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Die experimentelle Bleivergiftung des Nervensystems mit darauf- 
folgender anatomischer Untersuehung hat eine sehr reiehe Literatur, 
deren Beginn bis zu den ersten Jahren des 19. Jahrhunderts hinauf- 
reicht. Die meisten anatomischen Arbeiten aus jener Zeit haben gegen- 
w~rtig keine Bedeutung mehr, da die Untersuehungsteehnik noeh sehr 
schwaeh entwickelt war; nur seit Einfiihrung der Ni[31-F~rbung am Ende 
des 19. Jahrhunderts wurde das Studium der Patho!ogie der Nerven- 
zelle und der Gli~ ermSglicht. 

Was die klinischen Beobachtungen der Einwirkung des Bleies auf 
die Tiere betrffft, so waren Besehreibungen yon Kr/~mpfen und L~h- 
mungen bei verschiedenen Tierarten seit alters her bekannt und die 
Arbeiten der letzten Dezennien haben nur wenig Neues dazu beigetr~gen. 
Neu ist dagegen die Forschung der Pathologie des Stoffwechsels bei 
experimenteller Bleivergiftung; durch Arbeiten unseres Institutes wurde 
der Stiekstoff-Harns/iuremetabo]ismus u. a. bei dieser Vergiftung er- 
forscht. 

Die experimentellen Untersuehungen stimmen mit den an menseh- 
lichem Material gemachten Beobachtungen fiberein, da yon Klinikern 
ja sehon 1/~ngst die sog. Bleigicht geschildert wurde. 

De~ Stoffwechsel im Organismus und die Pathologie desselben werden 
zur Zeit auf die Funktion des vegetativen Nervensystems bezogen, 
namentlich auf die h~heren Zentren desselben, die im Tuber cinereum, 
im Zwischenhirn und, tells, im verl/~ngerten Mark gelegen shad. 

Nun entsteht die Frage, ob die Pathologie des Metabohsmus bei 
der Bleivergiftung nicht yon Ver~nderungen in den Zellen des Zwischen- 
hirns und des Tuber einereum herriihrt, denen die Rolle yon Regulatoren 
des Stoffwechsels im Organismus zugesproehen wird. Die Entscheidung 
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dieser Frage ist sehr kompliziert, weil wit gegenw~rtig noeh nicht fiber 
genaue anatomisehe Daten veffiigen, die uns zu der Behauptung be- 
reehtigt h/~tten, dab eine bestimmte Art yon Stoffweehselst6rungen, z. ]3. 
des Stickstoffmetabolismus, yon Erkrankung bestimmter Zellgruppen 
herriihrt. Das Problem wh'd noch dutch den Umstand kompliziert, 
dab bei der Bleivergiftung aueh die parenehymat6sen Organe, z. B. 
die am Stoffwechsel teilnehmende Leber, in Nfitleidenschaft gezogen 
wird. 

Aus dem Gesagten geht hervor, da6 die mikroskopische Untersuehung 
der vegetativen Zentren gegenw/~rtig nicht festzustellen gestattet, nacb 
den jeweiligen dort angetroffenen pathologischen Erseheinungen zu 
bestimmen, welcher Art und Form die StoffwechselstSrungen waren, 
an denen das Tier lift, abet blo6 die Vermutung zulassen, es seien hierbei 
StoffweehselstSrungen zu erwarten. Die Feststellung des Vorhandenseins 
pathologischer Erscheinungen der vegetativen Zentren beim Saturnis- 
mus hat  doch eine groSe Bedeutung zur K1/~rung der Pathologie des 
Stoffweehselmeehanismus bei der gegebenen Erl~unkung. 

Soviel uns bekarmt, hat  es bis jetzt keine Arbeiten gegeben, in denen 
das vegetative Nervensystem bei Saturnismus mikroskopiseh unter- 
sucht gewesen w/~re ; eine Ausnahme hiervon bildet die Arbeit yon Mosse, 
der die Pathologie des Plexus solaris naehgeforscht hat, um die Patho- 
genese der Bleikoliken zu kl/~ren. Die Untersucher befaBten sich mit 
der K1/~rung der Pathogenese yon Kr/~mpfen and L~hmungen bei N[enseh 
und Tier, und ihre Aufmerksamkeit war deshalb nur auf das somatisehe 
Nervensystem, sowohl das zentrale, als auch das peripherische, gerichtet. 
Das somatische Nervensystem wurde nach zwei Richtungen bin unter- 
sucht: man studierte den Wirkungsmeehanismus des Bleies auf das 
gesamte Nervensystem und die Pathogenese der elektiven Extensor- 
l~hmungen, welche ffir die Bleivergiftung pathognomonisch sind. Un- 
geachtet der zahlreichen Arbeiten gibt es bislang keine allgemein aner- 
kannte Meinung beziiglich des Wirkungsmeehanismus des Bleies und die 
Pathogenese der Bleil/ihmungen. 

In Anbetracht des Gesagten hielten wi res  ffir angebracht, nochmals 
die Wirkung des Bleies auf das Nervensystem durchzupriifen unter 
besonderer Beaehtung des vegetativen Nervensystems, wie es die neue ren  
experimentellen Beobaehtungen fordern. 

Wit wollen der Sehilderung unserer Arbeit eine kurze Literatur- 
iibersicht voranschieken. 

Die erste gute Beschreibung des klinischen Bildes der Bleivergiftung bei Tieren 
gehSl~ Harnak und stammt aus dem Jahre 1878. Harnak experimentierte an 
Fr6schen, Tauben, Kaninchen, Katzen und Hun@n, denen er subcutan und intra- 
venSs, in akuter und in chronischer Weise essigsaures Blei (Bleiacetat) einfiihrte. 
Bei FrSschen und Kaninchen traten nur Ausfallserscheinungen, namentlich 
L~hmungen ein, bei Tauben, Katzen und Hunden aueh Reizerschelnungen. Diese 
Reizungen liel~en sich dutch krampfhafte Muskelkontraktionen und epileptische 
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Anf~lle erkennen. Die krampfhafte Muskelkontraktion erinnerte an ehoreatisehe 
Zuekungen beim Mensehen. Bisweilen liegen sieh bei den Tieren Anfglle psychiseher 
Erregung bemerken. Wurde das Tier narkotisiert, so sehwanden alle Erseheinungen 
der motorischen und psychisehen Vnruhe. Die mikroskopisehe Untersuehung der 
Gefgge und der Nieren der Versuehstiere lieB keine Alterationen darin bemerken. 
Das Ausbleiben yon Vergnderungen in Gef~gen und Niere gestatte Harna]c zu 
sehlieBen, das Blei wirke unmittelbar auf das Nervensystem der Tiere sin. 

Vor Harnak hasten Miteherlich, Rosen, Stein und Heubel Tremor und krumpf- 
hafte Muskelkontrak~ionen gesehildert. Diese Autoren besehrieben Krampf- 
anf~lle mit BewuBtlosigkeit bei ihren Versuchstieren. Von den Sehilderungen 
Harnaks unterscheiden sieh ihre Besehreibungen dadurch, dag sis auch bei 
Kaninchen Krampfanfi~lle beobaehten konnten (Mitcherlieh, Gasserow), w/~hrend 
Harnal~ nut L~hmungen bei denselben auf~reten sah. 

Sei~ langem ist es bekarmt, dag Katzen, die in Bleifabriken wohnen, Krampf- 
anf~lle habenl:  1892 vergiftete Stieglitz Meersehweinehen und Kaninehen auf 
respiratorischem Wege, indem er sis gepulvertes _Bleizueker einatmen lieB. Krampf- 
anfglle waren bei 2 Meersehweiaehen aus der Zahl yon 13 dieser Tiere beobachtet, 
bei den 12 Kaninchen, bei denen L~hmungen h~ufig waren, blieben die Kr~mpfe 
jedoeh aus. Bei der anatomiseheit Untersuehung wurden groge tterde in der grauen 
Substanz des Rfiekenmarks, besonders im Vorderhorn nachgewiesen. Bei den 
iibrigen Tieren warden Zellaltera~ionen in Vorderhorn und Vakuolenbildung naeh- 
gewiesen. In den Zellen der Rinde, der Medulla oblongata wurden keinerlei Ver- 
i~nderungei~ entdeckt. Aus der Zahl anderweitiger Alterationen bemerkte man: 
Myelinzerfall in den Wurzeln und den peripherisehen Nerven. Dabei mug bemerkt 
werden, daB' dieser Autor sine bei weitem nieht tadellose Technik hatte: er fixierte 
Stiiekchen Gehirngewebe in Mi~llerseher Flfissigkeit und f~trbte sic mit Borax-Carmin. 

1892 besehrieb Nil31, unter Anwendung seiner Technik, den Chromatinzeffall 
zu Klfimpchen in den Vorderhornzellen des Riickenmarkes, den er bei der Blei- 
vergiftung vor~ Kaninehen sah. 1897 besehrieb er die Alteration der Purlcin]e-Zellen 
und der Riesenpyramiden der Hirnrinde der motorisehen Zone bei subchroniseh 
vergifteten Kaninchen. Das Protoplasma der giesenpyramiden war kaum, stellen- 
weise aber auch gar nicht f~rbbar, und der Teil der Zelle, der sich gew6hnlich nicht 
f~rben ]i~l]g - -  der Kern - -  nahm den Farbstoff gut an. 

2gifil bezeiehnete diese Form der Zellerkrankung als ,,sehwere Nervenzell- 
veri~nderung". Gleiehzeitig damit beschrieb derselbe Forscher Alterar der 
Purkinjezellen, in welchen er Unklarheit und Fi~rbbarkeit des Kernes naehweisen 
konnte. 

