenerationen‘
berichtet. Auch weifle bzw. rote Thromben kénnen vorkommen, sowie
ausgesprochene Endothelnekrosen. Bemerkenswert war bei den Kollar-
golfallen eine Ablagerung von Silberpigment in den Gefafwandzellen
und in der Umgebung derselben. Die Blutungen in diesen Fillen konn-
ten foérmliche Kollargolklimpchen enthalten. Beim Tier schreibt

Abb. 1. Hg 8, 227 mg/kg per os. Tod nach 2 Stunden. GroBhirn, van Gieson, mittlere Ver-
groBerung. Hyperdimie mit Stasen. Deutliche Bevorzugung der gréberen Venen.

Schneider, daBl bei seinen protahierten Tl-Versuchen am Mesenchym
alle entziindlichen Erscheinungen fehlten und nur gelegentlich méBige
Wucherung der GefiBiwandzellen gesehen wurde. Cortella sah dagegen
Piaverdickung, Intimawucherung und perivasculire mononuclesire In-
filtrationen, Leigheb Blutungen und ,,Kongestionen®.

Beziiglich des Riickenmarks habe ich nur einen einzigen Befund
beim Menschen finden konnen (Hg-Vergiftung Ketli); angeblich soll
das Riickenmark véllig normal gewesen sein. Beim Tier werden fiir
das Hg starke GefaBerweiterung, Hyperdmie, perivasculire Blutungen
und Endothelschwellung beschrieben (Popow), shnliches fand T'schisch
beim Ag, Popow beim Pb, desgleichen Ferraro und Hernandez.
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In den eigenen Versuchen beschrinkten sich die am Kreislaufapparat
vorgefundenen Verdnderungen gleichfalls auf Hyperdmie, Blutungen,
Endothelschwellungen und Verfettungen von Endothelien.

Eine mehr oder weniger deutliche Blutfiille lag bei den allermeisten
Tieren vor, abgesehen von den ganz gering dosierten Tieren bzw. bei
den Metallen (Pb, Sn), bei denen trotz hoher Dosierung ein tédlicher
Effekt nicht erzielt werden konnte, da das injizierte Material am Ort
liegen blieb und scheinbar nur ganz langsam resorbiert wurde. Die
Hyperamie konnte vom geringsten bis zum hoéchsten Grad alle Stufen
umfassen. In erster Linie waren die groberen und mittleren Venen
an dem Prozel} beteiligt, wihrend die groberen und mittleren Arterien
entweder nur gering oder gar nicht hyperamisch waren. Erst bei den
héheren Graden beteiligten sich dann auch in zunehmendem MaBe die
Pracapillaren und Capillaren. Stasen wurden auBerordentlich hiufig
gesehen, und zwar besonders an den gréberen Venen, aber auch an den
Pricapillaren. Der Zahl nach gingen diese Stasen keineswegs immer
mit dem Umfang der Hyperdmie Hand in Hand: es konnte sehr wohl
so sein, dafl eine relativ geringe Blutfiille mit reichlichen Stasen ver-
kniipft war, wie auch umgekehrt. AuBerdem ist mir aufgefallen, daB
in einer Reihe von Féllen Hyperdmie und Stasen in den verschiedenen
Abschnitten des ZNS. sehr unterschiedlich ausgebildet waren. Auf
diese Weise konnten die mannigfachsten Zustandsbilder zustande-
kommen: Bald war eine hochgradige Hirnhyperdmie mit einer nur
geringen Hyperimie des Riickenmarks verbunden, bald umgekehrt.
Bald waren GroBhirn und Kleinhirn erheblich hyperdmisch, wobei
vorzugsweise die groberen Venen beteiligt waren, wihrend im gleichen
Falle die Medulla eine kaum nennenswerte Blutfiille aufwies und das
Lendenmark eine allgemeine, aber nur mittelgradige Hyperidmie ohne
Bevorzugung der gréberen Venen erkennen liel. Wodurch diese Unter-
schiede im einzelnen bedingt waren, kann ich nicht einmal vermuten.
Es war ausgeschlossen, sie irgendwie zu systematisieren.

Blutungen habe ich bei keinem einzigen der untersuchten Metalle ver-
miBt, doch waren Grad, Umfang und Sitz recht verschieden. Zwar fanden
sich die Himorrhagien vorzugsweise im Riickenmark und in der Medulla,
doch war auch das Kleinhirn in auffilliger Zahl mitbeteiligt und auch
im GroBhirn wurden sie keineswegs vermift. Auch hier scheint mir nach
meinen Befunden eine erhebliche und nicht ndher klirbare Regellosig-
keit in dem Auftreten der Blutungen zu bestehen: Es konnte sehr wohl
so sein, daf sdmtliche untersuchten Abschnitte mehr oder weniger zahl-
reiche Blutaustritte zeigten, doch war unter Umstinden im GroBhirn eine
gewisse Anzahl zu sehen, in den tieferliegenden Abschnitten jedoch nicht.
Immerhin schien mir im allgemeinen das GroBhirn am wenigsten an den
Blutungen beteiligt zu sein, Medulla und Riickenmark am meisten.
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Uber den Sitz der Blutaustritte innerhalb der einzelnen Abschnitte
des ZNS. lassen sich bindende AuBSerungen gleichfalls nicht machen.
Im GroBhirn waren sie stets regellos verteilt, ich konnte nicht den
Eindruck gewinnen, daB sie etwa die ventrikelnahen Gebiete oder das
Grau oder das Weill irgendwie bevorzugten. Auch zwischen Rinde
und basalen Ganglien bzw. Ammonshorngegend war ein Unterschied
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Abb. 2. Mn 1, 222 mg/kg subcutan. Tod nach 48 Stunden. Riickenmark, van Qieson; mittlere
VergroBerung. Kugelférmige Blutung an der Grenze von Grau und Weil.

nicht erkennbar. Das gleiche gilt fiir die iibrigen Abteilungen des ZNS.,
obwohl mir schien, daf in der Medulla vorzugsweise der Boden des
4. Ventrikels, im Riickenmark und Kleinhirn auffallend haufig die
Grenze zwischen grauer und weiler Substanz befallen war.

In den weitaus hiufigsten Fallen waren die Blutungen klein, viel-
fach fanden sich sogar nur ganz wenige (im Querschnittsbild 20—30)
Erythrocyten auBerhalb der Gefifwinde. Diese Blutungen konnten
an Zahl sehr spérlich, aber andererseits auch sehr zahlreich sein und

Z. 1. d. ges. Gerichtl. Medizin, 27. Bd. 20
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trugen insgesamt die Anzeichen der gewdhnlichen Diapedeblutung.
Sie lagen auch zumeist dicht bei Stasen. Sehr oft beschrinkten sie sich
auf den GefaBlymphraum, sowie sie aber etwas gréfier wurden, traten
sie deutlich iiber diesen hinaus in das Gewebe iiber, welches sie dabei
mehr oder weniger auseinanderdriingten. AuBer diesem gewdhnlichen
Blutungstypus habe ich — und zwar auffilligerweise am ausgesprochen-
sten beim Ag, wihrend sich bei den iibrigen Metallen diesbeziiglich
keinerlei Angaben machen lassen — ziemlich groBe, massive kugel-
formige, aus einer dicht gedrdngten Erythrocytenmasse bestehende
‘Blutaustritte gesehen. Sie beschrankten sich auf Medulla und Riicken-

Abb. 3. Hg 6, 32 mg/kg subcutan. Getdtet nach 18 Stunden. Riickenmark, van Gieson, starke
VergroBerung. Massive kugelformige Blutung an der Grenze von Grau und Weil.

mark, wahrend sie im Grofi- und Kleinhirn véllig vermifit wurden.
An Zahl waren derartige Blutungen zumeist gering, und es fehlten in
den betreffenden Fiallen kleine und kleinste Diapedeseblutungen ent-
weder ganz oder traten doch an Zahl wesentlich zuriick. Eine Abhéngig-
keit dieser groberen Hamorrhagien von Stasen war durchaus nicht
immer ersichtlich.

