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I

Zu den das Nervensystem schiidlich beeinflussenden toxischen Fak-
toren gehoren u. a. die schweren Metalle, wie Blei, Arsen, Zink und Queck-
silber. Letzteres nimmt beziiglich seiner Wirkung auf das Nervensystem
eine gewisse Sonderstellung ein, da die klinische Symptomatologie der
Quecksilbervergiftung in bezug auf das Nervensystem erst relativ wenig
erforscht ist, wovon auch die spirliche Literatur iiber diese Frage Zeug-
nis ablegt. Wahrend das klinische Bild z. B. der Bleivergiftung recht
gut bekannt ist, sowohl was ihre Wirkung auf das zentrale (verschiedene
Encephalopathien), wie auf das periphere Nervensystem (durch Bleiver-
giftung hervorgerufene Polyneuritis) anbetrifft, 145t sich dieses von der
Klinik der Quecksilbervergiftung durchaus nicht sagen.

Meine eigenen Beobachtungen an 21 Fillen (Erwachsene und Kinder)
von vorwiegend professionellem Charakter (Hausarbeiter des Klinschen
Bezirks, Gouvernement Moskau, welche Quecksilberthermometer an-
fertigen) veranlaften mich vom Standpunkte der Quecksilberwirkung
auf das Nervensystem einen ganz eigenartigen, bei Kindern angetroffenen
Symptomenkomplex auszusondern, der in der Literatur, soviel mir be-
kannt, nicht erwahnt ist. Neben diesen besonderen Symptomen beob-
achtete ich bei Erwachsenen wie bei Kindern die klassischen Symptome
der Quecksilbervergiftung, wie sie in der einschligigen Literatur be-
schrieben worden sind.

Beziiglich der Literatur fiber die Quecksilberwirkung auf das Nerven-
system mubl bemerkt werden, daB sie zum gréften Teil nicht neu ist und
sioh hauptséchlich mit der allgemeinen Wirkung des Quecksilbers auf das
Nervensystem, d. h. mit den klassischen Symptomen, wie Erethismus,

n und Psychiater an der I. Universitdt
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Tremor usw., die schon von Kussmaul in seiner Monographie beschrieben
wurden, beschaftigt. Seitdem hat sich die klinisch-neurologische Sym-
ptomatologie der Quecksilbervergiftung in ihren Grundziigen fast gar
nicht weiter entwickelt.

Unter den allgemeinen Symptomen der Quecksilbervergiftung wer-
den meist Speichelflul, Rotung des Zahnfleiches, Stomatitis, Diarrhde,
Verlust des Appetites, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Schwindel,
Ohrensausen, dumpfe Schmerzen in den Extremitdten beschrieben.

Die nervisen Erscheinungen bei akutem und chronischem Mer-
curialismus koénnen meist in die folgenden 3 Stadien (Kussmaul) ein-
geteilt werden:

1. Stadium: Erscheinungen des sog. Erethismus mercurialis, d. h.
eine eigenartige Reizbarkeit, erhohte Eindrucksfiahigkeit, grundlose
Furcht, schlechter Schlaf, sonderbare Triaume, Verlust des Appetites,
zeitweilige Schlifrigkeit, Schwindelanfille, VergeBlichkeit, das Gefiihl
des Ameisenkribbelns in den Hinden, seltener in den Fiilen und eine
ganze Reihe anderer Symptome, die im ganzen als neurasthenische oder
peychasthenische bezeichnet werden kénnen. Der Begriff des Erethismus,
der nur eine erhohte allgemeine Reizbarkeit und Eindrucksfihigkeit der
mit Quecksilber vergifteten Personen bezeichnet, ist zu eng fiir alle auf-
gezihlten Symptome, daher wiire es richtiger, daf} diesem Stadium eigene
Krankheitsbild nicht einfach als Erethismus, sondern als durch Queck-
silbervergiftung hervorgerufenen peurasthenischen Symptomenkomplex,
Neurasthenia mercurialis, zu bezeichnen.