In seiner, dem Saturnismus yon Meerschweinchen und Kaninehen gewidme~en 
Dissertation fand _Rybakow, unter Anwendung der Ni[31-Methode die gleiehen 
Zellveriinderungen, wie sic Nifil selbs~ gesehen hat~e. Am st~rksten waren die 
Veri~nderungen, die in den Zellen des Vorderhornes des Riiekenmarkes und der 
groBen Pyramiden, in weniger intensiver Art aueh in anderen Bezirken des Gehirnes 
nachgewiesen warden. Bei Myelinf~rbung land der n~mliehe Au~or Myelinzerfall 
im Zentralnervensystem and das Bild einer periaxialen Polyneuri~is yon Gombault 
in den peripherischen Nerven. Ihrer Lokalisation naeh entspreehen die Li~hmungen 
bei seinen Tieren den Zell~sionen des Riickenmarkes. Dabei hat ttybalcow aueh 
geringfiigige Ver~nderungen der Zellen und Ge~gwandungen des Groghirns be- 
obachtet. Sehr i~hnlich sind die yon Scha/[er und Lugaro erzielten Ergebnisse. 
Lugaro experimentierte an Hunden. Er beschrieb bei denselben epileptische Anf~lle, 
GehstSrungen, w/~hrend die pa~hologiseh-ana~omischen Vergnderungen die n~m- 
lichen wie bei t~ybakow und Nifil warem 

Weniger bekannt sind die namliehen Erseheinungen bei Hunden, die Wyfl 
besehrieben hat. 
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1911~1914 erschienen die Arbei~en yon Stra~b und seinem SchtiIer Erlenmeyer; 
Straub ffihrte 14 Katzen je einmal schwer 15sliche Sulze schwefelsauren Bleies ein. 
In  tier ersten, auf die Einspritzung folgenden Zeit trut eine allgemeine Abmagerung 
ein, die ersten Nervens3~mptome machten sich ersg naeh 5 Wochen bemerkbar. 
Zu derselben Zeit traten auch Krampfanf&lle, Wutausbriiche, SchluckstSrungen 
und Speichelflul~ auf. Das pathologisch-anatomische Material yon Straub wu~le 
yon Aseho]] beurbeitet; letzterer fund schwere Vergnderungen in den ](ernen der 
Hhlterstr~nge und in den Hirnnerven des einen Tieres, w~hrend bei den anderen 
Tieren keine derartige Elektivit/s vorhanden war und deutliche Vergnderungen 
fiberhaupt fehlten. 

Durch diese Arbeiten wurden zwei nene Tatsachen festgestellt: erstens wurde 
der ~Taehweis dessen erbracht, dab das Nervensystem yon einem Depot uus ge- 
sch/~digt werden kann, da die ersten Symptome einer L~dierung des Nervensystems 
erst 5 Wochen nuch der einmaligen Bleieinfiihrung auftraten, zweitens wurde die 
persSrdiche Individuulit/~t des Tieres hervorgehoben, da die Ver~nderungen im 
verl~ngerten Mark ju nur bei einem Tiere beobachtet wurden. 

Von den Mien Arbeiten verdienen diejenigen yon Vulpian, Popow und Gombault 
hervorgehoben zu werden. Gombault fund Vukuotenbildung in den Ganglienzellen. 
Er besehrieb als erster die periuxiale Polyneuritis bei Kaninchen, und hielt dieselbe 
ftir pathognomonisch ffir die Bleivergiftung, dieselbe wurde abet in der Folge, 
wie gesagt, auch bei anderen ErkraIrkungen naehgewiesen. Gombault meinte, die 
periaxi~te Polyneuritis verusache die Extremit~ts]~hmung seiaer Versuehstiere 
(Meerschweinchen). Die periaxiale Polyneuritis wurde bei Versuehstieren auch yon 
Prevost nnd Biuet vorgefunden. 

1925 beschrieb Spielmeyer Ver/~nderungen des Nervensystems nach Bleiver- 
giftung bei Katzen. In zweien seiner F~lle/and Chromatinzerfall, Vakuolenbildung, 
Kernver/~nderungen stutt, welehe schon yon ~Vifll u. a. geschildert wurden. Spiel- 
meyer wies als erster auf die Rolle der Glia bei Bleivergiftung hin. Beim Saturnismis 
erleidet die Glia sehwere regressive Alterationen, kommt in den Zustand der sog. 
um6boiden Glia. Spielmeyer hielt dieses Bild fiir die Bleivergifbung eharakte- 
ristisch, aber keineswegs aussehlie$1ieh ~fir dieselbe spezifisch. 

Von hohem Interesse ist die gemeinsame ArbeiV yon Lehmanu, Spatz und 
Wisbaum-Neubi~rger, die 1925 erschien. Lehman~ vergiftete seine Katzen, indem 
er ihnen per os BleiweiB einffihrte. Im ganzen wurden 9 Tiere dem Experimente 
unterworfen, und bei denselben lieBen sieh epileptisehe Anf/~lle, Tremor, AnfMle 
psychiseher Erregung, Gewiehtsabnahme usw. nachweisen. Ein Tell dieser Tiere 
ging eines natiirlichen Todes ein, ein anderer wurde w&hrend des Versuehes get6tet. 
Das pathologisch-anatomische Material wurde nach Mfinehen iibersandt, we es 
yon Spatz und Wisbaum-2Yeubiirger studiert wurde. In Mfinchen wurde zur Er- 
g/~nzung eia Experiment an 3 Kutzen angestellt, die eine lunge Zeit nach Sehwund 
aller dureh Vergiftung bedingter Symptome get6tet wurden, um die Folgen 4er 
fiberstandenen Vergiftung nachzuweisen. 

Die Autoren interessierten sieh ffir die Frage fiber den Wirkungsmeehanismus' 
des Bleies in bezug zum Nervensystem, ftir den Zusummenhang der klinisehen 
Erseheinungen, besonders der Epilepsie mit dem mikroskopischen Bilde. Ihre 
Untersuchungen stellten lest, dab die Ver~nderungen ihrem Charakter nach yon 
rein degenerutiver Art wuren. Die Alterationen wurden in den Ganglienzellen, der 
Glia festgestellt; die Gef/~l]e wiesen meist keine Ver/~nderungen auf, die bei zwei 
Katzen nachgewiesenen perivascul/~ren Infiltrate warden auf die begleitende 
Encephalitis bezogen, die bei Versuebstieren so haufig auftritt. Der Autor wies 
den Chromatinzerfall in den Ganglienzellen, die F/~rbbarkeit des Kerns nach; die 
Zellver~nderungen schwankten ihrem Grade naeh zwlsehen einem kSrnigen und 
wabigen Zerfa]l der Zelle bis zum Zustand der deutlieh ausgepr/igten Verfltissigung 
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der Zelle, die bei 5 Tieren under 9 nachgewiesen wurde, und mit amOboider Glia- 
reak~ion einherging. Bei den 4 fibrigen Versuehstieren waren die Ver~nderungen 
nicht so deutlieh, sondern eben angedeu~et. Der Schwere naeh nehmen die Alte- 
rationen des l~iiekenmarks die erste Stelle ein, dann kommt die Hirnrinde nnd 
die Kleinhirnrinde. In den subeorticalen Ganglien waren die Verinderungen 
minder seharf ausgeprigt. Die Zellen der Medulla oblongata waren fast unver- 
gndert. Die peripherischen Nerven waren normal. 

In den meisten Fgllen entsprachen sehwere Gehirnverinderungen dem schweren 
klinisehen Bilde, dies war jedoeh nicht immer der ]~all, da der pathologische ProzeB 
in einem 1%11e yon sehwerer Epilepsie im Gehirn in wenig in~ensiver Weise aus- 
geprggt war, wghrend in anderea F/~llen wiederum eia intensiver Gehirnprozel~ 
vorl geringffigigen ldinischen Symptomen begleitet wurde. Eine direkte Abhgngig- 
keit der klinisehen Erscheinungen und der I n t e n s i ~  des pathologischen Prozesses 
yon der Menge des eiaverleibten Bleies lieB sieh nicht nachweisen. Die Autoren 
setzten die klinisehen Symptome bei ihren Tieren, wie Tremor, I~rgmpfe, Wut- 
ausbrfiche, auf Konto einer Sch~digung des Zen~ralnervensystems und gingen be- 
senders aiif die Pa~hogenese der Bleiepilepsie ein. Dutch die Arbeiten yon lbsenthal 
is~ der Nachweis erbracht, dab versehiedene krampferzeugende Gifte im Gehirn 
einen pathologiseh-anatomischen ProzeB tier gleichen Art verursachen, n~mlich 
eine Zellerkrankung veto Typus der Verfliissigung der Zelle saint regressiver 
Gliavergnderung einer am6boiden oder priamSboiden Art zur Folge haben. 
Die Ident i t i t  der pathologiseh-anatomischen Ver/~nderungen ira Gehirn beim 
Saturnismus und bei Vergiftungen mit anderen krampferregenden Giften braehten 
den Autor zu dem Sehlusse, aueh alas Blei sei zu der Gruppe tier Gifte zu reehnen, 
welehe bestimmte physikalische Gehirnvergnderungen hervorrufen, die in einem 
bestimmten morphologisehen Bilde ihren Ausdruck linden. 

An den Kontroll~ieren, die eine Bleivergiftung iiberlebt batten, lieBen sich keine 
pathologischen Veranderungen nachweisen. 

Von besonderem Interesse ist die Arbeit yon Bon]iglio (1909), dessen Beob- 
aehtungen als einzige ihrer Art in der Lit~eratur das~ehen. Bv~iglio en~deekte 
n~mlieh bei drei mit Blei vergifteten I-Iunden l:ferde in den tiefliegenden l~inden- 
sehiehten, Zellwueherung in der GefiBwand, wodureh eine riesige Verdickung 
der GefiBwandung zustande gekommen war, uad Gef~gneubildung. Gleiehzeitig 
damit beobach~e~e er such Gliawueherung. 