Die Gefafwinde selbst waren niemals nachweisbar verindert, ab-
gesehen von den Intimaendothelien. Letztere zeigten so gut wie stets
(wieder mit Ausnabme der geringsten Dosen) eine mehr oder weniger
erhebliche Schwellung. Keineswegs betraf diese Schwellung stets die
simtlichen, in einem GefiaB sichtbaren Innenhautzellen, sondern befiel
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oft genug regellos bald die eine, bald die andere Gruppe derselben.
Dem Grade nach war die Schwellung ebenfalls recht unterschiedlich:
von eben sichtbaren Vorspriingen der Zellen in das Gefalllumen bis zur
michtigen aufgequollenen, mit wisserig-blassem Kern versehenen Zelle
fanden sich alle Zwischenstufen. Eigentliche Endothelnekrosen habe
ich nicht gesehen, wohl gelegentlich pyknotisch geschrumpfte Zellen.
Die Verinderung wurde zwar in keinem Abschnitt des ZNS. vermifit,
fand sich jedoch am ausgesprochensten stets im Grofhirn. Jhr Grad
und Umfang schien mir abhingig zu sein einmal von der Hohe der inji-
zierten Dosis, noch mehr aber von der zwischen Injektion und Tod.
verstrichenen Zeit.

Verfettungen an Gefifiwandzellen waren auffillig selten. Ich habe
sie bei den allermeisten Tieren restlos vermilit, nur diejenigen, welche
mindestens 14 Stunden iiberlebten, zeigten geringe feinste Fetttropf-
chen in den Intimaendothelien, die sich mit einer zunehmenden Lebens-
dauer iiber 14 Stunden an Zahl und Umfang vermehrten, wahrend sich
an den Pracapillaren, den mittleren und griberen Venen gleichzeitig eine
geringe, aber deutliche Verfettung auch von Adventitiazellen ent-
wickelte. Einen wirklich nennenswerten Grad erreichte diese GefaB-
wandverfettung niemals.

AufBlerordentlich beachtlich ist die Tatsache, daB ich — abgesehen
von den Blutaustritten — niemals und in keinem Hirn-Riickenmarks-
abschnitt auch nur an einem einzigen Gefifl irgendwelche Zellextra-
vasate geseben habe. Entziindliche Erscheinungen fehlten somit bei
jedem Metall und bei jeder Lebensdauer der Tiere.

Anhangsweise sollen an dieser Stelle die Meningealverinderungen
kurz erwidhnt werden. Sie beschrinken sich auf mehr oder weniger
erhebliche Hyperdmie mit oder ohne Stasen und typische, meist mittel-
grofle Diapedeseblutungen. Verfettung von Endothelien sowie die
Schwellung derselben lag vor und entsprach ganz dem diesbeziiglichen
Hirnbefund. Entziindliche Verianderungen wurden auch an den Menin-
gen restlos vermifit.

b) Verdnderungen am spezifischen Parenchym.

Fir den Menschen liegen nur sehr spérliche Befunde vor. Goroncy
und Berg konnten in einem Fall von Tl-Vergiftung an den Ganglien-
zellen nichts Krankhaftes feststellen, Herzog und Roscher sprechen bei
Kollargolvergiftung von silberpigmenthaltigen Ganglienzellen, Mott und
Tuncliffe beim Ni-Carbonyl von ,,Degenerationen der Ganglien-
zellen. Etwas mehr wissen wir aus einigen genauer untersuchten Be-
obachtungen von Hg-Vergiftung (Weimann, de Crinis, Alesse und Piert).
s wurden Verflissigungserscheinungen, Tigroidschwund, Auftreten von
Trabantzellen, Belagerung mit Gliazellen, Neuronophagie, Vermeh-

20%
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rung von Gliazellen und Gliafasern, Verfettung von Ganglien- und
Gliazellen, knétchenférmige Gliawucherungen um schwer verdnderte
Gefalle notiert. Diese Fille betrafen Vergiftungen jenseits des 4. Tages.
Das Riickenmark scheint nur ein einziges Mal untersucht worden zu
sein, wenigstens habe ich keine weiteren Bemerkungen finden kénnen.
Es handelt sich um den Fall Ketki, wo am 9. Tag einer durch Nephritis
nicht komplizierten Hg-Vergiftung eine todlich endende, von den Beinen
aufsteigende Lihmung eintrat. Das Riickenmark soll in diesem Fall
angeblich histologisch normal gewesen sein, ein Befund, den ich stark
bezweifeln mdochte.

Etwas genauer sind wir iiber Verdnderungen des Hirn-Riickenmarks
beim Tier unterrichtet, aber auch hier nur aus relativ wenigen, aller-
dings griindlichen Arbeiten, die sich zumeist auf die Metalle T1 und Hg,
daneben Sr, Zn, Ag beschrianken. Die Befunde hier im einzelnen zu
wiederholen ist aus Raumgriinden nicht moglich. Es sei auf die ein-
zelnen Kapitel der beschreibenden Teile verwiesen. Beachtlich ist je-
doch, daBl es sich auch beim Tier in der Regel um Verflissigungspro-
zesse an den Ganglienzellen handelt, die in den spéiteren Stadien mit
glidsen progressiven Reaktionen verkniipft sind, und daf des ofteren
betont wird (am eindeutigsten und klarsten von Brauer beim Hg und
von Chinaglia beim Sr), daB sich die Verdnderungen isoliert oder doch
wenigstens hauptsdchlich an den motorischen Vorderhornzellen des
Riickenmarkes abspielten. Diese Zellen konnen bis auf geringe Reste
vollstindig zerstért sein. Der Befund war in den Sr-Versuchen China-
glias so imponierend, daB der Autor sogar von einer elektiven Wirkung
dieses Metalles auf die besagten Zellarten spricht und die Verdnderungen
als Strontium-Poliomyelitis bezeichnet. Sehr wesentlich erscheint mir
auch die Feststellung dieses Autors, dall bei seinen Hiihnern die funk-
tionelle Wiederherstellung der gelihmten Beine bedeutend rascher er-
folgte als die anatomische Restitution.

Bei den eigenen Versuchen wiederholten sich wie die klinischen, so
auch die anatomisch-histologischen Befunde bei simtlichen Metallen
in einer so gleichbleibenden, fast ermiidenden Weise, dal} eine gemein-
same Besprechung sich rechtfertigt.

An den Ganglienzellen fand sich als hauptsichlichste Verinderung
die sog. ,,schwere Zellerkrankung‘* Nissls. Stets waren die getroffenen
Zellen etwas geschwollen, unscharf in ihrer Begrenzung, blaB, bei den
Thioninfirbungen wolkig homogen oder fein gekérnt, der Kern sehr oft
exzentrisch, teils etwas kompakter als normal und relativ dunkel,
teils aber sichtlich vergréBert, blafl und mit unregelmifiig verteiltem
Chromatin. Die Tigroidsubstanz war in diesem Stadium zum Teil
noch relativ gut erkennbar, aber stets blaB, in einzelnen Abschnitten
der Zellen auch schon in kaum noch gefirbte unscharfe Fleckchen auf-
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Abb. 4. Cr 4, 25 mg/kg subcutan, Tod mnach 14 Stunden. Medulla, Zellfirbung; mittlere Ver-
gréBerung. Ganglienzellgruppe in voller Auflsung. Trabantzellvermehrung.

