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(Eingegangen am 24. Januar 1936.) 

Die Gangr/s von Extremits  bei Bleikranken hat schon ver- 
schiedene Untersucher besch/~ftigt (Baader u. A., vgl. auch den Einflu$ 
anderer Me~alle, so z. B. Arsen auf die Gef/il~wand. Veil u.A.).  Doch 
ist die Beweisffihrung des urs/~chlichen Zusammenhangs zwischen Gan- 
gr/~n und Bleivergiftung /~ul~erst schwierig. Ebenso ist die wichtige 
Bleiencephalopathie nur in wenigen F/illen beim Menschen anatomisch 
genfigend untersucht worden. 

Wenn wir yon den zahlreichen F~llen absehen, in denen Blei tiber den 
Weg einer Nephritis ur/~misehe Hirnherde setzte oder eine Sklerose der 
I-Iirngef/~Be verursaehte, deren Auswirkungen die einer gewShnlichen 
Arteriosklerose waren, so kennen wir nur die F/ille yon Frei/eld und 
Staemmler. 

Es handelt sich in dem uns beseh~ftigenden Fall um einen bei seinem 
Tode 68j/~hrigen Mann (A 472/35), der einen Leidensweg yon Glieder- 
amputat ionen hinter sieh hat. Vor 9 Jahren (1926) t ra ten Schwierig- 
keiten im Gehen efll; es handelte sich um eine typische Claudieatio 
intermittens. Die rechre Kleinzehe wies eine unbedeutende Infektion auf, 
die raseh den ganzen FuB erfaSte. Amputat ion desselben. W/ihrend des 
Aufenthaltes in der Klinik wird ein leichter Diabetes festgestellt. Die 
Gangr/~n ergreift bald den Unterschenkel, so dab er oberhalb des Knies 
abgesetzt werden muf3. Trotz fortw/ihrender Insulin-Syntalinbehandlung 
wird die linke GroSzehe 1929 (3 Jahre nach Beginn des Leidens) sehwarz 
und es stellt sich eine troekene Gangr~n ein, die sich bald an der Demar- 
kationslinie infiziert. Der nun feuchte Brand ergreift den Unterschenkel. 
Es wird eine Amputat ion im unteren Drittel vorgenommen. 

Die abgesetzten Gliedmal3en wurden im Genfer Pathologisehen In- 
sti tut untersucht und eine feuchte Gangr/~n festgestellt, deren typischen 
:Befund wir nicht wiedergeben wollen. Die makroskopische und histo- 
logische Unversehrtheit  der Gef/s ist s auffs kaum kann 
man yon einer Arteriosklerose leichtesten Grades sprechen. Zudem 
fehlt die bei Diabetikern immer vorhandene Degeneration der Nerven, 
die sog. diabetische ~qeuritis. Dies mui3te stutzig machen. H a t  man 
bei Vorhandensein eines leichten Diabetes, bei einer Glyk~mie yon 



120 E. Rutishauser: 

0,88 mg-% bis (einmal) 1,94 rag-%,  der  zudem durch  Behand lung  le icht  
ausgeglichen werden kann,  das  I%echt e inen d iabe t i schen  B r a n d  anzu- 
nehmen  ? Zudem bes teh t  keine Gefi~gsklerose, die wir  in  den vielen un te r -  
suehten F/~llen yon d iabe t i seher  Gangr/ in  hie in deu t l i chem MaBe ve rmig t  
haben.  Wieh t ig  is t  die Abwesenhei t  der  d iabe t i schen  Neuri t is ,  die bei 
d iabe t i seher  Gangr~n i m m e r  festgestel t t  werden  k a n n  und  auf  die 
wir  in d iesen F/~llen immer  fahnden.  

Aus diesen Gri inden fehl t  die Grundlage  zur Diagnose :  Diabe t i seher  
Brand.  

Der  K r a n k e  k o m m t  dann  9 J a h r e  sp/~ter wieder  in  Spi ta lpf lege 
(Medizinisehe Univers i t s  Dir.  Prof.  M. Roch). 

Asaputationen saul]ten nieht saehr vorgenommen werden. Es bestehen nun 
deutliehe Zeichen yon Sehrusapfniere sait Retinablutungen (0,6% Albumen Harn- 
stoff des Serums 0,92 sag- % ), ein leichter Diabetes mit einer Glyk/~mie yon 1,38sag- % 
Stiirkste Arteriosklerose. Der Puls kann in der tt6he der beiden Radiales fiberhaupt 
nicht getastet werden und der der Itumerales nur sait Mfihe. Der versaittels der 
Oszillometrie bestimsate Blutdruck betr/~gt 16--4,5, as besteht also eine ganz bedeu- 
tende Druckdifferenz. Der Rythmus ist ~egelsa~gig. Es wird die Diagnose auI 
beginnende progressive Paralyse (trotz negativer Wa.1%.) gestellt. Die Pupfllen 
sind reaktionslos. Sehr lebhafte Iteflexe der oberen ]~xbresait/~ten. Es besteht 
Silbenstolpern und der D/[ann hat Mfihe die richtigen Worte zu linden. Fibrill/~re 
Zuckungen in einzelnen Muskelbfindeln der Zunge. Starke Dyssaetrie. Ausge- 
sproehenste Euphorie sait Verkennung des Zustandes und Ged/~ehtnissehwund. 
Es wird eine zentrale L/~hmung des rechten Arms festgestellt, Zeichen yon tterz- 
insuffizienz. 

Wir  f i ihren die Autops ie  (472/35) 6 S tunden  nach  dem Tode aus. Das 
Pro tokol l  folgt  in le icht  geki i rz ter  Fassung.  

l~ann salt teilweise asaputierten unteren Gliedmagen, 135 am lang, 88 em Thorax- 
umfang, 62 kg Gewieht. Migiger Ern/~hrungszustand. An/~mie, die sich in der 
blassen Hautfarbe ausdriiekt, mit einem Stich ins Sehmutzig-Graue. Keine Kn6ehel- 
6desae, kein Druekbrand. Die Asaputationsnarben sind in gu~em Zustande. Pupillen 
gleieh welt, das Rund regelsa/~gig, 2 sasa isa Durehmesser. Kleine Xanthosae auf der 
Wangenhaut, insbesondere am /~ugeren reehten Lidwinkel. Z/~hne fehlen. Kein 
Bleisaum. 2 csa lange, alte Narbe auf dam Nasenansatz, halbmondf6rmig. Wenig 
Haare in Achsel- und Sehamgegend. 

Seh/~delh6hle. Sysametrisches Seh/~deldach, leicht sichtbare N~hte. Glatte 
iuBere und innere Tafeln, letztere salt vie]en Impressiones. Pacchionische Grtibehen 
sehr deutlieh ausgebildet. Stirnbeindurehsaesser 4 ram, asa Hinterhaupt 8 nasa. 
Die Diploe ist sehr sehleeht siehtbar, an einigen Stellen sieht man Fleekchen blau- 
toter Knochenmarksubstanz. Wenig gespannte Dura, flfissiges Blur in den Leitern. 
Beisa AbreiBen der barren Gehirnhaut an der Basis finder man eine sehleimig- 
gelbliehe Masse in einer dfinnen weiB-rosafarbenen Xapsel (die sieh bei der saikro- 
skopischen Untersuchung als Sehleisahaut eines erweiterten Sinus erweist). Tefl- 
weise wird diese unregelsaigige H6hle, die 5 cm im Durehmesser besitzt, vom 
linken Fron~allappen begrenzt. Sie geht median in den Sinus ethmoidalis fiber und 
st61lt an das retroorbitale Bindegewebe der linken Augenh6hle. Es ist dort ein 
unregelm/gBiger kn6eherner Defekt, etwa ffinffrankstfiekgroB entstanden au~ Kosten 
des Daches der Orbita, der Lamina cribrosa, beider Frontalh6hlen und der linken 
Seitenwand des Sinus ethmoidalis. (Ira Ausstrich besteht die die ausftillende 
Masse aus Sehleim, wenig abgesehilferten Zellen. Sie ist steril.) Die Crista galli 
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ist erhalten, doch nach rechts versehoben. 13briBe KnoehenhShlen o. B. Der Hirn- 
anhang wiegt 0,58 g o. B., das Gehirn 1390 g. (Schon das Gewicht spricht gegen 
progressive Paralyse.) Die weichen Hgnte sind flfissigkeitsreich. Die Arterien 
der Basis mit Ausnahme der Carotiden feinwandig mit einigen unbedeutenden 
Atheromen. Die Carotiden hingegen zeigen starke Atheromatose mit Verkalkung. 
Die Lichtung der GefgBe ist jedoch welt, 3 m m i m  Durchmesser, 32 ccm -ldare 
Ventrikelfliissigkeit, leichte Erweiterung der Seitenventrikel. Glattes, glgnzendes 
Ependym. Blaurote Plexus mit vielen SandkSrnern. Die Zirbeldrfise seheint fast 
vollstiLndig verkMkt. Xeine Atrophie der Stirnlappen. Das Stirnhirn muff mit 
382 g als NormMgewicht bezeichnet werden. Cerebellum o. B. Die graue Substanz 
an der Basis des linken Frontallappens ist durch welches gliSses Narbengewebe in 
der Gegend der erws HShle ersetzt. Es besteht eine deutliche Verminderung 
der Breite des Iinken lIiechnerven gegenfiber dem reehten. Wir linden noch eine 
sehr feine subependymgre ]-IShIe, spaltf6rmig mit bernsteinfarhenem Inhalt auf der 
tt6he des linken Opticuskerns. Endlich bemerkt man im linken OceipitMlappen eine 
lfi.ngliche ttShle, die die Spitze des linken ttinterhorns mit der Oberflgche tier zweiten 
Occipitalwindung in annghe~md horizontMer Richtung verbindet. I)iese H6hle ent- 
halt einen unregelmgBigen gut erbsengroBen Metallk6rper yon 2,464 g und der zu 
98,5% aus metallischem Blei, zu 0,3% aus Kupfer, zu 0,6% aus Eisen bestehf und 
Zinn und Zink in Spuren enthglt. Nach der Entfernung dieses Metallsplitters sieht 
man die HShlenwand in einem sehr leichten blgulichem Ton, jedoch nicht in schwarzer 
Farbe. Die Zentralganglien sind gut gezeichnet, Hirnstamm und Protuberanz o. B. 
Wenn man den Weg, den das GeschoB genommen hat, verfolgen will, hat man grebe 
~tihe den Schul~kanal zu rekonstruieren. Er mug in einer Linie, die yon der Nasen- 
wurzel zur zweiten Oeeipitalwindung geht, ziehen, dochkarm man ihn makroskopisch 
nieht verfolgen. Der feine SpMt liegt auf dem angenommenen Weg. 

