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[Iber gewerbliche l~Ianganvergiftung. 
Von 

Hans Flintzer, 
Assisi~enzarz~ der l~linik. 

(Eingegangen am 5. November 1930.) 

Gewerbliehe Manganvergiftungen kommen naeh don bisherigen 
Beobachtungen nut  in Braunsteinmiihlen vor odor in Betrieben, in denen 
die Verarbeitung des Braunsteins mit erheblieher S~aubentwieklung 
verbunden ist. S/tmtliehe in der Literatur bisher besehriebenen F/tile 
stammen aus solehen Vc'erken. 

Couper, der 1837 als erster auf die toxisehe Wirkung des Mangans 
im menschlieken K6rloer hinwies, maehte seine Feststellungen an Arbei- 
tern, die in einer Fabrik mit dem Zerreiben von Mangansuperoxyd zur 
I-Ierstellung yon Bleichpulvern beseh/tftigt waren. Er  urteilte, dab ,,das 
Mangansuperoxyd ein Gift fiir den 3/ienschen sei, welches, wenn es lang- 
sam dem Organismus zugefiihrt werde, wie Quecksilber und Blei wirke 
und die Funktionen der Nerven sehw/tehe". Im Vordergrund der yon 
ihm gesekilderten Krankheitsbilder standen eigentiimliehe, einander 
auffallend/thnliehe, sehwere 1/thmungsartige Erseheinungen; die Haupt- 
symlo~ome seiner 5 F/tlle waren Muskelsehwgehe der unteren Extremi- 
~/~ten, Zi~tern der Beine, Paraplegien, Vorw/trtsbeugen beim Gehen, 
Ver/tnderung der Gesiehtsziige, lispelnde Sprache und SpeiehelfluB. 

Lange Jahre gerieten dann seine Ausfiihrungen in Vergessenheit. 
Erst  1901 warden, zuf/tllig fast  gleiehzeitig, in Arbeiten yon v. Jacksch 
und Embden don al~en Beobach~ungen Coupers/thnliehe F/tlle verSffent- 
lieht, v. Jacksch beschrieb bei mehreren Arbeitern einer ehemischen. 
Fabrik, die sich mi~ der tIerstellung yon iibermangansaurem Kali aus 
Braunstein befaBte, eine Reihe yon St6rungen des Zentralnervensystems, 
die in der Hauptsache mib den Mitteilungen Embdens iibereinstimmten, 
der dieselben krankhaften Ver/tnderungen bei der Belegsehaft einer 
hamburgisehen Bruchsteinmfihle vorgefunden hatte. ,,Naehdem eine 
zeitlang 0deme an den unteren Extremit/t~en beobaehtet worden sind", 
sehrieb dieser, ,,bilden sich die nerv6sen St6rungen im Verlaufe einiger 
Wochen bis zur vollen H6he aus. Zuerst t r i t t  Schw~che im Kreuz und 
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in den Beinen auf, sowie Neigung, bei komplizierten Bewegungen zu 
taumeln und riickwgl~S zu ]aufen; dann werden auch die Arme mehr 
oder weniger sckwer ergriffen, und Sprack- und StimmstSrungen machen 
sick gelten4". Wghren4 aber Embden die Ursache der nervSsen Erkran- 
kung yon Anfang an in cler fortgesetzten Einatmung des Mangansuper- 
oxydstaubes sah und die Anschauung yon der Resorption des Braun- 
steins im menschlichen K6rper dadurch erh~rtete, daft er bei den 
erkrankten Arbeitern Mangan im Urin nachwies, glaubte v. Jacksch zu- 
ngchst fiir seine Erkrankungsf~lle die Erld~rung in den ,,grellen Tempera- 
turdif~erenzen" gefunden zu haben, ,,welchen diese Arbeiter ihren 
KSrper t~glich stundenlang aussetzten". Die yon ibm untersuckten 
Patienten waren s~imtlich mit dem Trocknen yon regeneriel~em Mangan- 
hyperoxydschlamm auf Blecheisen besch~ftigt gewesen; es handelte 
sick deshalb fiir ihn um ein ,,schweres K~ltetrauma". Daft er dabei 
trotzdem an die M6glichkeit einer Mangansch~digung gedacht hatte, 
geht aus seinen weiteren Ausffihrungen hervor. ,,Diese ist aber aus- 
zuschliel3en", f~hrt er fort, ,,weft die yon mir eingezogenen EI'kundi- 
gungen ergaben, dal~ bei den anderen Phasen des Manganbetriebes, 
auch bei solchen, bei denen es unvermeidlich ist, dal] die Arbeiter in einer 
mit Manganstaub verunreinigten Lnft sick aufhalten, dcrartige Erkran- 
kungen nicht vorkommen". 

Zweifellos hat bis zum keutigen Tage bei Beantwortung der Frage 
nach der Entstehung der ,,Braunsteinarbeiterkrankkeit" eine Schwierig- 
keit darin gelcgen, dal3 immer nur ein Teft tier Arbeiter erkrankte, und 
nickt alle Betriebe gleichmiiftig davon betroffen wurden, Schon Embden 
wies darauf kin, daft ,,ein nicht gcringer Teft der Menschen gegen den 
Braunstein sehr tolerant zu sein scheine und auck bei j akrclanger Besch~f- 
tigung in intensiv arbeitenden Mfihlen nickt erkranke". Es wurde 
daher Ms sehr wahrscheinlich angenommen, daft eine angeborene oder 
erworbene individuelle Disposition wcsentlich fiir die Entwicklung der 
Manganintoxikation verantwortlich zu machen sei. Eine yon mir 
gemachte Feststellung dfirfte die Richtigkeit dieser Anschauung 
best~tigen. Zwei Brfider, die hie ernstlich krank waren, arbeiteten 
unter den gleichen ~ufteren Bedingungen in einer Braunsteinmiihle; 
w~ihren4 der ~iltere nock heute v611ig gesund ist, erkrankte der jiingere 
bereits naeh einj~hriger Ti~tigkeit Init den Erseheinungen einer sckweren 
Manganvergiftung. Aul]cr dieser Disposition sind sicherlich noch andere 
Umst~nde geeignet, die Entstehung einer Manganvergiftung zu begfin- 
stigen; ich denke dabei in erster Linie an Alkohol- und ~icotinmiftbrauch, 
Lues, fieberhafte Erkrankungen, schwere Schi~deltraumen und anderes 
mehr. Auch auf die Bedeutung einer gestSrten 2qasenatmung im 
Zusammenhang mit der Manganstaubinkalation ist immer wieder hin- 
gewiesen worden. Die wichtigste RoUe bei der Intoxikationsfrage spielt 
aber immer noch die chemische Zusammensetzung bzw. das chemische 
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Verhalten des bei der Verarbeitung yon Braunstein entstehenden Staubes, 
d .h .  die Frage hack den toxisck wirkenden Manganverbindungen. 

Naeh v. Jacksch ist es ein an Manganoxydul reieher Staub, der dureh 
die Lungen aufgenommen wird und auf dem Blutwege als Mangan- 
Mbuminat die Krankheitserscheinungen verursacht. Seiner Auffassung 
ist meines Wissens bislang noch nicht beweisend widersprochen worden. 
Er  schlol~ es aus der Feststellung, dab weitere Erkrankungen in dem 
erw/ihnten, yon ihm kontrollierten Betriebe nicht mehr vorkamen, Ms 
ein weniger manganoxydulhaltiger Staub verwendet wurde. Hierher 
geh6rt auch die bemerkenswerte Beobaehtung, dab Werke, die friiher 
bei der MuO.~-Gewinnung den Braunstein (Manganschlamm) mit Salz- 
saure vorbehandclten (extrahierten), Erkrankungsf~lle niekt aufzuweisen 
batten, wohl weft auf diese Weise das hOCk vorkandcne Manganoxydul 
beseitigt wurde. Auffgllig ist schliel]lich ganz besonders, daf~ auch heutc 
Vergi~[tungen in der den gemaklenen Braunstein verwertenden Industrie 
(Herstellung yon Taschenlampenbatterien, Glasfabrikation) nicht auf- 
zutreten scheinen, obwohl z. B. die Arbeiter beim Einpressen des Mangans 
in die Patronen sick dauernd in einer Staubwolke befinden sollen. Eben- 
sowcnig kommen offenbar Manganintoxikationen beim Abbau des 
Braunsteins in Bergwerken vor; jcderdalls ist darfiber niehts bekannt 
geworden. Allerdings sind jetzt  in Deutschland Braunsteinbergwerke 
nicht mehr in Betrieb, da bei der starken ausl/~ndiscken Ko~kurrenz 
sick der Abbau nickt genfigeud lohnt, und die Einfuhr sowie weitere 
Bearbeitung yon kaukasisehem bzw. javanischem Braunstein in den ein- 
heimisehen MfiMen immer noch rentabler ist. Dort werden offenbar 
bMm Mahlen niedrigwertige, giftigc, sehr flfichtige Manganverbindungen 
frei, die an der Luft  sehnell oxydiert und entgiftet werden, so dab die 
weitcre Behandlung des Materials keine Gefahr mekr bringt. Nur so ist 
die auff/illige Beobachtung zu erkl/~ren, da~ Vergiftungen ausschlieBlich 
in Mfihlen vorkommen. Allein die Beobaehtungen yon v. Jacksch machen 
hierin eine Ausnahme. Soviel ich feststellen konnte, gibt es solehe nur 
hock in Hamburg und Tkfiringen (Arnstadt und Geraberg). Die in 
Deutschland bekaunt gewordenen Vergiftungsf/~lle stammen ohne 
Ausnahme aus diesen Mfihlen. 

Trotz verschiedener prophylaktischer gewerbehygienischer MaB- 
n~hmen zur Verhfitung weiterer Erkrankungen kommeu von Zeit zu 
Zeit doch immer wieder Vergiftungen vor. Zum Teil sind dann yon 
den Arbeitern die gesundkeitspolizeilichen Vorschriften nickt befolgt 
worden, oder die Sckutzvorriehtungen haben sich als unzul/inglich 
erwiesen. So berichtete erst 1928 G. Cohen fiber 10 neue Vergiftungs- 
f/file, nachdem seit 1901 nur ein einziger (1922) in Hamburg zur Beob- 
aehtung gelangt war. Dieser, sowie die geh/~uften Intoxikationen 
traten nach Versagen der alton Entstaubungsanlagen auf. Bereits 1903 
hatte Friedel kr/~ftige Ventilatoren fiir jede Arbeitsst/~tte, Schaffung 
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besonderer EBr~ume und besonderer Waschgelegenkeiten sowie Bei- 
bringung ~rztlicker Zeugnisse fiber den Gesundkei t szus tand (Nasen- 
a tmung !) gefordert. Diese Vorsckriften sind aber, wie das auch aus den 
Mitteilungen Cohen8 kervorgekt, in vielen F~llen bis keutigentags nur 
unvollkommen oder gar nicht befolgt wordcn. So tragen beispielsweise 
die Miihlenarbeiter in den thiiringiscken Braunsteinwerken ihre Gesickts- 
masken noch jetzt  nickt, wie angeordnet, sts im Betrieb, sondcrn 
nur gelegentlieh oder i iberhaupt nickt;  einmal, well die Schutzfilter 
n~ch kurzer Zeit vers taubt  sind und ihren Zweck in keiner Weise erfiillen, 
dann auch, weft sit unbequem sind und schlie61ich, weil sic oft ganz 
fehlen. Auch die Liiftungsanlagcn sind, wie Hilpert bei einer Besicktigung 
dieser Miihlen feststcllen mu6te, vkllig unzureichend. Exh~ustoren sind 
wohl teilweise vorhanden, aber sic gentigen nicht. ,,Die hygienischen 
Verh~ltnisse in den Werken" schreibt Hilpert, ,,sind derart  menschen- 
unwfirdig, da6 man sit heutigentags nicht mehr fiir mkglich kaltcn sollte, 
Der E6raum in Geraberg ist ein kleines Lock mit  lest verschlossenem 
~enster, und iiberall liegt dicker Manganstaub. DiG Arbeiter essen in 
ihrcr yon Staub gess Arbeitskleidung, nachdem sit sick die Hgnde 
nur notdiirftig gewaschen haben".  Er  gibt am Schlu~ seiner Aus- 
fiihrungen mit  Recht  seinem Befremden Ausdruck, da6 es den Gesund- 
heitsbehkrden bisher so wenig gelungcn sei, Abhilfe zu schaffen 1 

Das wird voraussichtlich in Zukunft  anders werden. Dutch die 
I I .  Verordnung des Rcichsarbeitsministers, betr. Ausdehnung der Unfall- 
versickerung auf Berufskrankkeiten vom 11.2.29,  sind aueh die gewerb- 
lichen Manganvergiftungen als entschgdigungspfliektig anerkannt  worden. 
Es ist ~nzunehmen, da~ yon jetzt  an die Berufsgenossensehaften alles 
tun  werden, um Vergiftungcn nach M5ghcb_keit ganz auszuschlie~en. 
Voraussetzung dafiir ist in erster Linie, d ~  Arbeitsverh~ltnisse geschaffen 
werden, die der Eigenart  des leieht zu sckweren Gesundheitssch~digungen 
f t ihrenden Betriebes in hygienischer Hinsicht gereckt werden. Ob die 
finanziell schlecht dastehendc~ und um ihre wirtschaftliche Existenz 
ks Braunsteinwerke dig ebenso kostspieligen wie grfindiicken 
Verbesserungen allein, durcl~tihren k6nnen, ist sehr fraglich. Das 
Interesse der Berufsgenossenschaften fiir eine Abs der jetzt  in 
den Mfihlen herrschenden Zustgnde wird aber verst~ndlieh, wenn man 
erfahrt, da6 die Aufwcndungen ftir Renten in keinem Verh~ltnis zu den 

1 Inzwischen hat Hilpert das Braunsteinwerk yon Wenige & Co. in Wernigerodo 
besichtigt. In diesem Werk ist durch entsprechonde Einrichtungen die Staub- 
entwicklung beim Vermahlen erheblich eingeschr~nkt, und es sind bei sonst ~hn- 
lichen Verh~ltnissen wie in den Thiiringer Werken seit 1902 keine Mang~nver- 
giftungen mehr vorgekommen. Einzelne seit vielen Jahren beseh~ftigte Arbeiter 
tragen bei der Arbeit st~ndig einen Schwamm vor dem Mund. Das best~tigt, dal~ 
das Einatmen des Manganstaubes aus der Luft in der Hauptsache fiir die Ent- 
stehung der Vergiftungen verantwortlich zu machen ist. 
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Bei t rags le is tungen der  W e r k e  stehen.  Es s ind n/~mlieh bei  einer dureh-  
sehni t t l ichen Tageszahl  yon  26 Arbe i t e rn  in beiden W e r k e n  heu te  berei ts  
14 K r a n k e  zu versorgen.  Bei 12 yon  diesen betr/~gt die E rwerbsminde rung  
(nach Hilpert) : 

100~ und Pflegezulage in 2 F/~llen 
100% ohne ,, in 2 ,, 

8 0 %  . . . . . .  2 ,, 

700/0 . . . . . .  5 
40~ . . . . . .  1 Fall 

Als volkswir t schaf t l iek  bedeutungsvol l  is~ wei te rh in  hervorzuheben ,  
dab  die an  und  fiir s ich schon hohen R e n t e n  in der  Mehrzahl  der  F/file 
j ah rzehn te l ang  gezahl t  werden  miissen, da  e inmal  die Lebensdaue r  de r  
K r a n k e n  du tch  die Vergi f tung anseheinend k a u m  beeilffluftt wird,  
auBerdem a b e t  zaMreiche Gesch/s noeh jung  sind. Rein  menschl ich 
b e t r a c h t e t  bef inden sieh die meis ten  Kra t tken  schon j e t z t  in e inem 
bedauernswer ten  Zus tand .  I ch  habe  in den  le tzfen 3 J a h r e n  Gelegen- 
heir  gehabt ,  12 an  Manganvergf f tung  e r k r a n k t e  Brauns te inmi i l l e r  bzw. 
-arbei fer  k l in isch zu untersuohen  und  reich m i t  dem schon immer  ver- 
h/~Itnism/~Big selfenen K r a n k h e i t s b i l d  zu besch/tftigen. 

Die nunmehr  fo lgenden Krankengesek i eh t e n  h a t  mi r  mein  Chef, 
He r r  Prof .  Dr.  Berger, in  l iebensw/irdiger  und  en~gegenkommender  Weise  
zur  Bea rbe i tung  i iberlassen.  

Fall 1. A.B.,  geboren 1883. 
1. Aufnahme 1909. Familienanamnese o. ]3. Frfihere Vorgeschichte ohne 

Belang. War his zu seiner jetzigen Erkrankung gesund. Alkohol- und Nicotin- 
genuB m/~Big, Infectio venerea negatur. 