Aus der  L i t e ra tu r i ibe r s ich t  is t  zu erkennen,  da$  tier Sa turn i smus  
sich kl iniseh bei  Tieren du tch  L~hmungen,  K r i m p f e ,  Tremor  u n d  An- 
f~lle psychiseher  Er regung  kennzeiehnet .  Versehiedene Tierar ten  ver-  
ha l t en  sieh dem Blei gegeniiber  ungleieh.  So k o m m e n  bei  K a n i n e h e n  
weir  h~ufiger L~hmungen  vor,  bei  Ka~zen und  t t u n d e n  epilep~isehe 
Anf/~lle, Wutausbr i i che ,  Angs tzus t~nde .  Pa~hologisch-anatomisch wird  
in tier i iberwiegenden Mehrzahl  tier F/~lle ein e lekt iver  degenera t iver  
Proze6 in der  g rauen  Subs~anz des Gehirns und  Ri ickenmarkes  gesehil- 
der t .  Die yon  Gombault u. a. Au to ren  beschr iebenen Ver/~nderungen 
der  per ipher ischen Nerven  a n d  die zum gleichen Typus  gehSrenden 
Al t e ra t ionen  der  zen t ra len  Fase rn  der  R~nde, die ve to  j apan i schen  
Auto ren  Schimasono besehr ieben worden sind, di irfen hack  den meis~en 
~ '0rschern als sekund~re E n t a r t u n g  infolge p r i m i r e n  Unte rganges  der  
Nervenzel le  in Gehirn  und  l~ i ickenmark  aufgefaSt  werden;  die Mehrzahl  
der  Au to ren  glaub~ folglieh an  eine zentra le  Genese des Saturn~smus. 
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1926 ersehien aus der Universitgt Madrid eine Arbeit yon Villa- 
Verde, dureh welche dieser Streit auf Grund des pathologischen Zustandes 
der Schwannschen Scheide entschieden wird. Die  Schwannsche Zelle 
weist ni~mlieh, je nachdem der Axon primi~r oder sekundgr lgdiert is*, 
versehiedene pathologische Ersc~ei'nungen auf. Is* der Untergang des 
Axons eine Folge des Todes seiner trophischen Zelle im Vorderhorn 
des Riickenmarkes, so kommt eine reaktive Quellung, eine Hypertrophie 
der Zellen der Schwannsehen Seheide zustande. Hat abet das sehgdigende 
Agens unmittelbar auf den Nerv eingewirkt, so degeneriert auch die 
Sehwannsche Zelle, wenn der Axon eingeht, sie verliert an Ausmal~en; 
eine Quelhmg derselben bleibt aus, mit anderen Worten, es fehlen die 
fiir die sekundgre Degeneration typischen Vergndertmgen. 

Villa-Verde *and naeh drei Monate langer Vergiftung seiner Tiere 
eine Degeneration des Axons und den Untergang der Schwannschen 
Zellen, weshalb er die Exisfenz der primgren Degeneration des peri- 
pherischen Axons helm Saturnismus a]s bewiesen erachtet. 

Die Eigentiimlichkeit dieses Prozesses is* die Erhaltung yon Stfiek- 
chen yon Axonen an gewissen Stellen, denen Ca]al den Namen ,,Se- 
quester" beigelegt hat; sie finder ihre Erklgrung in dem Untergange 
der Schwannschen Zelle, deren Funk*ion es is*, den eingegangenen Axon 
zu absorbieren. In einigen Fallen; wo die Dosierung eine schwaehe war, 
bemerkte dieser Autor eine Aufquellung der Schwannschen Zellen, 
d. h. eine der Erseheinungen einer sekundgren Degeneration. Auf Grund 
dieser Arbeit is* der Schlul3 gestattet, bei der Bleivergiftung kSImen 
im peripherischen Nerven Erseheinungen der primaren wie der sekundgren 
Entartung beobachte~ werden. 

Was den Charakter der Veri~nderlmgen am Zentralnervensystem 
betrffft, so ist die Zeilentartmlg seit den Zeiten yon Nifll bekannt; 
die Rolle der Glia in diesem pathologischen Zustand wurde ers~ in der 
.iiingsten Zeit yon Spidmeyer nachgewiesen. Einige Auforen, wie z. ]3. 
Spa*z, stellen Gefgl~ver/~nderungen fiberhaupt in Abrede, wghrend andere 

wie _Rybakow - -  dieselben nur nebenbei erwahnen, und noch andere 
- -  wie z. B:  Bon/iglio ___ meinen, letztere dominieren in der Pathologie. 
Dieser Mangel an ~bereinstimmung riihrt nicht yon den verschiedenen 
Dosen Blei her] denn Spatz z. B. be*on* ausdriicklich, das pathol0gisch: 
anatomische Bild in seinen Fallen stiinde in keiner Abhgngigkeit yon der 
Dosierung. Augenscheinlich is* hierbei die Art des Tieres ausschlag- 
gebend: Spatz arbeitete an Katzen, Bon/iglio an Hunden, Rybakow an 
Meerschweinchen und Kaninchen. 

Aus der Literaturfibersicht daft geschlossen werden, dal3 die In*en- 
sitgt des pat, hologischen Vorganges und die gesamte Bleim~nge nich~ 
immer der Schwere der klinischen Erscheinungen entspricht, obwohl eine 
solche Abhgngigkeit in den meisten Fallen doch beobachtet wird. 
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Auch die individuelle Elektivit~t des Tieres verdient hervorgehoben 
zu werden: so beobachtete Straub unter seinen 14 Katzen n~r bei der 
einen bulb~tre Ersoheinungen. 

Nun wollen wir zu der Schilderung unserer eigenen Beobachtungen 
iibergehen. 

Wit untersuchten das Nervensystem voa ffinf Hunden. 4: davon 
erhielten Bleiacetat (Bleiweil]) in der Nahrung oder in Pillen, wahrend 
der fiinfte Flund uns yon Dr. Briclcer fiberlassen wurde, der ihm ebenfalls 
BleiweiB einffihrte, und zwar dureh eine Gallenfistel. Die Dauer der 
Vergiftung war eine verschiedene, 28--224 Tage, die Menge des Blei- 
weiBes betrug 0,01--0,04 g pro Kilogramm K6rpergewicht, die Gesamt- 
menge davon schwankte yon 1,8--20,0 g. Es wurden bei den Tieren 
Krampfe mit und ohne Bewn~tlosigkeit, manchmal aueh Krampfe mit 
L~hmungen beobachtet, es traten Wu~anf~ille auf, Gewichtsabnahme, 
Erbrechen folgten. Die Tiere gingcn w~hrend der Krgmpfe ein oder 
starben bald nach denselben, aber stets spontan. 

Die 0bduktion wurde an demselben oder am folgenden Tage vor- 
genommen. Das in Formalin und Alkohol fixierte Gehirn wurde mit 
I-I~matoxylin-Eosin nach Ni~, Spielmeyer, St61zner und van Gieson 
gef~rbt. 

Bearbeitet wurde das Riickenmark in verschiedene~ �9 I-IShe, die Medulla 
oblongata, die subcorticalen Ganglien, die ttirnrinde der Schlgfen-, 
Zentral-, Stirn- and der Occipitallappen des Gehirns, auch wurde in 
jedera Faile. eine Serie Schnit te  du reF  den Tuber cinereum yon dem 
Cbiasma bis zum Vierhiigelgebiet geffihrt. Die peripherischen Nerven, 
die Ganglien des Grenzstranges und der Plexus solaris wurden bei eh~em 
Hunde untersucht. 

Die Entfernung der Ganglien des Grenzstranges fordert beim gunde  
eine spezielle Technik, die wir am anatomischen Insti tut  des Prof. 
Worob]ew erlernt haben. (Wit benutzen die Gelegenheit, Herrn Prof. 
W. P. Worob]ew und seinen Mit~rbeitern unseren Dank auszuspreehen.) 

Beim Studium der Pathologie des Grenzstranges sind die durch 
Alter bewirkten Alterationen und solehe mit in Betraebt zu ziehen, 
die yon friiheren Erkrankungen, besonders yon Infektionen herstammen, 
welch letztere (wie die Arbeiten yon Mogilnitzy fiber die Sklerose des 
Ganglion naeh Pneumonie und anderen Erkrankungen erwiesen haben) 
die peripherischen sympathisehen Nervenzellen stark ver~ndern. Da 
~dr an Tieren operierten, yon deren Alter und vorangegangenen Er- 
krankungen uns nichts bekamlt war, und da die Tiere unter unseren 
Versuchsverh~ltnissen an Pneumonie erkrankten, so nahmen wir yon der 
Untersuchung der sympathischen peripherischen Ganglien Abstand. 

Die Untersuchangen des Tuber cinere~m erfolgte, wie oben erwghnt, 
auf Seriensehnitten, 
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Beim Hunde sind diese Zellgruppen minder scharf differenziert, der 
Nucleus paraventricularis und der Nucleus supraopticus sind aber bei 
ihnen geniigend abgegrenzt. 

Was die Funktion der Kerne des Tuber anbetrifft,  so darf nun als 
festgestellt gelten, dab die Sch~digung des medialen Teiles des Tuber, 
und sei sie noch so oberfl~chlich, Diabetes insipidus hervorruft,  falls 
sic beiderseitig ist. Eine L~sion des Nucleus paraven~ricularis ruft  
StSrnngen des Zuckerstoffwechsels hervor. Eine Sch~digung des Tuber 
ruff iiberhaupt StSrungen der W/~rmeregulicrung, Dystrophia adiposo 
genitalis, Kachexie und eine Reihe wciterer S~6rnngen hervor, wit wissen 
aber noch nicht, yon der L/~sion welcher Zellgruppen sie herriihren. 