Abb. 5. Cr 4, 25 mg/kg subcutan. Tod nach 14 Stunden. Medulla, Zellfirbung, starke Ver-
gréfferung. Vakuolige Ganglienzellen, zum Teil schon in voller Auflosung. Auffallend geringe
Gliareaktion.
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gelost. Als nédchst hoherer Grad kennzeichnete sich eine weitere deut-
liche Verbreiterung des Zelleibes, welcher in seinen duBeren Konturen
bereits unregelmifBige, wie eingefressene Bezirke aufwies. Die Fort-
sitze waren jetzt grofitenteils bereits auBerordentlich blafl, verbreitert,
stellenweise bereits verschwunden, der Kern unter Umstédnden schon
nicht mehr erkennbar oder nur noch als blasser Schatten zu ahnen. Das
Tigroid fehlte bereits restlos. Im Innern des Zelleibes hatten sich
kleinere vakuolige Hohlrdume in verschiedener Zahl gebildet. Zunahme,
Vergréflerung und ZusammenflieBen dieser Vakuolen, vélliger Kern-
verlust, weiteres AuseinanderflieBen der Zellkonturen kennzeichnet

Abb. 6. Au 2, 285 mg/kg subcutan. Tod nach 15 Stunden. Medulla, Zellfirbung, Olimmersion.
Weitgehend verflissigte Ganglienzellen (Zellschatten) mit fast fehlender Gliabeteiligung.

die néchst hohere Stufe der Erkrankung, bis schliefilich nur noch
ein breiter, unregelmiBig gestalteter, ganz unscharf in die Umgebung
iibergehender kornig amorpher Zelischatten als einziger Rest der
Ganglienzelle erhalten blieb. Als SchluBstadium resultierte eine rest-
lose Auflésung der Ganglienzelle, so daB sie auch im Zellbild tiberhaupt
nicht mehr zu sehen war.

Neben diesem hiufigsten Typus der Ganglienzellerkrankung habe
ich noch in gréBerem Umfange Zellen beobachtet, die auBer einem
mehr oder weniger vollstindigen Tigroidmangel keine sonstigen wesent-
lichen Verinderungen erkennen lieBen. Ganz selten sah ich kompakte
dunkel gefirbte geschrumpfte Ganglienzellen, von denen ich bei dem
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Vereinzeltbleiben der Befunde nicht sicher bin, ob sie nicht schon vor
der Vergiftung da waren.

Was Grad, Umfang und Sitz dieser Ganglienzellverinderungen in
den einzelnen Abschnitten des ZNS. angeht, so 148t sich sagen: Im
Riickenmark habe ich die betretfende schwere Zellerkrankung bei
keinem einzigen Tier vollstindig vermift. Es waren stets im Quer-
schnittsbild zumindest einzelne Zellen zu sehen, welche die genannte
Erkrankung aufwiesen. Welche = Stufe der Erkrankung vorhanden
war und eine wie groBe Anzahl der in einem Querschnittsbild vor-
handenen Zellen verandert war, hing ganz und gar von der Stirke der
intravital beobachteten Lahmung ab und ging mit dieser parallel. In
den Fallen némlich, wo eine mehr oder weniger flicchtige und nicht
sehr hochgradige Parese vorhanden gewesen war, erreichte die Zahl
der in einem Riickenmarksquerschnitt sichtlich erkrankten Vorder-
hornzellen im hochsten Falle schitzungsweise ein Drittel der sicht-
baren Zellen, oft genug aber noch weniger. Jedenfalls war bei diesen
Tieren der grofte Anteil der Vorderhornzellen entweder véllig gesund
oder hochstens ohne Tigroid. Mit zunehmender Schwere der Lihmung
stieg auch zunehmend die Zahl der erkrankten Zellen an, so daB schlief3-
lich bei solchen Tieren, die eine erhebliche und weit nach oben vor-
geschrittene Lahmung gezeigt batten, um sich dann noch zu erholen,
jetzt das umgekehrte Verhiltnis der erkrankten zu den gesunden
Zellen eintrat: es war in einem Querschnittsbild hochstens noch der
3. Teil der vorhandenen Vorderhornzellen intakt oder relativ intakt.
Diese Tatsache verdient besonders hervorgehoben zu werden, weil die
betreffenden Tiere nach ihrer Erholung von der schweren Lihmung
in aktiven Bewegungen und Widerstand der Extremitidten gegen
passive Bewegungen sich vom Normaltier so gut wie gar nicht unter-
schieden. Ich kann also die Beobachtung Chinaglias, dafl die funktio-
nelle Wiederherstellung bedeutend besser erfolgt als die anatomische,
nur bestétigen. Etwa das gleiche Bild wie das zuletzt beschriebene
zeigten diejenigen Tiere, welche schnell nach der Giftzufuhr einer rasch
verlaufenden Lahmung erlagen, wo also zwischen Injektion und Tod
eine Zeitspanne von héchstens 6—7 Stunden lag, ferner diejenigen,
die sich von einer priméren Léhmung zunédchst erholten, um dann
einer zweiten, nach lingerer Latenz abermals auftretenden Léhmung
zu erliegen. In all diesen bisher genannten Fillen war der Grad der
Vertliissigungsprozesse in der Regel ein mittlerer bis vorgeschrittener,
d. h. die Verfliissigung hatte an einem Teil der Ganglienzellen erst das
Anfangsstadium erreicht, an einem groferen Teil war bereits eine
sehr deutliche Auflésung der Zellen zu sehen und ein geringer Teil lag
nur noch in Form von Zellschatten vor. — Verlief die Lahmung ganz
allméhlich, aber stetig zunehmend, und zog sich somit iiber lingere
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Stunden hinaus, so war in der Regel von den Vorderhornzellen im Quer-
schnittsbild so gut wie nichts mehr zu sehen, insofern die meisten von
ihnen vollig verfliissigt waren und nur noch in der Peripherie der grauen
Substanz einzelne Zellschatten oder in vorgeschrittener Auflésung be-
findliche Zellen erkennbar waren.

Bei meinen sdmtlichen Tieren beschrankte sich dieser Auflésungs-
prozel im Riickenmark scharf auf die motorischen Vorderhornzellen,
wihrend ich an den spérlichen Ganglienzellen der Seiten- und Hinter-
horner auBler Tigroidmangel kaum nennenswerte Erkrankungen fest-
stellen konnte. Sehr bemerkenswert scheint mir auch der Verlauf zu
sein, den die Erkrankung der Zellen nimmt: Immer ist der Beginn
im Zentrum nahe dem Zentralkanal gelegen, und von dort aus greift
die Vergliissigung der Zellen nach der Peripherie weiter.