Brust- und Bauehh6hle. 15 mm breites Fettpolster auf dem Thol~x, 25 mm 
breites in Nabelh6he. Schwaeh entwickelte Muskulatur. 350 ecru heller, zitronen- 
farbener peritonealer ErguB. Keine Verwachsungen, das Bauehfell ist spiegelnd und 
glatt. Sehr fettreiehes Netz. Appendix o.B. Leber, )/[ilz unter dem Rippenrande 
versteckt; Rippenknorpel verkMkt, Rippen widerstandsf~hig. In  den Pleurah6hlen 
Fltissigkeit mit ein paar Fibrinfetzen, links 350 ccm, reehts 750. Starke iibr6se 
Verwaehsungen an der linken Spitze, weniger ausgedetmte an der Basis. Rechts 
sind die Verwachsungen zart, abet breit. Viel Fet~gewebe im Mittelfell. 60 ccm 
helle zitronengelbe Flfissigkeit im tIerzbeutel, tterz 400 g, Epikard spiegelnd und 
gl~nzend mit einem MilehIleeken am Abgang der Pulmonalarterie und an der 
Vorderseite des linken Ventrikels. Reehtes Iterz nieht erweitert. Die Klappen zart 
mit Ausnahme einiger fein verkalkter Fasern am Ansatz, deren Zahl am Mitralisan- 
satz gr6Ber ist als auf der anderen Sei~e. Normale ])urehlhssigkeit, geniigende 
Abdiehtung der Pulmonal- und Aortenklappen naeh Ausweis der Wasserprobe. 
Linker Ventrikel nieht erweitert, tterzmuskulatur lest (links 10 mm rechts 4). 
Geschlossenes Foramen OvMe. Xranzarterien zeigen starks~e Sklerose und Ver- 
kalkung und sind aueh ffir feine Sonden sehwer durehg~ngig. :Die ttauptsehlagader 
migt 70 mmim Umfa~lg, die Innenhaut ist blaB, 0hue Fiittelung, wenige Lipoidflecke 
an der Warzel, Augenhaut blaB. Leiehter Grad yon Anenrysma des Sinus valsalvae. 
Makroskopisch enthi~lt die Muskulatur einige kaum siehtbare fibrSse Fleeken. Die 
Lungen zeigen fiberal] knisterndes elastisehes Parenehym, yon graurosa Farbe, 
das bei Druek ziemlich viel Fliissigkeit ahgibt; die Arterien m~Bige athermat6se 
Verdiekungen bis in die feinsten Verzweigungen. Venen o. B. BronehiMsehleimhaut 
stark durehbhtet mit einer deutliehen I-Iypertrophie der elastisehen L~ngsfaserm 
Halsorgane: Gut entwickelte lymphatisehe Kn6tchen am Zungengrund, groBe 
~andeln, blasse Mund-, Pharynx- und Larynxsehleimhaut. Sehildknorpel groflen- 
tells verknSehert. Sehilddrtise knotenfrei, 60 g schwer. Bauehorgane: Milz (200 g, 
12/9/3,5 era) mit diinner Kapsel, ziemlieh festes Parenehym, rotviolett, mit wenig 
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Abstriehsaft. Die Nebennieren sind groB (20 g) mit verflfissigtem Mark, lipoidreich. 
Nieren (330 g), die Kapseln lassen sich leicht abstrcifen, die Obeffl~che ist rein 
gek6rnt. Rinde graubraun, 6--8 mm dick, also wenig verschm~lert; die Zeichnung 
der Pyramiden deutlich. Einige feine Kalkinfarktstreifcn. Blasse Beckenschleim- 
haut, ltarnleiter gleichm~Big, eher schmal. Blase enthglt 15 corn, leicht trtiben 
Urin, blasse Schleimhaut. Prostata nicht vergr6Bert, welch, im Enddarm ein 
nuBgroBer weicher Schleimh~utpolyp, dessert Oberfl~che an einigen Stellen blutig 
verf~rbt ist. Samenblasen o.B. Die blasse Magensehleimhaut weist im Grund 
einige ~lutpfinktchen auf, Inhalt o.B. :Die Schleimhaut des Zw61ffingerdarms 
ist blaB, der Choledoehus durchggngig. Bauehspeieheldrfise mit gelapptem Bau, 
nieht verhgrtet, yon braunrStlieher zarter Farbe. Die Leber wiegt 1230 g (23/18/6 era) 
nnd zeigt eine glatte Oberflgche. Das Gewebe ist braunrot, eher yon vermin- 
defter Konstanz, wenig Abstrichsaft, darin nur spgrliche FetttrSpfchen. Leber- 
zeichnung nicht sehr deutlich, Intima der Pfortader o.B. Die Gallenbla~e enth~It 
grtine fadenziehende Galle mit zahlreiehen kleinen, maulbeerartigen Pigment- 
steinen. Gallenblasenwand nicht verdickt. Darmsehleimhaut o. B. mit Ausnahme 
einer leiehten tIypergmie im Coecum. Die Aorta ist in ihren absteigenden Brust- und 
Bauchabsehnitten stark sklerotisch verdiekt und verkMkt. Doch sind es haupt- 
sgchlieh im Brustabschnitt breite Strecken, die ein noeh makroskopiseh unver- 
gndertes Bild zeigen. An der Bifurkation zwei grote Geschwtire, woven das gr613ere 
die Flgehenausdehnung eines 2 Frankstiickes erreicht. Die Iliacae communes sind 
stark verkalkte R6hren mit zahlreichen Intimarissen. Knochensystem: Starke 
Wirbel mi~ diehten plumpen Balken, der Femur zeigt eine 7 mm dicke CorticMis, 
in der mehr als sonst feine rote Piinktehen und Striche zu sehen sind. Wenig 
8pongiosabgikehen. Grol3enteils Fettmark such im obereu Drittel. ])as Gewieht 
zweier Wirbelstiickehen: a) mit Mark 3,65g. Nach Entfermmg des Fettmarkes 
mit dem harten Wasserstrahl 1,8 g, so dab der Xnochen 49% des Gesamtgewichtes 
ausmacht, b) ein anderes Stiiekehen 5,8 g. Nach Entfernung des Markes 2,91 g, 
was 50,1% ausmacht. Das sind hohe Ziffern, hauptsgehlich, wenn man bedenkt, dab 
wir bei diesem Alter ohne yon Osteoporose zu reden, sehr oft Ziffern um 35% 
linden. 

Histologische Untersuchung. 
Pankreas. Die Zahl der Inseln ist die tibliche, das einzige was auffgllt, ist die 

wechselnde Gr6ge derselben, in weiterem MaBe als man dies bei normalen Pankreas 
sehen kann. 

Leber. Die Leberbalken atrophisch, wenig entwickelte periportale Rgume. 
Einige blasige Glykogenkerne mit roten Einschltissen in der Fiirbung mit dem 
Bestschen Carmin. Ira Protoplasms ziemlich viel branner Lipofuseinstaub. 

Niere. Verh~ltnism~llig ~ wenig Lipoidstaub im Stroma zwisehen den geraden 
Kaniilchen. St/trkste Arteriosklerose der mittleren und Meinen Arterien; in letzteren 
mit bedeutenden Fettablagerungen. Auch in der Glomeruluskapsel oft feiner Fett- 
staub. Nein Glomerulus ist unver~ndert, viele hyalinisiert. I~egelm~Big zerstreute 
breite ItMbmondformen, die mit Ausnahme der irmersten den Glomerulussehlingen 
zugewandten Schieht schon hyalinisiert sind and den Kollagenlarbstoff in der 
van Gieson-Farbung annehmen. Die meisten Glomeruhsschlingen weisen eine 
Wandverdickung auf in Form yon hyMinen, kernarmen, oft kernlosen B~ndern 
sowie ausgedehnte Wandnekrose. Kapselraum erweitert, selten wenig fs 
:Exsudat enthaltend, noeh seltener einige rote Blutk6rperehen. Das perikapsul~re 
Stroma ist hgulig yon zahlreichen Lymphocyte n infiltriert, die Kanalchen sind 
yon verdiekten hyalinisierten Membranen umgeben, yon denen das Epithel oft in 
einen ieinen Spalt abgehoben erscheint. J_utimawueherungen der !deinen Gefal3e 
wenig ausgesproehen. Kalkirffartc~e tier Papillen. Kein Amyloid. 
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Milz. Ziemlieh viel H~mosiderin an der Peripherie der Milzfollikel, hyaline 
Wandverdickung starken Grades fast ohne Fettstaub. I)eutliche Schwellung der 
Retikelzellen. 

Herz. Alte und frische kleine arteriosklerotische Narben, ziemlich viel Pigment 
in den Fasern. 

Lunge. Odem, Zeiehen yon chronischer Bronchitis, spitrliche Herzfehlerzellen. 
Gef~ge. Aorta mit feinstem, diffusen Fettkalkstaub an der Intima-Mediagrenze. 