Wir hielten es fiir angebracht, dieses kurze Vorwort der Beschreibung 
unserer Versuchsreihen vorauszuschicken. 

Protokoll Nr. 1, ]-[und m/~nnlieh, 6 kg, 300 g K6rpergewichtl wurde 37 Tage lang 
vergiftet, indem man ibm ~/~glich 0,01 BleiweiB pro Kilo K6rpergewieht einf/ihrte, 
insgesamt also 1,8 g. Am 10. Tage trat Appetitverlust ein, Gewich~sabnahme; 
am 15--16. Tage war der Hund erregt, bellte ohne Ursaehe. Am 20. Tage trat der 
erste epileptische Anfall ein. Am anderen Tage wiec[erholte er sich; die Extremit/~ten 
und der Hals erstarrten in tonischem Krampf, im Halse setzte ein klonischer Krampf 
ein, der sieh aIlm~hlichauf alle Muskeln des Rumples und der Extremi~aten er- 
streckte. Nach dem Anfall wurde der ttund schwach und tr~ge. Die Anfalle traten 
nun t~glieh auf, gingen manehmal mit Bewul3tlosigkeit einher, wobei das Tier 
auf den l~iicken fiel; Dauer des Anfalls etwa 1/~--1 Minute. Die Anf~lle wurden 
dutch Zorn, j~he Berfihrungen, leieht ausgelSst, traten aueh ohne aul~ere Ursaehe 
auf. Naeh den Anfallen war bisweilen schwankender, zaudernder Gang beobaehtet. 
Im Laufe der Beobachtung traten Durchfalle und Erbrechen auf. 

Der Charakter des Tieres anderte sich sehr; war es frfiher ruhig, zutraulich und 
gutmfitig gewesen, so wurde es jetzt erregt, reizbar und fiel den Diener an, tier es 
pflegte. 

Tags vor dem Tode beSrug das KSrpergewieht 4 kg. Am 38. Tage wurde der 
Hund tot aufgefunden. 

Mikroskopische Untersuchung. 
Die mikroskopische Untersuchung lieB uns Ver~nderungcn ver- 

schiedener Intensit~t im Gehirn und l~iickenmark erkennen. 
I m  lgiickenmark waren die Nervenzellen teils normal, tells alteriert. 

Die vergnderten Zellen hat ten eine unregelm~Bige Konfiguration, un- 
ebene, gemauserte R/~nder; Forts~tze waren haufig zu sehen, bat ten 
eine bef~r/~chtliche L/~nge, waren gewunden, mit  unebenen R/~ndern, 
das Chromatin war in einigen Zellen vollstgndig zerfallen, der Zerfall 
begann an der Periphcrie, wcswegen die Zellen kleiner als in der Norm 
aussahen. In  einigen solcher zerfallenden Zellen waren Vakuolen zu 
sehen. Hie und da t raf  man ansta t t  einer Zelle eine amorphe Masse. 
In  den Zellen, die die schwerste Alteration aufwiesen, fehlte der Kern 
voIlst/~ndig, in anderen Zellen waren die Umrisse des Kernes ungleich- 
m/~Big, unldar, manchmal  war der Kern exzentrisch, tier Nueleolus gut 
erhalten. Zellvergndernngen traten in allen HShen des l~fickenmarkes 
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auf, waren in seinen Vorder-, Seiten- und Hinterh6rnern erkennbar, die 
[ntensiti~t des Prozesses war abcr an verschiedenen HShen ungleich, so 
ha%e z. B. in der Halsanschwellung hauptsi~chlich die Gruppe der am 
Zentralkanal gelegenen Zellen gehtten, im Brustabteil waren die vis- 
ceralen Zellen der SeitenhSrner, in der Lumbalanschwellung die Zellen 
des  ttinterhornes am meistcn ver/~ndert. Die Gliakcrne waren in der 
grauen Substanz rings um die Ganglicnzellen vermehrt,  stellenweise 
bildeten die Gliakerne Anh/~ufungen in der grauen Substanz. Die 
Gefi~fte in der weiBen Substanz waren unver/~ndert. Die weifte Sub- 

A b b .  1. Nifll. ~r 

stanz des Riickenmarkes war unvergndert. I n  der Medulla oblongata 
hat ten die Zellalterationen denselben Charakter wie im Riickenmark. 
An einem, durch den Kern des 12. Nerven und den visccralen Kern  
des 10. Nerven gcftihrten Schnitt waren die somatischen Zellen relativ 
gut erhalten, darin war eine geringftigige Chromolyse und exzentrische 
Lagerung des Kernes erkennbar. In  den Kernen yon Goll und yon 
Burdach und im Kern des Nervus trigeminus waren die Alterationen 
yon der gleichen Intensitgt.  Am schwersten vergndert war der vis- 
cerale X-Kern, er hat te  dunkle Zellen mit  angenagten Rgndern, zer- 
fallendcm Chromatin und Vakuolen, tells hat ten sick die Zellen in eine 
amorphe Masse verwandelt. Die Glia war unvergndert. Hyper~mie. 

Auf der HShe des oberen Teiles der Medulla oblongata, im Gebiet 
des 8. Nerven, war der Charakter der Alterationen der gleiche, der ProzeB 
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intcnsiver in den sensiblen Kernen und schw~cher imDeitersschen Kern 
ausgepr~gt (Abb. 1). 

Im Kleinhirn sind die Purkin]e-Zellen stellenweise vollkommen 
erhaltcn, meist aber stark ver~ndert, yon alterierter Form, die Zellen 
sehen rund aus, die Forts~tze fehlen oder sind sehr blaB~ In den Zellen 
und in den For ts~zen liegt das Chromatin in K6rnern. Einige Zellen sind 
in Zellschatten verwandelt, rings um sic is~ viel Glia vorhanden (Abb. 2). 
Bei der F~rbung nach van Gieson sind in der Pia Blutergfisse zu erkennen. 
An der Serie yon Schnitten yon dem mittleren Teile des Chiasma bis 

Abb, 2. Ni/3l. Mikro!0hotographie. 

zum Aquaed. Silvii waren Ver~nderungen zu bcobachten, in den Nucleus 
suprachiasmaticus et p~raventrictflaris, im Corpus mamillar., im Thalamus 
und Corpus striatum. 

Die am st~rks~en ver~nder~en Zellez~ waren im Thalamus en~hal~en. 
Die meisten Zellen des Nucleus suprachiasma~ieus w~ren verandert, 
besonders stark waren die groBen Zellen alterier$, im Corpus mamill. 
die kleinen. Der Charakter der Zellalteration im Tuber war yon dem- 
jenigen anderer Hirnteile abweiehend, hier pravalierte zentrale Chromo- 
lyse. ~Bisweilen wurden Vakuolen angetroffen. Der Kern war fS~rbbar. 
Von einigen ZeHen war nur noch der Kern /ibrig gebHeben. 

In  der Rinde der Schliifenwindungen war ein Tell dcr Zellcn 
erhalten, ein anderer alteriert. Die Alterationen erreichten eine 
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bedeutende Intensit&t, so dab Zellen vorkamen, yon denen nur nackte 
Kerne, mit einer geringen 1Kenge Protoplasma umgeben, vorlagen. In  
anderen Schichten der l~inde waren die Alterationen weniger intensiv. 
Die Glia blieb im Bereich der Norm. In den Gel&Ben der grauen Sub- 
stanz gering~figige Zellwucherungen der Intima. Die weii~e Substanz 
war nnver~ndert. Im Gebiet der zentralen Windungen waren die gro~en 
Pyramidenzellen besonders alteriert, hatten ungleiche R~nder, einen 
wabigen Bau des Protoplasmas. In  einigen Zellen war der Kern kleiner 
geworden, war ~&rbbar und hatte undeutliche Umrisse. Die Wucherung 
der Gliakerne war rings urn die Zellen besonders stark ausgepr&gt, die 
Wucherung war aber in der Umgebung der am st&rksten alterierten 
Zel]en nicht bemerkbar. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung war also bei diesem Tiere 
ein degenerativer ProzeI~ in den Zellen des Gehirns und des Rfiekenmarkes 
yon verschiedener Intensit~t zu erkennen, der die vegetativen und so- 
matischen Zentren ergriffen hatte. 

Der Intensit/~t des pathologisehen Prozesses naeh steht die Rinde 
an erster Stelle, dann kommt der Thalamus und die Kerne des Tuber 
and des Vagus, Weniger stark betroffen ist das Kleinhirn und die moto- 
rischen Zentren des verl/~ngerten und des l~fiekenmarkes. 

Die Wuehermlg der Gliakerne ist in der Kleinhirnrinde und iln 
Riickenmarke ungleichm/~l~ig und entsprieht der Sehwere der Schi~di- 
gtmgen der Nervenzelle nicht stets. In den Gefiii~en der Rinde ist eine 
geringe Proliferation der Intimazellen vorhanden. In  der Pin ist die 
Zahl der Kerne gesteigert, leukoeyt/~re Infiltration. Wit haben also 
schwere Alterationen der somatisehen und vegetativen Zentren des 
Nervensystems vor uns. 