Seit 1907 in einer Braunsteinmiihle t/~tig, we es viel Staub gab. 
Er erkrankte 1908 pl6tzlich mit Schw~che und Sehlaffheit in beiden Knien, 

die in den n/~chsten Tagen zunahm. Nach 14 Tagen konnte er nur noch am Stock 
gehen und mul3te mit der Arbeit aufh6ren. Er wurde als Rheumatismus behandelt, 
ohne Erfolg. 3 Wochen nach Krankheitsbeginn auch Schw~ehe, Unsicherheit und 
Zittern inden  tt/~nden, gleichzeitig Ausdehnung der ,,Beinli~hmung" auf die Hfift- 
gelenke. Eine mehrw6chige Badekur brachte keine Bessertmg. Er konnte schlieB- 
lich nut noch wenige Stunden am Tage spazieren gehen. AuBerdem machte sich 
seit ]3egirm der Erkrankung eine Ver/~nderung der Sprache bemerkbar, die mfih- 
samer wurde. Bei der Aufnahme klagte or lediglich fiber Unsicherheit und Schw/~che 
in allen Extremit/~ten, sowie tiber erschwertes Sprechen. 

1. Befund: M/~Biger Em~.hrungszustand, blasse Gesichtsfarbe, schlecht dureh- 
blutete Schleimh/~ute, Facies avis, Mikrognathie. Immre Organe o. ]3. Puls leieht 
beschleunig~, ungleichm/~Big, Blutdruck 125 mm Hg. Urinentleerung und Stuhl- 
gang ungest6rt, t tarn o. ]3. 

Neurologisch: Gesteigerto Muskelerregbarkeit, anhaltendes ttautnaehr6ten, 
starke Schwefl]sekretion, Sehnenreflexe durchgehend gesteigert, seitengleich, 
Hautreflexo o. ]3. Patellarklonus beiderseits angedeutet, Dorsalklonus beiderseits 
doutlich, keine pathologischen Zohenreflexo. Augenbewegungen und Pupillen 
o. ]3. Bei Priifung des Conjunctivalreflexes klonischer Lidkrampf, bei LidsohluB 
ausgesproehenes Lidflattern; Parese des rechten Mundfaeialis, die Zunge wird 
nach rechts zuckend und zitternd vorgestreckt, dabei etwas S1oeichelfluB. Sonst 
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an den Hirnnerven kein Befund; Sensibilitit intakt; Armbewegtmgen passiv voll- 
kommen frei, aktiv besehr~nkte Bewegliehkeit, besondersbei  der Streekung in 
den Handgelenken; grobsehligiger Tremor reehts mehr links, sehon in der Ruhe, 
der sich bei Zielbewegungen noeh verstgrkt. Keine ataktischen Bewegungen; 
Hindedruek beiderseits kriftig. Beinbewegungen in Riiekenlage ,aktiv frei bis auf 
die etwas behinderte Hiiftrotation und Spasmen in den ~uBgelenken. Passiv sind 
alle Spasmen mit Ausnahme einer konstanten Wadenmuskelspannung leicht iiber- 
windbar. Keine Ataxie. Geht rait einwirts rotierten Ffil~en nnd Ideinen spasti- 
sehen Schritten, bei denen die FuBgelenke kaum bewegt werden. Gang bei gesehlos- 
senen Angen unsicher, ausgesprochene Retro-, geringere Propulsionen. Romberg 
negativ. Maskenartige Gesiehtsstarre, Gesichtsausdruck grinsend. Beim Sprechen 
Anzeichen yon Skandieren nnd Verschleifen. l~sychiseh unauff~llig, Intelligenz 
normal. W~hrend der Behandlung wiederholt dentliehes Zwangslaehen, aneh 
unmotiviertes Zittern des ganze~ KSrpers. Bei der Entlassung wenig gebessert. 

2. Au/nahrae 1929. Naeh der Behandlung bier zungchst weitere Verschleehte- 
rung; jetzt besteht seit Jahren ein stationires Krankkeitsbild. X~nn ohne Unter- 
stfitzung nicht mehr gehen, mug immer gefahr~ werden. Schwere SpraehstSrtmg: 
oft vergehen Minuten, bis er das beabsichtigte Wort herausbringt, wihrend er bei 
anderer Gelegenheit wieder einige Worte flieSend spreehen kann. Schluek- 
besehwerden: beim Essen bleiben pl6tzlieh die Bissen steeken; wenn er die Hgnde 
auf den Hinterkopf legt, rutseht der Bissen allmahlich herunter; hiufig mehrere 
soleher ,,Anfille" an einem Tag. Dann wieder ist er tagelang frei yon Sehluek- 
st6rungen. Seit etwa 3/~ Jahr Sehmerzen im reehten Arm. 

2. Be/und: Guter Ernihl'ungszustand, frisehe, gebriunte Gesiehtsfarbe, innere 
Organe o.B. Psychiseh unauffillig. Intellektuell gut begabt. Maskenartige Gesichts- 
starre, hinfig unterbrochen yon starkem Risus. Ausdrueksbewegungen des Gesiehts 
werden, soweit fiberhaupt msglich, l~ngere Zeit beibehalten. Dauernde Mittel- 
stellnng der Augen, seltener Lidsehlag. Die Sprache zeigt beim Anlanten starkes 
perseverierendes Stottern, dann folgen die Worte ziemlich rasch und explosiv. 
Wenig kriftige Innervation der gesamten Gesichtsmuskeln verbunden mit :Naeh- 
kontraktionen. Auffallend steife Gesamthaltung, wenig Spontanbewegtmgen, 
besonders des Kopfes, Halsmuskulatur stark angespannt. Xann allein nieht stehen 
und gehen. Beide Beine, besonders das linke, sind s~belartig nach hinten durch- 
gedrfiekt; hat auf dem linken keinen Stand, beide FiiBe stehen in Spitzfuitst~lhmg, 
auch beim Gehen, so dal~ Patient wesentlich mit den Ful]ballen bzw. iu~eren FuB- 
rand auftritt. Ruhetonus der Muskulatur stark erhsht, die Muskelspannung liBt 
sieh aber mit einigem Kraftaufwand iiberwinden; es zeigt sich dabei bei passiven 
Bewegungen ausgesprochener Rigor, der an den Beinen starker ist als an den Armen. 
An den Armen ist der Rigor links geringer, aber auch in alien Gelenken vorhanden; 
rechts befindet sieh der Musculus biceps in einem Zustand hoehgradiger Spannung, 
die mit Gewalt kaum zu 16sen ist. Beim Versuch der passiven Streckung des Armes 
klagt Patient fiber heftige Sehmerzen im Ellenbogengelenk; befindet sich Patient 
in Ruhe, so 15st sich die Spannung yon allein, t r i t t  aber bei jeder Beriihrung des 
.~mes wieder heftig in Erscheinung. Auch unabhingig davon klagt Patient fiber 
starke Schmerzen in den Oberarmmuskeln rechts. Beide I-I~nde stehen proniert 
in Abduetionsstellung, die linke zeigt anhaltenden gleichmi~Bigen, typisehen Parkin- 
sontremor. Die Setmenreflexe sind gesteigert links mehr wie rechts, links besteb~ 
Dorsalklonus, rechts sind nut Nachzuckungen auszuISsen. Keine sonstigen Pyra- 
midenzeichen. Pateliarklonus lgl3t sich wegen der starken Spannung der Ober- 
schenkelmuskulatur nicht priifen. Romberg nicht prfifbar. Auch beim Gang mit 
Unterstiitzung deutliche Retro- und Propulsionserseheinungen. Ausgesprochene 
Mikrographie. Im iibrigen Befund wie frfiher. 
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Es  is t  das  der  schwerste  Fa l l  yon  chronischer  Manganverg i f tung ,  
den  ick gesehen babe.  Die Tonusver&nderungen der  G e s a m t m u s k u l a t u r  
s ind so hochgradig ,  dab  B. sich i l be rhaup t  n icht  mehr  al lein yore  F leck  
bewegen kann.  I m  Vordergrund :  s tehen wiederum die b ier  ge radezu  
gro tesken  Bewegungss tSrungen der  Beine, dock f/illt auch  sofort  die 
aHgemeine Akinese  auf. Die iiul~erst se l tenen Spon tanbewegungen  im 
reck ten  A r m  werden fas t  ausschliel31ick ref lektor isch  durck  Schmerzen  
in  d iesem Glicd hervorgerufen,  ffir d ie  5r t l ich eine Ursache n ich t  nach-  
weisbar  ist,  es sei denn,  dal] sic durch  die st/~ndige enorme Muskel-  
spannung  bed ing t  werden.  Besonders  unangenehm ffir den  K r a n k e n  
s ind die s t~ndigen Halsmuskelkri~mpfe,  die wi t  sonst  nu r  bei  Metence- 
pha l i t i ke rn  l inden.  Die StSrung der  I n n e r v a t i o n  fiillt  noch besonders  
bei den  an  und  fiir  sich schon dfirf t igen mimischen  J~ul~erungen auf, 
wobei  es zu e inem s tand igen  l%isus k o m m t ,  der  h~iufig durch  Zwangs-  
lachen un te rb rochen  wird.  Die Sprache  is t  in derse lben S ta rke  wie die  
i ibr igen Ausdrucksbewegungen  veri~ndert. Sie is t  gekennze icknet  durck  
s ta rkes  persever ierendes  S t o t t e r n  be im Anlau ten ,  worauf  d a n n  die 
W o r t e  ziemlich rasch  und  explos iv  folgen. Charak te r i s t i sch  i s t  auch die 
von Anf~ng an  bes tekendc  SchreibstSrung.  Besonders  bemerkenswer t  
i s t  schlie~lich noch, daI3 auch  in d iesem Fa l le  sick si~mtliche Krankhe i t s -  
erscheinungen im Laufe  der  J a h r e  v e r s t a r k t  haben,  obwohl  B. nach  der  
e rs ten  K r a n k m e l d u n g  nie wieder  als Manganmii l le r  gea rbe i t e t  ha t .  

Fall 2. E. Sch., geboren 1885. 
Au/nahme 1930. Familienanamnese: ein Brudor an Blutsturz gestorbon, sonst 

o.B. Friihore Vorgoschichte: wiederholt Mittelohreiterung links, 1916 nierenkrank. 
Hat  in der Schulo sehr schwer gelernt, ist mehrmals zuriickgeblioben. Alkohol- 
und l~iootingonuB goring, Infeotio vonerea negatur. 

Sch. arboitete yon Ende 1917 bis Fobruar 1919 in der Braunstoinmfihle 
Geraberg. 

Ira Februar 1919 fie1 or eines Tages plStzlieh naeh hinten ran, ohne daI3 
Schwindolerseheintmgen vorausgegangen waren; in der Folgo passierte das t~tglieh 
10ram und h~ufiger. Gleichzei~ig ontwickolte sick oine Schwero in den t~einen, 
so da~ er sick nach 8 Tagen krank meldete. Trotz Krankenhausbehandlung allm~h- 
liohe Gangverschleeh~erung; er bokam die Ffil~e nicht mehr vom Boden hoeh 
und ,,schoB" h~ufig nach vorn. Schliel~lich konnte er nicht mehr allein stehon, 
da er stets sofort nach hinteniiber fiol. u Anfang an StSrung der sexuellen Funk- 
tionen: mangelnder Trieb, soltene Eroktionon, vorzeitiger SamenorgulL Erst ziom- 
lick sp~t machte sick eine Sprachvor~nderung bemerkbar, und zwar insofern, als er 
manchmal kein Wort herausbrachte und stottern muBto. SchreibstSrtmgen wurdon 
nicht beobachtet, da Patient nicht schreibt. Er ist zu keinerlei Arbeit mehr fi~hig, 
da or wio gesagt, nicht mohr allein stehen kann mud nach riickw~rts f~llt. Auch 
beim An- und Auskleiden passiort os, so dab er auf fremde Hilfo angewiesen ist. 
Am Stock kann er nut wenige Schritte allein gehen. 

Be[und: Gut gen~hrter ~Vlann, desson Gesieht stark gerStet ist, desgloichen 
Bindoh~ute und Mundschleimhaut. Beidorseits ausgepr~gtor Greisenbogen. An 
den innoren Organen kein Be~und. Blutdruck normal. Blasen- und Mastdarm- 
funktionen intakt, Urin o.B. Wassermann negativ. 
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Gesieht maskenartig starr, KSrperhaltung steiI-unbewegt, nach vorn geneigt; 
helm Gehen sehieflt er sofort nach vorn ohne Mitbewegung der Arme, driiekt die 
Beine im Knie stark hack hinter (lurch, bekommt die FfiBe kaum veto ]3eden 
koch. Ira Stehen fillt er sofort unaufhaltsam nach hinten urn. Spontanbewe- 
gungen sind selten. Ruhetonus der Muskulatur stark erh6ht, so dab diese sioh 
plastiseh vorwSlbt. Deutlieher Rigor der Arm- and Beinmuskulatur. Adiadoeho- 
kinese an Armen und ]3einen: die ]3ewegungen werden immer kfirzer und langsamer. 
Im Liegen feinsehligiger Ruhetremor des reehten ]3eines mit starkem Muskel- 
wogen im Oberschenkel. ]3ei Zielbewegungen starker grobsehlggiger Intentions- 
tremor der Hinde. Typisehe Faralysis agitans-Stellung der Hinde, die Endglieder 
beider Daumen sind ~iberstreekt, die Finger abduziert, beide Arme leicht 
angewinkelt. Die Sprache ist verwasehen, monoton, ohno Persevorationsersehei- 
nungen. Kein Zwangslaehem 

Neurologisch: Lebhafte differente Setmer~reflexe mit angedeutetem Dorsal- 
klonus. Sehwiehere Innervation des reehten Mundfaeialis. Tremor und Devi- 
ation der Zunge. Anisokorie. Psyehiseh unauffillig. Intellektuell erheblieher 
originirer Sehwaehsinn. 

Ohrenklinisch: Itoehgradige Schwerh6rigkeit links mehr wie reehts. Status 
naoh l~adikaloperation und alter Otitis media beiderseits, ehroniseher Nasen- 
l~aehenkatarrh. 

Es  handel t  sick bci Sch. u m  einen typischen Fa l l  yon  Mang~nver-  
g~ftung mi t  schwersten Tonuss t6rungen,  die eine solche F o r m  angenommen  
h~ben, dab P a t i e n t  je tz t  zu kcinerlci  Arbci t  mehr  f~kig is t ;  auBerdem 
bedarf er auch der Pflegc, da er n icht  e inmal  in  der Lage ist, sick allein 
an- u n d  auszuzieken. I m  Vordergrund des Krankhei t sb i ldes  s tekt  
zweifellos die hochgradige GehstSrung, sowie die Pro- u n d  l~etropul- 
sionserscheinungen, die ihn  v6llig hilflos machen.  Die allgemeine Starre 
u n d  die Zi t tererscheinungen in  den Armen  st6rcn inn  offenbar weniger, 
ebenso wie die Sprack- u n d  Potenzs t6rungen .  Hervorgekoben werden 
muB neck  schlieBlich der erhebliche, angeborene Sckwacksinn des 
Kranken .  

Fall 3. E.W.,  geboron 1876. 
1. Au]nahme 1923. Familienanamnese: Mutter dureh Suieid geendet. Friihere 

Vorgesehiehte: ohne ]3elang. Alkoholgenul~: tiglieh 3--4 Glas ]3ier, Nieotin: 
starker Raueher. Infectio venerea negatur. 

W. arbeitete yon 1914 bis 1923 als Braunsteinmfiller in Geraberg. 
Aus den Invalidititsakten ist ersiehtlich, dab Patient beroits im August 1921 

fiber Zittern der Glieder und stolpernden Gang klagte. Aus dem dam~ligen ]3efund 
der Medizinischen Klinik Jena ist als wesentlieh hervorzt~hoben, dab W. boim 
Gehen naeh -corn schofl und starkes Zittern der Zunge mid des Unterkiefers aufwies. 

Hier gab er an, dab or Ende 1922 eines Tages plStzlieh ohne /~uBeren AnlaB 
nach hinten umgefallen sei, was sick in der Folgo hiufig wiederholt habe; sehr 
bald danaeh habe sieh Sehwiehe nnd Zittern in Armen und ]3einen bemerkbar 
gemaeht; er habe immer naeh vorn gebeugt gehen mfissen, babe die Sohlen nicht 
veto ]3eden koch bekommen, sei leicht gestolpert, so dab er nur langsam laufen 
konnte. ]3eim ]3ergabgehen vormoehte er sick nieht zu halten and mul]te springen. 
Eine ]3ad0kur habe die Ersekeinungen etwas gebessert. Trotz Abratens habe er 
wieder in der Manganmfihle gearbeitet, we man ihn abet sehlieBlieh fortsehiekte, 
well er zu ]angsam war nnd sieh sehwer fortbewegen konnte. 