Kleinste Atheronela'oseherdchen kein Zeichen yon )/iesaortitis. Im iibrigen Gefi~g- 
system, peripherw~rts, stiirkste Atheros!derose mit Gesehwiiren, keine entziindliehen 
Ver&nderungen. Wir k6nnen Schwankungen in tier Stgrke des Krankheitsprozesses 
in dem Sinne verzeichnen, dag er deutlieh am rechten Arm starker ausgebildet ist 
als am linken. An den Beinstiimpfen linden wit keinen Unterschied. Die Be- 
schreibungen stammen, wenn nichts anderes vermerkt ist, vonder  reohten K6rper- 
seite. Die Humeralis zeigt eine enorme Wandverdiekung. Muscularis und Intima 
messen zusammen 651 /~ (auf Vergleiehsschnitten messen sie im Durehsehnitt 
100 /~). Andere Messungen im Bereieh der Humeralis schwanken nur in seth ~ 
geringem Mage. Die Intimaverdickung wird durch ein sehr kernarmes Bindegewebe 
mit zahlreichen kollagenen Fibrillen gebildet. Letztere sind selten gut begrenzt, 
vielmehr handelt es sieh um ein Geflecht yon feinen unscharI begrenzten F~serchen, 
die sieh teilweise nach der Art der kollagenen Fibrillen f&rben. Dieses Geflechb 
wird iiberall deutlieh dureh die Lamina elastica interna yon der lguscularis getrenn~. 
Ihr Verlauf is~ nieht immer der Gef&Binnenfl&ehe parallel, so dal~ flaehe Intima- 
polster entstehen. Endothelbekleidung tiberall gut sichtbar. In den GefiiBpolstern 
finden wir unbestimmt begrenzte Stellen, die in der l~rbung mit Hi~matoxylin- 
Eosin einen leicht bliiulichen Farbton annehmen und sich im Elastinpr~para~ 
dutch ihren Reiehtnm an elastisehen Fibrilten yon der darunter liegenden Mus- 
eularis, die keine enth~lt, unterscheiden, in der Museularis fhlden wir nekrotisehe 
Stelten, in denen sieh alsbald feinst.er Kalkstaub ablagert. Im Anseh]uB an solehe 
Stellen beobachtet man unregelm~gige Balken yon 100--200/~ Dieke, in denen sich 
in den Fasern, die vielfaeh noch gut erhalten sind, Kalksalze abgelagert haben. Die 
nekrotischen Massen enthalten wenig, teils doppelbreehenden Fettstaub. Im An- 
sehluB an solehe Stellen ist es zur Bildung yon kleinen Inseln Hyalinknorpels 
gekommen. Vielfaeh sehen wir endlieh Knochen sieh bilden, der aber meist den 
Eindruek yon Faserknoehen maeht. Stellenweise ist or yon 2--7 mm breiten 
osteoiden S~umen umgeben. Die sehr atrophischen ~uskelfasern liegen inmitten yon 
verdickten Stromafibrillen. In der loekeren Adventitia fiillt niehts besonderes auf. 
Keine entztindlichen Ver&nderungen. Die t~adialis besitzt eine Wand yon 320 bis 
740/~. (Wit linden in Vergleichsfiillen 200# im ~Iittel, immer nur Intima und Media 
messcnd.) Auch hier sehen wir je naeh der Stelle verschieden dicke Intimapolster, 
reich an elastischen Fasern. Sp&rliche Muskelbfindel in der Media, sehr oft skleroti- 
sehes kernarmes Bindegewebe mit fein gestreiften verkalkten Zonen, die sieh oft 
um nekrotisehe Stellen ~nordnen. An versehiedenen Often hat m~n den Einch'uek 
als ol) diese nekrotischen Orte nachtriiglich nochmals gequollen waren, denn die 
verkalkten peripheren Fasern sind oft gebrochen. Nur wenig Knochenspangen im 
Ansehlul~ an die verkalkten Bindegewebspartien. ])as angrenzende Gewebe ist 
kernreicher und lockerer. In der rechten Eadialis ist es zn einer wandst~ndigen, 
flachen Thrombose gekommen, die jedoch das Gefi~lumen nicht wesentlich verlegt. 
Oft bfldet die elastische Membran eine scharfe Grenze der Knochermeubildung. Die 
.Femora~es zeigen schon yon ihrer AbgangssteUe an stiirkste Verkalkung in dicken 
Platten. Das Lumen der reehten Femoralis ist 6 cm yon ihrer Abgangsstelle an 
obliteriert und die linke Tibialis vollst~indig verschlossen. Es besteht eine mit 
bloBem Auge sichtbare Rekanalisation. 

Die Wand der Femoralis mil~t im Durehschnitt 2100/~. Wit finden im ~it tel  
600/~ in Vergleichsfallen. Diese Verdickung ist grSBtenteils dureh MediaverknSche- 
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rungen bedingt. Zwischen den Spongiosaspangen sieht man Fettmark mit locker 
eingestreuten Blutmarkszellen. Je mehr man sich der obliterierten Endstelle n~hert, 
um so dichter wird das hamatopoietisehe Mark. An ihr sieht man mitten im Throm- 
bus bedeutende ~ekanalisation und man z~hlt im alten Arterienlumen, das 5140/~ 
Durchmesser aufweist, 6 neue Gefs yon 560--1600 te Durchmesser. Die 
kleinen zahlreichen Gef~l~sprossen sind dabei nicht gemessen. Im Organisations- 
gewebe hat sieh vim H~mosiderin gebildet; solches findet sich auch im Stroma des 
heterotopen Xnoehenmarks. Es bietet einiges Interesse, die Blutbildung an dieser 
Stelle mit derjenigen der Rippen zu vergleichen. Leider haben wires mit Material 
zu tun, das Leichenver~nderungen durchgemacht hat. Die Zahl der Megaearioeyten 
ist niedrig; sic sind yon kleiner Gestalt. Keine basophil granulicrten Erythroeyten. 
Es besteht in beiden Markabschnitten ein (~berwiegen der Erythropoiese fiber die 
Leukopoiese. Im heterotopen und im Mark an normaler Stelle findet sich vim feines 
H~mosiderin in den Stromazellen. Zu viele Normoblasten in ieink6rniger Pyknose~ 
Der Gefleehtknoehen, der die Haupteinlagerung in der Media bildet, zeigt oft 10 bis 
20 # breite osteoide B~nder. Das Endost ist stellenweise in 3--5schiehtigen Lagen, 
oft mit eingestreuten 0steoclasten versehen. Die Kittlinien sind unregelm~Big, 
doeh bemerkt man keine Mosaikstrukturen. 

Skelet. Femurknoehen. Das Periost ist haupts~chlieh im Bereich der Epiphysen 
deutlich verbreitert. Einige Osteoclasten in Howshipsehen Laeunen. Die Corti- 
ealis zeigt zahlreiehe lest durehblutete Haverssche l~ume. Kein Osteoid. Die 
Masehen der Spongiosa sind eng, die Knochenb~lkehen breit mit sehr deutlichen, 
unregelm~gig gezogenen Kittlinien versehen. Keine Mosaikstruktur. Stellenweise 
mehr als gewThnlieh osteoelastiseher Abbau. Das Endosth~utchen oft auf 3--5 
Lagen spindelfTrmiger Zel!en verdiekt. Man hat also den Eindruek, dag ein mehr 
Ms normaler Umbau stattfindet, der haupts~ehlieh an den Wirbeln zu einer ge- 
wissen Verdiehtung des Knochens geffihrt hat. Man kann eine latente Ostitis 
fibrosa (AJsanazy), stellenweise mit Neigung zu Verdiehtung (0steosklerose), 
diagnostizieren. 

Blut (Leiehenblut). Keine basophilen Granulationen, was gerade bei schweren 
Formen yon Bleivergiftung hin und wieder festgestellt wird. 

Sehilddrfise. Ohne Knoten, blasses Xolloid, o.B. 
Hypophyse. Chromophil, wenig Hauptzellen. Fast keine Auswanderung der 

basophilen in den Hinterlappen. In einigen kleinen Bezirken hydropisehe Degenera- 
tion der Basophilen. 

Epiphyse: O.B. groge, zahlreiche Kalkkugeln. 
Gehirn. Frontallappen. S~atzsehe Reaktion negativ. Es besteht wohl eine ge- 

wisse Erweiterung der perivaseul~ren Lymphr~ume, die jedoch das, was man bei 
m~l~iger Altersatrophie sieht, nieht iibersehreitet (Hirngewieht 1390 g !). Keine 
Andeutung lymphoeyt~rer Zellm~ntel. Es besteht eine Verdiekung der Gef~ge, die 
auf der HShe der Capillaren in grober gyalinisierung besteht, w~hrend in gr6fleren 
Gefagen feinste FettkSrnchen der Intima locker eingelagert sind. Stellenweise 
Bildung klehler atheronekrotiseher Herdehen. Trotz besonderer Aufmerksamkeit, 
die wir den Capillaren der Rinde widmen, sehen wir doch nirgends Endothel- 
wucherungen, ein h~ufiges Vorkommnis bei der experimentellen Bleivergiftung. 
Um die Gef~ge herum f~llt eine Auflockerung und 5dematSse Durchtr~nkung der 
Gliafasern auf, was besonders deutlich in nach Tibor Papp gef~rbten Sct~litten zum 
Ausdruck kommt. Es handelt sich in der I-Iauptsache um erweiterte Gliakammern. 
In Sehnitten, die dureh den Boden des dritten Ventrikels gelegt sind, verzeichnen 
wir eine hydropisehe, vielleicht postmortale Quellung der Ependymzellen und wir 
betonen den Reichtum an groBen amyloiden KSrperehen, die oft 20# und mehr 
im Durehmesser aufweisen. Selten sieht man von Glia umgebene geschiehtete 
SandkTrner, die bis 120 /~ grog sind. Die ganzen Gebilde sehen wie seh6n 
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geformte Sandk6rner der Plexus aus. Um das Gesehol3 herum finden wir eine 
20--100t~ breite gli6se Narbe. Die Gliaf/tserehen sind mit feinsten glgnzenden 
KSrperehen impr~gniert. Diese kSnnen als Blei angesproehen, da sie in Ammonium- 
sulfid sehwarz werden and beim Eintauchen in Ferricyankalimn and Salzs/~ure diese 
Farbe beibehalten. Aueh die Methode naeh Turnbull bleibt in diesem Sinne negativ. 
Die Durchtrgnkung verdickt vielfaeh die Gliaf~serehen auf 1,5# Durehmesser. 
Das Metallpigment hat wenig Eigenfarbe und sein Anbliek kann am besten mit 
feinst zersplittertem Glas mit einem ins br/~nnliehe gehenden Farbton vergliehen 
werden. Mit t~ubeans/~ure behandelte Sehnitte (Untersuehung auf Knpfer naeh 
einer yon t~utishauserundQuelozausgearbeitetenMethode) bleiben ungefgrbt. Wenn 
man Chromsalze verwendet, seheint die t~eaktion auf den ersten Bliek positiv zu 
sein, da das Pigment einen gauz deutlieh gelben Farbton annimmt. Da jedoeh bei 
dieser Reaktion, wenn sic positivist ,  kein Farbumsehlag eintritt, so sind die T/tu- 
sehungsmSgliehkeiten sehr groB; wit nehmen eine einfaehe Ctn'omadsorption an. 
])as Blei durehsetzt hauptsgehlieh die Kerne der Mikr0glia und die Endothelkerne 
der GefgBe. Selten zeigen mit Blei impr~gnierte Zellen protoplasmatisehe Forts~tze. 
Stellen, an denen sieh ein Gliagestrfipp mit Blei imlor~gniert hat, sind besonders 
seh6n an Tangentialsehnitten zu beobaehten; doeh ist die Zone der Bleiimlorggnierung 
nieht fiber 100/~ breit. Nirgends entziindliehe Erseheinungen oder stgrkere Dureh- 
bhtung. Das Ammonshorn und Substantia nigra o.B. Die Purkinjesehen Zellen 
des Kleinhirns sind weir auseinander gelagert; in den Oliven einige Gliarasen, sonst 
o. ]~. Im linken Optieuskern straffes gli6ses Narbengewebe mit vielen h/~mosiderin- 
haltigen Zellen, Sehr oft ist der Leib der Gliazellen spindelf6rmig ausgezogen. Die 
Ganglienzellen in der N~he dieser Narbe zeigen eine einfaehe Sehrumpfung, die 
im Nisslpr/~parat seh6n zum Ausdruek kommt. Manehmal aueh abgerundete 
Ganglienzellen. An don iibrigen Gehirnstellen sind die Ganglienzellen normal. Die 
haupts~ehliehste Vergnderung im Gehirn besteht im AufLreten yon Gliarasen, 
hauptsgehlich in der weiBen Substanz. Sie sind jedoeh, wenn aueh weniger h/tufig, 
aueh in der grauen Substanz anzutreffen. Es handelt sieh um zellreiehe, etwa 200 bis 
250/~ messende Gebilde in denen die Mikroglia sehr enge steht. Oft ist eine gewisse 
Angliederung zu Pr~tcapillaren unverkennbar. Doch werden die Gef~tge nieht 
gleiehmggig von diesenZellanhgufungen umgeben, sondern sie sitzen exzentriseh. 
Nervus radialis sin: o .B.  