Stets ist das Riickenmark der Anteil des ZNS., der bei meinen Ver-
suchen die ausgedehntesten und schwersten Ganglienzellprozesse zeigte.
Néchstdem die Medulla. Auch in diesem Abschnitt wurde — von ganz
verschwindenden Ausnahmen abgesehen — eine Ganglienzellerkrankung
im Sinne der Verfliissigung niemals vollstindig vermiBt. Es waren zu-
mindest innerhalb der einzelnen Kerne immer vereinzelte Zellen er-
krankt. Auch hier ist Grad und Umfang des Prozesses in eine direkte
Parallele zu den Lahmungsvorgéingen zu setzen. Starben die Tiere an
ihrer Lahmung, so waren die Ganglienzellen der Medulla stets in erheb-
lichem Umfang erkrankt, und dieser Prozefl hatte bei vielen von ihnen
schon ein sehr weit vorgeschrittenes Stadium erreicht bzw. sein Ende
gefunden. War die Lahmung geringer oder hatten sich die Tiere von
einer vorgeschrittenen Parese wieder erholt, so war genaun im Riicken-
mark die Erkrankung der Zellen entsprechend geringer. Im allge-
meinen aber kann gesagt werden, dafll ein so hoher Grad wie am Riicken-
mark in der Medulla niemals erreicht wurde. Wenn auch nicht selten
die Zellerkrankung diffus und vorgeschritten war, so war doch in keinem
einzigen Falle ein Bild zu sehen wie am Riickenmark, daf némlich
selbst in der Zellfirbung die Ganglienzellen iiberhaupt nicht mehr
nachweisbar waren; in der Medulla waren zumindest noch die meisten
Zellen als Schatten zu sehen.

Sehr gering sind die Ganglienzellverdnderungen am Kleinhirn. Er-
krankungen der Kornerzellen habe ich niemals sehen kénnen, die
Purkinje-Zellen waren hochstens blaB, etwas unscharf konturiert,
manchmal leicht ,,angefressen®.

Auffallig gering sind auch in den allermeisten meiner Beobachtungen
die Zerstérungen an den Ganglienzellen des Gehirns, und zwar gilt
dies gleichmifig fiir die Hirnrinde und die groBen Kerne. Ein mehr
oder weniger allgemeiner Tigroidmangel war zwar héufig, anch méafiige
Verflissigungsprozesse konnten notiert werden. Letztere beschrinkten
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sich jedoch stets auf nur wenige bis hochstens méafig viele, diffus
unter den iibrigen Zellen verstreute Ganglienzellen, der Grad war in
der Regel hochstens ein mittlerer, selten ein vorgeschrittener.

Auffallend lange bleibt die Glia von den Vorgéngen vollig unbe-
rithrt. Wahrend ndmlich Stérungen an den Ganglienzellen bereits nach
einer Stunde recht umfangreich und hochgradig geworden sein konnen,
weisen die Gliazellen morphologisch faBbare Verinderungen erst
friithestens nach 10 Stunden auf. Wenn auch schon vorher vereinzelt
progressive Gliazellen gesehen werden kénnen, so wird dieser Zustand
doch erst jenseits der 10. bis 12. Stunde wirklich deutlich und nimmt
mit jeder weiteren Stunde an Deutlichkeit und Umfang zu. Ich habe den
Eindruck, dafi die ersten Verinderungen an der gefiflnahen Glia sich
abspielen und daf dann erst um bereits erheblich verflissigte Gang-
lienzellen herum ahnliche Prozesse auftreten. Als Beginn der Erkran-
kung zeigt sich eine deutliche Schwellung nicht nur des Zelleibs, der
im Zellbild jetzt mehr oder weniger deutlich sichtbar wird, sondern auch
des Zellkerns, welcher sich bliht, wifrig helle Farbe annimmt und
eine deutliche, fein verteilte Chromatinstruktur aufweist. Ziemlich rasch
zeigen sich dann in der Nihe der Gefdle und der schwer verdnderten
Ganglienzellen deutliche améboide Umwandlungen von Gliazellen sowie
eine mehr oder weniger erhebliche Vermehrung derselben. Es kommt
im weiteren Verlauf zu einer Belagerung der zugrunde gehenden Gang-
lienzellen mit Trabantzellen (gelegentlich echte Neuronophagie), wahrend
gleichzeitig die progressive Umwandlung der glisen Zellelemente im-
mer weiter um sich greift und schliefilich diffus im ganzen histologischen
Bild vorhanden ist. Dieser letztgenannte Zustand ist jedoch vor der
18. bis 20. Stunde kaum erreicht. Bis zur 48. Stunde, d. h. dem Termin
der zumeist in den Versuchen nicht iiberschritten wurde, ist eine weitere
wesentliche Anderung nicht erkennbar, doch bilden sich mittlerweile
vielfach deutliche Gliarasen aus, und gelegentlich kommt es sogar zu
eigenartigen, aus 30—40 Zellen bestehenden knétchenférmigen Glia-
herden; solche Knotchen kamen iiberraschenderweise auch bei den
sonst nur gering veréinderten Bleitieren zur Beobachtung. Eine Ver-
fettung von Gliazellen habe ich bis zur 48. Stunde nicht gesehen.

Markscheidenverinderungen deutlicher Art kamen bei keinem
einzigen der Tiere vor.

Zusammenfassend lipt sich idiber die anatomischen Untersuchungen
sagen: Es handelt sich bei sdmtlichen Metallen um einen rein degene-
rativen ProzeB, der sich vornehmlich an den motorischen Vorderhorn-
zellen des Riickenmarks, nichstdem an den Ganglienzellen der Medulla,
in meist nur geringem Grade auch an den Ganglienzellen des Gehirns,
und zwar (beim Meerschweinchen!) ohne besondere Bevorzugung einer
bestimmten GroBhirnregion, am wenigsten an den Ganglienzellen des
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Kleinhirns abspielt. Es ist ein absolut bindender Parallelismus zwischen
Umfang und Grad der Ganglienzellerkrankung und den intravital
beobachteten nervésen Erscheinungen (speziell Lihmungen) festzu-
stellen. Dem Ganglienzellprozell folgen resorptive Vorginge an der
Glia, wobei sich mit Wahrscheinlichkeit behaupten 148t, dafl diese Re-
sorptionsvorgénge zuerst an der gefaBnahen Glia, dann in der Nihe der
am schwersten erkrankten Ganglienzellen und ganz allmahlich erst
diffus entwickelt. Die Gliaverdnderungen treten im allgemeinen erst
sehr spit auf. Diese Erkrankungen des spezifischen nervosen Paren-
chyms sind begleitet von erheblichen Verdinderungen am Kreislauf-
apparat in Gestalt von geringer bis extremer Hyperdmie mit zum Teil
sehr reichlicher Stasenbildung, Blutungen, Endothelschwellungen wund
ganz geringen Endothelzellverfettungen.