9. Stadium: Der klassische Tremor mercurialis, der zuerst die will-
kiirliche Muskulatur befallt; er tritt zuerst in den Hinden, spiter auch
in den unteren Extremititen und am Kopf in Erscheinung und ist zu-
weilen von Sprachstérungen begleitet. Der Tremor tritt meist symme-
trisch auf und sieht wie nicht immer scharf ausgesprochene oscillierende,
schnell aufeinanderfolgende Muskelkontraktionen aus. Schon Charcot
verglich den Tremor mercurialis bei im Ruhezustand befindlichen Per-
sonen mit dem Tremor bei Paralysis agitans, und denjenigen bei aktiven

Bewegungen mit dem Zittern bei Sclerosis disseminata. Der Tremor

mercurialis ist intermittierend, schon Kussmaul machte darauf aufmerk-

gam, daB er anfallsweise auftritt und meist durch Aufregungen hervor-
gerufen und verstirkt werden kann. Bei aktiven Bewegungen wird das
Zittern stirker und nimmb den Charakter des Intentionstremors an (Bei-
sgpiel: Will ein Kranker eine Tasse mit Fliissigkeit zum Munde fiihren,

go verschiittet er den Inhalt, was ich in meinen Fillen an Erwachsenen

beobachten konnte); hierdurch unterscheidet sich der Tremor mercurfalfs
und Neurastheniker. Ist Tremor mercurialis

yvom Zittern der Alkoholiker _
yorhanden, so ist die Muskelkraft der Extremitiiten mels

gesetzt, es kommb jedoch selten zu Paresen.

¢ etwas herab-

18*
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3, Stadium (Stadium terminale): Allgemeine Kachexie; das Zittern
wird bis zum Tode der Kranken beobachtet, Lihmungen kommen je-
doch nicht vor.

Mit diesen klinischen allgemeinen Erscheinungen der Quecksilber-
vergiftung ist die klinische Symptomatologie derselben jedoch noch
nicht erschopft, da neben den allgemeinen auch noch lokale Verdnde-
rungen des zentralen, wie des peripheren Nervensystems und auch psy-
chische Verinderungen beschrieben werden. Diese sollen den Inhalt
der vorliegenden Arbeit bilden.

_ FaBt man die durch Quecksilbervergiftung hervorgerufenen Ver-
anderungen des peripheren Nervensystems ins Auge, so mufl man sich
erster Linie mit der sog. Quecksilberpolyneuritis beschiftigen.

" Die Genese der Quecksilberpolyneuritis ist jedoch noch nicht in jeder
Beziehung klar, da auBer dem Quecksilber noch andere Momente, wie
Syphilis, ‘Alkoholismus, Rauchen und anderes bei der Entstehung der
Polyneuritis (nach Quecksilberbehandlung) eine Rolle spielen konnen.
" Will man die Quecksilberpolyneuritis ausgehend von den Ursachen
ihrer Entstehung charakterisieren, so teilt man sie meist in 3 Gruppenein:

1. Gruppe: Die professionelle Polyneuritis im engeren Sinne des
Wortes, d. h. die mit der Industrie zusammenhingende (Quecksilber-
industrie).

. 2. Gruppe: Die sog. ,therapeutische Polyneuritis, die infolge der
spezifischen Behandlung entstanden ist.

3. Gruppe: Polyneuritis, die durch zufillige Vergiftung hervorgerufen
wurde. -

Alle 3 Gruppen der Quecksilberpolyneuritis werden relativ selten
angetroffen, wodurch sich wieder die Wirkung des Quecksilbers auf dasg
Nervensystem von der des Bleis unterscheidet. Bei Bleivergiftungen
ist eine Polyneuritis keine sehr seltene Erscheinung.