1. Be]und: Sehwichlicher, miBig ern~hrter Mann mit raehitisehon Ver/inde- 
rungon, blasse sehlecht durohblutete Schleimhiute, innere Organe o. ]3. 
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•eurologisch." Knieph/inomene beiderseits sehr lebhaft mit Naehzuekungen, 
angedeu~eter Patellarklonus, sonst keine pathologisehen Reflexe. Soh/~det o.B. 
Augenbewegungen frei, Anisokorie, Pupillarreaktionen o. ]3. Mundfacialis rechts 
schw/~cher imlerviert. Starker Tremor und Deviation der Zmlge, Flat~ern im reehten 
Platysma. Im fibrigen Hirnnerven o.B. (Am linken Auge disseminierte Chorio- 
iditis). Sensibilit/~t intakt. Armbewegungen beiderseits frei, deufliches Finger- 
zittern beiderseits. H~ndedruck kr~ftig. Das rechte Bein is~ nach aui3en rotiert, 
die Muskulatur beiderseits rigide, was sich besonders bei Bewegungen im Hiift- 
und I~niegelenk bemerkbar maeht. Keine Ataxie, aber sehneller, kleinschrit~iger 
Gang, deutliehe Pro- und Retropulsion. l~omberg negativ. 

2. Au]nahme 1929. Hat  die ganzen Jahre nich~ arbeiten k6nnen. Erst vet 
kurzem hat er wieder als Porzellanmaler angefangen, jedoch nicht viel verdient,, 
da er wegen seines Zi~terns nieht gut malen konnte. Das Zittern hat im Laufe der 
Jahre noeh zugenommen, auch das Gehen ist sehlechter geworden. Er ,schiebe" 
immer vorw~rts, falle haufig beim Gehen und Stehen naeh vorne oder hin~en urn; 
besonders schwer sei das Bergabw~rtsgehen; das Fallen naeh riickw~rts trete 
besonders darm auf, weml er yon einem S~uhl aufstehe, sonst habe er keine 
Besehwerden. Auf Befragen gibt er noch an, dab er vor seiner Erkrankung flieBen- 
der babe spreehen k6nnen als jetzt. Der Sexualtrieb habe yon Anfang an sehr 
nachgelassen, Erektionen wurden seltener, der Orgasmus kam versp~tet. 

2. Be/und: Sehlecht gen/~hrter Marm mit stark ger6~etem Gesieht. Puls leicht 
besehleunigt, sonst innere Organe o.B. Blasen- und MasMarmfunktion ungest6rt. 
Urin o.B. Erhebliche mimische Starre, steife nach vorn gebeugte K6rperhaltung, 
has~ige, abgehaekte Spr~che ohne Ersehwerung des Anlautens. D~s Iinke Bein ist 
naeh' imlen rotiert, die l~fiBe kleben am Boden, beim pl6tzliehen Anhalten schieBt 
W. einige Sehritte nach rfiekwgrts. Im Stehen enorme Spannung der Ges~B- und 
Obersehenkelmuskulatur. Bei passiven Bewegungen erheblicher Rigor, aus- 
gesproehene Adiadochokinese der Beine, die an den Armen eben angedeutet ist~. 
An beiden I=I~nden feiner Paralysis agitans-Tremor der Finger, der zeitweise sistiert 
und bei aktiven Bewegungen ebenfalls aufh6rt. Tr/~ge, aber geniigende Lich~reak- 
tion der Pupillen. Anfgehobene Konvergenzre~ktion. Im fibrigen Reflexbefund gegen 
frtiher nieh~ wesentlich ver~ndert. Psyehisch unauff/illig, intellektuell nicht defekt. 

Die  Diagnose  Manganverg i f tung  is~ auch hier  s ichergestel l t .  Der  
Beginn des Leidens  wird  charak te r i s t i sch  geschilder~. Bemerkenswer t  
i s t  nu r  im Gegensar zu den  meis ten  f ibrigen F/~llen, d~I3 W.  fas t  7 J~hre  
unun~erbrochen in  der  Mfihle arbeiCete, ehe sich Ini~ialsymp~ome bemerk-  
b a r  m a c h t e n ;  dabe i  konn te  i b m  reiehl icher  AlkoholgenuB ngehgewiesen 
werden.  Atfffal lend is t  we i te rh in  die Versch l immerung  der  Krankhe i t s -  
erscheinungen,  t r o t z d e m  F~ t i en t  seit  v ie len J a h r e n  mi t  Mangan  n ich t  
mehr  in  Berf ihrung gekommen  ist.  Aueh  bei  ibm sind neben  einer  ~ll- 
gemeinen motor i schen  Ver langsamung  a m  s~/~rksten GehstSrungen,  
Neigung zu Pro-  und  Ret ropuls ion ,  sowie Z i t t e re r sche inungen  in A r m e n  
und  Beinen  ausgeprggt .  Daneben  ~reten Spr~eh- und  Po tenzs t6 runge~  
zurfiek. 

Fall 4. A. Pf., geboren 1993. 
1. Au]nahme 1928. Familienanamnese: Mutter an Careinom ges~orben, sons~ 

o.B. Friihere Vorgesehiehte ohne Belang, war bisher immer gesund. Angeblich 
kein Alkohol- und IqicotinmiBbrauch. Infectio venerea negatur. 

Pf. arbeitete yon Oktober 1921 bis November 1922 und nach einer 3j~hrigen 
Unterbrechung wieder vom Ok~ober 1925 bis Juli 1926 und veto Mai 1927 bis Feb- 
ruar 1928 als Braunsteinmiiller. 
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Beginn der Erkrankung im Oktober 1922 mit Zittern ira rechten Bein, das nut 
beim Sitzen auftrat. Allm~hlieh bildete sieh eine Spitzfugstellung rechts aus; 
beim Gehen brachte er die Zehenspitzen nieht mehr veto Boden hoeh und die 
Ferse nicht mehr auf die Erde, sehlieBlich zwang er den FuB nur noch dutch das 
Gewicht seines K6rpers in ~ die normale Ha]tung. Allm~hlich griff die Erkrankung 
auch auf das linke Bein fiber, dessert Zehen seit April 1924 ebenfalls in Krallen- 
stellung traten. In  den Jahren 1925--1927 wiederholt Sehnenoperationen an den 
FfiBen zur Behebung des SpitzfuBes, die aber nut vorfibergehend Besserung brachten. 
Bald nach Beginn der Erkrankung wurde das rechte Handgelenk ungelenkig, so 
dab er schlechter sehreiben konnte. Im Laufe der Zeit stellte sich auch eine zu- 
nehmende Steifigkeit im rechten Arm ein. Seit Anfang 1928 f/~llt auch das Sprechen 
schwer, er kann nur noch langsam reden, sonst keine St6rungen. 

1. Be]und: Kr/~ftiger, gutgen/~hrter l~ann rait auffallend brfinetter Gesichts- 
farbe; an den inneren Organen kein besonderer Befund. Intelligenz gut. Psychiseh 
deutlich euphorisch. Erhebliehe mimische Starre. Ab und zu Zwangslaehen. 
_4nisokorie. Pupillarreaktionen o. B. An den Hirnnerven kein wesentlicher Befund. 
Sehnem'eflexe gesteigert, ohne Seitenuntersehiede, ndt Nachzuekungen. Das 
rechte Aehillesph/~nomen ist infolge der stattgehabten Durchtrennung der Achilles- 
sehne nicht ausl6sbar. Links besteht dagegen Dorsalklonus, sonst keine Pyramiden- 
symptome. Sensibilitgt intakt, ausgesprochener Rigor in Armen mad Beinen. 
Der Gang erfolgt steif, ohne Mitbewegung und augerordentlieh schwerf~llig. -- 
Im Blutbild Lymphocytose yon 43~ 

2. Aufnahme 1929. Patient gibt an, dab sich sein Zustand noch welter ver- 
schlimmert habe. Er klagt fiber Mattigkeit, zunehmende Steifigkeit in beiden 
Beinen mad Armen, rechts mehr wie links, infolgedessen st~rkere Behinderung 
s~mtlieher Bewegungen, kann nur noeh am Stock gehen; weitere Versehlechterung 
der Spraehe. Beim Sprechen verziehe sich h/~ufig sein Gesieht unwillkfirlich nnd 
krampfhaft, Schreiben k6nne er nut noch sehr undeutlich, beim Gehen schieBe er 
naeh vorn, seltener naeh rfickwgrts, wiederholt sei er schon hingefallen, haupt- 
s~chlich bergab. Seit einiger Zeit bestiinden aueh Schlnckst6rungen: troekenes 
Brot z. B. bringe er nieht hinter. Fast jeden Tag komme es vor, dab er sich ver- 
sehlueke, nach wir vor mfisso er h~ufig zwangsm/~Big lachen. --Ira Oktober 1928 
sei seine Ehe gesehieden worden dutch eigene Schuld: er babe seine Frau fortgesetzt 
Hure und Hexe geschimpft, woffir er aber seine Griinde gehabt babe. Potenz- 
stSrungen negiert or. 

2. Befund: Guter Allgemeinzustand, an den inneren Organen kein Befund, 
Urin o.B. Sehnenreflexe durehgehend gesteigert, links mehr wie reehts, sonst 
Reflexbefund wie friiher. Deutliehes Maskengesieht, h/mfiges Zwangslachen. 
Sprache sehr langsam und unbeholfen. Hgufig wird der Satzanfang mehrmals 
wiederholt und dann schuBartig vollendet. Beim Sprechen unwillkfirliehes Grimas- 
sieren. Arm- und Beinbewcgungen erheblich rigide. Bei brfisken passiven und 
aktiven Bewegungen muskul/~rer Widerstand. Spastiseher Gang: beim Gehen 
werden die Ffifle naeh innen rotiert und die Fugspitzen sehleifen am Boden nach, 
rechts mehr wie links. Pf. tritt vorwiegend mit der Gegend des 5. Metatarsophal- 
angealgelenks auf. Er kann nur noeh am Stock gehen, Wendmagen werden langsam, 
unsieher und vorsiehtig ausgefiihrt, f~llt dabei auch h~ufig nach riiekw~rts. Aus- 
gesproehene Propulsion. Diadoehokinesis am rechten Arm nnd Bein gestSrt. 
Zittern und Abweiehen der Zunge nach links, GeruehsvermOgen beiderseits herab- 
gesetzt. -- Beim Finger-Nasenversuch kann er pl6tzlieh die angefangene Bewegung 
nicht mehr zu Ende fiihren, trotz starker Anstrengung; die Bewegungshemmung 
li~Bt sich abet mtihelos dureh einen leiehten StoB yon drifter Seite fiberwinden. 
Die Bewegung wird dann selbstgndig zu Ende gefiihrt. IntellektueI1 naeh wie vor 
in takt ,  Stimmung auffallend euphoriseh. 
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Es hande l t  sieh bier  wieder  um einen ganz sehweren Fa l l  von Mangan-  
verg i f tung m i t  hochgrudigen  Tonuss tSrungen  der  gesamten  Muskul~ tur  
und  der  durch  sie bed ing ten  Akinese.  A m  schwers ten  ver/~ndert i s t  de r  
Gang,  aber  auch die St~rre  der  Arme  is t  erhebl ich.  W i r  f inden im i ibr igen 
alle ffir die Manganverg i f tung  charak te r i s t i schen  StSrungen (Schreib-,  
Spr~ch-,  SehluckstSrung,  Zwangslachen) .  Ledigl ieh  die meis t  als Fr t ih-  
s y m p t o m  nachweisbaren  Po tenzs t6 rungen  s te l l t  Pf. in  A bre de ;  indessen 
is~ in  dieser  Hins ich t  die vor  ku rzem effolgte Ehesche idung  auff/~llig, 
die nach  seinen -~uBerungen auf  Unt reue  der  F r a u  zur i ickzuf/ ihren ist.  
Bemerkenswer t  i s t  auch  hier  die zunehmende  Vers t~rkung der  K r a n k -  
hei tserscheinungen,  die aber  wohl  zum Tell  dadt t rch  zu erkl~ren ist ,  
dal3 PC. noch ws  seiner K r a n k h e i t  wei te r  als ]3raunsteinmii l ler  
gearbeite~ ha t .  Kennze ichnend  fiir  die Schwere des Fal les  is t  schlie~lich 
noch die ausgesprochene Euphor ic .  

Fall 5. A.M., geboren 1900. 
1. Au/nahme 1927. Familienanamnese: Vater an Hautkrebs gestorben, sonst 

o .B .  Friihere Vorgesehichte ohne Belang. Kein Alkohol- und Nieotinabusus. 
Infectio venerea negatur. 

War yon 1924--1925 und vom September 1926 bis Mgrz 1927 im Braunstein- 
werk Arnstadb besGhaftigt. 

Be~nn der Erkrankung im August 1925 allm~hlich mit allgemeiner M~ttig- 
keit, zeitweisem Zittern der Glieder, besonders bei k6rperlicher Anstrengung, 
mud s~arkGn KopfschmGrzGn. Alle Bewegungen seien langsamer und sehweff/~lligor 
geworden, aueh das Denken sei schwer gefallen, under  h~be iiberm/il3ig viel schlafen 
miissen; naeh einiger Zeit sei Sehlaflosigkeit eingGtreten. 

1. Be/und: Gut gen~hrter ~ann  mit stark gerStetem GesiGht und leidliGh 
durchbluteten Schleimh/~uten. Facies oleosa. An den inneren Org~nen kein Befund, 
Blasen- und ~astdarmfunktion ungest6rt, Urin o.B. Im Blutbild Eosinophilie 
yon 60/0 und Lymphocytose yon 36%. Auffallend starre Gesichtsziige, steif 1/~eheln- 
der Ausdruek, seltener Lidschlag, mangelnder Bewegungsantrieb, h~ufiges Zwangs- 
]achen, etwas verlangsamte, abgehackte Spraehe. Gang steif, ohne Mitbewegung 
der Arme. NGurologisch, abgesehen yon einem feinsehl/~gigen Handetremor und 
Zittern dGr Zunge, kein nermenswerter Befund. Stimmung deutlieh euphoriseh. 
Eine mehrwSchige Behandiung braehte objektiv keinen Erfolg. 

2. Au]nahme 1929. Trotz Invalidisierung nahm M. im September 1927 die 
Arbeit in der Braunsteinmfihle wieder attf, weft er keine andere Besch~ftigtmg 
gefunden habe, Im M~rz 1929 wurde er dutch eine schwere Lungenentziindung 
wieder v611ig arbeitstmfi~hig; die Arbeit sei ihm die ganze Zeit sehr schwer gefallen. 
Beim Rtickw~rtsgehen, besonders beim Transport yon S~ckGn, sei er stets sehwind- 
lig geworden, ohne dal3 er aber gefallen w/ire. Er habe nieht mit dem Hammer 
zuschlagen k6rmen, auch nieht s/~gen k6nnen, weft er nur ganz kurze Bewegungen 
zustande gebraeht babe. Schreiben k6rme er fast gar nicht mehr, weft er dabei 
stark zittere; wenn er noch so gro]3 anfange, werde die Sehrift trotzdem immer 
kleiner. Sprechen k6nne er zeitweise ganz gut, dann wieder bringe er, ohne dal3 
ein Grund v0rl/~ge, fast nights heraus. GeschleehtsvGrkehr sei nur gelegentlich 
noch m6glich, er habe kemen Trieb mehr, Erektionen seien selten geworden, aul3er- 
dem komme es stets zu vorzeitigem Samenergul3. (Liegt in Scheidung, well seine 
Frau ihm untreu geworden ist.) ])as Gehen habe sich im Laufe der Zeit sehr 
gebessert, so dal~ er fast keine Behinderung mehr merke, nur beim Raclfahren 
trete eine erhebliehe Sehw~ehe ein. Am auff~lligsten sei immer das Zittern gewesen, 
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das abet jetzt nut noeh die Arme betreffe. Pro- oder tCetropulsion habe er hie 
gehabt. 

2. Be/und: Gut geniihrter Mann, der jetzt blab aussieht; im Blutbild eine 
Lymphoeytose yon 33~ (keine Eosiaophilie raehr). Intern: die linke hintere 
untere Lungengrenze steht etwa 10 cm hSher a;ls rechts und versehiebt sich nieht, 
die ganze linke Seite bleibt beim Atmen zurtiek, alas Atemgeri~useh ist auBerdem 
links hinten und seitlieh abgeschw~cht. Blasen- und Darrrffunktion intakt. Urin 
o.B. Mimische Starre noch ausgesprochener, deutliehe Kontraktionsnachdauer 
beim Laehen. Haltung steif, nach vorn geneigt, unbeweglich, Arme dabei ange- 
winkelt. Alle Bewegungen erfolgen sehr langsam. Stark erh6hter l%uhetonus der 
Muskulatur in Armen und Beinen. Bei aktiven Bewegungen sparmt sich die Musku- 

l a tu r  tier GliedmaSen so an, da$ sic plastisch hervortritt. Schon nach 3 Knie- 
beugen starkes Zittern der Beine, verbunden mit Spannungsgeffihl. Bei alter- 
nierenden Bewegungen typisehe pallidi~re Adiadochokinese. Bei passiven Bewe- 
gungen deutlicher Rigor in der lqaeken- und Beinmuskulatur. Der Gang ist breit- 
beinig, aber ohne Einwi~rtsrotation der Beine. Bei Beobachtung ira Freien doeh 
ei~e gewisse Tendenz nach yore zu sehieSen. Riickwi~rtsbewegungen werden 
sehr langsam und vorsichtig ausgefiihrt. Die Sprache wechselt wie angegeben; 
sic ist immer verlangsamt, manehmal sehr verwaschen nnd monoton. Aus- 
gesprochene Mikrographie. 

iVeurologisch: Lebhafte Sehnenreflexe, reehts mehr wie links mit Naehzuekungen 
im Aehillesph~nomen. H~ndedruck rechts deutlieh schwi~cher als links. Starker 
Hi, ride- und Znngentremor. 