Zusammenge/aflt zeigt  die Leiehen6ffnung eine Arter iosklerose  st/~rk- 
s ten Grades,  welehe die grogen a n d  kleinen Ar te r i en  bef/~llt. Die A o r t a  
is t  in ihrem aufs te igenden Ast ,  mi t  Ausnahme  der  Inse r t ion  am Annulus ,  
f ibrosus versehont .  Die Kranzgef/il?e stel len sich als ve rka lk te  R6hren  
miC sehr k le inem L u m e n  dar .  Es is t  zu kle inen Herzna rben  gekommen,  
mi~ ms t t y p e r t r o p h i e  (Herz yon 400 g). Es bes teh t  ein beidsei t iges  
Pleura t ranssuda~.  E in  H y d r o p e r i k a r d  yon 60 cem. Asci tes  yon 350 ecru. 
M~Bige S tauung  in der  sonst  a t roph i sehen  Leber  und  in  der  Milz. 
M~gige Nierens tauung,  feine K6rne lung  der Nierenoberfls  Die R i n d e  
is t  k a u m  versehmgler t .  Wenig  K a l k i n f a r k t e  in den Pyramiden .  Trotz  
dieses makroskop i seh  fas t  unbedeu t endem Bedundes  deek t  die mikro-  
skopisehe Unte r snehung  sehwerste  E r k r a n k u n g  der  Nieren im Sinne der  
mal ignen  Sklerose (Fahr) auf, VerS~nderungen wie wir  sie bei  der  Bleiniere  
sehen kSnnen.  Die geringe Ubere ins t immung  zwisehen den makro-  
skopisehen und mikroskopisehen  Bild daf t  uns erfahrungsgem/tl~ nichL in 
E r s t aunen  setzen, diese Beobaeh tung  wurde  yon Vielen bei  mal igner  
Nie rensehrumpfung  erhoben und  auch wi t  k6nnen sie an  H a n d  yon  
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4 aueh chemiseh analysierten Fgllen bestatigen. Nach der Ursache der 
Zuckerharnruhr forschend miissen wit das Gewicht des Pankreas (80 g) 
als geniigend bezeichnen. Immerhin zeigt das 5~ikroskop eine gewisse 
Unregelmi~l~igkeit in der GrSl~e der Inseln. Es finden sieh Glykogen- 
kerne in der Leber und deutliche doch nicht starke Glykogenspeicherung 
in den Epithe]ien der ~bergangsstfieke. Die Hypophyse ist chromophil 
und die basophilen Zellen zeigen vielerorts hydropische Degenerations- 
bilder wie man sie bei Diabetes linden kann. 

Wenn wir die Ergebnisse der Autopsie bis dahin betraehten, so miissen 
wir gestehen, da6 wir vor einem schwer zu deutenden Bild stehen. Wir 

kSnnen nicht begreifen, 
warum vor 9 Jahren die 
erste Amputation bei da- 
reals histologisch intaktem 
Gefs vorgenom- 
men werden mu~te, an die 
sich dann drei weitere 
Amputationen anschlos~ 
sen. ~qie hat as sich um 
EmboIien gehande~t. Nun 
stellen wir eine Arterio- 
sklerose st•rksten Grades 
lest. 

Gehen wir zum Gehirn- 
befunde fiber, der sehon =~kbb. 1. Der ~Bleisplitter rag t  in den linken 

Seitenventrikel hinein, in Anbetracht der klini- 
schen Diagnose ,,progres- 

sive Para]yse" das anatomisehe Bild zu vervollsts verspricht. 
Es besteht makroskopisch und mikroskopisch gar kein Verdacht auf 
luische progressive Paralyse. Hingegen wird ein alter Einschul~ fest- 
gestellt; der 2,5 g wiegende Splitter, der an der Nasenwurzel einge- 
drungen war, wird in der zweiten Iinken Oceipitalwindung gefunden. 
Der Splitter ragt stellenweise in das Hinterhorn des linken Seiten- 
ventrikels hinein (Abb. 1). 

Wfirde eine Bleivergiftung das Krankheitsbild erkl~ren ? Bevor wir 
uns in Theorien stiirzen wollen, ist hier noch eine qualitative Analyse 
des Splitters am Platz. Sie ergibt sehr leicht Anwesenheit yon Blei. 
Die chemischen Analysen wurden yon Frs Dr. Annie Maulbetsch 
und Dr. Pierre Favarger, Chemiker am Institut, ausgefiihrt. Wit danken 
ihnen yon Herzen fiir die wertvolle Mitarbeit. 

Wit wollen jetzt die Frage priifen, wieso ein Bleisplitter 48 Jahre nach 
dem ungliicklichen Manipulieren mit einem Gewehr, wie die nachtri~g- 
liche Erhebung bei Verwandten ergab, erst jetzt  Vergiftungserscheinungen 
bewirken konnte. Immer wieder ist, haupts~chlich yon Lewin (vgt. auch 
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die Zusammenfassung  yon  Flury) auf  die MSgtichkeit  der  Ble ivergi f tung 
durch  einen verb l iebenen GeschoSspl i t ter  hingewiesen worden und  dies 
J a h r e  und  J a h r z e h n t e  nach  Aufnahme  yon diesem. Aber  neben solehen 
verh/~ltnism/~$ig sel tenen F/~llen l inden  wir  zahlreiehe anderen,  bei denen 
a uch bei sorgf/~ltiger Un te r suchung  keine Zeichen yon Ble ivergi f tung 
festgestel l t  werden kSnnen. Es is t  dies ein auSerordent l ieh  schwieriges 
P rob lem zu dem wir  wei terhin  einen kle inen Baus te in  l iefern wollen. I n  
der  T a t  haben  auch wir  Fa l le  mi t  Steckschi issen un te rsueh t ,  in denen es 
n ieh t  zur nennenswer ten  Ble iausschwemmung und  n ich t  bis zum Satur -  
n ismus  gekommen  ist .  Wi r  werden die Ergebnisse  eines solchen l a t en ten  
Fal les  (A 473/34) mi t  dem uns hier  beseh~Lftigenden vergleiehen.  

Es h~ndelt sieh in dern Vergleichsfall urn einen 66j~thrigen Mann, der ein 0,35 g 
schweres Bleikorn im linken Stirnbein oberhalb der Mitte des Augenbogens mit sieh 
herumtrug, ohne da$ die Bleiwerte der Femurrinde auch nur das erreiehten, was wir 
als Mittelwerte zu sehen gewohnt sind. Die Todesursaehe war zwar verwirrender- 
weise eine sehr sehwere l~ierenschrumpfung auf arteriosklerotischer Basis. Es 
bestand daneben sehwerste allgemeine Arteriosklerese. Das Nierengewebe enthielt 
0,1 rng-% Blei (Mittelwert 0,02--0,04 rng-%). Die Leber 0,115 rag-% (normaler 
Mittelwert 0,02--0,04 rag-%). Sell man in solchen Fallen yon einer tIernrnung der 
Bleielirnination reden ? 

Die chemische Ana lyse  s te t l t  in. unserem Fa l l  472/35 sehr  hohe Blei- 
werte  lest .  Wi r  geben sie in Tabel lenform wieder,  wobei  die W e r t e  
Mi l l ig ramm-Prozen t  in 100 g Fr isehgewicht ,  fiir Knochen  auf 100 g 
Asche bezeichnet  werden.  Die Norma lwer t e  s ind mi t  Ausnahme  der  
Knochenwer te  der  Arbe i t  yon Weyrauch und  Miiller entnommen.  

473/34 Ble ikuge l  472/35 Ble i sp l l t t e r  
Ble iwer te  N o r m a l w e r t  i m  l i nken  F r o n t a l -  i m  Gehirn ,  m i t  

y o n  in  rag-  % k n o c h e n .  K l in i sch  k l in i s chen  
ohne  E r s c h e i n u n g e n  :Ersche inungen  

L e b e r  . . . . . . . . .  
Niere . . . . . . . . .  
Pankreas . . . . . . . .  
:Femur . . . . . . . . .  
Kiefer . . . . . . . . .  
l~ippe . . . . . . . . .  
Wirbel . . . . . . . . .  
Schadeldach . . . . . .  
Gehirn . . . . . . . . .  

Reehtes Frontalhirn . . . 
Linkes Occipitalhirn . . . 
Aorta an nicht verkalkter 

Stelle . . . . . . . .  
Aorta an verkalkter Stelle 

0,02--0,04 
0,02--0,04 

1,0 

0,02--0,03 
I 

0,115 
0,1 

0,17 

1,08 
0,63 
0,18 
2,7 
3,2 
2,5 
2,6 
9,5 

0,21 
0,61 

0,44 
0,97 

Wi r  sehen, daft der  Organismus  im Fal le ,  der  uns beseh/s sehr  
grofte Mengen yon Blei  in den versehiedens ten  Organen enthML und s ind 
berecht ig t ,  eine Ble ivergi f tung anzunehmen.  I n  diesem Lieh te  erscheinen 
die Befunde,  die seinerzei t  an  den a m p u t i e r t e n  Gliedern e rhoben  wurden,  
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verst~ndlieh. Die Bleikrisen werden dureh Kramlofzust~nde der glatten 
Muskulatur erkl~trt und diese gut begrtindete Annahme ist dureh die 
versehiedensten klinisehen und experimentellen Beobachtungen gestiitzt. 
Besonders eindriieklieh kann man die Spasmen an der Retina z .B.  
w~hrend der Bleikoliken, wie dies Ms erster Elschnigg tat,  beobaehten. 
Auch wit mfissen in der Interpretat ion der Gangr~n in unserem Falle 
solehe Krampfzustiinde annehmen, die vor 9 Jahren noeh keine Veri~nde- 
rungen morphologiseher Art an der Arterienwand erzeugt hatten, im Zeit- 
raum yon 9 Jahren jedoeh sehwerste Arteriosklerose hervorgerufen haben. 