Professionelle Quecksilbervergiftungen, die sich in Polyneuritis duler-
ten, wurden von Leiulle 1887 beschrieben, der Gelegenheit hatte, einige
derartige Fille unter den Arbeitern der Quecksilberminen in Spanien
und den Gerbern von Kaninchenfellen in Paris zu beobachten. Das kli-
nische Bild bestand hierbei in bald stirker, bald schwiicher ausgespro-
chenen Lahmungen, die meist die oberen Extremitaten, jedoch auch die
anteren befielen, wobei vorwiegend die extensorischen Muskelgruppen
betroffen wurden, ohne da8 merkliche Amyotrophie, Entartungsreaktion
oder Herabsetzung der Reflexe festgestellt werden konnte. Gleichzeitig
wurden subjektive und objektive Sensibilitatestorungen, diffuse Schmer-
gen und Tremor beobachtet. Alle diese Symptome waren unbesténdig
und voriibergehend.

_ Letulle beschrieb im ganzen 14 Falle von professioneller Quecksilber-
neuritis und faBte einige typische Eigenheiten derselben folgendermafen

in
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gusammen: 1. Die Lahmungen sind meist schlaff und beschriinken sich
auf bestimmte Muskelgruppen; 2. sie werden nicht von merklicher
Muskelatrophie begleitet und die elektrische Erregbarkeit ist meist er-
halten: 3. die Sehnenreflexe sind meist herabgesetzt ; 4. neben den moto-
rischen Storungen werden auch Sensibilitdtsstorungen beobachtet.

Letulle versuchte auf experimentellem Wege das Bild der Queck-
gilberneuritis hervorzurufen, indem er Meerschweinchen und Ratten
Quecksilberdimpfe einatmen lieB und ihnen Quecksilberpeptonat sub-
cutan injizierte, jedoch gelang es ihm bei keinem Tiere, ausgesprochene
Liahmungen hervorzurufen; die meisten gingen bald nach Beginn der
Vergiftung ein.

Letulle nimmt an, daB die durch Quecksilber hervorgerufenen Lih-
mungen beim Menschen durch die direkte Einwirkung des Quecksilbers
guf die peripheren Nervenfasern entsteben.

Der einzige Fall von professioneller Polyneuritis mit Autopsie wurde
1902 von Touche beschrieben. Patient war 51 Jahre alt und seine Arbeit
bestand darin, daB er Kaninchenfelle bearbeitete und sie mit Queck-
gilberseife einrieb. Nachdem er 2 Jahre lang diese Arbeit verrichtet hatte,
entwickelte sich bei ihm der Tremor mercurialis. Darauf kam es insult-
artig (mit BewuBtlosigkeit) zu fast villiger Labmung der unteren Extre-
mititen mit Verlust der Sensibilitit, aber ohne Storung der Sphincteren.
Spiter erlangte Patient die Bewegungsfihigkeit der unteren Extremi-
taten wieder, es blieb jedoch eine Schwiche derselben zuriick. Nach
9 Jahren wiederholte sich der Insult, worauf sich véllige Paralyse der
unteren und teilweise der oberen Extremititen mit Sensibilitdtsstorun-

en, Herabsetzung der Reflexe, lancinierenden Schmerzen einstelliten;
die Sphincteren waren nicht in Mitleidenschaft gezogen. Letaler Aus-
er Ansicht, daBB man in diesem Falle von Polyneuritis

gang. Autor ist d
wenn der Beginn der Léhmungen nicht insultartig

sprechen konnte,

gewesen ware. |
Bei der 2. Gruppe der Quecksilberpolyneuritis, der sog. ,thera-

“ werde ich mich nicht weiter aufhalten, sondern nur auf das
nweisen. Spilmann und Etienne beschrieben 3 Fille von
Polyneuritis, die sich nach Quecksilberbehandlung entwickelte; einer
der Kranken, 38 Jahre alt, hatte keine Syphilis, die beiden anderen
waren Syphilitiker. Wiihrend der spezifischen Behandlung traten Er-
scheinungen einer allgemeinen Polyneuritis mit motorischen und sen-
giblen Stérungen, verstirkten Patellarreflexen und Muskelatrophien auf,
auBerdem wurde Erbrechen, lancinierende Schmerzen, Contracturen
und Crampi der Extremititen, Stomatitis und Quecksilber im Harn

festgestellt.
Die gleichen Beobachtungen machten Brauer (1898),

(1898).