Protokoll Nr. 2. Ein kleiner, starker mi~nnlicher ttund yon 6200 g K(~rpergewicht 
erhielt 60 Lage lang, mit seltenen Intervallen, 4 mg BleiweiB pro Kilo KSrpergewicht, 
d. h. 0,24 davon t/~glich. Die Gesamtmenge des Bleiweil~es betrug 12,0. Die ers~en 
Vergiftungssymptome liel~en sich in Fdrm yon Gewichtsverlust und Appetitlosigkeit 
am 9. bis 10. Tage bemerken. E~wa gegen den 20. Tag war d~s Gewieht bedeutend 
herabgesetzt: 4,100 kg, Apathie und Schw~ehe gesellten sich hinzu. Des weiteren 
traten Erbrechen und Durehi~lle ein. Starke Krampfanf&lle waren nich~ zu be- 
obachten, woh] aber selten einmal kl0nisehe Zuekungen einzelner Muskeln. Am 
60. Tage starb das Tier unter Erscheinungen der Kaehexie. Die mikroskopisehe 
Untersuehung zeigte denselben Typus der Zellver/~nderung im Gehirn und Riicken- 
mark wie beim ersten Tier, wobei der t?rozeI~ in den somatisehen Kernen bedeutend 
schw/~cher ausgepr~gt war, seine st/~rkste Intensit~t aber in den Kernen des Tuber, 
besonders aber im N. paraventrieularis erreichte (wo die meisten Zellen stark 
alteriert waren); dort waren kaum einige Zellen erhalten geblieben. Die Glia- 
wueherung war unbedeutend. In der weil~en Substanz lagen keine Alterationen vor. 
Die Gef~l~wandungen waren betr/~chtlieh alteriert, es war eine enorme Vermehrung 
der Zellen der Intima und Adventitia im ganzen Verlauf des Gehirns und gfieken- 
markes bemerkbar, die bedeutendsten Alter~tionen liel~en sich aber in den Gefal~en 
des Thalamus und der ~sdull~ oblongata erkennen. Eine Abhangigkeit zwischen 
den Zellalterationen und der Proliferation der Gei/~Bwandung ist nicht bemerkbar, 
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d. h. rings um ver~nderte Gef~$e liegen h/~ufig ganz wohlerhaltene Zellen und, 
im Gegenteil, die am st~rksten veranderten Zellen kommen im Gebiete der er- 
haltenen Gef~ge vor. 

Die kl inische E igena r t  dieses 1%11es bes teh t  in  der  schweren ErschSp-  
lung,  der  Kachexie ,  welche den Tod des Tieres herbeff0_hrte. Ana tomisch  
is~ eine pr/~valierende L/~dierung dcr  hSheren vege ta t iven  Zent ren  des 
Nucleus  pa raven t r i cu la r i s  e t  suprach iasmat icus  und  re la t iv  schwach aus- 
gepr/~gte Al te ra t ionen  des somat i schen  Nervensys tems  vorhanden .  W i t  
wollen hier  n ich t  in die Ana lyse  dieser Beobach tungen  eingehen, wollen 
hier  abe t  nur  diese Ta t sache  hervorheben.  

W a s  abe t  die Charak te r i s t ik  des pathologischen Prozesses anbelangt ,  
so h a b e n  w i r e s  hier  mi t  e inem degenera t iven  Proze6 der  Zellen mi t  
r e ak t i ven  Gliaver/~nderungen,. andererseJts  aber  mi t  einer  unzweifel- 
ha f t en  Mesodermal reak t ion  der  E lemente  der  Gef/~$wandung zu tun .  

Protokoll Nr. 3. M~nnlicher Hund, 8 Kilo KSrl0ergewicht, erhielt je 1 mg ]~leiwei8 
pro Kilo KSrpergewicht, also 0,08 t/~glich, im Laufe yon 124 Tagen; die Gesamt- 
menge des BleiweiSes betrug 9 g. 

In der ersten Zeit vertrug das Tier die Vergiftung sehr gut, es nahm sogar 
250 g zu. Gegen Ende der 3. Woehe ~ra~ Erbreehen- ein, am Ende des ersten 
Monats hatte es den ersten groSen epileptischen Anfall. Seither ~nderte sieh das 
Betragen des tIundes vollkommen, er wurde reizbar, leicht erregbar, dabei t ra t  
Tremor am ganzen Leibe ein, zuweilen auch Wutausbriiche. Jegliche psychische 
und physische t~eize 15sten epileptische Anf/~lle aus, welche yon 2 ~ 3  Sekunden 
bis 3 Minuten anhielten; manehmal folgten die Anf/~lle einander auf dem l%l~e. 
Die Kr~mpfe batten einen toniseh-klonisehen Charakter, oft fiel das Tier auf den 
Riicken.nm, verlor die ]~esinnung, bil3 sieh h~ufig in die Zunge, Nach dem Anfall 
stand der Hund wieder auf, schwankte aber auf den Beinen, sehien sieh nieht zu 
orientieren, da er die ihm angebotene Kost nieht berfihrte, aueh warf er sieh auf 
jedermarm, der sieh ihm n~herte. Die Anf~lle erreichten eine besondere Intensitat 
gegen Ende des 4. Monats der Beobach~ung. Tod am 124. Tage. 

Mikroskopische Untersuehung. 
Die Ganglienzel len des Gehirns und  Ri i ckenmarkes  bef inden sieh in  

verschiedenen S tad ien  der  Ver/~nderung. Die Al te ra t ionen  geh6ren zu 
dem gleichen Typus  und Charak te r  wie b e i  den fr i iher  gesehi lder ten  
Tieren:  per iphere  Chromatolyse ,  Vakuolenbi idung,  dunlder  K e r n  mi t  
undeu t l i chen  Umrissen.  Ab  und  zu k o m m e n  im Gehirn  normale  Zellen 
vor.  Die a m  st/~rksten a l t e r i e r t en  Zellen bef inden sich in den t iefen 
Schichten  der  R inde  der  zen t ra len  und  der  S t i rnwindung,  e twas  weniger 
b a t t e n  die n~mlichen Zellen der  Tempora l -  und  0ec ip i t a lwindung  ge- 
l i t ten .  

I m  Nucleus  cauda tus  befanden  sich viele ver/~nderte Zellen, besonders  
k le ine  Zellen, die Al t e ra t ionen  er re ichten  jedoch ke inen  so hohen Grad  
der  ]n tens i t~ t ,  wie in der  Rinde.  

I m  A m m o n s h o r n  waren  die grol~en Zellen stellenweJse ver~nder t ,  
die Zel lkerne bo ten  keinerlei  besondere Abweich tmgen  yon  der  Norm.  
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I n  den Nuclei suprach iasmat icus  u n d  paravent r icu la r i s  t r a f  m a n  
a l ter ier te  Zellen. Die ngml ichen  ve rgnder ten  Zellen waren  auch im Thala-  
mus, im Vierhi igelgebiet  und  der  ~ e d u l l a  ob longata  zu sehen. I m  Klein-  
h i m  waren  die meis ten  Purkinje-Zellen erhal ten;  bisweilen k a m e n  ver-  
gnder te  Zellen vor. Die a m  s tg rks ten  a l te r ie r ten  Zellen lagen im Nucleus  
den ta tus .  

I m  Rf ickenmark  waren  viele e rha l tene  Zellen. A m  st/~rksten ver-  
gnder t  waren  die Zellen der  vorderen  und  h in te ren  H6rner .  

Glia:  Wucherung  der  Gliakerne,  haupts~chl ich  in der  Rinde ,  r ings  
um die ve rgnder ten  Zellen, aber  in ger ingerem Grade  auch im ganzen  
Verlaufe des R i i ckenmarkes  und  Gehirnes.  

I n  den Gef/~Ben geringfiigige Prol i fera t ion  der Kerne  der  I n t i m a  
und  Adven t i t i a ,  die in der  weil3en Subs tanz  s t a rke r  ausgeprggt  ist.  
Keine  anderwei t igen  Ver/~nderungen in der  weif~en Substanz .  

Dem Charak te r  und  der  Verbre i tung  nach  h a t  der  Prozel] dieses 
Tieres eine groBe _~hnlichkeit m i t  demjenigen  be im ers~en Hund ,  dem 
das  B i l d  der  kl inisehen Ersche inungen  auch nahe  s teht .  Hie r  wie dort. 
sehwerer Entar tungsprozel~ in den  Zellen, mi t  Bevorzugung der l~inde, 
mi~ Vermehrung der  P iakerne  und  re la t iv  geringer Pro l i fe ra t ion  der  
Gefgl~wandung. Gegeniiber  dem ers ten  ])'all re la t iv  geringc Lgsion der 
vege ta t iven  Kerne .  

Protokoll Nr. 4. Hund, mglmlieh, Gewicht: 7300 g, erhielt 0,04 Bleiweil] pro Kilo 
K6rpergewicht, in 24 Stunden also 0,27 g reinen BleiweiSes. Die Vergiftung dauerte 
mit Unterbreehungen 224 Tage. Die Menge des eingeffihrten Bleiweifies betrug 
20,44 g. 

Am 1. 10 erhielt alas Tier Blei, anfangs in Pillenform, abet etwa 3 Woehen 
sparer, als Erbrechen und augenscheinlich aueh Leibsehmerzen begannen, wollte 
es keine Pillen mehr sehlucken. Das Blei wurde ihm dann mit der Speise, racist 
mit dem Fleisch und sparer in der Milch gereicht. Einen Mona~ sp~tter land eia 
Krampfanfall und naeh weiteren 3 Wochen ein zweiter start; 2 Monate nach Beginn 
der Vergiftung Status epilepticus. Die Anfglle traten spontan und auch bei jeg- 
liehem ~uBeren AnlaB auf. Dauer des Anfalles ~/1--1 Minute. Die Frequenz ge- 
staltete sieh dermal~en, d~rg ein Arlf~ll dem anderen binnen 2--3 Stunden folgte 
und sich ,naeh weiteren 1--2 Stunden emeuerte. Offenhar begann der Anfall mit 
Bewul]tloSigkeit, vor dem Anfang des Anfalles erhob sieh das Tier, augenscheinlieh 
bei getrtibtem BewuBtsein. Naehdem es mi~ dem Kopfe einige Male hin und her 
gewackelt hatte, fie1 es dann urn. Die Muskeln des Rumples und der Extremitgten 
befanden sich in einem toniseh-klonischen Krampfe. Die Anfglle gingen mit Stuhl- 
entleerung und Harnlassen einher. Gewicht 5100 g. Seitens des Magendarmtraktes 
Erbrechen und Durchfall. 