Ffir die Coronarsklerose 
kennen wir die ~tiologi- 
sehe Bedeutung des Bleis 
(Bickel et Mozer u; A.). 

Abb. 2 zeigt die Ver- 
kn6cherung der FemorMis 
bei Bleigangr~n. H~mato- 
poietisches Mark in den 
Maschen des Gefleeht- 
knoehens. 

Es ist nicht d~s erste- 
raM, dab bei Bleikranken 
eine leiehte I typerglyk- 
~mie festgestellt wird. Sie 
t r i t t  z. B. eharakteristi- 
seherweise wghrend der 
Koliken auI und pflegt 
sehr flfichtig zu sein. In  

Abb .  2. V e r k n S c h e r u n g  d e r  Femora l i s .  sp~teren Stadien zeigt der 
t Ie te ro toI )es  M a r k .  Bleikranke im Mlgemeinen 

keine tIyperglyk~mie 
mehr. Wit werden in slo~teren Ausfiihrungen am Ende dieser Arbeit 
auf den Zusammenhang zwisehen Diabetes und Bleikrankheit zuriick- 
kommen. Auf den ersten Bliek scheint es sieb um einen Altersdiabetes 
leichter Art zu handetn, der kliniseh die Bleivergiftung einleitet und 
nun w/~hrend der folgenden 9 Jahre immer wieder festgestellt wird. 
Seine ~tiologische Rolle Ms Teilfaktor beim Zustandekommen der Arte- 
riosklerose kann nicht bestritten werden, doch hat  nieht er die Vor- 
nahme der Amputationen erzwungen. Zu dieser Zeit bestand keine 
Arteriosklerose der Extremiti~tenarterien und die 'Neuritis die man in 
F~llen yon Diabetes zu sehen gewohnt ist, fehlt ganz. Zu dieser Zeit 
m/issen als Ursaehe der Gangr~n Bleisp~smen angenommen werden. 

Wit  sehen im Auftreten des Diabetes den Grund der/orcierten Blei- 
mobilisierung die naeh einer 39j/~hrigen klinisehen Latenz einsetzte. Wir 
k6nnen uns die Mobilisierung durch die sauren Stoffweehselprodukte, die 
die Zuckerharnruhr kennzeichnen, gut vorstellen. Bestehen doeh geniigend 
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klinisehe und experimentelle Beobaehtungen, die diese Aussehwemmung 
festlegen. Die S~urebehandlung der Bleivergiftung, die die kontrollierte 
Aussehwemmung des Bleis aus dem Organismus, speziell aus den Speicher- 
st/~tten zum Ziel hat, ist seit den Arbeiten von Aub zur klassisehen 
Therapie des Saturnismus geworden. Wir selbst haben in Tierexperimen- 
ten die Anssehwemmung aueh zahlenmgBig zu belegen versueht. Diese 
Aktivation der Bleiausseheidung dutch den Diabetes erkls die Anwesen- 
heit des Metalls in allen Organen. Die Differenzen, die es im Gehalt 
zwisehen den versehiedenen K6rperteilen hat, sind oft untersueht worden 
und man kennt die Organe, die Blei speiehern. Als solehes ist seit Gusserow 
das Skelet bekannt. Innerhalb desselben gibt es immer gesetzms 
Differenzen in dem Sinne, dag gewisse Knoehen und Knoehenteile 
besonders viel Blei speiehern. Darauf haben viele Untersueher hingewiesen. 
Es sind dies waehsende Knoehen oder solehe die starken physiologisehe 
Belastungen ausgesetzt sind. So sind in unserem Falle die Kiefer ganz 
besonders bleihaltig (das gleiche gilt aueh fiir die Speieherung anderer 
1V[etalle), doeh bestimmen aueh noeh andere Faktoren die St/s der 
Bleiein- und -aussehwemmung. Als solehe sind weiter die Dicke der 
Cambiumsehieht des Periosts zu nennen und dies erkl/~rt, warum t~ippen 
und Seh~deldaeh mit  ihrer besonders dieken subperiostalen Sehieht bei 
akuter Bleivergiftung soviel Blei aufnehmen. In  unserem Fall mit  der 
kontinuierliehen BleidurehstrSmung des Organismus enth/s das Seh/tdel- 
daeh 9,5 rag-% Blei. 

Anhangsweise sei noeh bemerkt, dag es wohl mOglieh ist, dab aueh die embryo- 
logisehe und histologisehe Herkunft des Knoehens eine gewisse tlolle spielt. Es 
ist die Ansieht Nehns a priori nieht yon der Hand zu weisen, dab sehnig vorgebildeter 
Knoehen gegentiber Seh/~den, die ihn treffen, anf/illiger sei als knorplig vorgebildeter. 
So ware vielleieht aueh neben der sehon erw/~hnten vorziigliehen ]3elastung der 
Kiefer aueh hierin ein weiteres Moment zu suehen, warum die bindegewebig vor- 
gebildeten Kieferknoehen bei allgemeinen Osteopathien haupts/~chlieh befallen sind. 

I m  Gehirn sind die Zahlen der AnMyse reeht verschieden. So entMlt  
der OeeipitMlappen in dem das Gesehol~ lag 0,6i rag-% Blei, der reehte 
Frontallappen nur 0,21 rag- %. Dabei ist zu betonen, dab um das Gesehog 
herum ein 3 em breiter I-Iirnmantel nieht ehemiseh analysiert wurde 
sondern zu histologischen Zweeken entnommen wurde. Solehe Zahlen 
seheinen doeh die Wiehtigkeit der Diffusion zu betonen. 

Die Diffusion yon Metallen in Geweben ist noeh sehr wenig, weder 
ehemiseh noeh histologiseh studiert worden und ganz sieher kann man 
sieh bei diesen Untersuehungen sehr leieht t/~usehen. Haupts/~ehlieh 
formalinfixiertes Material bietet zu feinen und groben T/~usehungen 
leieht Anlag. Wit nehmen aueh trotz der rasehen Verarbeitung in unserem 
Falle an, dag es sieh bei der Imprggnat ion yon Gliafasern und den Kernen 
der Ganglienzellen um Kunstprodukte handelt. Makroskopiseh hat  man 
sehon oft um Bleikugeln herum einen grauen Hof gesehen. So wies Lewin 
naeh, dab eine in die Tibia eingedrungene Bleikugel, die noeh naeh 

Virchows Archly.  Bd. 297. 9 
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18 Jahren Vergiftungssymptome veranlaBte, sieh nieht mehr im Knochen 
befand, dieser abet grau yon l~aehweisbarem Blei erschien. Wit stehen 
solehen Angaben, soweit es sich um vitale Verh~ltnisse handeln soll, 
i~u6erst skeptisch gegenfiber. Die Zeit, die zwischen dem Tode und der 
Vornahme der Autopsie verstreicht, ist sehr wichtig, und je langer sie ist, 
um so mehr hs sieh die Tguschungsm6glichkeiten. Die Graufarbung 
scheint uns auf freiwerdende Fgulnissulfide zuriiekgeffihrt werden zu 
mtissen. Denn wir haben sie in ganz friseh konservierten Geweben nicht 
gesehen. Wenn man Bleistaub unter die Hau t  yon Hunden und Kaninchen 

bringt, so bleibt das Ge- 
webe, wenn es nicht eitrig 
einschmilzt farblos. Wenn 
man unfixierte Gewebs- 
stiickehen mit  Bleistaub 
zusammenbringt,  so ver- 
~ndert sich der Farbton 
nicht. Gehirnstiicke, die 
uns bier besonders interes- 
sieren, behalten ihre Farbe 
unvers nach einem 
70stiindigen Aufenthalt  in 
60/00 Bleichlorid, much 
wenn man die Farbe mi t  
einfachen photometrisehen 
Methoden vergleieht. Un- 
terdessen hat  das Gewebe 
intensiv Blei an sich ge- 

Abb. 3. Der  Geh i rnman te l  n m  das Bleigesehol~ nach  
Su l f idbehand lung ,  schwache Vergr66erung .  rissen. Auch in dem ons 

beschs Fall finder 
sich um das Geschoft keine Schwarzf~rbung. Histologisch beobachtet  
man eine Durchtrs des Gewebes um den B]eisplitter herum mit  
einer farblosen, lichtbrechenden Bleiverbindung, die diesen Gebieten 
das Aussehen yon feinstem Glaspulver gibt. Die Gliafaserchen sind 
stellenweise so genau und schar~ imprs dab man ein Gefleeht vor 
sich hat, wie es schSner die beste Holzer.Fgrbung nicht zum Ausdruck 
bringen kSnnte (Abb. 3 u. 4). 

Die Kerne der Gliuzellen sind mit  den gleichen B]eisalzen durchtrgnkt 
und zwar scheint sich ein feines Geriist gebfldet zu haben. In  mit  Sulfid 
behandelten Schni t ten  k ann dieses Geriist nicht dargestellt werden. 
Die Kerne zeigen nun ein gleichmi~Biges Aussehen. Zweifellos verwischen 
unsere ldinisch-analytischen Methoden 5frets morphologische Feinheiten. 
AuBer in den Gliazellen linden wir BleikSrnchen noch in den Endothel- 
zellen der Capillaren. Alle diese histologischen Bilder erh~lt man auch in 
vitro, wenn man fixiertes und unfixiertes Material in Bleisa]zlSsung legt, 
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doch sehen die Bilder, die man am fixierten Gewebsstiiekehen erh/tlt, 
viel plumper aus. Material, das lange mit  Metallsttiekehen belastet 
in Formalin aufgehoben ,~mrde, zeigt diese Bilder, doeh ist ein 24stfindiger 
Aufenthalt  noeh nieht gef~ihrlieh. 