peutischen
Wichtigste hi

Raymond
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Von Interesse ist der Leydensche Fall. Es handelte sich um einen
23 jahrigen Kranken (Lues in der Anamnese), bei welchem sich nach der
Quecksilberbehandlung eine akute Ataxie (Neurotabes peripherica acuta;)
entwickelte, die nack 5 Monaten in Heilung ausging. Auch im Fall
Engels standen die ataktischen Symptome im Vordergrund.

Bei der sog. ,,therapeutischen® Polyneuritis kann man nie ganz sicher
sein, daB sie ausschlieBlich durch das Quecksilber hervorgerufen worden
ist, da es sich hier meist um Luetiker oder Personen handelt, deren Anam-
nese andere toxische Krankheiten aufweist, die an der Entwicklung der
Polyneuritis beteiligt sein kénnen.

Auch Remak ist der gleichen Ansicht iiber die Entstehung der Queck-
gilberpolyneuritis infolge von Quecksilberbehandlung; obgleich das Auf-
treten einer Polyneuritis infolge einer akuten Quecksilbervergiftung nach-

wiesen ist, meint er, daB die sog. ,,therapeutischen* Fille nicht aus-
schlieBlich auf das Quecksilber zuriickgefiihrt werden diirfen, da in der
Genese dieser Polyneuritis, wie bereits erwiahnt, auch andere Ursachen
eine Rolle spielen konnen, die an und fiir sich geniigen (Lues), um eine
Polyneuritis hervorzurufen. Bei Quecksilberbehandlung sind Kompli.
kationen seitens des Nervensystems duflerst selten (Lewin z. B. fand unter
8000 mit Quecksilber behandelten Syphilitikern nur 2 durch Polyneuritis
komplizierte Fille) und entstehen wohl nur unter besonderen uns noch
unbekannten Umstéinden. Auch in dieser Beziehung &uflert sich der
Unterschied zwischen Blei und Arsen einerseits und Quecksilber anderer-
geits. Wihrend die ersteren bei Vergiftung fast regelméfBig lokale neu-
ritische Veridnderungen erzeugen, ruft Quecksilber bei professioneller
Intoxikation hauptsichlich allgemeine Erscheinungen, wie Tremor,
Erethismus, allgemeine Schwiche hervor.

Zur 3. Gruppe der Quecksilberpolyneuritis, die infolge von zufélliger
Vergiftung entsteht, gehért der von Faworskij 1900 beschriebene Fall
von akuter Quecksilberpolyneuritis bei einem Mann von 56 Jahren,
in dessen Anamnese weder Syphilis noch Alkoholismus vorhanden war.

Die Polyneuritis entwickelte sich nach einer zufilligen Sublimatver-
giftung (1,17 g im Laufe von 8 Stunden) unter folgenden Erscheinungen:
Kopfschmerzen, Diarrhde, allgemeine Schwiiche. Im Laufe von 1Y/,
Wochen entwickelte sich véllige Léhmung der oberen und unteren Ex-
tremititen, vollige Aniisthesie von peripherem Typus, heftige lanzi.
npierende Schmerzen und Paristhesien. Die Nervenstimme waren druck-
empfindlich, die Patellarreflexe fehlten. Die Gruppe der Extensoren war
schwerer betroffen. Nach 6 Monaten Heilung.

Ferner muB auf den Fall Kotschergins (1926) hingewiesen werden,
in dem ebenfalls bei einer zufilligen Quecksilbervergiftung Komplika-
tionen seitens des Nervensystems auftraten.