1. 11. Es wurde die Vergiftung unterbrochen. Brom- und Milchdi~t. 
7. 12. Keine Anfglle. Brom wird abgeschafft. Erneute Einfiihrung yon Blei 

in der ngmlichen Dosis: 0,04 pro Kilo K6rpergewicht. Am 10. Tage Unterbreehung 
der Vergiftung, Brom, Milchdi~t. 

20. 12. Die Anf~lle sind seltener geworden. Laut Angaben des Veteringr- 
arztes Lungenentziindung. 

30. 12. Die Lungenentzfindung ist liquidiert, Gewicht 5 Kilo. Gesteigerte 
Nahrungszufuhr. 
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14. 1. Gewicht 6500 g, Fortsetzung der Vergiftung. Nach 5--6 Tagen ver- 
schlimmerte sich der Appetit, Gewicht 6000 g, am 10. Tage epileptischer AnfaU; 
nach 2 Wochen sind die Anfalle sehr h~ufig geworden, der Charakter des Anfalls 
hat sich vergndert, er beginnt nun mit ldonischen Zuckungen in der linken Vorder- 
pfote, manehmal schlieBt der Anfall damit, bisweilen geht er aber in einen all- 
gemeinen Anfa]l mit Salivation fiber. Bisse in die Zunge. Der Gang wird nach einem 
Anfall yon allgemeiner Art ein paretisch-ataxiseher, mit Uberwiegen der Ataxie. 
Nach 1--2 Stnnden wurde der Gang wieder normal; die Vergiftung wurde aus- 
gesetzt; Brom, Milchdiat. 

1. 2. Die Anfglle sind seltener geworden. 
5. 2. Keine Anf~lle mehr. 
15. 2. Wiederum wurde die Vergiftnng fortgesetzt, wobei in 6 Tagen 160 mg 

Bleiweil~ eingeffihrt wurden. Scabies, Unterbrechung der Vergiftung auf einen 
Monat. Gebesserte Ern~hrung. 

X6rpergewicht 7000 g, allgemeines Befinden gut. Ein epileptischer Anfall 
ereignete sich auf der Stral~e, nach einem ermiidenden Spaziergang. 

20. 3: Gutes Allgemeinbefinden. Im Laufe yon 5 Tagen wurde 1,4 Bleiweil~ 
eingeftihrt. Nach 5 Tagen epileptische Anfalle. Die Anf~lle gehfren ihrem Typus 
nach zum Jacksonsehen Anfall, der in der linken Vorderpfote eiasetzt, manchmal in 
einen allgemeinen Anfall iibergeht, wobei tonisch-ldonische Krgmpfe beobaehtet 
werden. Der Gang hat sich merldieh versehlimmert, ist paretiseh-ataktisch geworden. 
Gewichtsabnahme his auf 5600 g, Apathie, Appetitlosigkeit. Unterbreehung dee 
Vergiftung, Brom, Di~t. 

Die Anfglle bleiben wie vorher. Gang verschlimmert. 
25. 4. Keine Anf~lle. Ataxie weniger stark ausgepr/~gt. 
3. 5. Der Hund wurde tot ir~ seinem K/ifig gefunden. 

Mikroskopisehe Untersuehung. 
Die Rfickenmarkszellen sind meist ver/~ndert, es kommen aber aueh 

normale vor. Der Typus der Alterationen ist der gleiche, wie bei den 
anderen Tieren. Chromatinzerfall in Klfimpchen. Periphere Chromo. 
lyse, F~rbbarkeit des Kernes. Die Ver~nderungen haben keinen schweren 
Grad erreicht. Am st/~rksten ver~nderte Zellen kommen auf der HShe 
des cervicalen und des thorakalen Abschnit~es des Riickenmarkes vor, 
im Gebiet der Seiten- und der Hinterh6rner. Die Zellen des Vorderhornes 
sind besser erhalten. In  der grauen Substanz ist keine Vermehrung der 
Glia zu beobachten. In  der weiSen Substanz sind viele Gliakerne vor- 
handen, ~m Brustabschnitt des Riickenmarkes ist ein gli6ses Syncy~ium 
gebildet (Abb. 3). I-Iyperi~mie und kleine Extravasate in der grauen 
Substanz des Vorderhornes der lumbalen und sakralen Ansehwellung. 

In  der Medulla oblongata unterseheiden sich die meisten Zellen 
wenig yon der Norm. Wucherung der Gliakerne, besonders in der weil~en 
Substanz. In den Gefi~l]en Proliferation der Intimazellen. Im Kleinhirn 
iS~ die K6rnerschieht unver/indert. Viele alterierten Purkin]e-Zellen, 
deren Ver/~nderung demsetben Typus angehSrt wie bei den anderen 
Tieren. 

Serienschnitte vom Chiasma bis zum Vierhfigelgebiet. In den Zellen 
des Striar und Thalamus kommen ver/i, nderte Zellen vor. Die Inten- 
sit~t der Ver/s ist gering, am st~rksten alteriert sind die kleinen 
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Zellen des Nucleus caudatus. Dcr Nucleus paraventrieularis enth/~lt 
viele ver/~ndertc Zellen, die Intensit~t der Alterationen ist ehae mittlere. 
Im Ammonshern sind die grogen Zellen in geringem Grade vergndert, 
die kleincn sind unver/~ndert, Quellung und Wueherung der Zellen dcr 
Gef/iBintima. 

Die betr/ichtlichsten Ver~ndcrungcn sind in den I~indeilzellen des 
GroBhirns anzutreffen; daselbst sind alle Zellen schwer veriindert, 
namentlich in den tiefliegenden Schichten. Die schwersten Alterationen 

Abb .  3. Nifll. ~r 

weist die l%inde der Stirn- und der Zentralwindungen au~, in dem Seklg{en- 
lappen und dem Ocoipitallappen hat der ProzeB kcine derartige In- 
tensitgt erlangt. Besonders weitgehend vergndert sind die t~iesen- 
pyramiden der gentr~lwindm~gen. Der Typus der Alterationen ist der- 
selbe, unebene, zerrissene Rgndcr, Fortsgtze auf eine bedcutende Strecke 
hin verfolgbar, Chromatinzerfall euKlfimpehen- Stellcnweise Zellsehattcn. 
Der Zellkern ist dnnkel, has keine deutliehen Grenzen. Hypertrophic und 
Wuchertmg der Glia, bier mad da deutlich ausgepr/igte Neuro~ophagie 
(Abb. 4 u. 5). 

Die Gef/~Be sind stark ver~ndert. Zellquellung der Intima und Ad- 
ventitia, stellenweise Verdiekung der Adventitia, wodureh das Gef/~B an 
Umfang st~rk zunimrnt. 



D~s Nervensystem der t tunde bei experimenteller Bleivergiftung. 767 

Abb. 4. Nifll. Mikrophotographie. 

2~bb. 5. Nifll. l~Iikrophotogr~phie. 
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Abb. 6. ~Vifll. Mikrophotographie. Schwache VergrSlterung. 

2~bb, 7. ~ri/3l. lYIikrophdtographie. Starke Vergr(iBerung. 
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In der weiSen Substanz liegt Gliawueherung vom selben Typus wie 
im Grau vor. 

In dem reehten Gyrus sygmoideus tiegt ein makroskopiseh sieht- 
barer Herd yon ovaler Form, etwa 1,5 mm groin. Der grSl~te Tell des- 
selben befindet sieh in den tiefen Rindensehichten, we er sieh bis zur 
Rindenoberflgehe fortsetzt, wobei er stets immer sohmgler wird; ein 
Tell greift auf die weige Substanz fiber. Der Herd besteh~ aus einer 
enormen Menge Gliazellen, mit runden, dunklen, ziemlich groBen Kernen, 
hier und da mit einer geringen Menge Protoplasma versehen. Stellen- 
weise sind daselbst Capillare erkennbar. 

Die Gliazellen sind im Herde kettenfSrmig angeordnet und zu An- 
hgufungen, in der Art yon KnStchen, versammelt. An einigen Stellen 
sind mater diesen Kn6tehen die tZeste yon zerfallenden Ganglienzellen 
siehtbar. An der Grenze des Herdes treten vereinze]te Gliazellen auf, die 
demselben Tyi0us angehSren wie diejenigen, aus denen der Herd be- 
steht. Diese Gliazellen gehen in das den Herd umgebende Gewebe 
fiber, we sehwer degenerierte Nervenzellen liegen, in deren Umgebung 
sieh wiederum so]ehe KnStchen gebildet 5aben (Abb. 6 u. 7). 

Die peripheren Nerven - -  Nervus isehiadieus, peroneus - -  weisen 
keinerlei Vergnderungen auf, 

Im Plexus solaris und in dem Grenzstrang sind die meisten Zellen 
vergndert, es kommen aber aueh normale Zellen vet. In den alterierten 
Zellen ist das Chromatin in Kltimpchen vorhanden. Periphere Chromo- 
lyse. Einige Ze]len haben das Aussehen yon Zellsehatten. Die Gesamt- 
zahl der Satelliten ist vermehrt, stellenwe~se sind Anh~ufungen davon 
vorhanden. Letztere dringen ab und zu in den Zelleib ein. In einigen 
Ganglien gibt es wenig Zellen. Dieselben sind dutch bindegewebige 
Narben ersetzt. Neben den bindegewebigen Septen isL eine betr~chtliehe 
Vermehrung yon runden Bindegewebskernen bemerkbar. Keinerlei 
Alterationen an den Gefgl~en. 