Der genannte Parallelismus zwischen klinischen Erscheinungen wund
Ganglienzellerkrankung erlaubt wohl die Behawptung, daf die tm Leben
beobachteten nervosen Symplome in direkte wrsichliche Beziehung 2u den
zentralnervisen Organen zu selzen sind, d. h. mit anderen Worten, daf
die Krimpfe und Lihmungen den Storungen des ZNS. entspringen und
nicht etwa von einer Qiftwirkung auf die quergesireifte Muskulatur, auf
periphere Nerven bzw. deren motorische Endapparate und auch nicht auf
Stoffwechselstorungen, Blutdruckverhdlinisse wund dergleichen zurick-
gefiihrt werden konnen. Dieser Satz gilt fiir alle von mir untersuchten
Metalle. Es ist selbstverstindlich, dafl er seine Giltigkeit in erster
Linie fir die rasch, d. h. in etwa 48 Stunden tédlich verlaufende Metall-
vergiftung hat. Ts ist ebenso selbstverstindlich, daB den iibrigen im
Korper durch das Gift gesetzten Storungen ein Einfluf auf das ZNS,.
um g0 mehr einzurdumen sein wird, je mehr sich eine akute Metall-
vergiftung in die Linge zieht und je mehr Aussicht somit besteht, daB
Stoffwechselstorungen, allgemeine Kreislaufdnderung usw. einen er-
heblichen Grad erreichen kénnen. Dies ist der eine Grund, weshalb
wir bei menschlichen Vergiftungsfillen nur selten zu einer exakten
Entscheidung kommen koénnen, inwieweit das ZNS. durch ein Metall-
gift direkt angegriffen wird. Der andere Grund liegt — wenigstens
bei einer Reihe von Metallen — darin, dafl durch eine mehr oder weniger
erhebliche Atzwirkung des ja meist per os zugefiihrten Giftes und eine
mehr oder weniger langsame Resorption desselben die Fernwirkung
mehr oder weniger verschleiert wird von der ganz im Vordergrund
des Bildes stehenden Lokalwirkung. DaB aber die sidmtlichen von
mir untersuchten Metalle (und, wie aus dem stets gleichbleibenden Be-
fund wohl erschlossen werden darf, auch die wenigen nichtuntersuch-
ten) eine hochst intensive direkte Einwirkung auf das ZNS. entfalten
kénnen, scheint mir durch die Versuche bewiesen. Ich méchte auch die
Behauptung wagen, dal die vorgefundenen Verinderungen nur als
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Metallwirkang zu deuten sind, dall also die tbrigen "Komponenten
des Salzes keine ausschlaggebende Wirkung haben. Dies geht nicht
nur aus den vor 50—80 Jahren ausdriicklich zu diesem Zweck unter-
nommenen Versuchen mit Metalldoppelsalzen hervor, sondern auch
daraus, daB bei meinen eigenen Versuchen Metallehloride, -sulfate
und -nitrate verwendet worden sind, also die verschiedensten chemi-
schen Nebenfaktoren. '

Die vorgefundene ermiidende Gleichfrmigkeit der klinisch-anatomi-
schen Befunde bei simtlichen untersuchten Metallen verbietet es, daB
man, wie Chinaglia dies fir Strontium getan hat, von einer elekiiven
Wirkung eines bestimmien Metalls auf die motorischen Vorderhornzellen
spricht. Diese ,elektive’ Wirkung scheint mir vielmehr ein Kennzei-
chen sdmtlicher Metalle zu sein. Ich méchte mich aber durchaus hiiten,
auf einer breiteren Basis in den Fehler Chinaglias zu verfallen und so,
wie er von ,,Strontium‘-Poliomyelitis spricht, nun meinerseits von
einer ,,Metall”“-Poliomyelitis schlechthin sprechen. Es miifite da erst
noch gepriift werden, ob nicht auch andere Gifte in grioBerer Zahl
(am nichsten liegt da der Gedanke an die Metalloide) eine #dhnliche
»Elektivwirkung® auf die Vorderhornzellen entfalten.

Dagegen kann ich Chinaglins Beobachtung von einem MiBverhilt-
nis zwischen funktioneller und anatomischer Wiederherstellung (und
zwar zugunsten der ersteren) nur unterstreichen. Auch mir ist dies bei
zahlreichen Tieren aufgefallen. Warum unter Umstinden nur noch
relativ wenige erhaltene Vorderhornzellen (schitzungsweise /, der in
einem Querschnitt vorhandenen Zellzahl) geniigen, um bei einem Tiere
eine vollstindige Wiederkehr der Beweglichkeit zur scheinbaren Norm
zu gewihrleisten, vermag ich nicht zu sagen. Ebenso unerklirlich ist
mir die Tatsache, dafl bei einem Meerschweinchen nach der Giftappli-.
kation ziemlich rasch eine ziemlich weitgehende und schwere Lahmung
zustande kommt, dann einer tadellosen Erholung Platz macht, um nach
stundenlanger Latenz in eine abermalige, jetzt tédliche Lahmung {iber-
zugehen. Diesen auffillig ,,wellenférmigen‘ Verlauf der Erscheinungen
habe ich bei meinen Tieren nicht so ganz selten gesehen.

Wie 148t sich nun erkléren, da8 das GroBhirn bei diesen ganz akuten
Ablaufen einer Metallvergiftung in seinem spezifischen Parenchym
nur so wenig geschidigt ist und daB andererseits Riickenmark und
Medulla schwerste Veranderungen, und zwar so gut wie ausschlieBlich
der motorischen Zellarten zeigen? Wie kommt ferner der sonderbare
Ablauf der Léhmungen von hinten nach vorn zustande ?

Wenn von irgendeinem Applikationsort aus ein Gift in den Kreis-
lauf iibergeht, so diirfte theoretisch anzunehmen sein, da8 die mit dem
Blutstrom zu einer bestimmten Zeit in einem bestimmten Organ an-
kommende Giftmenge so gut wie gleichzeitig alle Teile dieses Organs
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iiberschwemmt. - Also auch beim ZNS. Trotzdem habe ich, sobald mir
die Gleichférmigkeit des Ldhmungstypus bei meinen Tieren auffiel,
den anfangs gewdhlten Injektionsort (hintere Schenkelfalten) fort-
wihrend gewechselt, um eine etwaige Fehlerquelle auszuschliefen.
Aber auch, wenn ich im Nacken des Tieres injizierte oder wenn das
Metallgift per os gereicht wurde, blieb der Lahmungstypus stets der
gleiche, Da ich nun auf Grund meiner klinisch-anatomischen Befunde
wohl mit Sicherheit einen Parallelismus zwischen Lihmung und Gan-
glienzellverinderung behaupten darf, so ergibt sich hieraus, daB trotz
gleichzeitiger Uberschwemmung des ZNS. mit dem betreffenden Gift
zuerst die Vorderhornzellen des Lendenmarks geschidigt werden und
dann erst langsam nach oben aufsteigend die Ganglienzellen in den
iibrigen Abschnitten. Leider war es bei dem geringen zur Verfiigung
stehenden Material (jedes Riickenmark mufBite zu einer Reihe von
Untersuchungen benutzt werden) nicht moglich, die einzelnen Ab-
schnitte des Rickenmarks histologisch zu untersuchen und so dieser
Frage vielleicht ndherzukommen. (Histologisch wurde stefs das Len-
denmark untersucht.) Wie ich diese sonderbare Tatsache deuten soll,
kann ich ebensowenig sagen, wie ich die Frage beantworten kann,
warum offenbar an erster Stelle die Vorderhornzellen nahe dem Zentral-
kanal und erst in zweiter Linie an der Peripherie des Vorderhorns zer-
stért werden. Das einzige, woran man evtl. denken konnte, wire, dal
bei all diesen Verhiltnissen die Anordnung der GefiBie in den einzelnen
Abteilungen des ZNS. von Bedeutung wire. Dies wiirde bedeuten,
daB das betreffende Gift eben doch nicht vollkommen gleichzeitig und
gleichmaBig in diesen Organen an allen Stellen ankommt. Der Versuch,
diesen Gedanken auf dem Boden der in der Literatur niedergelegten
anatomischen GefiBstudien des ZNS. naherzukommen, schlug fehl.
Diese Erorterungen leiten zu der Frage iiber: Kommt den vor-
gefundenen erheblichen Kreislaufstorungen innerhalb des ZNS. ein
ausschlaggebender Einfluf auf die morphologischen Versinderungen der
Ganglien-Gliazellen zu oder nicht ? Ich glaube, diese Frage verneinen zu
kénnen. DaB die Kreislaufstérungen keineswegs belanglos sind und daB
sie das ihrige zu der Allgemeinschidigung beitragen, ist wobl sicher. Ich
kann mir sogar vorstellen — ohne dies allerdings behaupten zu wollen —,
daB die primdren Krimpfe nach der Metallinjektion wenigstens zum
Teil auf einer plotzlichen Kreislaufbehinderung und nicht auf einer
Giftwirkung beruhen. DaB} jedoch die Hyperdimien, Stasen und kleinen
Blutungen die Hauptursache fiir die Ganglienzellschidigungen sein
sollen, glaube ich ablebnen zu konnen. In diesem Falle wére es nim-
lich, selbst wenn man an eine Verschiedenheit der GefiBanordnung
und Blutversorgung in den einzelnen Abschnitten des ZNS. denken
sollte, unerklirlich, warum im GroBhirn selbst bei extremer Hyperdmie
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nur so wenig gefunden werden kann, wihrend gleichzeitig das Riicken-
mark aufs schwerste betroffen ist. AuBlerdem habe ich aber gesehen,
dal eine recht erhebliche Hyperdmie mit sehr viel Stasen und reich-
lichen kleinen Blutungen im Riickenmark mit nur geringen bis mafigen
Zellveranderungen einherging, wie auch umgekehrt eine ganz geringe
Hyperimie mit massiven Zellzerstorungen verkniipft sein konnte. So
glaube ich also, daB die Kreislaufstérungen im ZNS. zwar fiir sich be-
trachtet, eine direkte Giftwirkung auf die Gefdlwinde zum Ausdruck
bringen, wie dies morphologisch ja auch aus den Endothelschwellungen
hervorgeht, daB sie aber ihrerseits keinen nennenswerien Einflul auf
die am spezifischen Parenchym ablaufenden Vorginge haben. Somit
miissen diese Parenchymstérungen Ausdruck einer direkten Giftwirkung
sein. KEs fragt sich nur, ob wir dies durch Nachweismethoden erhédrten
kénnen und ob uns der Ausfall dieser Nachweismethoden evtl. einen
Einblick darin gestattet, ob die Metalle sich direkt an die Zelle anklam-
mern und dadurch deren Untergang bewirken, oder ob die Wirkung
im ZNS. mehr durch einen Metallstrom bedingt ist.