Einem Kranken wurde versehentlich 8 com 2proz. Sublimatldsung
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in die Vene eingefiihrt, wodurch BewuBtlosigkeit und Harnverhaltung
hervorgerufen wurde. Darauf entwickelten gich Paresen der oberen
und unteren Extremititen. Herabsetzung der Sensibilitit an der ul-
naren Seite der 4. und 5. Finger; die Nervenstimme waren druckemp-
findlich, der Thenar und Hypothenar nahmen an Volumen ab; die Re-
flexe waren normal. Der Verlauf war gutartig und die Heilung trat
bald ein.

Die Versuche einiger Autoren, insonderheit Brauers (1888), auf ex-
perimentellem Wege die Wirkung des Quecksilbers auf das Nerven-
system von Kaninchen, denen er Quecksilberverbindungen unmittelbar
in den Blutstrom einfiihrte, zu studieren, ergaben das Bild generali-
gierter Lahmungen mit verstirkten Reflexen, schlaffen Lahmungen
und progressierender Ataxie der Muskulatur des Kérpers. Brauer er-
klirt das Vorhandensein dieser Stérungen bei den Tieren durch Er-
krankung des Zentralnervensystems und stellt dieses gewissermaflen
in Gegensatz zu der Ansicht, daB bei Quecksilbervergiftung vorwiegend
das periphere Nervensystem erkrankt.

Auch in bezug auf die Verinderungen des Zentralnervensystems
infolge von Quecksilbervergiftung finden sich in der Literatur nur wenige
Angaben.

Letulle z. B. fiihrt einen Fall von Hemiplegie mit motorischen und
sensiblen Stérungen und halbseitigem Tremor an. Ferner ist ein Fall
von voriibergehender Monoplegie (mit verstirkten Reflexen und seg-
mentiren Sensibilititsstérungen) bekannt (Destay und Letulle), der als
gentrale Erkrankung bewertet werden muS.

Zu den bei Quecksilbervergiftung beschriebenen Symptomen zen-
tralen Ursprungs miissen noch die Sprachstorungen gerechnet werden,
die im allgemeinen augenscheinlich den Charakter von Dysarthrie auf-
weisen, ein Umstand, den ich bei der Beschreibung meiner eigenen Be-
obachtungen in Betracht ziehe. Diese Sprachstérungen treten zuweilen
schon sehr friih, bald nach den allgemeinen Symptomen der Quecksilber-
vergiftung auf. Anfangs kénnen die Patienten nur wenig sprechen, sie
sprechen miihsam, stammelnd und stotternd, spiter kann sich dann vél-

: vor Mutismus einstellen, wie z. B. in meinen Fillen bei Kindern.

Beziiglich der Stdrungen seitens der Hirnnerven finden sich Hinweise
auf Veranderungen der Pupillen (Mydriasis, trige Lichtreaktion), Lih.
mung des N. facialis; in einem Fall ist die Lahmung der Gesichts-
muskulatur sekundir durch Druck der infolge einer Quecksilberintoxi-
kation (Stomatitis) entziindeten Lymphdriisen’ auf den Stamm des N.
facialis hervorgerufen.

Die Stérungen der sensiblen S

den auBer durch die oben erwiahnten
mercuriale Schmerzen, wie Zahnschmerzen,

phiire bei Quecksilbervergiftung wer-
Erscheinungen noch durch besondere
reiflende Qesichtsschmerzen
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(Neuralgien), dumpfe Schmerzen in den Gelenken (Arthralgie), und
Schmerzen des Halses, Schmerzen in den Beinen charakterisiert; auller
den subjektiven wurden zuweilen auch objektive Storungen, wie Anésthe-
sien und Analgesien festgestellt (Kussmaul).

Von- allgemeinen Erscheinungen von seiten des Gehirns wurde bei
Quecksilbervergiftung Schwindel, der sich zuweilen bis zur BewuSt-
losigkeit steigern kann, beschrieben, weshalb die Mdéglichkeit einer
Quecksilberepilepsie (Peyrot) in Betracht gezogen wurde, obgleich durch
Quecksilbervergiftung hervorgerufene epileptische Anfille bisher in
der Literatur nicht beschrieben worden sind.