Die mikroskopisehe Untersuchung dieses Falles braehte den Naeh- 
weis eines sehweren degenerativen Prozesses in den Gehirn- und Rfieken- 
markszellen, mit vorziiglieher Lokalisation in der Rinde, namentlich 
im Bereieh der zentra]en Windungen. Neben intensiven Zell~lterationen 
sind aueh reaktive Veri~nde.rungen der Glia, Bildung gli6ser Syncytien 
im Rfiekenmarke, Neuronophagie in der ginde, Zunahme der Gliakerne 
im ganzen Verlaufe des Gehirns und des Rfiekenmarkes in der grauen 
und der weiSen Substanz naehweisbar. In dem reehten Gyrus sygmoideus 
liegt ein oval ge~0rmter Herd, dessen Form und Lage in der weiBen und 
der grauen Substanz ftir seinen vaseulgren Ursprung spreehen. 

An den GefgBen sind Vergnderungen bemerkbar, welehe in der Rinde 
am intensivsten ausgeprggt sind. Es hat eine Quellung der Zellen der 
Intima und Adventitia mad eine Vermehrung derselben stattgefunden 
(Abb. 8). Der Proze8 erirmert der Form naeh an die Vergnderungen, 

Archiv ~iir Pyschiatrie.  Bd. 88. 52  
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welehe bei der Lues der kleinen GefgSen der Rinde waln'nehmbar sind. 
Wit haben es also bier mit sehweren Ver~nderungen der Nervenzellen, 
der Glia und der Gefgge zu tun. 

Welehe Abhgngigkeit existiert abet zwischen den Gef~galterationen 
und den an Nervenzellen vorhandenen Vergnderungen ? 

In einem Falle ist ein derartiger Zusammenhang anzunehmen, ngm- 
lieh im Herd des reehten Gyrus sygmoideus, da derselbe zweifellos 
vasogen ist. In Anbetraeht des Ausbleibens eines Parallelismus zwischen 
den Alterationen der Nervenzellen und den Verg~nderungen der Gefgl3- 

Abb.  8. Nifll. Mikropho tograph ie .  

wandung in anderen Bezirken des Gehirnes mug hier ein selbst•ndiger 
Entartungsprozeg der Zellen vorhanden gewesen sein. 

Die Gefggvergnderungen, d. h. die Proliferation der GefgSwandung, 
kSnnten als eine geaktion der mesodermalen Elemente auf den patho- 
logischen Prozeg der Nervenzellen angesehen werden. Wit diirfen eine 
solche MSgliehkeit hierbei nicht abweisen, dabei mu8 aber auch der 
primate mesodermale Proze8 ins Auge gefagt werden, da wir ja 5frets 
einen intensiven ProzeB in den Gef~Sen dort finden, wo die Zellalterationen 
sehwach ausgeprggt sind. 

Bei der Untersuehung der sympathisehen Ganglien warden darin 
Ganglienzellen in geringer Anzahl naehgewiesen, diese Zellen waren 
degeneriert, es gab bindegewebige Narben, Vermehrung der Sattelliten, 
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Eindringen dieser letzteren in den Zelleib, Vermehrung yon runden 
bindegewebigen Kernen. 

Die Abnahme der Zahl der Zellen, die bindegewebige Narbe - -  dies 
alles sind Symptome einer Sklerose des sympathisehen Ganglion; die 
Vermehrung der bindegewebigen Kerne und der Satelliten ist Ms eine 
reaktive Reizung zu betrachten. 

Wie gesagt, wh'd die Sklerose der Zellen des sympathischen Gan- 
glion durch Alter und Infektionen bewirkt und da unsere Hunde die 
Pneumonie iiberstanden hatten,  bei weleher Mogilnitz]~y ja eine Sklerose 
des sympathischen Ganglion beschrieben hat, so f/~llt es /~uBerst schwer, 
in nnserem Falle die Sklerose best immt einzusch/~tzen. 

Die in nnserer Beobachtung vorgefundene Slderose des Plexus sol~ris 
konnte vielleieh~ das Resultat  der Bleivergiftung darstellen wie es Mosso 
geschildert hat, wir ziehen es jedoch vor, uns hiertiber nur vermutungs- 
weise zu ~ugern, da uns ja nichts  bekannt  ist yon etwaigen voraus- 
gegangenen Erkrankungen des Magendarmtraktes bei diesem Tier, die 
ebenfalls die Sklerose im Geleite haben konnten. 

Nun wollen wir zum klinischen Bilde dieses Falles zurfickkehren. Das 
Tier litt an schwerer Epilepsie, die sich in Anfgllen yon zweierlei Art  
~ugerte: es kamen allgemeine Anf/~lle yon tonisch-klonischem Charakter 
vor, aber auch Jacksonsche Anf~lle, die znerst in der linken Vorderpfote 
bemerkbar wurden. Nach den Anfs war der Gang ver~ndert und 
trug einen paretisch-ataxischen Charakter. Diese ihldertmg des Ganges 
t ra t  anfangs nur binnen einer bis zwei Stunden nach dem Anfall a ~ ,  
des weiteren wurde die Gehst6rung jedoch stabiler. 

Der unzweifelhafte Zusammenhang der Parese und Ataxie mit  dem 
epileptischen Anfall ges~attete schon klinisch die corticale Genesis dieser 
Symptome festznstellen; die mikroskopische Untersuchung, die inten- 
sive Ver~nderungen in den Zentralwindungen bei relativ geringen Alte- 
rationen im Riiekenmark zeigte, bestgtigte diese Vermutung. Der 
Jac~sonsche Charakter der Anf~lle war durch den Herd der rechten 
zentralen Windung bewirkt. Die Vergnderungen der vegetativen Zentren 
waren yon mittelstarker Intensitgt.  

Protokoll 2Vs. 5. Hund, m~nnlich, Gewicht 4500 g. Es wurde 0,04 BMweig pro 
Kilo XSrpergewich~ eingeftihrt ~ 0,16 pro die; in 32 Tagen betrug die Gesamt- 
menge 4,80 g. 

Im Laufe der Beobaoh~ung warell seitens des Nervensystems keinerlei 8ymlatome 
aufge{reten, ga wurde nur Abmagerung und Schwgche nogiert, gxigus am 32. Tage. 

Mikroskopisehe Untersuchung. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden Ver~nderungen yon 

diverser Intensit~t in den Zellen des 1%~ckenmarkes und des Gehirns 
entdcckt. Die am meisten ver/~nderten Zellen befanden sick im Vorder- 
horn des Rfickenmarkes. An zweiter S~eUe steht, dem Grade der 

52* 
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Vergnderungen gemgfi, der Nucleus dentatus cerebelli. In der Rinde, den 
subcorticalen Ganglien und den Kernen des Tuber sind die Vergnderungen 
mit geringer Intensitgt ausgeprggt. Geringe Vermehrung der Gliakerne, 
namentlich im Vorderhom des •iickenmarkes. In den Gefgfien ist ehm 
geringe Proliferation der Intima bcmerkbar. Die weiSe Substanz ist 
normal. Dem Grade der Ls nach stehen die somatischen Zentren 
an erster Stelle, die Ver~nderungen des vegetativen Nervensystems 
sind schwach ausgeprs 

Die pathologisch-anatomische Reaktion der mesodermalen Elemente 
ist schwach, es prs Zelldegeneration and Proliferation der Glia- 
kerne. 

Nun wollen wir unsere Beobach~mlgen zusammenfassen. Wir unter- 
warfen der Bleivergiftung 5 Hunde, bei denen wir dreimal Krampf- 
anfs yon einem allgemeinen Typus mid eiumal solche yon eorticalcr 
Art bemerkten. Psychische Veranderungen wurden durchwcgs in allan 
Fallen beobachtet, sic s sich meist in Erregung, Wutausbrfichen, 
bisweilen hingegen durch Schws Apathie, manchmal dutch A'nderung 
des Charakters. Symptome rein nerv6ser Art wurdcn bei zwei Hlmden 
vermiBt, Abmagerung und Ersch6pfung waren stets gefunden, zweimal 
sogar eine echte Kachexie. 

Die Lebensdauer und die Schwere der Symptome hingen yon der 
Menge des eingefiihrten Bieies nicht ab; so betrug die Lebensdauer im 
ersteren F~lle, da wit je 1 mm Pb pro Kilogramm K6rpergewicht ein- 
ffihrten, die Lebensdauer 38 Tage, im dritten Fa]le glich sic bei der ns 
lichen Dosis 124 Tage; im vierten und fiinften Falle wurden je 4 mg 
pro Kilogramm eingeftihrt. Die Lebensdauer betrug hierbei 224 Tage 
(Nr. 4) und 32 Tagc (Nr. 5). In unserem vierten Falle wurde die hSehste 
Lebensdauer wahrscheinlich durch antiepileptische Kur mit Brom und 
Milchdis bewirkt. 

Die versehiedene Lebensdauer bei ein und derselben Dosis dtirfte 
auf individuelle Verschiedenheit der biochemischen Verhs ira 
Organismus zurfiekzufiihren sein. Die Vers der Psyche and 
die epileptischen Anf~lle h~ngen yon degenerativen Prozessen im Gehirn, 
mit pravalierender Schadigung der Rinde ab. 

Bei alien unseren Ver~uchstieren beobachteten wir in mehr odor 
minder starkem Grade Abmagerung, ErschSpfung und alle Tiere wiesen 
Ver~nderungen im Nucleus periventricularis et suprachiam~icus Tuberi 
auf; ~uch die visceralen Kerne des Vagus w~ren versehieden stark be- 
troffen. In einem unserer F~lle war die Kaehexie das hervors~echendste 
Symptom - -  wit ~anden daselbst eine elektive L~sion der Kerne des 
Tuber, w~hrend in einem anderen, klinisch dem ersteren ganz analogen 
Falle - -  die Alterationen im Tuber wenig ausgepr~gt waren. 