Ohrenklinisch: Chroniseher Nasen-, Rachen- nnd Kehlkopfkatarrh, sowie auf- 
fi~llige tIerabsetzung des tt6rvermfgens fiir hohe TSne (5. Oktave). Psyehiseh 
und intellektuell v611ig unauffi~llig. 

Bei M.  k o m m t  die typische Manganvergif tung vor  allem zum Aus- 
druck in dem hoehgradigen Mangel an Bewegungsantrieb,  in tier Spraeh- 
s tSrung un4  in den tonisehen St6rungen tier Armmusku la tu r  mi t  ihren 
bekannten  Folgen tier Adiadoehokinese un4  Mikrographie. Wiederholt  
beschrieben sind als In i t ia l symptome ScMafstSrungen, wie sic M. ffir 
die erste Zeit seiner Krankhe i t  angibt.  Nicht  charakterist isch ist tier 
Beginn mi t  s tarken Stirnkopfschmerzen,  auffallend auSerdem die weit- 
gehende Besserung des anfangs sehr erschwerten Ganges, so da$ M. 
je tz t  fast  keine Behinderung mehr  spiirt. Lediglieh bei sehweren kSrper- 
lichen Anst rengungen stellt sick eine erhebliche Schw/~che ein. Bei 
ibm betreffen also die tonischen StSrungen un4  Zit tererscheinungen 
in erster Linie die Arms ;  Pro- un4  l~etropulsionserseheinungen ha t  er 
l~ie gehabt.  Nicht  ganz klar ist die Na tu r  des Schwin4els bei l~iickw/~rts- 
bewegungen. Auch  bier haben  die yon  Anfang an bestehenden Potenz-  
s t6rungen zur Scheidung geftihrt. 

Fall 6. K.G.,  geboren 1903. 
1. Au]nahme 1925. Familienanamnese: Die Mutter hat sich suieidiert, der 

Vater und ein Geschwister sind an Lungentuberkulose gestorben. Eigene Vor- 
geschichte: Hat in der Schule immer sehwer gel~rnt, ist einmal zuriiekgeblieben, 
sonst ohne BeIang. War blsher immer gesund. Angeblieh kein Alkohol- und 
Nieotinmi~brauch. Infectio venerea negatur. 

Nach 5 monatiger Arbeit im Braunsteinwerk Arnstadt erkrankte er im August 
1925 rnit allgemeiner Mattigkeit, auff~lligem Hungergefiihl, starken SchweiB- 
ausbrtiehen, Bleisehwere in den Beinen und unsieherem Gang; es machte ihm 
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Schwierigkeiten, die immer stei/er werdenden Beine im Knie durchzudriicken. 
Mit diesen Besehwerden kam er in die Klinik. 

1. Be[und: Ausreichend gen~hrter, blab aussehender junger Mann, ohne 
Ver~nderung an den inneren Organen. Blasen- und Darmfunktion intakt; Urin 
o.B. Blut- und Liquoruntersuehung negativ. Neurologiseh: Beinreflexe gesteigert, 
beiderseits unerseh6pflicher Patellar- nnd Dorsalklonus, sonst aber keine Pyra- 
midensymptome; im iibrigen kein Befund yon Bedeutung. 

Es bestand danaeh Verdacht auf begirmende multiple Sklerose oder Mangan- 
vergifgung, doch lagen ffir letztere siehere Symptome nieht vor. 

2. Au/nahme: l/~rz 1926. Er gab an, sich nach Wiederaufnahme der Arbeit so 
schwach geftihlt zu haben, dab er zu den einfaehsten k6rperlichen Arbeiten unf/ihig 
gewesen w/~re; die Glieder wollten nicht mehr ,,funktionieren", er babe vor allem 
scMeeht laufen k6nnen, aueh sei die Sehrift zittrig und undeutlich geworden. 

2. Be/und: Deutliche Anzeichen einer beginnenden mimisehen Starre. Dauern- 
des ausdrucksloses Lachela. Gesichtshaut /Jlig gl~nzend. Charakteristisehe 
Schreibst6rung (Milu'ogral0hie). Sehnenreflexe wie friiher gesteigert. Schlechte 
Innervation des Mundfaeialis. Deutlicher Rigor vor allem der Arme, weniger der 
tleine. Adiadochokinese bei Armbewegungen. Die Zunge bringt er beim Vor- 
strecken nur wenig fiber die Zahnreihe hinaus. An der Diagnose Manganvergiftung 
bestand naeh diesem Befund kein Zweifel mehr. 

3. Au]nahme: Juli 1929. G., der auf Grund des obigen Befundes invalidisiert 
worden war, gab glaubhaft an, dab sich sein Zustand nicht gebessert babe; nur 
voriibergehend sei er leistungsfi~higer, am meisten stSre ihn das Zittern in Armen 
und t~einen. Alle Bewegungen seien ,,so kurz", z. B. beim Holzsi~gen kriege er die 
Sage nur ,,so ein biBchen bin und her". Holzhacken and Schuhpntzen, das ibm 
friiher ganz gelgufig gewesen sei, bringe er ebenfalls nicht mehr fertig aus dem 
oben genannten Grunde. Am Schreiben hindere ihn das Zittern der Hiinde, ebenso 
stSre ihn das beim Essen, weil er dann den LSffel nicht richtig fiihren kSnne, besonders 
nach vorausgegangener Anstrengung. 

3. Be/und: Ausgesprochene mimisehe Starre, Augenbewegungen erfolgen 
selten. Gang etwas steif, dabei abet leidliehe Mitbewegung der Arme. Bewegungen 
beim.An- und Ausziehen ziemlich flott. Starker kurzsehlggiger Tremor des linken 
Beins und feinschl~giges Zittern der H/in@, links mehr wie rechts, ausgesproehene 
Adiadoehokinese bei Streckbeugebewegungen im Ellenbogengelenk, weniger bei 
Faustsehlug und -6ffnen. Starker Rigor bei passiven Bewegungen in Ellbogen-, 
Hand- and Beingelenken. Stark erh6hter Ruhetonus der Arm- und Beinmusku- 
latur. Spraehe etwas monoton, manchmal abgehaekt; sehreibt rasch, krampfhaft 
und unleserlieh im Sinne der Mikrographie. 

Neurologisch: Armreflexe normal links mehr wie rechts, Beinreflexe gesteigert, 
]inks mehr wie rechts, PatellarMonus beiderseits, Dorsalklonus infolge des Rigors 
nieht ausl6sbar, bei Bestreiehen der Fugsohlen Spreizph/~nomen, abet kein Babinski, 
jedoeh O10penheim und Rossolimo links deutlieh -t-. Das Fingerzittern h6rt bei 
Zielbewegungen auf. Puloillen o.B. Konvergenzreaktion fast aufgehoben. Licht- 
reaktion normal; im fibrigen Befund wie h:/iher. 

4. Au/nahme: Dezember i929. Die Mehrzahl der StSrungen besteht unver- 
5mdert fort. Die Sprache babe sieh noeh versc hlechtert, hi~ufig stottere er beim 
Sprecher~, augerdem mtisse er immer laehen, sobald ilm jemand ansehe, was ibm 
sehr unangenehm sei. Bezfiglich seiner Gesehlechtsfunktionen gibt er an, dal3 der 
Trieb eher gesteigert sei, indessen erfolge regelm/~13ig vorzeitig der Samenergu$; 
sehwanger sei seine Frau hie gewesen. 

4. Be/und: Auffallend blasses Aussehen. Im Blutbild Lymphocytose yon 
52~ I-I~maglobingehalt auf 71~ vermindert. An den inneren Organen kein Befund 
auger einer stark erh6hten Pulsfrequenz. (Nicotinabusus !) 
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Der charakteristisehe, ~uI~ere Eindruck des Mannes hat sich noch verst~rkt; 
die allgemeine Starre ist erheblieh. Die ganze Art sich zu bewegen wirkt puppen- 
haft. Auch der Kopf wird steif gehalten. Die Sprache ist abgehackt, ausdruckslos 
und verwaschen. Im fibrigen entspricht der jetzige Befund dem vorhergehenden. 
In intellektueUer Hinsicht besteht em leichter Grad yon angeborener Minder- 
begabung. 

G. b i e t e t  das  Bi ld  einer  ~ypischen Manganverg i f tung .  I m  Vorder-  
g r u n d  der  den  P a t i e n t e n  beh inde rnden  StSrungen  s tehen die schweren 
Tonusver~nderungen  der  A r m m u s k u l a t u r .  Diese h indern  ihn  daran ,  
ausgiebige lange Bewegungen zu machen ,  so dab  er beispielsweise weder  
Holz  hacken,  noch  t to lz  si~gen oder  Schuhe pu t zen  kann .  Es  is t  das  eine 
Erscheinung,  wie sie auch yon  anderen  Mang a nk ra nke n  immer  wieder  
angegeben  wird .  Aui3erdem werden  die Bewegungen noch durcl l  s tarkes  
Zit~ern ersehwer t  (SchreibstSrung).  Gehs tSrungen s ind aueh  vor- 
handen ,  %re~en aber  demgegenf iber  zuri ick.  Pro-  und  Metropuls ions-  
erscheinungen h a t  er nie gehab t .  Ebensowenig  eine eigentl iche Potenz-  
sehws die L ib ido  soll sogar  versti~rkt sein. Das  S t o t t e r n  be im 
Sprechen t r i t t  nur  gelegent l ieh auf.  I n t e r e s s a n t  i s t  d ie  Beobach tung  
yon  s t a r k e m  Hungergef i ih l  als e inem F r i i h s y m p t o m .  

Fall 7. K.V. ,  geboren 1892. 
Au/nahme 1929. Familienanamnese: Vater Potator, erlitt Schlaganfall, 

11 Geschwister sind klein gestorbe n. Vater mad Schwester der Mutter starben an 
Krebs. Eigene Vorgesehichte: In  der Schule einmal znriickgeblieben, aber kTrper- 
lich immer gesund bis auf eine Lungenentziindung 1917. Alkoholgenul~: Ti~glich 
mehrere Liter Bier, •icotingenul]: St~ndig w~hrend der Arbeit geraucht. 

Seit August 1919 war er im Braunsteinwerk Geraberg am Troekenofen und 
in dcr Mfihle t~tig. 

Im Oktober 1925 erkrankte er plStzlich mit Zittern im linken Unterarm (ira 
Sinne einer Supination - Pro~ation). Er meldete sieh sofort krank. Nach 2 Tagen 
setzte Zittern des ganzen KSrpers ein, das 2 Jahre anhielt; w~hrend dieser Zeit 
liel~ es allm~hlich nach. 

Erst 1927 machte sieh eine Ersehwerung des Gehens bemerkbar. Die Beine 
warden ,,sehwer wie Blei", er fiel beim Gehen naeh riickw~rts und schob naeh 
vorws Allm~hlich drehtcn sich die Ffii]e nach innen. 

Das Sehreiben war yon Anfang an ersehwert infolge des Tremors der Hand, 
die Sehrift wurde immer kleiner. Bald nach Begflm der Zittererscheinungen stellten 
sieh aueh Potenzst6rtmgen ein, es kam nur schwer, spontan iiberhaupt nieht mehr 
zur Erektion, der Orgasmus kam zu sp~t, der Trieb zum Verkehr lieB mehr und 
mehr nach, Verkehr war aber noch mSglich. 

Seit 1922 unabh~ngig veto Essen Magenbesehwerden. Druck in der Magen- 
gegend, der sich nach oben zu auswirkt. Erbrechen, wenn er es nicht unterdrticken 
kann, dauemde Schmerzempfindungen in der Mugengrube. 

Be/und: Geniigend ern~hrter Mann mit stark gerSte~em Gesicht; an den Brust- 
organen kein Befund, lediglich Pulsfrequenz etwas niedrig; Blutdruck nicht erhSht. 
Der Magen befindet sieh in einem starken Reizzustand. Blasen- und Darmfunktion 
ungestSrt, Urin o.B.  

Gesiehtsztige start, ohne Mimik, Lachen wirkt krampfhaft  (Kontraktions- 
nachdauer), seltener Lidschlag, steife gebundene KOrperhaltung. Enorm erhThter 
Ruhetonus der Extremit~tenmuskulatur:  Biceps, Obersehenkel- und Waden- 

Jrchiv fiir Psychiatrie. B4. 93. "/ 



98 Hans Flintzer: 

muskulatur springt plastiseh hervor und fiihlt sieh hart an. Bei passiven Bewe- 
gtmgen hoehgradiger Rigor in Armen und ]3einen. Aktiv sind alle Bewegungen 
in vollem AusmaBe m6glieh. Doch ist an den ]3einen die Adduetion sehr erschwert. 
Die Beine sind nach innen rotiert. Am schwierigsten ist der Ardang der Bewe- 
gungen: naeh kurzem Trippeln stiirzt er schuBartig vorw~rts, dabei schiebt er die 
reohte Seite naeh vorn. Gang im ganzen breitbeinig. Gelegentlieh Retropulsionen. 
Beim Spreehen ist das Anlauten sehr erschwert und erfolgt unter oft ziemlich lang 
anhaltenden Perseverationen, das Weitersprechen geschieht dann explosiv iiber- 
stiirzt. Typische Mikrographie, jedoeh keine Tremorerseheinungen. Nangelnder 
Bewegungsantrieb. 

~Yeurologisch: An den Reflexen kein besonderer Befund, lediglich Rossolimo 
roohts angodeutet. Anisokorie, Entrundung der Pupillen. Die linke Pupille reagiert 
weniger prompt auf Liehteinfall, die Konvergenzreaktion ist aufgehoben. Fein- 
sehl/~giger Tremor der Zunge. ])as rechte Gaumensegel hebt sioh beim Phonieren 
wenig. Intellektuell nicht defekt, psychisch ausgesproehen euphoriseh, immer zu 
Seherzen aufgelegt. 

Es hande l t  sieh hier  um einen ganz schweren Fa l l  yon  Manganver -  
gif tung,  bei  dem wiederum vorwiegend die tonisehen St6rungen der  
Ex t remi t /~ tenmusku la tu r  das  Bi ld  beherrsehen.  Sie k o m m e n  vor  al lem 
in der  cha rak te r i s t i schen  Gangs t6rung  m i t  Pro-  und  l~etropulsionen,  
in der  Sprach-  und  Sehr i f tver~nderung,  sowie in de r  a l!gemeinen Bewe- 
g u n g s a r m u t  zum Ausdruck .  Auffa l lend  ist ,  d a b  sick das  anfangs  im 
Vordergrunde  s tehende  s t a rke  al lgemeine Z i t t e rn  fas t  ganz ver loren 
h a t  und  nur  noeh gelegenfl ich auf t r i t t .  Inwiewei t  die noch vor  deh  
in i t ia len  Z i t t e re r sche inungen  beobach te t en  Magenbeschwerden  schon 
Folge  der  Manganverg i f tung  gewesen sind, I/~l]t sich schwer entscheiden,  
da  b is lang ein i~hnlicher F a l l  in der  L i t e r a t u r  n ich t  angeft ihr t  ist .  Von 
in tern is t i scher  Sei~e wird  es ftir du rchaus  mSglich gehal ten ,  daft der  
je tz ige , ,Re izzus tand"  des Magens l~olge der  Manganschgdigung  ist .  
Bemerkenswer t  i s t  schlieglich, daft V., dem erhebl icher  Nicot in-  und  
Alkoholabusus  nachgewiesen werden  konnte ,  ers t  naeh  6j/~hriger Tgt ig-  
ke i t  in  de r  l~anganmi ih le  e rk rank te .  Als F r i i h s y m p t o m  m a c h t e n  sich 
i ibr igens auch  bei  ihm neben  dem Zi t t e rn  Po tenzs tSrungen  gel tend.  

.Fall 8. H.L. ,  geboren 1902. 
Au[nahme 1929. Familienanamnese: Vater und Bruder des Vaters an Lungen- 

tuberkulose gestorben, sonst o.B. Eigene Anamnese: Hat sehwer gelernt, ist 
einmal in der Sohule zuriiekgeblieben, sonst Entwicklung ohne Besonderheiten. 
War immer gesund, kein Alkohol- oder Nieotinabusus. Infectio venerea negatur. 