Diese Kunstprodukte  zeigen uns doeh immerhin wie sehnell Metall- 
stiiekehen in den KSrper eingebraeht gegen das Gewebe abgediehtet wer- 
den. Es seheint sieh an der Peripherie ein aul3erordentlieh sehwerlSsliehes 
Salz zu bilden, das aueh bei S~urepassage nieht ausgewasehen wird. 
Wit kennen solehe Abdiehtungen des Metalls besonders aus der Pathologie 
der Argyrose. Silber pflegt 
in vitro und in vivo sehwer 
16sliehe Salze zu bilden. 
Es bildet z. B. in vitro als 
HSllenstein mit  Knoehen 
zusammengebraeht  Phos. 
phate, die so sehwer 16s- 
lieh sind, dal3 man den 
Knoehen tagelang in 6% 
Salpeters/ture entkalken 
kann, ohne dag nennens- 
werte Silberverluste auf- 
treten werden. Die Bin- 
dung so sehwer 15slieher 
Silbersalze seheint uns 
aueh folgendes Problem 
einer L6sung n/~her zu 
bringen. In  einer frtiheren 

Abb. ~. Durcl t t r~nkullg der GliafaserlI mi t  Bleisalze~. 
Arbeit 1 haben wir unsere Sulfidreaktion. 
Verwunderung ausge- 
drtiekt,warum im Tierexperiment kein Silber in die Knoehen geht, w~Lhrend 
in vitro diese Reaktion, die naeh Kossd benannt wird, allgemein bekannt  
ist. Es bilden sieh im Tierexperiment - -  genau das gleiehe haben wit  
in einem seh6nen Fall mensehlieher Argyrose gesehen - -  ein feines Silber- 
h/tutehen im Endost. Dieses Silber, Sehwefelsilber naeh T i m m  u. A.  
ist so best/~ndig, daft ein Celloidinsehnitt 24 Stunden in 1% Salzs/Lure 
gleieh wie ein nnbehandelter Sehnitt aussieht. Die Abdiehtung dutch 
dieses sehwer 15sliehe Silber ist so stark, dab keine Ieststellbare Verbin- 
dung mit  de r  Knoehensubstanz eintreten kann. 

)[hnliehes wie diese Inkrustat ion mit  Silbersulfid im Bereiehe des 
Endost  sieht man in der N/the yon verkalkten arteriosklerotisehen Platten, 
in denen man kein Silber finder, wohl abet an ihrer Peripherie Silbersulfid 
als feinen sehwarzen Staub. Solehe Bilder konnten unsere Vorstellung 

1 Schweiz. reed. Wsehr. 19]g II, 209. 

9* 
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fiber das was man Gewebsfltissigkeitsehranken nennt, genauer werden 
lassen (Gehirnliquor-, Gehirnblutsehranke). Diese auf den ersten Blick 
sehr einfaehen Verh/~ltnisse sind sehon reeht kompliziert. Blei z .B.  
passiert das Endosth/~utehen und die ihm zugeh6renden Gewebsausl/~ufer 
in beiden Riehtungen, Silber nieht. Dazwisehen liegt eine gauze Skala 
yon Metallen, woven Kupfer  s Verhalten wie Silber zeigt, w/~hrend 
Zinn noeh leiehter als Blei diese Barriere durehbrieht. (Vergleiehe das 
Verhalten der Plexus ehorioidei bei Argyrose und bei Silberimpri~gnation 

naeh der Arbeit yon As- 
kanazy.) 

Ein ganz sehwerwie- 
gender Grund seheint 
gegen diese Auslegung der 
Befunde zu spreehen. In  
unserm Fall yon Argyrose 
enthielt die Blase 23 g 
Ka]kuratsteine und diese 
enthielten keine Spur Si t  
ber. Trotzdem k~nn man 
bier nicht yon einer Bar- 
riere aus lebenden Zellen 
spreehen, so dal3 also das 
Silber im Urin, sofern es 
solehes darin hat, leicht 
Verbindungen mit  dem 
Kalk  eingehen konnte. 

A b b .  5. K l e i ~ e r  G l i a r a s e n  i m  A n s c h l u g  a n  
ein Gef~g. Aber gerade diese Befunde 

zeigen, was man  sehon 
lgngst annehmen mug, wieder yon neuem, dag das Silber nieht mit  
dem Kalk sondern mit  Phosphor in Verbindung tritt .  Versehiedene 
Forseher kommen in der Beurteilung der Niere bei der Silberaussehei- 
dung zu ganz versehiedenen I~esultaten. Das eine Mal wird bei Silber- 
vergiftungen kein Silber im H a m  gefunden, das andere Mal ist die 
Analyse positiv (Heubner 2107 u .F . ) .  Es wird dies veto Zustande der 
G10merulussehlingen insbesondere der Membrana propria abhgngen, 
die in vielen Fgllen ganz sehwarz yon Sehwefelsilber sein kann. In  
solehen Fgllen mug man wohl, wenn der Urin kein Silber enthi~lt, 

F a l l  472/35 N o r m a l g e h a l t  n a c h  
Cu  in  ~, a n f  1 g Gerlach i n  1' ans  
in  F r i s c h s u b s t a n z  1 g F r i s c h s u b s t a n z  

A o r t a  . . . . . .  1 ,32  
G e h i r n  . . . .  1 ,53  
L e b e r  . . . . .  I 5 ,18  
N i e r e  . . . . .  i 1 ,34  
W i r b e l  . . . .  ! 10 ,2  

1 - - 6  
i 7,5  

2 ,98  
1 - - 6  

an ,,abget6tete Filter" 
denken. 

Bei der Analyse des 
GeschoBsplitters wurde ne- 
ben Blei nut  noch Kupfer 
in nennenswerter Menge 
(0,3%) gefunden und es 
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mul~ nun die wichtige Frage entschieden werden, ob Kupfer, ein biologisch 
sehr aktives Metall, mitschuldig am klinischen Bild der Vergiftung sei. 
Die Kupferanalyse ist in 
vorstehender Tabelle zu- 
sammengestellt (S. 132). 

Unser Fall yon Blei- 
vergiftung enth/~lt also 

unterdurchsehnittliehe 
Kupferwerte. Nur der des 
Wirbels ist erhSht aber 
nicht bedeutend, was nicht 
verwunderlich ist, wenn 
man an den bedeutenden 
Umbau und die Sklerose 
denkt, der in den Kno- 
chen stattfand. 

Kupferpigment wurde 
nicht, auch histologiseh im 
Gewebsmantel um das Ge- 
schof3, ebensowenig wie 
Eisen festgestelIt. Das Abb. 6. Gliarasen i n m i t t e n  tier weil~en Snbs tanz  

des Frontalla!opens.  
Blei he i r  ira Gegensatz zu 
reinen Kupfersplittern fast 
reaktionslos im Gehirn ein, 
als ganz leichte noch fort- 
laufende Reaktion kann 
vielleicht die fleckweise 
5dematose Durchtr~tnkung 
der Glia angesprochen 
werden. 

Die Geisteskrankheit, 
,,beginnende progressive 
Paralyse" hat morpholo- 
gisch nichts mit diesem 
Leiden zu tun. T0berall in 
der weil~en, weniger in der 
grauen Substanz finden 
wir gliSse Herde, in denen 
Gehirnparenchym zugrnn- 
de gegangen ist. Die KnSt- 

Abb. 7. Ve rka lkung  der  A d v e n t i t i a  eines 
chen lagern sich oft an kleinen Gef~/3es. 
Gef/~l~e an, umscheiden sie 
jedoch nie vollst/~ndig. Abb. 5 und 6 geben einen Eindruck yon dez 
Ausdehnung dieser Gliarasen. 
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In diesen wiehtigen Befunden stimmen unsere Ergebnisse mit den 
F~llen yon Frei]eld (1928) und Staemmler (1929) fiberein. Es sind dies 
die einzigen, die unseres Wissens anatomiseh genauer untersueht 
worden sind. Aueh in unserem Fall sind die Purkinjesehen Zellen im 
Cerebellum weir auseinander gelagert. Wir linden ferner eigenartige 
Verkalkungen in der Adventiti~ kleiner Gef&13e (Abb. 7). 

Man nnterriehtet sieh vielleieht am besten an Hand dieser ~ber- 
sieht fiber die 3 Fglle. 

Fall.Frei/eld. Mann yon 2I Jahren wiihrend 11/2 Jahren bleigeffihrdet. 13t/~gige 
Krankheitsdauer. Bleiepilepsie. Akute tIirnschwellung, Dura mater stark hyper- 
~misch, weich, trocken, gespannt. Einige Tropfen Ventrikelfliissigkeit. Histologisch 
Gliarasen in weiger nnd grauer Substanz, oft in der NiChe yon Gefiigen. Zahlreiehe 
metaehromatisehe K6rnchen und :Kliimpchen in den Ganglienzellen. Untergang 
yon lPurkin~eschen Zellen im Kleinhirn. Wenig :Blutungen, Schwellung des Endo- 
thels mit gek6rneltem Protoplasma, Bildung yon hyalinen Thromben. 3 mg- % Blei 
im Gehirn. 

Fall Staemmler. Mann yon 33 Jahren, seit 2 Jahren bleigeffihrdet. Vom 
Psychiater als Psychopath mit hysterischer Komponente angesprochen. 4 Tage 
vor dem Tode epileptisehe Ka'~mpfe. Bleiepilepsie. Akute ttiz'nsehwellung. Dura 
gespannt, fast vSlliges Fehlen des Liquors. ttistologiseh Gliarasen in weiger und 
grauer Substanz, meist in Gef&Bnahe oder um sie gruppiert. Keine eharakteristi- 
sehen Ganglienzellver/inderungen, Ganglienzellschwund in den Oliven. Arrant 
an Purkinjezellen im Cerebellum, keine Blutungen. Substantia nigra, Ammonshorn 
normal. Kein Blei im Gehirn. 

Fall 472/35. Mann yon 68 Jahren. 48 Jahre lang bleigefi~hrdet. Vom 
Neurologen als beginnende ParMyse angesproehen. Gehirn 1390 g. Schlaffe Dura, 
32 ecru Ventrikelflfissigkeit. Keine akute tIirnsehwellung, ttistologisch Gliarasen 
in weil?er und grauer Substanz, meist Gef~l]nah oder um sie gruppiert. Keine 
charakteristischen Ganglienzellver/inderungen. Olive o. ]3. Armut an Purkinje- 
zellen im Kleinhirn. Seltene frisehe Blutpunkte. 0,61 rag- % Blei im Occipitallappen. 
0,21 im rechten Frontallappen, 0,3 am Boden des reehten Ventrikels. 