Die ErschSpfung und K~ehexie kSmlen Ms Folge der L~sion der 
parenchym~tSseI~ Organe auftreten, kSnnen ~ber auch dutch StSrung 
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der vegetativen Zentren bedingt sein. In der mensehlichen Pathologie 
dare die sog. Tuberkachexie als feststehende Tatsache gelten. Sie gugert 
sieh dureh Ersch6pfung, Abmagerung, vorzeitiger Altersschwgche. Die 
Obduktion weist in derartigen Fgllen einen entziindlichen Vorgang im 
Gebiet des Tuber auf, wghrend jegliche anderweitige Al~erationen fehlen. 
Ein sehr ghnliehes Bild der Abraagerung und Yorzeitigen Senilit~t liefern 
einige Formen der lethargisehen Encephalitis (dieselben haben jedoch 
einen weir giins~igeren Verlauf und nehraen nut  selten einen tSdliehen 
Ausgang). Diese Form yon St6rung entsteht auch dutch Lgsion des 
Tuber und wurde yon den Franzosen als ,,Dystrophie maigre" bezeichnet. 

Die yon Experiraentatoren beschriebene Stoffweehselst6rung, Er- 
sch6pfung und Kachexie bei bleivergifteten Tieren kann dureh die irt 
den Kernen des Tuber vorgefundenen Veranderungen bewirkt werden. 
Ira Mechanisraus des Stoffwechsels beira Saturnisraus spielen jedoeh 
~uch andere Faktoren eine Rolle, wie es unser Fall Nr. 5 zeigt, da die 
Vergnderungen ira Tuber bei deutlich ausgepr~gter Kachexie sehr un- 
bedeutend waren. 

Die pathologiseh-anatoraische Untersuchung lie8 in alien unseren 
F~llen degenerative Ver~nderungen der Nervenzellen erkennen, welche 
der Zellverfliissigung sehr nahe standen und yon reaktiven Gliavergnde- 
rungen ira Gehirn und Riickenmark begleitet waren. Die Alterationen 
der Glia gaben sich dutch allgeraeine Verraehrung der Gliakerne im Weig 
und im Grau zu erkennen, aueh in der Neuronophagie, und in der Bildung 
gli6ser Syncy~ien fsnden sie ihren Ausdruck. Die ~raSboide lge~ktion der 
Glia wnrde nie beobachtet. 

Neben den degenerativen Ver~nderungen des zentralen Nerven- 
systems fanden wit aueh eine Proliferation der Zelleleraente der GefgS- 
wandung yon versehiedener Intensitgt, manehmaI sehwaeh ausgeprggt. 
In zwei F~l!en waren tterdlgsionen der Gef/il3wandung und in einem 
Falle J-Ierdbildung ~n der l~inde beraerkbar. 

Ein Parallelismus zwisehen den GefgSvergnderungen und der Inten- 
sitgt der Vergnderungen der Nervenzellen lieg sieh nieht naehweisen. 
Ohne die M6gliehkeit einer Zusammenwirkung dieser beiden Prozesse, 
d. h. der reaktiven Vergnderungen der mesodermalen Eleraente infolge 
Degeneration des Parenehyms und den EinfluB der Gefggver/~nderungen 
auf den degenerativen Vorgang in Abrede stellen z~ wollen, mfissen ~ r  
doeh anerkeralen, dab das Fehlen eines Parallelisraus hier dafiir zeugt, 
dag sowohl die St6rung des Parenehyms als aueh der Gef~13wandung 
eine primate ist. 

Was die Elektivitgt der Lgsion anbetrifft, so mug sie als eine relative 
anerkarmt werden, denn der degenerative Prozel3 war in drei Fgllen am 
stgrkstex~ in der Grol3hirnrinde, einraal in den Vorderh/3rnern des l~iicken- 
raarkes nnd einraal im Tuber einereum ausgeprggt. 

Von den Gefgglgsionen waren die l~indengefgge am meisten betroffen. 
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Unsere Beobachtungen decken sich teilweise mit den Beobachtungen 
yon Spielmeyer und Spatz, denn dieselben haben in den letzten Jahren 
einen diffusen degenerativen P~oze8 im Gehirn und im l~iiekenmark 
nachgewiesen; andererseits divergieren abet unsere Befunde mit den- 
jenigen dieser Autoren, da letztere keine Vergnderungen der GefgS- 
wandung entdeekt haben. 

Die yon tins hervorgehobene AlSeration der GefgSwandung erinnert 
sehr an die Beobaehtungen yon Bon]iglio, der ebenfa]Ls an Hunden ge- 
~rbeitet hat, wghrend Spietmeyer und Spatz K~tzen beobachteten. 
Vielleieht liegt hierin die Ursache des Unterschiedes in den Befunden. 
Eine solehe Erklgrung erscheint desto eher plausibel, da die Tier~rt 
ja zweifellos in der Pathologie des S~turnismus eine l~olle spielt. 

Unsere Beobschtungen unterscheiden sich yon denjenigen yon 
Spielmeyer und Spatz dutch das Ausbleiben der amSboiden Gligre~ktion. 
Es mull d~rauf hingewiesen werden, d~B diese Forscher die ~mSboide 
Glia bei 5 Tieren unter 9 nachweisen konnten, so dafJ dies also ein un- 
best/~ndiges Symptom ist. Die Fghigkeit des Bleies, kr~mpfhafte An- 
f/~lle hervorzurufen, hgngt naeh Spatz yon dem Charakter des p~tho- 
logischen Prozesses in der Rinde ab. Die Arbeiten yon Rosenthal haben 
gezeigt, dg8 verschiedene krampferregende Gifte die gleiehen Vergnde- 
rungen setzen, die f/ir di.e Nervenzelle nait dem Namen ,,Verfltissigung 
der Zelle" bezeichnet werden und yon der amSboiden Resktion der 
Glia begleitet sind. In den Fgllen Rosenthals w~r die amSboide Reaktion 
der Glia guch nicht bestgndig, er sprach dabei yon einer prgamSboiden 
Glib, worunter er nur die Hyperehrom~tose des Kernes ohne Hyper- 
trophie des Protoplasms versteht. 

Aueh in unseren Fs waren in einigen Fgllen Erscheinungen der 
I-Iyperehromatosis der Gliakerne erkennbar. 

Dem Chal"akter der Gliaalterationen n~ch stehen unsere Beob~ch- 
tungen den yon Bon/iglio gemachten am ns denn er konnte eben- 
falls eine Vermehrung der Gli~kerne naehweisen. 

Es muB darauf hingewiesen werden, dab bei K~tzen sich Krampf- 
anf~lle unverhgltnismgBig leichter als bei Hunden auslSsen ]assen, 
nnd zwar wahrscheinlieh aus dem Grunde, weil der Verlanf des patho- 
logischen Gesehehens bei ihnen viel intensiver ist a]s bei t tunden. 

Die Epilepsie geht beim Mensehen mit einer elektiven L/~dierung 
des Ammonshornes einher, was Spielmeyer dureh die eigenartige Vas- 
eularisati0n dieses Gebietes erklart; naeh Fogt w~re diese Erscheinung 
als Pathotdyse aufzufassen, d. h. als F~higkeit der Nervenelemente zur 
elektiven Sehgdigung. Wir konnten im Ammonshorn unserer Htmde 
keine elektive Lgsion der Zelle naehweisen, wie sie Spatz bei seinen 
Katzen konstatierte. 

Auf GrLmd des Ges~gten gel~ngen wit zu den folgenden Sehliissen: 
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1. Die Lebensd~uer und die Schwere der Symptome stehen in keiner 
direkten Abh~ngigkeit yon der Menge des einverleibten Bleies. 

2. Die Bleivergiftung ~ul~ert sieh bei Hunden klinisch: ~) durch 
Ver~ndermlgen der Psyche, b) durch Krampfanf~lle y o n  cinem all- 
gemeinen und einem coz'ticalen Typus, c) durch Paresen und Ataxie, 
d) dutch Abmagerung, ErschSpfung, bisweilen auch dutch deutliche 
Kachexie. 

3. Die pathologisch-anatomischen Ver~nderungen entwiekeln sich 
nach zweicrlei Typen: ~) diffuser degenerativer ProzeI~ in den visceralen 
und Somatischen Zentrcn des Gehirns und Riickenmarkes mit vor- 
wiegender Lokalisation bald in den tiefen Rindenschichten, bald im Tuber 
cinereum, b) Zefiproliferation der Ge~l~wandung mi$ Herdbildung in 
der Gef~13wandung, e) in einem t~al~e. Herd im Nervengewebe. 

4. Die psychischen Alterationen, ~ e  Kr~mpfanf/~lle, die Paresen und 
die At~xie h~ngen yon einem degenerativen diffusen Prozel~ im Gehirn, 
besonders in der Rinde, ab. 

5. Die Lhdierung der Kerne des Tuber kSnnte mSglicherweise die 
StoffwechselstSrtmgen~ die Ersch6pflmg lind Kaehexie verursacht haben, 
ist jedoeh nicht der einzige urs~chliehe Faktor derselben bci unseren 
Tieren gewesen. 

6. Die pathologisch-anatomischen Prozesse des Saturnismus bei 
Hunden unterschieden sich nach unseren Beobachtungen yon denjenigen, 
welche andere Autoren an Katzcn gemacht h~ben, und zwar durch 
l%hlen der am6boiden ]geaktion nnd dutch Vorhandensein vol) meso- 
dermalen proliferativen Vergnderungen. 

Zum Sehlusse sei Herrn Prolessor A.  M.  Gri~nstein ffir die Durch- 
musterung der Pr~parate und die Anleitung bei der Ausfiihrung dieser 
Arbeit aufs beste gedankt. 
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