L. arbeitete seit Oktober 1924 als Miiller im Braunsteinwerk Geraberg. 
Er erkrankte im .Oktober 1925 ziemlich pl6tzlich mit Kraftlosigkei~ in den 

Beinen, so dat~ or sie nieht m'ehr veto Boden hoehbraehte; besonders stark war die 
Sehw/~che in den Knien. Nach 8 Tagen --  er hatte mit arbeiten aufgehsrt --  fiel 
er im Stehen nach riickw/~rts urn, was sieh in der ~'olge h/~ufig wiederholte. In 
dieser Zeit bemerkte er auch Potenzst6rungen: Naehlassen des Triebes, seltene 
Erektionen, sp~ten Orgasmus. Von Anfang an litt  er viel an Kopfschmerzen. 
Allm/~hlieh versehleohterte sich der Gang mehr und mehr, so dab er die Ffilte am 
Boden sehleifte. SchlieBlich erw/~lmte er noeh, dab er immer lachen miisse bzw. 
kein ernstes Gesicht machen k6nne, wenn ihn jemand etwas frage. Sonst hat er 
keine Beschwerden. 
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Be]und: Gesund aussehender Mann in gutem Allgemeinzust~nd, etwas 
sehm~ehtig gebaut. Im Blutbfld Lymphocytose yon 63~ . An den inneren 0rganen 
kein Befund, lediglich deutliche Pulsverlangsamung. Blutdruck nicht erhSht, 
Blasen- und Darmfunktion intakt, Urin o.B. 

Das Mienenspiel ist bei L. nicht veri~ndert, die Augenbewegungen sind lebhaft, 
nut f$11t bei langerer Unterhaltung ein dauerndes, leichtes L~cheht auf. Die Spraehe 
ist etwas monoton, sonst aber unauffiillig. Eine erhebliche Bewegungsanmut ist 
nieht zu erkennen. Die Armbewegungen sind beiderseits vfllig frei, der H~nde- 
druek ist kri~ftig, die Beinbewegungen dagegen sind langsam und schwerf~11ig. Es 
ist beiderseits l~igor nachzuweisen. Beim Gehen werden die FiiBe am Boden 
geschleift. L. schiebt die Beine nach vorw~rts, Propulsionen bestehen abet nieht. 
Bei ~uBsehlul~ f~llt L. sofort nach rfickw~rts. Der Kopf ist nicht klopfempfindlieh. 
An den I-Iirnnerven keia besondr Befuad. Sehnenreflexe sehr lebhaft, different, 
Knieph~nomene gesteigert, Patellarklonus angedeutet. Babinski und Rossolimo 
rechts konstant q-, links gelegentlich auslSsbar. Hautreflexe o. B., stark erhShte 
Muskelerregbarkeit. Stimmungslage indifferent, intellektuell minderbegabt. 

Es  h~ndel t  sich bei  dem le icht  debi len  L. u m  eine e twas  a typ i sche  
F o r m  yon  Manganverg i f tung .  Auffi~llig s in4 zun~chst  die aus- 
gesprochenen  P y r a m i d e n s y m p t o m e ,  die zwar  auch sonst  bei  Mangan-  
verg i f tung gelegentl ict t  v o r k o m m e n ,  abe t  gerade  bei  e inem so ver-  
h~ltnismi~13ig le ichten Fa l l  n i ch t  zu e rwar t en  gewesen w~ren. Der  gesamte  
ob j ek t iv  nachweisbare  S y m p t o m e n k o m p l e x  beschr~nkr sich im i ibr igen 
bei  L.  auf  eine Motil i t i~tsstSrnng der  Beine und  auf eine k a u m  merkl iche  
al lgemeine motor i sche  Ver langsamung.  Die GehstiSrungen s ind ~ber 
~fir Manganverg i f tung  charak te r i s t i sch ;  typ i sch  is t  ebenfal ls  der  Beginn  
des Leidens m i t  Schw~chegefiihl  in den  Beinen,  Potenzs tSrungen,  Re t ro -  
puls ionen u n d  Zwangslachen.  /qicht  zum Bilde  der  Manganverg i f tung  
gehSren die yon  L. gek lag ten  Kopfschmerzen .  Die sonst  regelm~l~ig 
bei Mangan in tox ika t i onen  nachweisbaren  Tonuss tSrungen  4er Arme  
~ehlen b ier  vol ls t~ndig.  

Fall 9. A.R. ,  geboren 1881. 
1. Au/nahme 1928. Familienanamnese: Die Mutter ist nervenkrank und geht 

lahm, sonst o. ]3. Eigene Vorgeschichte: 1901 Commotio cerebri nach Unfall; er 
will damals 8 Tage bewul3tlos gewesen sein. W~hrend des Krieges wiederholt 
Rheumatismus und Grippeerscheinmagen. Danach bis 1927 gesund. Kein Nicotin- 
und Alkoholabusus. Infectio venerea negatur. 

Er arbeitete yon September 1924 bis Januar 1925, dann yon August 1925 
bis Februar 1926 und yon Juli his ~Iovember 1926 im Braunsteinwerk Arnstadt, 
wo es viel Staub gab. Er sei zuletzt wegen Arbeitsmangel entlassen worden. 

Beginn der Erkrankung etwa im Oktober 1926: Er vermochte nicht mehr rfick- 
w~rts zu gehen, fiel wiederholt nach hinten um, gleichze~tig habe er zu zittem und 
zu frieren angefangen.. Er wurde damals als l~heumatiker behandelt. 1927 erkrankte 
er mit Schmerzen im Kreuz und im rechten Bein (Isehias ?). Er schwitzte damals 
viel, hatte auch h~ufig Wadenkri~mpfe; das Zittem wurdo st&rker und behinderte 
ilm im Sehreiben, auch die Sprache ver~nderte sieh nach und naeh: er sei jetzt 
nicht mehr so redegewandt wie friiher und miisse oft die Worte ,,herauslocken". 

1. Be]und: Ausreichend gen~,hrter Mann mit ziemlieh gerStetem Gesicht. An 
den inneren Organen kein Befund, Puls normal, Blutdruck nicht erhSht. Blasen- 
und Darmfunktion intakt, Urin o. B. Liquor nicht ver~ndert. 

7* 
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Starre Gesichtsziige, s~eife, gebeugte K6rperhaltung. Grobschlggiger, regel- 
m~13iger Schiitteltremor beider Arme, kein deutlicher l~igor in den Armen und 
]~einen, H~ndedruek aber rechts sehwiicher wie links. Ansgesprochene Retro- 
pulsion. Bei der Rombergpriifung unsicherer Stand und Tendenz nach hinten 
zu fallen. Beinreflexe sehr lebhaft, rechts mehr wie links. Zeitweise Patellar- und 
Dorsalklonus; sonst keine Pyramidensymptome. Anisokorie, Pupillarreaktion 
jedoch o.B. An den I-Ii~merven kein Befund yon Bedeutung. Psychisch unauf- 
f~llig, intellek~uell mgl3ig begabt. 

2. Au/nahme 1930. Er gibt an, dab die Erscheinungen des Zitterns und Riiek- 
w~rtsfallens noch starker geworden seien, obwohl er nicht wieder in der Braun- 
steinmahle gearbeitet h~be. Er k6Ime sich jetzt nicht mehr drehen ohne zu fallen. 
]3eim Vorwgrtsgehen komme er immer auf die Fugspi~zen zu stehen, er kSnne nur 
kurze Schritte machen. Wenn er sie]l wasche, dauere es lange, bis er mit den H~nden 
ins Gesicht komme; andererseits sei es ihm aufgefallen, d~I~ er z. B. beim Stuben- 
auskehren, wenn er einen Schritt zur Seite mache, richtig in ,,Schul~" komme. 
Er masse jedesmal zur Seite springen, f~lle aber trotzdem, wenn er sich nieht 
anh~lten k6nne. Er ~,ul~erte w6rtlich: ,,Es ist eben immer alles zu kurz, jede 
Bewegung, aueh das Schreiben wird immer kleiner, und beim Gehen ist alles so 
abgehackt und raseh':. Lange Bewegungen sind nieht mehr m6glich, was ihn 
auch an Arbeiten wie Holz sggen und ttolz hacken behindert. Er kann mit dem 
Bell nicht zusehlagen und die S~ge nicht richtig durchziehen. Weiterhin gehe ibm 

�9 alles gemiitlich so nahe, dal~ er schon beim geringsten AnlaB weinen masse, z. B., 
wenn er jemandem Adieu sage. Auf ]~efragen bin ist noeh zu erfahren, dal3 er 
schon seit Beginn der Erkrsnkung keinen Geschlechtstrieb mehr babe; zum Coitus 
kommt es nur etwa alle 3 1Konate, dabei erfolge regelmg~ig vorzeitiger Samen- 
ergu~, spontane Erektionen habe er iiberhaupt nicht mehr. Seine Frau, mi~ dot 
er seit 1921 kinderlos verheiratet sei, wolle sich yon ibm scheiden lassen. 

2..Be]und: Auffallend ger6tete Gesichtsfarbe. Intern sonst kein Befund aui]er 
einer leiehten Pulsbeschleunigung. 

Die allgemeine Starre ist noch ausgepr~gter, die Augen werden nur wenig 
bewegt, der gesamte K~irper wird steif gehalten. Die Arme sind stgndig angewinkelt 
und leieht supiniert. Spont~nbewegungen e~olgen ~ul]erst selten. Alle Bewegungen 
sind sehr verlangsamt. Es besteht ein st~ndiger grobschlggiger gleichmgBiger 
Tremor vorwiegend des reehten Arms und ]~eins, der bei aktiven Bewegungen 
aufh6rt, bei ttinwendung der Aufmerksamkei~ und im Affekt sieh steigert. Der 
Ruhetonus der 1Viuskulatur ist allgemein gesteigert. Die Muskulatur der Beine 
und die Gesg]muskeln springen schon in Ruhe plastiseh hervor. In  der ttals- 
muskulatur und bei -Bewegung des linken Armes und Beines ist der Rigor deutlieher 
als reehts. Beim Hinlegen treten starke klonische Zuckungen in der Oberschenkel- 
muskulaCur beider Beine auf, die ziemlich ]ange anhalten and vom Patient selbs~ 
nur mit Kuns~grif~en unterdrfick~ werden k6nnen. Der Gang ist ebenso steif wie 
die I~Ialtung, knrzschrittig, ohne Pendelbewegung der Arme, im Anfang nur trip- 
pelnd, bis der erste gr6~ere Schritt gemacht werden kann. Wendungen im Stehen 
sind sehr erschwer$ und werden gul]erst vorsichtig ausgefiihrt. Bei Versuehen 
riickwgrts zu gehen fgllt er ohne weiteres urn. Anconaesus- und Knieph~nomen 
beiderseits gesteigert, links jetz~ mehr uls reehts. Deutlicher Patellar- und Dorsal- 
klonus, im iibrigen Befund wie friiher. Die Spraehe erscheint nicht merklich beein- 
tr~chtig% doch spricht Patient nut wenig. D~gegen besteht eine charakteristische 
Mikrographie. Die Untersuchung der oberen Atmungswege ergab eine starke 
Septumdeformit~t and chronische lkCaso-Pharyngo-Laryngitis. 

An  der Diagnose chronische Manganvergi f tung besr kein  Zwei~el, 
e inmal  in  Hinbl ick  auf die vorangeg~ngene Besch~f$igung im Braun-  
steinwerk, aul]erdem weil differentialdiagnostisch andere in Frage 
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kommende  Erk rankungen  (Metencephalitis) ausgesehlossen werden 
konnten.  Auch  bier stehen im Vordergrund schwere Tonuss  
der  Muskulatur  und die auf sic zuriickzufiihrenden Bewegungsst6rungen 
(Gang-, Pro- und  Re~ropulsion usw.) mi t  der allgemeinenAkinese. Schliel~- 
lick ist noeh bemerkenswert ,  dal~ die betrs St6rung tier S e x u a l  
funk~ionen aueh im vorliegenden Falle voraussieh~lieh zur Ehescheidung 
fiihren wird. 

Fall 10. F.F. ,  geboren 1892. 
Au]nahme 1927. ]?amilienanamnese: Mutter an Darmkrebs gestorben, sonst 

o.B. Eigene Vorgeschiehte: Als Kind Diphterie, als Soldat Rheumatismus, nach 
dem Xriege immer etwas Kopfsehmerzen. Alkohol- und Nicotinabusus liegt 
nicht vor. Infeetio venerea negatur. 

F. arbeitete seit Mitre 1926 als Manganmfiller im Braunsteinwerk Arnstadt. 
Beginn der Erkrankung Weihnachten 1926 im Anschlul~ an eine Grippe mit 

Fieber; er lag damals 14 Tage. Seit der Zeit Ifihlt es sick sehlapp und made; er 
konnte sick nickt erholen, sgmtliche Bewegungen warden langsam und gehemmt, 
die Glieder fingen an zu zittern, die Knie schmerzten, das Gehen fiel schwer, 
Sprache und Schrift vergnderten sieh. Er k6nne sich jetzt nur noch langsam 
bewegen und verliere leicht das Gleichgewicht. 

Be]und: Genagend gen~hrter Mann mit stark ger6teten Bindek~uten. Facies 
oleosa. An den inneren Organen kein Befund. Keine BlutdruekerhShung, Blasen- 
und Darmfunktion intakt, Urin o. B. 

Mimische Starre. Bewegungen allgemein verlangsamt und sehwerfgllig; grob- 
schlagiges, starkes Zittern der Hgnde. Die Schrift ist kaum zu lesen, die Sprache 
leise und monoton, die Stimmung etwas gedrackt. 

Neurologisch: Armreflexe links starker als rechts, Bauchreflex links abge- 
schw~cht, kein deutlieher Rigor in der Extremitgtenmuskulatur, Romberg negativ, 
intellektuell o. B. 

I n  diesem Falle war  anfs die Differentialdiagnose zwisehen 
Meteneephalitis und  chronischer Manganvergif tung nieht  entsehieden, 
da F.  angab ,  seine je~zige Kr~nkhei t  habe sick im Ansehlul~ an  eine 
fieberhafte Grippe entwiekel~. Es liegt aber im Hinbliek auf die voraus- 
gegangene 6 monat ige Beschifftigung in der Br~unsteinmiiMe doch 
n~her, eine Manganvergif tung anzunehmen,  zumal  die durehgemachte  
Grippe verh~tltnism~f~ig leicht war  und  charakteristische Encephalit is-  
symptome vermissen liefk Ebenso sprieht die relativ rasche Krank-  
heitsentwieklung nach Auft re ten  der ersten Symptome  mehr  a i r  
M~ngansehgdigung. Aneh bier stehen allgemeine dureh Tonus~nderungen 
bedingte Bewegungsst6rungen und  Zittererscheinungen ira Vordergrund.  

Fall 11. W.R.,  geboren 1892. 
Au]nahme 1928. Familienanamnese o.B. Eigene Vorgesehichte: War friiher 

ganz gesund, wghrend des Kriegs 1915 Typhus, 1918 Malaria, die sick noch in den 
ngchsten 3 Jahren wiederholte. Alkohol- und Nieotinabusus wird verneint, keine 
venerische Infektion. 1%. ist kinderlos verheiratet. 

Seit 1926 war R. im ]~raunsteinwerk Arnstadt besch~ftigt. 
Krankkeitsbeginn Anfang 1928 mit pl6tzlich auftretender Retropulsion. Er 

konnte sick nicht auffecht erhalten, sowie er einen Schritt riickw~rts tat. Das kam 
in der Folge h~ufig vor. AuBerdem wurden die Beine bleisehwer, der Gang schlep= 
pend nnd schleifend, darm setzte auch Zittern am ganzen K6rper ein. Allm~hlich 
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wurden auch die Arme immer steifer, so da$ er in seinen Bewegungen sehr langsam 
wurde and die Arbeit nieht mehr bew~ltigen konnte. Weiterhin klag~ er fiber 
allgemeine Mattigkeit nnd h~ufiges Zwangslachen. 

Be]und: Gut genghrter, aber bla$ aussehender Mann. An den immren Organen 
kein Befund auSer Pulsbeschleunigung, keine Blutdruekerh6hung, Blasen- und 
Darmfunktion intakt. Urin o.B. Deutliche mimische Starre, Olgesicht. Halttmg 
steifgebtmden und naeh vornfiber gebeugt. Allgemeine Bewegungsarmut. Arm- 
und Beinbewegungen langsam und schwerf~llig. Bei passiven Bewegungen deut- 
licker Rigor in der Extremit~tenmuskulatur, besonders stark in den Handgelenken. 
Beiderseits grobsehlggiges Fingerzittern. Gang steif, kleinsehrittig, ohne Mit- 
bewegung der Arme. Ausgesproehene Pro- und Retropulsion. Bei der Romberg- 
prfifung Tremor eapitis. Romberg negativ. Reflexe gesteigert, an den Beinen 
reehts mehr links. Rechts unerschSpflieher Dorsalklonus. Oppenheim reehts 
konstant ~-, Hautreflexe normal. Sensibilit/~t intakt. Seh/~del o.B. Augenbowe- 
gungen frei. Pupillarreaktion o.B. Anisokorie. Mundfaeialis links sehw/~eher 
innerviert, Tremor der Zunge, Sprache intakt. 