Neben den rein nerviosen Erscheinungen kann man bei Quecksilber-
vergiftung auch psychische Stérungen beobachten, die sich nach Ansicht
einiger Autoren hauptsichlich in einer Herabsetzung der Geistesfihig-
keiten (Auffassungsfihigkeit und Gedéchtnis) oder in Halluzinationen
suBern und bis zum vélligen Idiotismus gehen konnen, der im weiteren
Verlaufe der Krankheit stabil bleibt.. Kussmaul z. B. fiihrt einen Fall
(Nr. 106) an, wo es sich um einen 64 jahrigen Kranken handelt, der im
Laufe von 40 Jahren mit Quecksilber gearbeitet hatte ; bei ihm trat zuerst
Tremor, Schwindel, undeutliche Sprache, hiaufiges Delirieren, nicht nur in
der Nacht, sondern auch am Tage auf, spiter trat fast volliger Verluzt
des Gedachtnisses und der Vernunft ein, also ein Zustand von Idiotismus.

Ferner miissen noch einige Momente, welche die Quecksilbervergiftung
-offenbar begiinstigen, betont werden, dazu gehort vor allem ein jugend-
liches Alter. Junge Individuen erkranken offenbar hiufiger und schwerer
als alte, dieses wird sowohl durch die Literatur, wie durch meine eigenen
Beobachtungen bestitigt.

In der Literatur finden sich Angaben (Kussmaul), daB meist jiingere
Arbeiter das Maximum an Symplomen der Quecksilbervergiftung zeigen,
wobei dieselben meist schon kurze Zeit nach Beginn der Arbeit auftreten
(z. B. nach einigen Wochen), auch erkranken Frauen vielleicht etwas hiu-
figer (?) als Ménner. Ich bringe hier die von Kussmaul zusammenge-
stellte Tabelle, in welcher er sein Material nach dem Alter und der Hiu-
figkeit der Erkrankung geordnet hat:

Arbeiter, die lange Zeit mit Quecksilber gearbeitet haben:

Alter Minner Frauen
von 16—20 Jahre . . . — 2
20—-30 ,, 3 10
30—0 ,, 6 7
40—50 ,, 8 7
50—80 ,, 4 2
60—70 ,, 1 2
70—80 ,, 2 -
80—90 ,, 2 —

2
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Nach dieser Tabelle fallt die grofite Zahl der Erkrankungen auf das
mittlere Alter, andere Beobachtungen aber, besonders an Kindern,
haben gezeigt, daB jugendliche Individuen hiufiger und schwerer an
Quecksilbervergiftung erkranken (,,Junge Personen scheinen leichter
ergriffen zu werden als dltere”, Kussmaul).

Die Beobachtungen an Kindern sind fiir mich im Hinblick auf mein
eigenes Kindermaterial von besonderem Interesse, daher fiihre. ich an,
was ich in bezug hierauf in der Literatur fand.

Oliver und Roger (1841) beschrieben 2 Kinder (Madchen von 10 und
7 Jahren), die von einer Quecksilbervergiftung befallen wurden unter
eigenartigen Umstéinden, die auf die besondere Empfindlichkeit des
Kinderorganismus gegen Quecksilber hinweisen. Die Kinder lebten
im Laufe von 10 Monaten in einem Zimmer, dessen Fenster auf einen Hof
hinausgingen, wo téglich Sublimierung von Quecksilber vorgenommen
wurde. Bei den Kindern stellte sich Tremor der Extremititen, Ab-
magerung und Herabsetzung des Intellekts ein, spiter entwickelten sich
schwere psychische Stérungen, die be: dem 7jahrigen Midchen zu voll-
stindigem Idiotismus ausarteten.