Wenn man diese 3 F~lle yon BleieneephMopathie vergleieht, so 
finder man eine beaehtenswerte lJbereinstimmung: In  M]en 3 F~llen 
bedeutende Gliarasen und Verminderung der Purlcin]esehen Zellen 
sowie Atrophie derselben. Wenn weitere F/~lle ebensolehe Bilder zeigen, 
so kann man mit der Zeit ein histopathologisches eharakteristisehes Bild 
der Bleieneephalitis beim Mensehen herausarbeiten. Doch mfissen 
fernere Untersuchungen noch welt mehr Punkte berficksiehtigen, als es 
Frei/eld, Staemmler und wir getan haben. In  keinem der erw/thnten 
F/~lle sind die psyehiatrisehen und neurologischen Untersuchungen genfi- 
gend. Haupts/~ehlieh ist die Familienanamnese nieht berficksiehtigt, so 
dug eine genuine Epilepsie, die durch Blei zum Ausbrueh gekommen ist, 
nieht mit aller Sicherheit auszuschliei~en ist. Es ist dies zwar nicht anzu- 
nehmen, denn Staemmler und aueh~wir haben Substantia nigra und 
Ammonshorn untersueht nnd sie normal befunden. Doch dfirfen wir uns 
nieht verhehlen, d~g die Ammonssklerose bei Epilepsie nicht konst~nt 
ist. Demgegenfiber stehen jedoeh die Gliarasen, die vieldeutig sind und 
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die Verarmung an Purkinjezellen. So k6nnen diese 3 F/~lle nur einen 
Anfang zu der morphologischen Erforschung der Bleieneephalopathie 
bedeuten. Man soll aueh dem Chemiker nicht allzuviel Material zur 
Analyse geben und es ist schade, dab ihm der Boden des 3. Ventrikels 
geopfert wurde, dessen Untersuchung auch in den F/~llen yon Frei/eld 
und Staemmler zu kurz kam. Jedenfalls kommt  in den Arbeiten eine all- 
f/~llige Stufenuntersuchung nicht zum Ausdruek. 

Viel umstri t ten sind die Bleibefunde im Gehirn und der eine Forscher 
finder Blei, der andere keines, so dab in dieser Beziehung ein unaus- 
gesetzter Streit herrschen wird. Es ist natfirlich wichtig, wenn man in 
F/tllen yon Bleiencephalopathie Blei im Gehirn findet, doch miissen wir 
uns gleiehwohl immer mehr auf die Prgzisierung des morphologisehen 
Bildes werfen. 

Was den Bleibefund in dafiir ungew6hnliehen Organen anbetrifft,  
so sehreiben Behrens und Baumann: 

,,Die aueh in der neusten Literatur (Weyrauch, Rutishauser) immer wieder 
zitierten/ilteren Befunde von Bleispeicherung im Gehirn, (Heubel, Kisshalt, Sch~tz 
und Bernhard), ira Skeletmuskel (Gusserow) und der ttaut (MeiU~re) k6nnen 
wohl endgiiltig als tiberlebt betraehtet werden, soweit sie als Charakteristicum fiir 
spezifische Bleispeicherung und damit auch fiir die chronische Bleivergiftung 
angesehen wurden; denn die genannten Untersucher haben den Versuchstieren 
ungeheuer groge Bleimengen zugefiihrt, oder intraven6s und subeutan injiziert. 
Die mit hohen Bleidosen erhaltenen 1R.esultate sind also nicht giiltig fiir die Blei- 
verteilung bei Anwendung solcher Dosen, wit sic bei ehronischen Bleivergif~ungen 
in Frage kommen." 

Wir diirfen nieht vergessen, dal~ Behrens bei seinen Bleistudien 
Vertreter einer Methode ist, die ein radioaktives Isotop anwendet, 
yon dem man annehmen darf, dab es sieh im Organismus wesentlieh 
gleieh wie inaktives Blei verMlt.  Sehon Zangger hat te  diese Methode 
empfohlen und Lomholt hat  das Radium D zu solehen Versuehen an- 
gewandt. Die Bleiisotope und ihre Anwendung hat  in den tt/~nden oben- 
genannter Forseher und ihrer Mitarbeiter wertvolle Resultate gezeitigt. 
Sie ist jedoeh wie jede Methode einseitig, was im gewissen Sinne ein 
Vorteil ist, da durch diese Einseitigkeit eine Menge Unbekannter  aus- 
geschaltet wird, die in andern Versuchsreihen mit  andern Methoden 
erfaBt werden kSnnen. Es ist ebenso einseitig, ehronische Vergiftungen 
auf Grund yon Methoden verstehen zu wollen, deren niitzliehe Versuchs- 
frist h6ehstens 80 Stunden ist (zu starke Abnahme der aktiven Strahlung 
des Bleis) wie wenn man die Pharmakologie nur an Hand  yon Tierexperi- 
menten verstehen wollte, in denen in langer Frist Riesenmengen verab- 
reieht wurden. Man gewinnt auf diese Weise nur Bilder extrem gegebener 
Verhaltnisse und bestenfalls ein einfaehes Ideengeriist. 

Die Analysen eines gegebenen Falles k6nnen uns nieht ein Bild yon 
den stetigen Versehiebungen und vom Abtransport  des Bleis im KSrper 
geben. Vortibergehende Hyper~imie erzeugt groBe, sp~tter unerkls 
Analysendifferenzen. 
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Gewil3 spielt der Saturnismus aueh heute noeh eine groge I~olle. 
Aber es ist nieht nur die praktisehe Seite des Problems, die die Fiille 
der Bleiarbeiten angeregt hat. Wir besitzen ill diesem Metall eine ver- 
Mltnism/~Big leieht fal3bare Substanz, die in dell K6rper eingefiihrt, 
versehiedenartigste pharmakodynamisehe Wirkungen hat. Unter gfinsti- 
gen Bedingungen entstehen morphologiseh typisehe Bilder. Die Sehwierig- 
keiten, auf die man bei der Bearbeitung des Problelns der Bleiwirkung 
fortw/~hrend st6gt, lassen uns geduldig werden bei den Untersuehungen 
der Wirkung viel komplizierterer organiseher K6rper. 

Uns interessiert in diesem Zusammenhang haupts/tehlieh der Blei- 
gehalt yon I-Iirn und Pankreas. Ganz sieher ist tllei in diesen Organen 
selten anzutreffen. Und in diesen F/illen haben wit hie yon Blei-Speiche- 
rung geredet. Es kann jedoeh nieht in Abrede gestellt werden, dab Blei 
in diesen Organen gefunden werden kann, aueh wenn es sich nieht um 
Riesendosen bei der Zuffihrung handelt. 

Das Pankreas unseres Falles enthMt 0,18 mg-% Blei, eine Menge, 
die bei der leiehten diabetisehen Azidose ohne das ]31eidepot im Gehirn 
raseh ausgesehwemmt worden w~re. Man kann in der Tat  den Blei- 
gehalt des Pankreas bei einem Kater  innerhalb 3 Tagen ver'mittels 
Parathormon yon 2,1 mg-% auf 0 hinabdriieken. Ganz sieher spMt bei 
der Aussehwemmung (unter anderem) die Durehblutungsst~Lrke eine 
bedeutsame Rolle. Dies zeigt reeht deutlieh das gleiehe Experiment, denn 
in tier gleiehen Zeit konnte der Bleigehalt der Milz yon 20,1 mg-% auf 
0,47mg-% gesenkt werden. So sagt ein negativer Befund in stark 
durehbluteten Organen verh/~ltnism~gig wenig. Er  kann dahin ausgelegt 
werden, dag nellnenswerte Bleidepots llieht mehr vorhanden sind. Desto 
bedeutsamer, wenn einmal in solehen Organen Blei gefunden wird. 

Aub und Minot stellten bei einem geistig unterentwiekelten 2j~hrigell 
M~dehen 10 mg-% Blei im Pankreas fest. Bezeiehnenderweise bestand 
eine bedeutende Glueosurie und im Harn fanden sieh ferner Aeeton 
und Spure n yon Diazet-Essigs~ure. DaB solehe Bleimengen das Pankreas 
seh/idigen, ist leieht verst~ndlieh. Es fehlen aber alle Unterlagen nm 
zu bestimmen, inwiefern sieh ein solehes Pankreas naeh erfolgter ]31ei- 
aussehwemmung wieder erholen kanll. Doeh erseheinen llaeh solehell 
Befunden und Uberlegungen die F~Llle yon, in der Regel, leichten Dia- 
betes bei Bleivergiftung in einem neuen Lieht. 

Die soeben erw/~hllten Untersueher haben in einem Gedankengang, 
der uns hier nieht beriihrt (sie wollten die Werte des normalen Bleigehalts 
der Klloehen bestimmen), die Knoehen yon 21 amputierten unteren 
Extremit~ten analysiert. Wit stellen ihre Resultate folgendermaBen 
zusammen: In 21 Fgllen fanden sieh llur 5real Blei. Dieses Resultat ist 
insofern verbliiffend, als versehiedene Autoren und aueh wir (Erfahrungen 
yon Analysen in fiber 70 F/~llen, die anamnestiseh nie etwas mit Blei zu 
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tun hatten) immer Blei im Knochen gefunden haben. Nach Weyrauch und 
Mi~ller liegt die Grenze der Normalwerte beim Menschen, die hie bleikrank 
waren und nie im Bleibetrieb gearbeitet haben, ftir Wirbel bei 8,3 mg- %, 
was uns zu hoch erscheint. Wenn wir auch hie Nullwerte fanden 
(unser niedrigster ist 0,5 rag-% beim Femur eines 23j~hrigen Arbeiters) 
so seheinen uns 7 rag-% fiir Wirbel an der oberen Grenze des Normalen 
zu liegen. Bei der Beurteilung eines gegebenen Falles kommt natiirlieh 
aueh der Bleigehalt der iibrigen Knochen und der parenchymat6sen 
Organe in Betracht. Trotz einer gewissen Vorsicht, die aus diesen Griinden 
beim Gebraueh des Materials yon Minor und Aub am Platze ist, erscheint 
uns die  erw~hnte Tabe]le sehr wertvoll. Die 21 Amputationen wurden 
wegen folgenden Indikationen vollzogen: 10 wegen Trauma, Sarkom, 
davon 2 Mehte Bleibefunde (0,26 und 0,089 rag-%). Eine wegen pro- 
gressiver Thrombangitis. 5 wegen arteriosklerotiseher Gangr~n. 5 wegen 
diabetiseher Gangr~Ln, davon 3real Bleibefunde (1,68, 0,9, 2,08 rag- %). 
Nattirlich ist die Zahl der Falle sehr klein, sie veranlal3t uns jedoch Blei- 
analysen yon Knoehen bei Diabetikern mit solehen die nicht diabetiseh 
sind zu vergleiehen. 