Es hande l t  sick u m  einen typischen Fa l l  von Manganvergif tung,  
bei dem die allgemeine Akinese im Vordergrund steht.  Differential- 
diagnost isch komm~ eine andere E r k r a n k u n g  nicht  in  Frage.  Als ini- 
tiales Symptom stellte sick hler wie in  mehreren anderen  F~tllen pl6tzlich 
Retropuls ion ein;  erst  al lms entwickel ten sick st/trkere Tonus- 
s t6rungen in  Armen  u n d  Beinen mi t  Zit~ern. Bemerkenswert  s ind an  
diesem Fal l  die deut l ichen Pyramidenzeichen,  wie wir sic abet  auch 
sonst  wiederholt  bei Mangankranken  beobachten  konnten .  

Fall 12. O. St., geboron 1906. 
1. Au]nahme 1928. Familienanamnese o.B. Eigene Vorgesehichte: war 

fl~iher nicht ernstlieh krank; in der Sehule lernte or schwer und blieb 3real sitzen. 
Kein Alkohol- und NieotinmiSbraueh. Infeetio venerea negatur. 

Die seiner jetzigen Erkrankung vorausgegangene Arbeitszeit in der Braun- 
steinmOhle Geraberg ist nieht genau bekannt. 

Am 29.3. 28 trug or bei einem Betriebsunfall oine Verletzung am Hinterkopf 
und Hautabschiirfungen an beiden Schultorn davon, auSerdem wurden ibm die 
Kleider zerrissen. Dor Unfall war jedenfalls mit heftigem Schreck verbunden; 
eommotionelle Erseheinungen bestanden abet nieht; auch war kein Anhalt da ftir 
einen Seh~delbasisbrueh. Die 6 em lango RiBwunde auf dem Scheitel heilte 
nut langsam, eine Knoehenverletzung war nicht festzustellen. A1s er nach mehr- 
w6chigem Krankenhausaufenthalt wieder arbeiten wollte, mu6te er wegen Kopf- 
schmerzen, Sehwindelanfgllen und Spraehver~nderung naeh kurzer Zeit erneut 
aufh6ren. Hier klagte or fiber allgemeine Mattigkeit, Kopfschmerzen, h~ufige 
Sehwindelanf~lle, Sehw~ehe in den Beinen mit Gangver~nderung und fiber 
erschwertes Sprechen. 

1. Be/und: Guter Allgemeinzustand, gesundes Aussehen. Am Hinterhaupt 
eine 5 cm lange strahlige, gut verschieblicke, reizlose Narbe. An den inneren 
Organen kein Befund. Blasen- und Darmfunktion ungestSrt, Urin o.B. Liquor 
nieht ver/~ndert. Im Blutbild eine Lymphocytose yon 620/0. ROntgenbild des 
Sch~dels o.B. 

Auffallend war der Gang, wobei er reehts wesentlich bzw. fast aussckliel31ieh 
mit dem FuBballen auftrat, w~hrend die Ferse den Boden fast garnicht berfihrte. 
Der Gang als solcher war zum Tell trippeind, zum Tell sehleppend. Romberg 
negativ. Die Sehnenreflexe waren sehr lebhaft abet seitengleieh. Zeitweise ersehSlof - 
lieher Dorsalklonus. Hautreflexe nieht ver~ndert. Geringe Klopfempfindliehkeit 
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des Schadels. An den Augen, abgesehen yon einer Anisokorie, kein Befund. 
Schwachere Innervation des rechten Mundfaeialis, w/~hrend das Gaumensegel 
sich rechts besser hebt. Die Sprache ist fiberstfirzt und zeitweise schleeht arti- 
kuliert. Arm- und Beinbewegungen sind nieht deutlieh eingesehrankt. Zeitweise 
geringes H/~ndezittern. St. ist Linkshander und drfickt links entsprechend mehr. 
Die Intelligenzpriifung ergab einen m/~l]igen Grad yon angeborenem Schwachsinn. 
Auffallig war dabei die Rechenfahigkeit herabgesetzt. 

St. wurde hier ohne nennenswerten Erfolg behandelt. Man hatte bei ihm den 
Eindruck eines mangelhaften Gesundungswillons und einer psychogenen fCber- 
lagerung der geklagten Bosehwerdon. Er maehte immer einen leicht ,,deprimierten" 
Eindruck und fiel dutch seine ,,Tragheit" auf. Er war wenig ,,beeinfluBbar". 
Wurde er wegen golegontlicher Ungeh6rigkeiten zur Redo gestellt, so behauptete 
er, sich wegen soiner Sprachst6rung nicht verteidigen zu k6nnen. Das ganze Bild 
maehte den Eindruck einer psychiseh bedingten Uniallreaktion bei einem Debilen. 
Immerhin wurde auf Grund des neurologischen Befundes die M6gliehkeit einer 
begi~monden Manganerkrankung in Erwagung gezogen. 

2. Au/nahme 1929. St. hatte nioht wieder gearbeitet. Eine Besserung im Befin- 
den war nicht eingotreten. Er wurde wegen spastischer L/~hmungserscheinungen 
der Boine gesehickt, Er klagte naeh wie vor fiber :Kopfschmerzen, die am starksten 
nachts soien, fiber Kreuzschmorzen und fiber Sehmorzen in don Oberschenkohl 
und Knien, fiber allgemeine Mattigkeit und Schw/~ehe, sowio fiber Zunahme der 
Spraehst6rung. AuBerdem gab er noeh an, Sehw'mdelanf/~lle zu haben; unabhangig 
davon soi er sehon wiederholt gesttirzt, ohne sich ernstlich zu verletzen. 

2. Be[und: Innere Organe wie frfiher o. ]3. Sohnenreflexe gesteigert, an den 
Bokmn deutlieh rechts mehr als links. Beidorsoits Dorsalklonus. Allgemeine 
Klopfempfindliehkeit des Sch/~dels. An denHirnnerven aber kein besonderer Bofund. 
K.eine Gefiihlsst6rungen. Armbewegungen frei, abet langsam und schweffallig. 
Tremor der linken Hand. Grebe Kraft gogenfibor frtiher nicht herabgesetzt. Keine 
ataktischen Bewegungen. Die Boinbewogungen sind noeh sehwerf/~lliger, doch 
sind weder deutlicher Rigor noch Spasmen nachweisbar. Die FfiBe sind bl/~ulich 
verfarbt (hat bei Beginn der Erkrankung Unterschonkel6deme gehabt!). Beim 
Gehen sehleppt er das rechte Bein, woboi er immer mit dem FuBballen bzw. auBoron 
FuBrand auftritt, ohne Benutzung der Ferse. Gleiehzeitig ist das Bein im Knie 
steif nach riickwarts durohgedriiekt. Bei FuSsehluB fiel er nach rfickw/~rts ohne 
slch zu vorletzen. 

Eino oigentliehe mimisehe Starre bostand nieht, doeh waren die Ziige aus- 
druckslos und leer. In  der Unterhaltung konnte er zunachst ruhig und ohne beson- 
dere Mfiho spreehon, doch schon nach einigen S/~tzen wurde er hastig und ring an 
zu stottorn. Trotz mehrfaeher Vorsuehe konnte er den. angefangenen Satz nicht 
beenden, sondorn erklarte nur stockend and verlogen: ,,Es geht nicht, ieh will 
es aufsohreiben". Beim Gang durchs Zimmor kniekte er plStzlich in don Knien 
z~usammen und schlug dann hart mit dem GesaB au~, nachdem er einen Augonbliek 
ge.schwankt hatte. Es konnte festgestellt werden, dab St. wiederholt so zusammen- 
gpebreehen war. Die Sehriftpriifung ergab oine ausgesproehone I~ikrographie. 

otenzst6rungen sollen nieht bestehen, doch ist es auffallend, dab er seit dem Unfall 
keinen sexuellen Verkehr mehr gehabt hat. 

Auch in  diesem Falle  bestehen fiir uns  heute  keine Zweifel mehr,  
dab w i r e s  mi t  einer chronischen Mang~nvergif tung zu t u n  haben.  Die 
anfangliche Annahme,  dab es sich bei dem sicherlich yon  Haus  aus 
schwachsinnigen St. u m  eine psychogene Reak t ion  auf die voraus- 
gegangene Schadelverletzung handelte ,  ist dureh  die weitere Entwick-  
lung des Fglles widerlegt worden.  Verdachtig waren yon  vornhere in  
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die gesteigerten Reflexe und Pyramidensymptome, sowie die eigentiim- 
liehe Gangst6rung, bei der St. mit  einw&rts rotiertem rechten Bein 
immer mit dem ~ul~eren Ful~ballen ohne Benutzung der Ferse ~uftrat. 
Ebenso suspekt war die fffihzeitig aufgetretene, merkwiirdige Sprach. 
st6rung, die darin zum Ausdruek kam, da~ Patient pl6tzlich nieht 
welter sprechen konnte, um dann nach einiger Zeit hastig und fiber- 
stfirzt fortzuf~hren. Charakteristiseh ist die Sehreibst6rung und die 
allgemeine motorisehe Verlangsamung ohne erhebliche Tonusst6rungen 
in den Armmuskela. Auff~llig ist schliel~lieh d~s wiederholt vorgekom- 
mene pl6tzliche Zusammenknicken und Hinstfirzen, das an Tonusverlust 
wie bei der Narkolepsie erinnert. MSglieh ist es aber aueh, dal3 es sich 
um Retropulsionserscheinungen handelt, worauf das Verhalten bei der 
l%ombergprfifung hinweist. 

Bei den hier an Hand der Krankengeschichten mitgeteilten 12 F/~llen 
handelt es sich um typische Folgezust~nde naeh ehronischer Mangan- 
vergiftung. Das Krankheitsbild des Manganismus chronicus ist uns, 
wie sehon eingangs hervorgehoben wurde, durch die ausgezeichneten 
VerSffentlichungen Coupers (1837), Embdens and v. Jackschs (1901) 
bekannt geworden. Sp~terhin publizierten noeh Friedel-Wernigerode 
(1902), Friedd-Roda (1909), Seelert (1913), Chop (1913), Diez (1922), 
Gayle (1925) und Charles (1922, 1927) einzelne Fs die alle dazu bei- 
ge~ragen haben, unsere Kenntnis dieser dutch ihre lokale Begrenztheir 
gliieklicherweise seltenen Intoxikation zu erweitern und zu vertiefen. 
Indessen lagen Ver6ffentlichungen eines Autors fiber eine gr6Bere Anzahl 
yon Beobachtungen bisher nieht vor; lediglieh G. Cohen hat 1928 in einem 
kurz referierten Vortrag fiber 10 frisehe Vergiftungsf~lle berichtet. 
Inso~ern dfiffte es yon einigem Interesse sein, einmal an Hand eines 
grSBeren Materials auf die Symptomatologie und den Verlauf 4er gewerb- 
lichen Manganvergiftung einzugehen und die Ergebnisse auszuwerten. 

Die Krankheitsentwieklung ist, wie das schon aus den Ausffihrungen 
Embdens hervorgeht, in der grol~en Mehrzahl der F/~lle aul]erordentlich 
typiseh, die Symptomatologie dabei vielgestaltig. 

Was den Beginn des Leidens anlangt, so machte es sich in 7 yon 
unseren F~llen (1, 2, 4, 7, 8, 9, 11) plStzlich oder doch ziemlich pl6tzlieh 
bemerkbar, w~hrend es in 5 F~llen (3, 5, 6, 10, 12) mehr allmiihlich uhd 
dem Patienten nicht so deut~lich und bewul]~ in Erseheinung trat. Bei 
allen Kranken entwickelte es sieh aber dann in wenigen Wochen bis 
Monaten zur vollen H6he. Die meisten befiel die Erkrankung in yeller 
Gesundheit, d. h., ohne daI~ irgendwe]ehe Krankheitsgeffihle voraus- 
gegangen waren. Nur in 2 F~llen lagen bereits k6rperliche StSrungen 
vor und zwar im l~all 10 eine Grippe mit Fieber, im Fall 12 ein Sch~del- 
trauma leiehterer Natur. Bei beiden Patienten stiel] dann aueh die 
Diagnosestellung zuns auf Schwierigkeiten; in Fall 10 nahm man die 
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Entwieklung einer Metencepkalitis an, da einerseits die ersten Symptome 
sich an eine fieberhafte Erkrankung angesehlossen batten, andererseits 
der Kranke nur sehr kurze Zeit in einer Braunsteinmfihle gearbeitet 
hatte. Im 2. Falle - -  es handelte sick um einen yon Haus aus Sckwach- 
sinnigen - -  schienen die Krankheitserseheinungen auf eine psychogene 
l~eaktion hinzudeuten. Bei beiden entsehied die Diagnose ,,Mangan- 
intoxikation" der weitere Verlauf der Krankheit .  

Aber auch bei diesen Vergiftungsfa]len, deren Beurteilung durch 
komplizierende Umstande erschwert wurde, mackten sich als Initial- 
symptome neben allgemeiner Mattigkeit Schwfiche in den Beinen und 
Zittern bemerkbar. Wir konnten das in 9 Fallen feststellen (1, 3, 4, 5, 
6, 7, 8, 10, 12). Gleichzeitig oder sehr bald danach, haufig als erstes 
Symptom, stellt sich die gewShnlich fiir die Kranken auffalligste Er- 
scheinung, sehwere Pro- und Retropulsion ein. Wit konstatierten das 
in 10 Fgllen (Fall 1, 2, 3, 4, 5, 7, 8, 9, 11, 12). Dabei fallen die Pa- 
t ienten bei Riiekwartsbewegungen oder aueh sehon aus dem ruhigen 
Stand plStzlich hack hinten urn; besonders leicht t r i t t  das, wie schon 
Embden beobaehtet hat te ,  bei verwiekelten Bewegungen oder Wen- 
dungen bzw. beim Anhalten ein. AugenscMul~ ist hierbei ohne Be- 
deutung, das Rombergsche Phanomen ist in fast allen Fallen negativ. 
Mehrere Kranke gaben an, dal~ sie so bis zu 10real am Tag gefallen 
seien. Uber vorausgehenden Schwindel klagte nur ein Kranker (Fall 5), 
der dann nach riiekwarts taumelte,  ohne aber zu fallen. Es mag 
dahingestellt sein, ob es sich dabei um eine vestibulare StSrung 
handelte. Beim Gehen haben die meisten Mangankranken die Ten- 
denz hack vorn zu ,,sehiel~en"; besonders stark tr i t t  das beim Berg- 
abgehen in Erseheinung. E i n  Patient (Fall 3) bericktete, dal~ er 
sick infolge der Propulsion bergein nieht halten kSnne und springen 
miisse, weft er sonst nach vorn iiberkippe. In  allen Fallen sind jedenfalls 
die Pulsionen eine ffir die Kranken unangenehme und li~stige StSrung. 

Das Zittern, das ein ebenso haufiges Frfihsymptom ist, betrifft ent- 
weder den ganzen K6rper (Fall 7) oder eine Seite oder aueh nur einen 
Arm oder Bein. Es ahnelt zumeist dem gleickmal~igen Paralysis agitans- 
Tremor, Wir beobachteten es in 10 yon 12 Fallen; nur bei 2 Kranken 
war es nieht naehzuweisen (Fall 7, 8). Der eine (8) hatte hie Zitter- 
erscheinungen gehabt, der andere sie vSllig verloren, was selten vor- 
kommt und bemerkenswert ist. Daiiir hat ten beide ausgesproehene 
Pyramidensymptome (Babinski u s w . ) .  

Bei einem Fall (12) bfldeten sich, wie das der Betreffende glaub- 
wiirdig beschrieb, im Beginn der Erkrankung Odeme an Ftil~en und 
Untersehenkeln. Auf dieses Symptom hat  ebenialls Embden aufmerk- 
sam gemacht. Bei der Untersuehung bier waren Sehwellungen nicht 
mehr naehweisbar, jedoeh fiel eine blaurote Farbung der Fiil~e und 
Unterschenkel auf. 
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In einem weiteren Fall (6) stellte sich als ffiihe Krankheitserscheinung 
starkes, zuvor unbekanntes Hungergefi~hl ein, das im zeitlichen Zusammen- 
hang mit den anderen Symptomen als pathologisch gewertet werden 
mu~ und zweifellos cerebralen Ursprungs ist. 

Bei einem anderen Patienten (5) wurde die Erkrankung neben 
sonstigen Symptomen wesentlich durch Schla[sucht eingeleitet, die 
dann ira wei~eren Verlaufe durch Schlaflosigkei~ abgelSst wurde. Cohen 
will diese StSrung bei der Mehrzahl seiner Falle festges~ellt haben. Aus- 
gepragt war sie auch in dem genau beschriebenen Falle yon Seele~, we 
sieh aber die Schlafsucht ebenso wie in unserem Falle verlor, als der 
Patient  nieht mehr unter der toxischen Wirkung des Mangans stand. 
Es handelt sieh also dabei wohl weniger um eine Dauerschadigung 
als eine voriibergehende Giftwirkung, wie wir sie auch bei anderen 
Metallintoxikationen beobachten kSnnen. 