IV. Spektrographisecher Nachweis.

Sowohl fiir die Untersuchung mit dem kondensierten Funken,
wie auch fir diejenige mit der Hochfrequenzmethode sind Hirn- und
Riickenmarksanteile verwendet worden, die (im groflen und ganzen
wenigstens) an Gewicht bei den einzelnen Tieren einigermalen gleich
sind, jedenfalls eine vergleichsweise Untersuchung der positiven spektro-
graphischen Ergebnisse miteinander gestatten diirften.

Die besten Erfolge hatten wir ganz einwandfrei (bei unserer Appara-
tur und der von uns gewdhlien sonstigen Aufnakmetechnik, iber welche
aus Raummangel nicht ndher berichtet werden kann) mit dem kon-
densierten Funken, besonders wenn man bedenkt, daB die untere
hohle Kohleelektrode nur wenige Tropfen Fliissigkeit aufnimmt und
damit ein nur ganz geringes Material tatsichlich verfunkt wird. Wenn
W. und W. Gerlach beim kondensierten Funken die sehr starke Banden-
bildung, welche eine Beurteilung der Platten unter Umstéinden sehr
erschwert, als einen wesentlichen Nachteil der Methode hinstellen,
so muBl dies unbedingt bejaht werden. Auch die Tatsache, daB die
verwendeten Kohlen manchmal nicht wollig frei von irgendwelchen
Fremdbestandteilen sind, und sich dadurch Fehler einschleichen kén-
nen, ist richtig. Im ganzen schien jedoch dieser Fehler nicht so bedenk-
lich, daB er ausschlaggebend stéren wiirde. Es muf auch betont werden,
daf bei der Hochfrequenzmethode und dem Abreifibogen dieselbe Fehler-
quelle vorhanden ist, insofern die verwendeten Kupfer-, Aluminium-
oder Goldelektroden gleichfalls nicht unter allen Umstdnden vollig
rein zu erhalten sind. Immerhin aber ist diese oft genug nur gelegent-
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liche Unreinheit des verwendeten Elektrodenmaterials ein héchst be-
denkliches Moment, besonders wenn es sich um den Nachweis von
Spuren eines Elementes handelt. Wir haben infolgedessen bei den in
den deskriptiven Teilen niedergelegten spektrographischen Tabellen
immer nur diejenigen Befunde als positiv wiedergegeben, welche bei
~mehrfacher Durchsicht der Platten (wobei ich mich, wie auch bei der
Aufnahmetechnik, der wesentlichen Unterstiitzung durch Herrn Dr.
phil. nat. Kidhn erfreute) wirklich einwandfrei erschienen. Des 6fteren
sind feinste Linien nicht wiedergegeben, obwohl sie evtl. als positiv
hitten gedeutet werden kénnen. Die Verwendung von zumeist 2 Me-
thoden nebeneinander gestattete iiberdies eine Kontrolle der gegen-
seitigen Befunde. Da simtliche Untersuchungen mit dem kondensierten
Funken zuerst erledigt wurden und erst spiter die Hochfrequenzunter-
suchungen unternommen wurden, war diese Kontrollméglichkeit be-
sonders bedeutsam.

Bleibe ich zunfichst bei den Versuchen an Losungen, so hatten wir
mit dem AbreiBbogen durchweg einen sehr unbefriedigenden, wenn
nicht gar negativen Krfolg. W.und W.Gerlach behaupten zwar, daf der
Abreillbogen besonders fir Metallanalysen die fast beste Anregungs-
methode sei, doch scheint uns dies hauptsichlich fiir die Verwendung
fester Metalle zu gelten. Jedenfalls hatten wir mit Metallosungen (auch
reinen) zumeist so geringe Erfolge, dafl bei unserer Apparatur und Auf-
nahmetechnik sich der Abreifbogen als unbrauchbar erwies. Einen
positiven Ausfall ergab er nur bei den Kupfer- und Silbertieren. Es soll
mit diesen Angaben selbstredend kein Urteil iiber den Abreillbogen
wm allgemeinen gegeben werden, sondern nur zum Ausdruck gebracht
werden, was wir bei einer bestimmten gegebenen Apparatur mit be-
stimmter Aufnahmetechnik erzielt haben. Dies gilt tiberhaupt fir
unsere samtlichen gpektrographischen Untersuchungen und Befunde.

Zur Untersuchung mit dem Hochfrequenzfunken wurde bedeutend
mehr Material verwendet als zur Untersuchung mit dem kondensierten
Funken. Demgegeniiber erweisen die spektrographischen Tabellen
der deskriptiven Teile, dal die Untersuchungsergebnisse gegeniiber den
Ergebnissen des kondensierten Funkens bedeutend schlechter sind.
Immerhin hat sich der Hochfrequenzfunken als durchaus brauchbar
erwiesen, in einzelnen Fillen war er dem kondensierten Funken sogar
etwas iiberlegen. Dies liegt daran, daBl die mit der Hochfrequenz-
methode gewonnenen Spektren bedentend weniger Banden aufweisen,
infolgedessen erheblich klarere, sozusagen elegantere Bilder geben
und in der Regel bei Verwendung des Hochfrequenzfunkens bedeutend
mehr Linien ungestért sind als beim kondensierten Funken.