Das Gehirn enth~lt bei ehroniseher Bleivergiftung in der Regel kein 
Blei oder nur in Spuren, dann scheinbar meist mehr im Kleinhirn als im 
GroBhirn. Die Bleiencephalopathie bei negativem Bleibefund kann viel- 
leieht besser verstanden werden, wenn man an die grol3e Mobilit~tt des 
Bleis in gut durchbluteten Organen denkt. Die Durchblutungsst~rke ist 
natiirlieh nieht der einzige Faktor  der Bleiaussehwemmung. Die Hirn- 
ver~nderung kann vom Blei selbst oder von durch dieses Metall hervor- 
gerufenen Stoffwechselprodukten verursacht sein. Spgter finden wir 
kein Blei mehr aber der Schaden ist angerichtet. Wit miissen, solange 
wit die Rolle der Konstitution ftir die Bleifixierung nieht kennen, die 
Familien- und pers6nliehe Anamnese gut studieren. In der Tat  k6nnte 
es wohl m6glieh sein, dab gewisse Gehirne mehr Blei au~nehmen als 
andere. Wir kennen ~hnliche Verh~Lltnisse aus der Therapie der Herz- 
seh~den. Gewisse Herzmittel wirken, fixieren sieh nur am kranken 
Herzen. Die Speicherung yon Blei an vorher gesch~Ldigten Organen 
ist noeh nicht experimentell untersueht worden. Immerhin haben wir 
einige Hinweise, dag die erworbene oder angeborene Konstitution bei der 
Ausbildung der Bleieneephalopathie eine groge Rolle spielt und in 
gewissen F~llen den Bleigehalt des Gehirns besser verstehen 1/~13t. So 
handelt es sieh bei dem sehon zitierten Fall yon Minot und Aubum ein 
geistig unterentwickeltes Kind, das ws der Bleivergiftung eine 
Eneephalopathie aufweist (keine histologisehe Kontrolle). In Cerebellum 
und Medulla wurden 0,62 rag-%, im Cerebrum 0,39 rag-% Blei gefunden. 
In einem anderen Falle yon ehroniseher Bleivergiftung bei Nervensyphilis 
fanden obengenannte Autoren im Kleinhirn 0,17 und im GroBhirn 
0,02 mg-% Blei. 
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Nun noch einige Worte fiber den Bleipigmentbefund bei Gehirn um 
das GeschoB herum. Wir haben bei 6 Meerschweinchen 1/2 g sehwere 
chemisch reine Bleibolzen in den rechten OccipitMlappen versenkt und 
auch nach 90 Tagen kein Bleipigment morphologiseh im Hirnmantel  
feststellen kSnnen. Um die Verh/~ltnisse bei unserem Fall einigermaBen 
nachzuahmen, haben wir ein anderes Meerschweinchen ws 60 Tagen 
t/~glich mit  6 g Glucose gespritzt. Es bestand Hyper~mie der Gehirn- 
h~ute, die Gef~Be zeigten eine starke Aktivation der Intimakerne,  stellen- 
weise mit  Proliferation, wie man dies beim experimentellen Saturnismus 

sehen kann. Nirgends hi- 
stologisch nachweisbarer 
Bleipigment, jedoch ziem- 
lich viel H~mosiderin. 

DaB trotzdem Blei vor- 
handen ist, kann man 
mit  der spektosgraphi- 
schen Methode nachweisen. 
Wir linden im Gewebe vom 
Meerschweinchen 50 nach 
12 Tagen 4 typische Strei- 
fen im Gehirnmantel und 
bei Meerschweinchen 46 
nach 60 Tagen 6 Bleistrei- 
fen. Der absolut negative 
AusfM1 dieser Experimente 
in morphologiseher Hin- 
sicht spricht gegen das 

Abb. 8. Unfixiertes ttirngewebe 56 Stunden Jn 6% 0 v i t a l e  Zustandekommen 
Bleichlorid. Impregnat ion der Ganglien- und 

Gliazellen. der Bleiimpr/~gnation im 
lebenden Gewebe. Blei- 

im1~riignation im [rischen und fixierten, bei der Autopsie entnommenem 
Gewebe. In  Formalin fixiertes und auch unfixiertes Hirngewebe reigt 
Blei aus einer LSsung an s ick Zwei gleich groBe Hirnstfickchen 
(lmM 0,5 • 0,5 cm) werden in ]00 ccm 6~ Bleichlorid gelegt. Das 
unfixierte Gewebsstiickchen reil~t nach 54~ Stunden 555 rag-% Blei an 
sich. Das in Formalin fixierte Stiickchen 4:53 mg-%. 

Wenn man bedenkt, dab FormMinfixierung es sehwerer maeht,  so 
sind die Differenzen wahrlich gering. Dabei sprechen wir nicht yon einer 
spezifischen Affinits es kann sich um reine Adsorptionserscheinungen 

handeln. 
Wenn man eine Bleikugel in unfixierte Hirnsubstanz better  und nun 

14~ Tage Formalin fixiert, so entsteht ein Bild das in den haupts~chlichen 
Zfigen dem entspricht, was wir in unserem Fall dargestellt haben. Dies 
ist entseheidend ftir die Frage, ob wir es in unserem FM1 mit  Kunst-  
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produkten zu tun haben, d. h. grSgtenteils mit Zellimpragnation wghrend 
der Fixierung. 

Wenn man unfixierte Hirngewebsstiieke 56 Stunden in 6 ~  Blei- 
chlorid legt, so sieht man naeh der Fixierung und Durehziehen der 
Schnitte dureh Ammoniumsulfide folgendes Bild: Die Ganglienzellen, 
Protoplasma und Kern, sowie die Fortsgtze sind mit feinstem Bleisulfid- 
k6rpern impr/~gniert. Der Kern ist weniger dieht gefiillt und deshalb 
heller ausgespart. Die Endothelien und die Basalmembran der Capillaren 
zeigen aueh eine gewisse Affinit/tt. Die Gliafgserchen stellen sieh in dunkel- 
braunem Ton dar und der Grund der Schnitte ist hellbraun (Abb. 8). 

Demgegentiber zeigt fixiertes Gewebe, das gleieh behandelt wurde 
ein anderes Bild. Es ist zur Ausf~llung yon groben Sulfidk6rpern ge- 
kommen, haupts~chlich l~ngs der Gef~iBe in den perivascul~ren Lymph- 
rs und an den Gliazellkernen. 

Sehon aufgezogene Parraffinschnitte, die dann in Bleil6sung gelegt 
werden, zeigen diese Bilder nielit. Dies betont die Bedeutung der bloBen 
Ausf/~llung yon Bleisalzen in den Gewebsmassen bei fixierten Geweben. 

Zusammenfassung. 
Es handelt sich um einen 68js Mann, der sich im Laufe dei 

letzten 9 Jahren 4mal einer Extremit~tenamputation unterziehen muBte. 
Dabei genfigt der leichte Diabetes nicht zur Erkl~rung des Zustandes, 
und die amputierten Gliedmagen wiesen bei der damaligen Unter- 
suchung keine nennenswerte Arteriosklerose, keine ffir Diabetes charak- 
teristische Neuritis auf. 

Der Mann stirbt nun an den Folgeerscheinungen einer Arteriosklerose 
die sich eingestellt hat mit besonderer Beteiligung der Nieren. Die 
Geisteskrankheit, die das charakteristische Bild einer progressiven Para- 
lyse wiederspiegelt, wird yon der Klinik trotz negativer Wa.R. als solche 
angesprochen. Bei der Autopsie wird ein 2,5 g schweres in der Hauptsache 
aus Blei bestehendes Geschog in der 2. linken Occipitalwindung auf- 
gefunden. Dadurch erscheint der Fall in ganz anderer Beleuchtung. 
Die Gangr~n mul~ als Bleigangr/~n und die Geisteskrankheit als Blei- 
eneephalopathie aufgefal3t werden. Der leiehte (Alters ?) Diabetes hat 
die Aussehwemmung des Bleis gefSrdert, eine Ansieht, die dureh klinische 
und experimentelle Untersuehungen gestiitzt ist. W/~hrend vor 9 Jahren 
noeh keine Arteriosklerose festgestellt wurde, hat  sich nun eine solehe 
hoehgradiger Art mit VerknScherung und heterotoper Markbildung ent- 
wickelt. In ihm und im iV[ark an gewShnlieher Stelle kSnnen Sch/idi- 
gungen, die bei Bleivergiftung wiederkehren, wahrgenommen werden. 
Der Fall bietet insofern auch ein gewisses Interesse, als er die zeitliehe 
Entwieldung einer mensehliehen Arteriosklerose darstellt. Das Gehirn 
zeigt histologisehe Ver/~nderungen, die sieh weitgehend mit den be- 
sehriebenen yon Frei/eld und Staemmler deeken. Sie bestehen haupt- 
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sachl ieh in  der  A u s b i l d u n g  y o n  Gl ia rasen  v o r w i e g e n d  in der  weiBen 

Subs tanz .  

I m m e r h i n  is t  der  W e g  bis zu r  endgf i l t igen  U m g r e n z u n g  des a n a t o m i -  

sehen  S u b s t r a t s  de r  E n c e p h a l o p a t h i a  s a t u r n i n ~  n o e h  ein wei ter .  Ins-  

besonde re  feh len  in  den  u n t e r s u e h t e n  F a l l e n  genf igende  S t u d i e n  f iber  die 
Zen t r a lgang l i en .  F e r n e r  is t  die k l in i s ch -psyeh ia t r i s ehe  B e o b a e h t u n g  

ungenf igend  u n d  es i s t  vor l~uf ig  die A n s i e h t  n i c h t  unbeg r f i nde t ,  d a g  

haupts~ichl ieh k o n s t i t u t i o n e l l  m i n d e r w e r t i g e  Geh i rne  gegenf iber  den  Blei-  

s chaden  anfi i l l ig s ind.  

Das  Geh i rn  ze ig t  in de r  M a n t e l z o n e  u m  das  Geschoft  e igena r t i ge  

B le i impr i i gna t i onen ,  die n a e h  Ausweis  y o n  K o n t r o l l v e r s u c h e n  z u m  

g r o g e n  Tei l  als K u n s t p r o d u k t e  a n g e s p r o e h e n  w e r d e n  miissen.  

D e r  Z u s a m m e n h a n g  zwischen  D i a b e t e s  u n d  B l e i v e r g i f t u n g  is t  k e i n  

Zufal l .  Gegen  ihn  sp r i eh t  de r  U m s t a n d ,  d a g  bei  A m p u t a t i o n e n  w e g e n  

d i abe t i s ehe r  Gang r~n  w i e d e r h o l t  e r h S h t e r  B le igehMt  in  den  K n o c h e n  

g e f u n d e n  wurde .  F e r n e r  k a n n  in  gf insf ig  l i egenden  F~ l l en  solches  i m  

P a n k r e a s  naehgewie sen  werden ,  so daft an  eine B le i s ehs  der  B a u c h -  

speieheldrf ise  g e d a e h t  w e r d e n  muft .  
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