Mehrere Kranke hatten aueh bei Beginn ihres Leidens abet auf- 
fallend starke Schweifise/~retion (Fall 1, 6, 9) zu klagen, die zum Teil 
den ganzen KSrper, zum Teil nut  den Kopf be~raf. 

SehlieSlieh gaben einzelne Patienten an, im Anfang ihrer Krankhei* 
voriibergehend leiehte Kreuzschmerzen gehabt zu haben; dieser Erschei- 
nung kommt abet wohl kaum die Bedeutung eines konstanten, wiehtigen 
Frtihsymptoms zu, wie Embden sie ihr beimi~t. 

Ziemlieh gleichzeitig mit den Initialsymptomen der Mat~igkei~, des 
Zitterns und der Sehwache in don Beinen stellen sieh, haufig noch ehe 
es zu sehweren GangstSrungen kommt, PotenzstSrungen ein, auf deren 
pa*hognomonisehe Bedeutung wiederum Embden hingewiesen hat. Sie 
werden sicherlieh in vielen Fallen veto Patienten zunaehst nich'~ beaehtet, 
besonders, wenn seine Aufmerksamkeit dureh sinnfalligere Krankheits- 
erscheinungen abgelenk* wird; oft werden sie aueh versehwiegen. Bei 
dem vorliegenden X_rankenmaterial fanden wir die Sexualfunk*ionen 
in 6 Fallen gestSrt (Fall 2, 3, 5, 7, 8, 9). Alle gaben sie an, dal~ zunachsV 
der Geschleehts*rieb naehlasse, da~ der Orgasmus sehr spat eintrete, 
und es sehlieBlieh/iberhaupt nieht raehr oder nur sehr sehwer zu spon- 
tanen Erektionen komme. Mehrere litton aul3erdem an Ejaeulatio 
praecox; nur ein Pa*ien~ woll*e an sieh eine gesteiger~e Libido bemerkt 
haben, allerdings aueh verbunden mi* vorzeitigem Samenergul3. Neben- 
bei sei erwahnt, daI~ diese Funk~ionss*Srungen bereits in mehreren 
Fallen (Fall 4, 5, 9) zur Ehescheidung gef/ihr~ haben, wozu ,,Untreue" 
der Frau die Veranlassung gab. 

Verh/iltnismaBig bald maehen sich auch die berei~s yon Embden 
gesehflder*en Schri/t- und Sprachver(inderungen bemerkbar, wie das aus 
der Anamnese unserer Kranken hervorging. Eine S*Srung der Schrift 
s~ellten wir in 9 Fallen fest (Fall 1, 3, $, 5, 6, 7, 9, 10, ][2). Sie ist ffir 
die Vergiftung charakteristiseh und als Mikrographie bezeiehne~ worden. 
Das Pa*hologische daran ist, dab die Sehrift gro~ angefangen schliel31ieh 
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immer kleiner und unleserlicher wird, wobei die einzelnen Buchstaben 
so zusammengedr/~ngt sind, dab m a n  ihre Feinheiten nicht mehr erkennen 
kann. Beding~ wird diese StSrung einmal dutch das meist vorhandene 
Zit~ern der Hand,  sowie vor ahem durch die zunehmende Spannung 
der Arm- und Handumskula tur  beim Schreiben. Persevera~ions- 
tendenzen beim Schreiben, wie sie Diez yon einem Manganstotterer 
berichtet, beobachteten wir nieht. 

U m  so h~ufiger kam perseverierendes Stottern als Sprachstgrung vor. 
Am sti~rksten ausgepr~g~ war das im Fall 1, tier beim Anlauten vielfach 
1/s Zeit brauehte, bis er das angefangene Wor~ bzw. den Satz heraus- 
brachte, den or dann meistens schul~artig beender Infolgedessen war 
er sehr oft kaum zu verstehen. Embden hat  dieses Stot tern der Mangan- 
kranken dem PseUismus mercurialis an die Seite gesteIlt. Sprachver- 
iinderungen fanden sich in 10 F~llen (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9. 10, 12). ~ ich t  
bei allen war sie so schwer wie in obigem FaUe; aber eine mehr  oder 
weniger deutliche Monotonie und Sprachverlangsamung war bei den 
meisr unverkennbar.  H ~ u f i g  war auch die Sprache klanglos, leise 
und undeutlich, ,,bulb~tr", wie das schon Embden aufgefallen war. 
Mehrere Kranke  klag~en dariiber, dab sie zun/~chst zwar leidlich fliel~end 
sprechen kSnn~en, dann aber plStzlich kein Wort  mehr herausbr/tchten. 
Diese Art  SprachstSrung kam besonders stark in Fall 12 zum Ausdruck, 
bei dem sie zun/~chst dazu geffihrt hat te  (begfinstigt durch die Begleit- 
umst/~nde !), eine psychogene Reakt ion anzunehmen. 

In  5 F/~llen (Fall 1, 4, 6, 8, 11) land sich weiterhin das Symptom des 
Zwangslachens, in einem Fall  (9) Zwangsweinen. Bei einigen PatienSen 
gehSrte diese S~Srung zu den ersten Krankheitserscheinungen, bei 
anderen hat te  sie sich ziemlich s p ~  eingestellt. Manche fiihlten sieh 
dadurch sehr belgstigt, da sich ihr Gesicht schon verzog, oft in 
geradezu grotesker Form, wenn man  sie nut  anblick~e. Dabei dauer~e 
es h~ufig lange, his die Muskulatur wieder erschlaffte (Kontraktions- 
nachdauer). 

Nut  2 der Kranken  litten under Schluckst6rungen (Fall 1, 4). Sie 
klagten dariiber, dab der Bissen p15tzlich stecken bleibe. Gliicklicher- 
weise ~raten diese StSrungen nut  zei~weise auf. Bei dem einen Pat ienten 
kamen  die ,,Anfiille" dann abet mehrmals  an einem Tag, derart,  da6 
er gelegentlich zu ersticken drohte und am ganzen KSrper zitterte. Erst  
wenn er den Kopf  ins Genick legte und beide H~nde aufs Hinterhaupt  
preS~e, rutschte die Speise allm/~hlich herunter. 

Von Anfang an stehen im Vordergrunde des ganzen Krankhei~sbfldes, 
wenn auch nich~ als eigen~liche Frfihsymptome, BewegungsstSrungen 
der Gliedma6en, die zumeis~ allm/thllch an Intensit /~ zunehmen. GewShn- 
lich sind yon vornherein die Beine mehr  ergriffen als die Arme. Mehr 
oder weniger ausgepr/~g~e GehstSrungen linden wit in allen Fgllen. Manche 
gehen nut  s~eifbeinig-trippelnd mi t  kleinen Schritten, andere bringen die 
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FfiSe nicht mehr veto Boden hoch und ,,sehieben" vorwiirts ; in den ganz 
schweren Fgllen (1, 2, 3, 4, 7, 12) entwickelt sich i~ffolge st~ndiger Hyper- 
tonie einzelner Muskelgruppen allmi~hlieh eine Innenrotation der Beine, 
die im Knie naeh hinten durehgedrfiekt werden, rait SpitzfuBstellung, 
so dab die Kranken sehliei~lieh nur noch mit  dem ~ul~eren FaBballen 
im Bereiehe des 5. Metatarsophalangeal-Gelenkes auftreten; die Ferse 
berfihrt dabei nieht mehr den Bodon (Hahnentritt naeh v. Jacksch). Die 
grebe Kraf t  l ~ t  endlieh so naeh, dal~ die Betreffenden nicht in der 
Lage sind, Treppen zu steigen, zule*zt aueh nieh~ mehr allein stehen 
kSnnen, da die Beine sie nieht mehr tragen. 

Nieht in dem MaBo, aber in vielen F/~llen auch schwer, sind die Arm- 
bewegungen beeintr/~chtigt. Die Kranken klagen fiber zunehmende 
Steifigkeit, wie wir das bei 10 Par feststellen konnten (1, 2, 3, 4, 
5, 6, 7, 9, 10, 11). Sic beschreiben alle ill der gleichen Weise, da]] sie 
keine ,,]angen Bewegungen" mehr machen kennen, es sei alles ,,zu 
kurz". So kennen sic vielfaeh nieht mehr I-Iolz s/~gen oder hacken, auch 
das Schuhputzen f/~llt schwer. Immer rnacht ihnen die Einleitung einer 
Bewegung Mfihe. Sie mfissen erst eine Reihe kurzer Bewegunge~ 
machen, ehe sie eine lange ausffihren kennen. Andere wieder bleiben 
mit ten in einer angefangenen ]3ewegung stecken, und es bedarf h~ufig 
sines AnstoBes yon auBen, auf den hin sie darm ohne Schwierigkeit 
voUendet wird (s. Fall 4). Oder aber die nnterbrochene Bewegung wird 
ruekweise zu Ende geffihrt. Diez berichtet fiber einen schweren Fall yon 
Manganvergiftung, der nicht f/~hig war, das zum Munde gef~hrte Trird:- 
gefi~B wiUkfirlich abzusetzen, sondern warren mtti]te, bis es leer getrunken 
war; sp~terhin z/~hlte er regelm~ti]ig bis 15 und konnte dann das Gef~B 
veto Munde nehmen. - -  So gut wie frei waren die Armbewegungen nur 
in Fall 8 trod 12. Ersterer hat te  auch hie Zittererscheinungen gehabt 
m~d tmterschied sich aul]erdom dadurch yon dan fibrigen, dab er aus- 
gepriigte 1)yramidensymptome aufwies. 

Das objektive Bfld der ehronisehen Manganvergiftung ist in aus- 
gesprochenen Fi~llen unverkermbar und ebenso charakteristisch wie die 
Krankheitsentwicklung. Zuns fi~llt die maskenartige Starre des 
Gesiehtes auf, die in fast allen Fi~llen mehr oder weniger stark attsgebildet 
ist (hier in 10 F~llen). Oft ist hartnhekiger Risus vorhanden. Verst/~rkt 
wird der Eindruek der metencephalitisehen Starre noch, wenn auBerdem 
ein typisehes ()lgesicht besteht (in 3 Fi~llen). Gelegentlich wird die mimi- 
sehe Starre dutch Zwangslachen unterbrochen. 

Noch mehr fMl~ in vielen F~llen die leicht gebeugte, steifgebundene, 
oft vSllig bewegtmgslose Gesamthaltung ins Auge. Spontanbewegungen 
sind/iul]erst selten, die Mitbewegung der Arme beim Gegen fehlt. Nur 
bei ganz schweren F~Uen (1)werden die im Ellenbogengelenk gebeugten 
and im Sehultergelenk gehobenen Arme abduziert +vie zur G1eichgewichts- 
erhaltung. Die Augen befinden sieh s~/~ndig in Mittelstellung, Lidsehlag 
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erfolgt selten. Alle aktiven Bewegungen werden langsam und ungoschiekt 
a,usgefiihl~. Bei ~passiven Bewegungen m a c h t  sich mehr oder weniger 
starker Rigor (Dehnungswiderstand) bemerkbar. Gegensinnige Bewe- 
gtmgen werden immer kfirzer und langsamer (.ddiadochokinese). Der 
Tremor /~hnelt in den meis~en F/~llen dem bei der Paralysis agitans 
beobachteten. Ofg handelt es sich aber auch um ein grobschl~giges 
Zit~ern, das fiir lange Zeit aussetzt uncl erst bei (oft nut  geringer) k6rper- 
licher Anstrengung, TemperaSurwechsel und im Affekt wieder auftritt .  

Ein Fall (1) wies einen schweren Torticollis spasticus auf, wie er sonst7 
nur bei encephalitischen Folgezust/s zu finden is~. Derselbe Patient  
lit$ an heftigen Sehmerzen im rech~en Arm, fiir die eino andere lokale 
Ursache als die st/~ndige enorme Muskelspannung nicht festzustellen 
war; m6glicherweise handelt  es sich dabei aber auch urn zentral bedingte 
Schmerzen (Thalamus ?). 

Ein woi~erer Fall (12) erscheint dadurch bemerkenswer~, dal~ bei 
ihm ,,Anf/~lle" beobachte~ wurden, die an pl6tzlichen Tonuswrlust 
erinnerten, wio er bei der Narkolepsie vorkommt. Andererseits deutet  
d.as Rfickw/~rtsfallen bei der Rombergpriifung darauf bin, dab es sich 
doch m6glicherweise um l~etropulsionserseheinungen handelt. 

I)er k6rperliche Allgemeinzustctnd der Kranken war in der Mehrzahl 
der ~/s gut. Auffallend war nut  in 4 F/illen (2, 3, 7, 9) ein stark ger6tetes 
Gesicht, w/s 4 weitere Patienten sehr blafl aussahen. Beides doutet  
auf vasomotoriscl~e St6rungen hin, die wohl zentralen Ursprtmgs und 
Folge der Mangansch/s sind, wie man das aus den sicher nicht 
zuf/~lligen mehrfachen Beobachtungen schlieBen kann. 

Bei 4 Kranken (4, 5, 6, 8) fand sich im Blutbild eine ausgesprochene 
Lym~phoc~ose, deren Bedeutung jedoch zun/~chst nich~ klar ist, zumal 
gleiche Feststellungen anderer Autoren nicl@ vorliegen. Im fibrigen 
war das Verh/s der Blutzusammensetzung normal. 

Die inneren Organe wiesen koino krankhaften Ver/~nderungen auf. 
Lediglieh in einigen F/~llen land sich Pulsverlangsamung (7, 8 ) ; e s  waren 
das Pationten mi~ deu$1ichen Pyramidensymptomen. 

Die Sehnenre]lexe waren in 9 yon 12 F/~llen ges~eigel~ i zum Tefl kam es 
zur Klonusbildung. Babinski, Oppenheim und Rossolimo waren zweifels- 
frei bei 4 Patienten auszul6sen (6, 7, 8, 11). Diese Befunde lassen erkennen, 
dal~ es offenbar weir h~ufiger bei der Erkrankung zu einer Sch/~digung 
der Pyrarnidenbahn komm~, als man ursprfinglich annahm. 

In 2 F/s (6, 7) war eine St6rung der Konwrgenzreaktion nachweis- 
bar (aufgehoben bzw. sehr schwach), worauf ich besonders deswegen 
hinweisen m6chte, weft bislang in der Literatur  immer wieder beton~ 
wtu'de, dab Ver/s am Sehappara~ nicht vork/~men. Dal] es 
sich hierbei um einen yon dor Manganvergiftung unabh/s Befund 
handeln k6nn~e, ist im Hinblick auf die schwore organische Hirnerkran- 
kung kaum anzunehmen. 
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SensibilitiitsstSrungen, die G. Cohen bei mehreren seiner F~lle fest- 
stell~e, fanden wir nicht. 

Gest6rto IVasenatmung (chronischer Ka ta r rh  der oberon Luftwege) 
war mi t  Sicherheit nut  in 3 F/~llen festzustellen (2, 5, 9), wobei dahin- 
gestell~ bleiben muB, ob es sich bei diesen Befunden nicht um sekund~re 
Erkrankungen infolge Staubsch~digung handelte odor um lmolgen des 
starken •icotinabusus, der bei einer Reihe yon Kranken erst in den 
letzten Jahren  eingesetz~ hatte. 

Mangan land sich weder im Blur noch im Urin mehr;  die Wa.R. 
war in allen F~llen negativ, der Liquor frei yon Ver/~nderungen. 

Gr5bere psychische StSrungen, auf die seinerzeit v. Jaclcseh aufmerk- 
sam machte,  und die in neuerer Zeit wiedor Gayle beschrieb, konnten 
wit ebensowenig wie die moisten Autoren feststellen. ~ u r  bei 3 unserer 
schwersten Fi~lle (1, 4, 7) t ra t  eine sehr ausgesprochene Euphorie in 
Erscheinung. Als solche mSchte ich auch die Beobaehtungen Charles 
atr[fassen, dem an seinen Patienten auffiel, dal~ sie namentlich unter 
sich ,,dazu neig~en, ihr Wohlbehagen dutch Lachen und Glucksen aus- 
zudrficken". ~ a c h  v. Jackseh wird die Erkrankung vielfach durch psychi- 
sehe Alteration eingeleitet, die sich' dann abe r  wieder verliert, auch 
nieht in jedem Falle attftreten soll. Bemerkenswerter sind die Angaben 
Gayles. Von seinen 6 Kranken waren 4 seelisch deutlich alteriert: 
2 zeig~en eine paranoide Einstellung, 1 asoziales Wesen und ein weiterer 
wies Charalcterver~inderungen auf. Mir erscheint es zweffelhaft, ob es sich 
dabei um Intoxikationsfolgen im eigen~lichen Sinne handelt. N/~her 
liegt meines Erachtens der Gedanke, dal~ w i r e s  bei diesen immerhin 
vereinzelten F/~l]en mi t  psyehopathischen Individuen zu tun  haben, 
die schon yon Haus aus zu den oben genannten StSrungen neigten; 
erst dureh den Krankheitsvorgang (sowohl in organischer als auch 
psychischer Hinsieht) wurden die bis dahin mehr odor weniger ,,la~enten" 
Krankheitserscheinungen verstitrkt und ffir den Beobachter deutlich. 
Andererseits erinnern die Beobachtungen Gayles attffallend an die 
Wesensver~nderttngen, wie sic sich namentlieh bei jfingeren Mensehen 
im Anschlul~ an eine Encephalitis epidemica entwickeln. 