Bs diirfte sich nach dem Gesagten empfehlen, dafi man in einem
Falle, bei welchem man, ohne eine Ahnung zu haben, welches Metall
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in dem Material etwa vorhanden sein kénnte, zur spektrographischen
Untersuchung den kondensierten Funken wund die Hochfrequenz-
methode nebeneinander zur Anwendung bringt.

Diese Erorterungen tber die von uns angewendeten Nachweis-
methoden beziehen sich zundchst nur auf den Nachweis von Metall-
spuren.

Was wir nédmlich mit den beiden Methoden im Hirn und Riicken-
mark der verschiedenen Tiere gefunden haben, waren stets nur Spuren
des betreffenden Metalls. Wir schlieBen das aus der Dicke der gefun-
denen Linien. Wenn auch W. und W. Gerlachk mit vollem Recht be-
tonen, dafl es unzulissig ist, aus der absoluten Intensitidt einer Linie
eines Elementes auf dessen vorhandene Menge Riickschliisse zu ziehen,
so bewerten sie bei einzelnen Elementen (z. B. Hg) diese absolute In-
tensitét trotzdem. AuBerdem beruht die quantitative Nachweismethode
dieser beiden Autoren mittels der homologen Linienpaare (eine Methode,
die wir beim ZNS. unserer Tiere nicht in Anwendung gebracht haben)
im Grunde genommen darauf, daff man aus der absoluten Intensitét einer
Qualitativaufnahme gich grob iiber die etwa vorhandene Menge eines
Elementes unterrichtet und dementsprechend bestimmte Quantititen
eines Hilfselementes, dessen Linien zum Teil in der Nihe der fraglichen
Linien liegen, zusetzt, um aus dem KErgebnis dieser Quantitativauf-
nahme durch Vergleich der beiden homologen Linienintensitéten Riick-
schliisse auf die Menge des fraglichen Elementes zu ziehen.

Uber die Einzelheiten unserer Befunde geben die spektrographischen
Tabellen der beschreibenden Teile genligend Auskunft. Um jedoch
zu einem Vergleich der positiven Befunde bei den einzelnen Metallen
zu kommen und vor allem die am Ausgang der anatomischen Epikrise
aufgeworfenen Fragen nach Moglichkeit zu beantworten, soll in Tab. 61
eine Zusammenstellung unserer Gesamtbefunde wiedergegeben wer-
den. In dieser Tabelle sind lediglich die subcutanen Versuche auf-
gefiihrt, K = kond. Funke, H = Hochfrequenzfunke.

Die Tabelle fithrt lediglich positive und negative Befunde bei den
Einzeltieren an, ohne Riicksicht darauf, mit welcher Methode oder in
welchem Abschnitt des ZNS. Das auffillige an dem Ergebnis ist, daf}
gelegentlich bei einem Metall, wo eine geringere Dosis noch nach lingeren
Stunden nachweisbar war, eine héhere Dosis bei einem anderen Tier
nach relativ kurzer Zeit nicht gefunden werden konnte. Woran dies
liegt, vermégen wir nicht zu sagen.

Stellt man aus dieser Tabelle unter Fortlassen der negativen Er-
gebnisse die positiven Befunde in einer graphischen Darstellung zu-
sammen, so ergibt sich folgendes: Weitaus am besten, d.h. sowohl
bei den meisten Tieren, als auch im Hinblick auf die GréBe der dar-
gereichten Dosen, lieBen sich nachweisen die Metalle Ba, Cu, Ag, Au,
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Graphische Darstellung der positiven spekfrographischen Befunde bei den eigenen Versuchen.
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Cr, Ni, Co. Einigermaflen giinstig nachweisbar war noch Zn, vielleicht
auch Sr und Al, wihrend Cd und TI bereits recht ungiinstige Ergebnisse
zeitigten und Hg in seinem Nachweis bereits vollkommen fraglich war.
Géanzlich negativ fiel der Nachweis aus bei Sn, Pb, U und Mn.

7. 1. d. ges. Gerichtl. Medizin, 27. Bd. 21
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Fragen wir uns, wie sich gegeniiber diesem Ausfall der Befunde
am Tiermaterial die Nachweisbarkeit der einzelnen untersuchten Me-
talle in Form reiner Ldsungen in Vorversuchen mit dem kondensierten
Funken darstellte, so gibt hieriiber Tab. 62 Auskunft.

Tabelle 62. Spektrographische Ergebnisse bei reinen Metallésungen.

]ﬁxf’g Sr | Ba All’,[‘l Zn Oleg Cu|Ag|Aul| Sn [P Cr U Mn.% Ni |Co
0,00001% | — | —|—|—|—|~|=[=|+[=| = —|=|~]-| = |-
0,0001% . §— 18|86 | — |+ 4|+ + 18] — |—|+|=|=|+? —
0,001% . |- | -F 1A | 010 |+ 14 4| +718 416106 ] + 4
001% . N |+ 14 1|+ ]|+ |0+ 1+ + [+
0,1% e N N S S A

Als reine Metallosungen waren die gleichen Metallsalze genommen
worden, welche den Tieren injiziert worden waren. Das Ergebnis der
Tab. 62 zeigt, daBl zwischen der Nachweisbarkeit im Tiermaterial
und der Nachweisbarkeit der reinen Losungen in den verschiedenen
Verdiinnungen eine ganz unverkennbare Ubereinstimmung besteht.
Stets waren mehr oder weniger zahlreiche Tiere positiv, wenn die reine
Losung mindestens in einer Konzentration von 0,001% nachweisbar
war und die Zahl der positiven Tiere stieg, in je hoherer Verdiinnung
auch die reine Losung einen positiven Befund zeitigte. Demgemif
wiren also besonders die Metalle T1, Sn, Pb, U und Mn schwer anreg-
bar und daher in einem organischen Material in Spuren sehr schwer
festzustellen. Besonders leicht anregbar scheinen Cu, Ag, Ba, vielleicht
auch noch Sr, ferner Ni, Co und Cr zu sein. Kine Ausnahme hinsicht-
lich des Vergleichs der reinen Ldsung mit dem Tiermaterial machen auf-
fallenderweise Cd und Hg. Woran der Unterschied zwischen dem in
reiner Losung ziemlich empfindlichen Cd mit den relativ geringen Tier-
befunden liegt, vermogen wir nicht zu sagen. Hg gilt allgemein als
spektrographisch schwer nachweisbares Element, wenn auch W, und
W. Gerlach selbst geringste therapeutisch gegebene Dosen noch nach-
gewiesen haben wollen. Es ist nicht ausgeschlossen, daf in unserem
Falle die absichtlich auf keine Besonderheiten (Flichtigkeit!) Riick-
sicht nehmende Zerstérungsart wenigstens bis zu einem gewissen Crade
an dem Unterschied zwischen dem Nachweis in reiner Lisung und dem
Nachweis des Tiermaterials die Schuld tragt; es mul} allerdings betont
werden, daB auch der Hochirequenzfunke (also die Untersuchung eines
nicht zerstérten Gewebes) beim Hg sehr schlechte Resultate ergab.