Einen geistigen Rfickgang, d. h. eine Intelligenzabnahme im Verlaufe 
der Erkrankung,  die A. Chop Ieststellte, konnten wit bei unseren Patienten 
nieht konstat ieren. .ES ist dariiber auch yon anderer Seite hie berichtet 
worden. Geistesschw~che leichteren und schwereren Grades fanden wir 
zwar in 5 F/~llen (2, 6, 7, 8, 12), doch handelte es sich bei diesen aus- 
sehliel~lich um origingren Schwaehsinn. Atff die MSglichkeit, dab dieser 
in vielen F~llen eine Disposition zur Vergiftung darstelle, haste eben- 
falls A. Chop schon hingewiesen. Sie glaubte eine Gefahr - -  darin kann 
ich ihr nur zust immen - -  in der Sorglosigkeit un4 in der Neigung violet 
Debiler zur Unsauberkeit  zu sehen. Aul~erdem gab sie zu bedenken, ob 
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nicht weiterhin bei Geistesschwachen ein ffir die Intoxikation dispo- 
nierendes Moment  in der angeborenen Minderwertigkeit ihres Gehirns 
liege. Dieser Auffassung kann ieh nicht beipflichten, sondern glaube im 
Gegentefl, dab alas Cerebrum geistig h6her s~ehender Menschen infolge 
seiner st~rkeren Differenzierufig toxiseh wirkenden Stoffen gegeniiber 
empfindlieher und insofern mehr gef/~hrde~ ist. Gerade in diesem Zu- 
sammenhang erscheint es mir auch wichtig festzustellen, dal~ die beiden 
einzigen unserer F/tlle, denen ein erheblicher ehronischer Alkoholabusus 
nachgewiesen werden konnte (3, 7), nieht wie man annehmen mdehte, 
frtihzeitig erkrankt sind, sondern auffallend sp/tt. Gravierend ffir unsere 
BeurteiIung kam noeh hinzu, dab schon dot Vater des einen Patienten 
notoriseher S/~ufer gewesen war. 

Eine ausgesprochene nerv6se erbliche Belastung 1/~f~* sieh bei den 
t~tbrigen Kranken nur in 4 F/fllen nachweisen. Daneben finden wit bei 
sKmtlichen Patienten in der Aszendenz zahlreiche Tuberkulose- und 
Krebserkrankungen. 

Der Beginn der Erkrankung in zeitlicher Hinsicht is~ in den einzelnen 
F/~llen durchaus verschieden, sowohl beziiglieh der vorausgegangenen 
Arbeitszeit im Braunsteinwerk als auch beziiglich des Lebensalters der 
Patienten. An Hand einer Zusammenstellung unseres Materials ergibt 
sieh fiir unsere F~lle, dal~ die Mehrzahl im Alter zwisehen 20 und 
30 Jahren sehon nach verMltnism/~$ig kurzer Zeit erkrankte. Indessen 
halte ich es ffir verfehlt, aus diesem Ergebnis auf die Disposition eines 
bes~immten Lebensal~ers fiir die Manganintoxikation zu sehlieSen, da 
hierbei aul~er anderen (exogenen) Momenten der zweifellos wiehtigste 
Faktor  der Konstitution nieht bertieksichtig~ werden konnte. Dahin- 
ges~e11~ sei weiterhin, ob nieh~ iiberhaupt der Vergiftungen gegeniiber 
empfindliehere jugendhehe Organismus gef~hrdeter ist als der reiferer 
Mensehen. Ein Unterschied in der Art, Sehwere und Verlauf der Erkran- 
kung war ftir die verschiddenen Lebensalter nicht zu erkennen. 

Eine wirksame Behandlung der chronisehen Manganvergiftung gibt 
es bis jetz$ noeh nicht. Embdens Versuehe einer Organtherapie (Leber) 
waren ohne iiberzeugenden Erfolg. In  leiehten F/fllen sind mi~ der von 
v. Jaekseh empfohlenen Hydro-, Elektro- und ldbungstherapie, sowie 
Jodkalimedikation Besserunge n erzielt worden, die aber nut  kurze Zeit 
anhielten. Selbs~verst/~ndlich muf~ jeder Kranke sofort aus dem Braun- 
steinbetrieb entfernt werden , u m  wenigstens so eine weitere Gif~zufuhr 
auszusehlieSen. 

Die wichtigste Mal~nahme bei tier Bek/~mpfung der Manganvergiftung 
is~ also immer noeh die Prophylaxe, auf deren Bedeutung und Dureh- 
fiihrung ich sehon eingangs hingewiesen babe. Leider st613t ihre Anwen- 
dung auf versehiedene Sehwierigkeiten, yon de~len die Kostenfrage 
praktiseh am bedeutsamsten ist. Zweifellos w/~re eine weitgehende 
1M:echanisierung tier Werke alas Erstrebenswerteste, um einmal so 
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mSglichst wenig Menschen dot Intoxikationsgefahr auszuse~zen, auBer- 
dem aber dadurch die wahrseheinlieh nieht ganz vermeidbare Staub- 
entwieklung in ihrer S~grke und in ihrern lokalen Unffange auf ein Mini- 
mum einzuschr/~nken. Eine weitere Schwierigkei~ bei der Durchffihrung 
yon SchutzmaBnahmen liegg meines Erachtens in der Indolenz der 
Arbeiter gegenfiber der Vergiitungsgefahr, die in einem unserer Fs (5) 
so wei~ ging, dab der Betreffende seine alte Arbei~ im Braunsteinwerk 
wieder aufnahm, obwohl ibm ~rztlieherseits davon dringend abgeraten 
worden war. (Zugegeben werden sell hierbei, dab mSglieherweise 
Gesichtspunkte wirtsehaf~licher Natur  letzten Endes ausschlaggebend 
gewesen sind). Unzuls wh'd abet" schtieBlich ]ede Prophylaxe 
solange b le iben- -  hier liegt die Hauptsehwierigkeit - - ,  als die ehemisehen 
und konstitutionellen Vorbedingungen ffir die Intoxikation nicht genau 
bekanng sind. Untersuchungen darfiber sind im Gang. Zun/~chst ware 
schon mit  einer regelm's in kurzen Abst~nden erfolgenden ~rztliehen 
Untersuehung s~m~licher Manganarbeiter viel gewonnen, nm so nene 
Erkrankungsfalle in der frfihesten Entwicklung reehtzeitig zu erkennen 
und aus dem Betrieb zu entfernen. Indicator daffir wiirde meines 
Erachtens der Nachweis yon Mangan im Blur bzw. das Verhgltnis der 
Blutzusammensetzung sein (naeh experimen~ellen Untersuehungen yon 
Schwarz und Pagel~ an Tieren (Katzen) Erh6hung der Erythroeyten- 
zahl und H/~moglobinwerte kurz vor Ausbruch der Erkrankung !). 

Die Prognose des Leidens entspricht seiner Schwere. Aussich~en auf 
eine vSllige Wiederherstellung, mit der Couper noch rechnete, bestehen 
niche, wie der Verlauf alterer Erkrankungsfglle gelehrt hat. Sie ent- 
wickeln sich schleichend progredient, und die Prognose ist insofern 
ungiinstig, als die tonischen St6rungen der Muskulatur s~/~ndig, auch naeh 
Ausschaltung der Giftzufuhr, noeh zunehmen, selbst wenn gelegen~lieh 
die Zittererscheinungen oder andere nervSse Symp~ome naehlassen bzw. 
ganz verschwinden. 

Demgegenfiber ist d ie  Prognose quoad vi tam gfinstig: die Lebens- 
dauer wird offenbar dureh den KrankheitsprozeB nich~ beeintr/~ehti~ 
Soviel ich feststellen konnte, sind Todesfalle als Folge der Mangan- 
vergiftung bzw. anderer durch sic bedingter interkurrenter Krankhei~en 
nichV beobachte~ worden. Daraus erklarg sick wohl, dab bis vor kurzem 
Mi~teilungen fiber Sektionsbe/unde beim Mensehen nicht vorlagen. 

Die erste auf Ant0psieergebnisse sick stfitzende pa~hologisch-ana- 
~omisehe Arbeit fiber ehronische Manganintoxfl~ation des Menschen ist 
ers~ 1927 ersehienen und stammt yon dem Japaner Ashizawa. Leider 
ist sic fair im Original nicht zuganglieh gewesen. Doch kann soviel 
gesagt werden, dab Ashizawa eine durch das Mangan hervorgerufene 
diffuse Schadigung des ganzen Gehirns land, die in den S~ammganglien 
am st~rksten ausgepragt war. Eine Bestatigm~g dieser Befunde yon 
anderer Seite steht noeh aus. Immerhin stimmen sie grob-lokahsatorisch 
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mit den tierexperimentellen Ergebnissen yon Lewy und Tie[enbach 
iiberein, die 1921 nach ehroniseher Manganperoxydvergiftung des 
Kaninehens eine ,,sehr langsam verlaufende, wenig torpide entzfindliehe 
Erkrankung besonders der grauen, weniger der weil~en Substanz" 
fanden und dabei eine deutliche, zweifelsfreie Bevorzugung der Striatum- 
g,ef/tBe dutch das Gift feststellen kormten. Sehwere Zellver/tnderungen 
vorwiegend in den Stammganglien, weniger in der Rinde, wies 1924 
aueh Hi Mella bei seinen experimentellen Manganstudien an mehreren 
Affen naeh (Meerkatzen), die symptomatologisch choreatiforme und 
athetotisehe StSrungen, sowie Tremorerseheinungen bei typischer 
Paralysis agitans-Stellung der H/tnde geboten hatten. Von entziind- 
lichen Prozessen beriehtet er niehts. Interessan~ sind besonders die 
klinisehen Ergebnisse seiner Versuehe. Mit diesen pathologiseh-anatomi- 
sehen Feststellungen sind aueh die kiinischen Bflder beim Mensehen 
gut in Einldang zu bringen. Aber aueh ohne diese Befunde war es uns 
seit Kenntnis der Encephalitis epidemiea, mi~ der die Symp~omatologie 
der chronisehen Manganvergiftung groBe Ahnliehkeit, zum Tefl v611ige 
Obereinstimmung aufweist, m6glieh, den Intoxikationsproze8 einiger- 
mal3en zu lokalisieren und die dureh ihn hervorgerufenen St6rungen 
pathophysiologisch zu deuten. 

Wir wissen heute hinreichend, dab den durch Innervationsst6rungen 
bedingten Tonusver/tnderungen, wie wir sie unter anderem bei Metence- 
phalitis, Paralysis agitans und Kohlenoxydvergif~ung feststellen kSnnen, 
eine Erkrankung des extrapyramidalen Systems zugrunde liegt, die bei 
der Manganintoxikation nach unseren und allen bisherigen Beob- 
aehgungen vorwiegend im akinetiseh-hypertonisehen Syndrom ihren 
Ausdruek finder. Zu diesem kommt es vor allem beim Ausfall der 
Pallidumfunktionen, die normalerweise in erster Linie einen regulieren- 
den bzw. hemmenden Einflu8 auf die yore Cerebellum fiber den roten 
Kern kommenden tonisierenden Erregungen ausfiben. Das Pallidum hat 
also die Aufgabe, eine gewisse Abstimmuag der Bewegungen reflektoriseh 
herbeizuffihren, eben das zu bilden, was wir als Reaktiv- und Ausdrucks- 
bewegungen bezeichnen. Diese geh6ren ja nicht nur zur Mimik, sondern 
sind auch ein Tefl tier Gesamthaltung. F/tilt diese in den Ablauf der 
Motorik eingesehaltete pallid/tre Kontrolle weg, so kommt es, wie zuerst 
C. and O. Vogt dutch ihre Un~ersuehungen naehwiesen, zu einem Bride 
der Bewegungsarmut und Versteifung. Am sinnf/tlligsten tritt diese 
S~6rung bei der Pallidumstarre nach KoMenoxydvergiftung in Erschei- 
nung. Diese Kranken kSnnen zwar die meisten Bewegungen witlkfirlich 
hervorrufen, es kostet sie aber jeder Versuch erhebliehe Anstrengungen. 
Reflektorisch sind dagegen h/tufig Bewegungen yon einer solchen St/trke 
und Ausgiebigkeit m6glich, wie sic Pallidumkranke sonst nieht auszu- 
ffihren verm6gen; es ist dana aber ein ganz besonderer Zustrom yon 
Reizen n6tig (Schreck, Angst, Sehmerz). Auf diese extrapyramidal 
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bedingten Regulationss~Srungen des Muskeltonus, die in ihrer Gesamtheit 
auch mls dystonisches Syndi'om bezeichnet werden, ist die Mehrzmhl der 
im Bflde der chronischen Manganvergiftung vorkommenden StSrungen 
zurfickzufiihren. 

Die Mikrographie ist Teflerscheinung des hyper~onischen Syndroms; 
es machen sich bei ihr dieselben Mechanismen geltend wie bei der palli- 
d~ren Adiadochokinese. 

Die SlarachstSrungen haben eine unverkennbare ~tmlichkeit m i t  den 
GehstSrungen und den St6rungen bei Beginn yon Willkfirbewegungen 
der Arme. Das Perseverieren beim Beginn des Sprechens ist eine den 
wiederholten kurzen Bewegungen mnmloge Erscheinung, die der bemb- 
sichtigten groBen Bewegung (holzhacken) vormusgehen. Es handelt 
sich dmbei anscheinend um eine an~agonistische StSrung zu der skan- 
dierenden Sprachst6rung bei der multiplen Sklerose, die als Kleinhirn- 
bradyphasie mufzufmssen ist. Damit ist die StSrung wiederum charmk- 
terisiert mlsFolge clesWegfmlles der pallid/~renHemmung auf dms Kleinhirn. 

Das ,,Zwangslachen" c[firfte aufzufassen sein als Folge einer starken 
tonischen ~dbererregbarkeit der mimischen Muskulatur auf yore Thalamus 
ankommende Reize hin odor auf geringste Willkiirinnervmtionen, bei 
denen dann der erhShte Dehnungswiderstand (Rigor) wirksam wird. 
Die anhaltende Kontrakt ion der Muskulatur ist als Ausdruck der ail- 
gemein erhShten Kon~raktionsnachdmuer aufzufassen. 

Das eigentiimliche Gehen auf dem /s FuSrand bei einw/~rts 
rotierten Beinen ist wohl als eine Folge des dauerncI enorm erh6h~en 
l%uhetonus anzusehen. - -  Die iibrigen hier nicht im einzelnen erSrterten 
Krankheitserscheinungen sind ebenso wie die bei der Metencephalitis 
beobachteten zu erkls 

Neben diesem hypertonisch-akinetischen Syndrom linden sich 
weiterhin Symptome, die eindeutig auf eine L/s der inneren Kapsel 
(spastische Zeichen) und auf eine Mitbetefligung der zentralen vegetativen 
Zentren am Boden des III .  Ventrikels hinweisen (Schlmfsucht, Schwei2- 
sekretion, vmsomotorische StSrung~h). Etwas schwieriger verh~lt es 
sich mit  der Lokalisation der PotenzstSrungen, wenngleich diese much durch 
eine Intoxikation des vegetativen Zentrums erld/~rt werden kSnnen. 
Embden und Cohen glauben, dab diesem Funktionsausfmll eine Sch/~di- 
gung des spinalen Zen~rums zugrunde liegt, zumml sie bei ihren Pmtienten 
spinal bedingte Sensibflits feststellen konnten. Indessen 
erscheint es mir auch denkbar, dab es sich bei der StSrung cter Sexual- 
funktionen um eine lokale Vergiftung der Generationsorgane durch 
Manganspeicherung handelt, da eine solche beispielsweise much in der 
Leber stmttfindet. Wir haben es jedenfmlls, wie das zum Teil schon mus 
den klinischen Befunden ersichtlich wird, nicht nur mit einer Erkrankung 
der Stammganglien zu tun, - -  wenn diese auch im Vordergrund steht - - ,  
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s o n d e r n  h/s a u c h  m i t  e i n e r  d a r i i b e r  h i n a u s g e h e n d e n  Sch /~d igung  

b e n a c h b a r t e r  0 r g a n e .  

G a n z  a l l g e m e i n  is~ z u r  P a t h o p h y s i o l o g i e  d e r  t o n i s c h e n  S ~ 6 r u n g e n  
z u  sagen ,  d~B u n s e r e  K e n n t n i s s e  y o n  d e r  s p e z i e l l e n  L o k a l i s a t i o n  d e r  e in-  

z e l n e n  K o m p o n e n t e n  des  h y p e r t o n i s c h e n  S y n d r o m s  n o c h  n ieh~  z u  e i n e r  
i n  j e d e r  H i n s i c h t  b e f f i e d i g e n d e n  E r k l / s  a u s r e i c h e n .  
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