Auf jeden Fall berechtigt uns der Ausfall unserer spektrographi-
schen Untersuchungen am Hirn-Riickenmark der Meerschweinchen
zu der Folgerung, daf das betreffende Metall im ZNS. vorhanden ist.
Stets jedoch (selbst bei den Metallen mit giinstigster Nachweisbarkeit)
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handelt es sich lediglich um Spuren. Bei dem zum Teil sehr starken
Blutgehalt des untersuchten Gewebes (auch in diesem Blut muBl natiir-
lich das Gift vorhanden sein) deutet dieser Spurenbefund bei der all-
bekannten sehr hohen Empfindlichkeit spekirographischer Methoden
darauf hin, daf bei einer akuien Metallvergiftung die auf das Gewebe
des Hirn-Riickenmarks ausgeiibte Giftwirkung nicht so sehr einer direkten
Anklammerung des Giftes an die Zellen als vielmehr einer schddigenden
Einwirkung beim Vorbeifliefen mithin als Metallstrom zu entspringen
scheint. Denn daB eine wesentliche Ausscheidung des Giftes aus dem
ZNS. bereits erfolgt ist, ist im Hinblick auf die zum Teil recht geringen
Zeitpunkte der Versuchsdauer nicht sehr wahrscheinlich. Mit dieser
aus den eigenen Versuchen erwachsenen Ansicht stimmen die bisherigen
(recht spirlichen) Ergebnisse des Schrifttums iiberein. In menschlichen
Vergiftungsfillen ist das ZNS. nur in Einzelfillen untersucht worden,
und zwar in der Regel chemisch: ein positiver Befund war bei Ba, Zn,
Hg, Pb, Bi, Cr zu erheben, bei Ba und T1 auch einmal ein negativer
Befund. Spektrographisch liegt ein einziger (positiver) Bericht- iiber
Tl vor. Experimentell erfahren wir iiber positive chemische Befunde
bei Ra, Hg, Sn, Bi, Mn, negative bei Ag, Pb, Fe. Spektrographische Be-
richte iiber das Tier liegen bisher iiberhaupt nicht vor. Stets waren
die positiven Befunde mehr oder weniger geringfiigig. Selbst wenn man
bedenkt, dafl manche der chemischen Berichte aus einer Zeit stammen,
die mit relativ unzulinglichen Methoden arbeiten mufite, so steht dem
doch auf der anderen Seite als einziges besser durchuntersuchtes Metall
das Bi gegeniiber, bei welchem ebenfalls, und zwar mit sehr empfind-
lichen Methoden immer nur Spuren des Elementes im ZNS. zu finden
waren.
Zusammenfassung.

Das Ergebnis der vorliegenden literarischen und experimentellen
Untersuchung zahlreicher Metalle in bezug auf die durch sie gesetzten
akuten Vergiftungsbilder 18t sich in nachstehenden Sitzen wieder-
geben:

1. Die allgemeine Bedeutung der Metalle ist eine grofe und wird
in der nahen Zukunft noch gréBer werden, und zwar besonders auf
gewerblichem und auf medizinischem Gebiete. Es kann heute schon
gesagt werden, daBl ein Teil von Metallen (z. B. Cd, U) in Zukunft eine
erhohte gewerbliche Bedeutung besitzen wird, wihrend fir T1, Au und
Bi bereits jetzt eine erhebliche Zunahme medizinaler Vergiftungen
gesichert ist.

2. Die ,,Beliebtheit” der einzelnen Metallgifte beim La1en ist eine
sehr unterschiedliche. In erster Linie ist auch heute noch das Hg zu
nennen, andere (z. B. Mn) scheinen als Selbstmordmittel in manchen
Gegenden in einem stetigen Ansteigen zu sein. Das beliebteste Aborti-

21%*
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vum ist auch heute noch Pb, wenngleich andere Metalle gleichfalls zu
diesem Zweck nicht so ganz selten angewandt werden. Besonders ver-
héngnisvoll ist die in einem stetigen Zuwachs befindliche Verwendung
mancher Metalle (besonders Tl und Ba) in der Schidlingsbekdmpfung ;
es laBt sich nachweisen, dall diese Giftmittel vom Laien in steigendem
Umfang zu Selbstmord, Mord und grober Fahrlissigkeit benutzt
werden.

3. Eine direkle Beteiligung des ZNS. an den akuten Metallvergif-
tungen laf3t sich aus dem Schrifttum sowohl fiir den Menschen, wie auch
experimentell fiir das Tier erweisen, wenn auch vorzugsweise nur kli-
nisch, da umfassendere anatomische Untersuchungen des Hirn- und
Riickenmarkes bislang noch fehlen. Nach der Literatur und nach eige-
nen zahlreichen Experimenten sind die wichtigsten zentralnervisen
Symptome Krémpfe und Léhmungen. Die Krampfe sind meist tonisch-
klonischer Art. Die Lahmungen sind stets schlaff und zeigen bei allen
Metallen gleichbleibend die Neigung, von den Beinen nach vorn hin
aufzusteigen, bis zum SchluB eine Atemlihmung das Leben beendet.

4. Eingehende eigene anatomische Untersuchungen des gesamten
ZNS. der Versuchstiere ergaben in Verbindung mit den spérlichen
Literaturbefunden den Beweis, dal bei den akuten Metallvergiftungen
in erster Linie die motorischen Vorderhornzellen des Riickenmarkes,
nichstdem die Zellen der Medulla, in erheblich geringerem Grade auch
des Gehirns befallen werden. Es handelt sich um einen rein degenerati-
ven Vorgang im Sinne der ,,schweren Zellerkrankung® Nissls. Gleich-
zeitig laufen am GefaBapparat erhebliche Stérungen im Sinne einer
Hyperdmie mit Stasen, Blutungen und Endothelschwellungen ab.
Resorptive Vorgéinge seitens der Glia sind stets zu konstatieren, treten
jedoch meist nicht vor der 12. Stunde nennenswert auf.

5. Zwischen Grad und Umfang der Lihmungen und Grad und
Umfang der Ganglienzellzerstorungen liBt sich, wie auf Grund der eigenen
Versuche zweifellos behauptet werden darf, ein bindender Parallelis-
mus erkennen. Hieraus wird bewiesen, daB die anatomischen Verande-
" rungen nicht etwa von den Kreislaufstérungen abhéngen, sondern direkte
Wirkung der Gifte auf das ZNS. darstellten.

6. Bei den umfangreichen, nach mehreren Anregungsmethoden
durchgefithrten eigenen spektrographischen Untersuchungen ergab sich,
daB im ZNS. der Tiere stets nur Spuren des betreffenden Metalles vor-
handen waren. Dies 148t mit grofer Wahrscheinlichkeit darauf schlie-
Ben, daB die Ganglienzellzerstorungen vornehmlich durch eine Gift-
wirkung im Sinne des Metallstroms zustande kommen.

7. Die geschilderten klinisch-anatomischen Ablaufe sind bei sdmt-
lichen untersuchten Metallen die gleichen. Es ist somit nicht mdglich,
aus dem klinischen Bilde Riickschliisse auf das im Korper befindliche
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Metall zu ziehen. Es scheint allerdings, daf in menschlichen Fallen der
aufsteigende Lihmungstypus sich besonders héufig beim Ba findet.
Er darf aber nicht, wie dies geschehen ist, als fiir das Ba ,,charakte-
ristisch® bezeichnet werden. Besonderheiten scheint lediglich die ner-
visse Symptomatologie des T1 zu zeigen ; bei diesem Element finden sich
aufler den genannten Erscheinungen recht eigenartige sensible, sen-
sorische und psychische Stérungen, welche den iibrigen Metallen zu
fehlen scheinen.

8. Bei der Untersuchung menschlicher Metallvergiftungsfalle ist
inskiinftig die eingehende anatomische (sowie chemisch-spektrographi-
sche) Untersuchung des gesamten ZNS. unbedingt erstrebenswert, um
eine groBere Zahl wissenschaftlicher Fragen weiterzukliren.