Ferner finden wir bei Kussmaul Angaben iiber Tremor, der sich bei
3 Kindern von Quecksilberarbeiterinnen bald nach der Geburt ent-
wickelte. In diesen Fillen ist es schwer zu sagen, ob der Tremor ange-
boren oder erworben war, da die Eltern dieser Kinder zu Hause arbei-
teten (Mair). Auch berichtet Autor von einem 1jéhrigen Knaben, bei
welchem sich im Laufe von einigen Wochen Tremor, Stomatitis, leichter
Ptyalismus entwickelte. Die Psyche blieb unverindert. Der Tremor
hielt sich wihrend 9 Monaten und zeigte keine Neigung zu vergehen,

Es sind Fille bekannt, daB die Kinder von Arbeitern einer Spiegel-
fabrik, die nicht zu Hause arbeiteten, erkrankten; offenbar werden die
Quecksilberdéimpfe in den Kleidern nach Hause gebracht. Masr be-
richtet iiber das Auftreten von Speichelflufl bei 2 Kindern, gleichzeitig
auch bei der Mutter, die mit Quecksilber arbeitete, und iiber die Erkran-
kung eines Kindes, das geboren wurde, withrend die Mutter an Queck-
silbervergiftung litt; beim Kinde zeigten sich eine Reihe von Zwangs-
or Extremititen (exquisite Agilitit), obgleich das Kind
konnte ; diese Bewegungen waren so heftig, daB} das
Zimmer umherrollte®.

{Ybersicht, iiber die in der Literatur gefundenen
Angaben beziiglich der Versanderungen des Nervensystems bei Quecfk-
gilbervergiftung, will ich noch darauf hinweisen, daB jedenfalls eine
individuelle Disposilion zur Quecksilber-intoxikation vorhandm_z .?em mug,
da die Literaturangaben sweifellos darauf hinweisen, daf esnige Q_ueck-

. . . - Blich an Vergiftung
silberarbeiter trotz aller Vorsichtsmafregeln doch schiliefls py
erkranken, wihrend andere, die sich in keiner Weise schiilzem, lange Zevt

bewegungen d
noch nicht gehen
Kind ,,wie ein Ball im

Zum Schlufl dieser
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arbeiten kinnen ohne die geringsten Vergiftungserscheinungen. Es ist z. B.
bekannt, dafl Arbeiter 1040 Jahre mit Quecksilber gearbeitet haben,
ohne daB bei ihnen Symptome einer Vergiftung aufgetreten wiren, wih-
rend andere (haufiger junge Arbeiter) schon nach einem Jahr an Stoma-
titis, Tremor, Kopfschmerzen usw. erkrankten.

AuBerdem miissen noch einige zur Quecksilbervergiftung pridispo-
nierende Momente erwihnt werden, wie: die relative Schidlichkeit der
Produktion (in Abhingigkeit von ihrem Charakter) und ferner derartige
verstirkende Momente wie Alkoholismus.

II.

Jch komme nun zu meinen eigenen klinischen Beobachtungen an
Fiallen von Quecksilbervergiftung. Im ganzen habe ich 21 Kranke,
darunter 11 Kinder und 10 Erwachsene untersucht; unter den letzteren
befanden sich auch die Eltern der kranken Kinder.

Bevor ich die klinischen Ergebnisse darlege, will ich die sanitiren
Arbeitsbedingungen, unter denen die Vergiftung entstand, kurz charak-
terisieren.

Wie ich bereits erwihnte, habe ich meine Beobachtungen an den Haus-
arbeitern in Klin (Gouvern. Moskau) vorgenommen, die sich mit der
Herstellung von Quecksilberthermometern beschiiftigen. Die Arbeit
wird unter den denkbar primitiveten Bedingungen ausgefiihrt; die Kin-
der halten sich in dem gleichen Raume auf, in welchem die Thermometer
gemacht werden. Ich spreche hier in der Hauptsache von 3 Familien
(R., Z. und Tsch.), in denen die Arbeit ungefihr unter gleichen Bedin-
gungen vor sich ging. Wihrend der Arbeit wurden die Thermometer
hiufig zerschlagen und das Quecksilber lief auf den Boden aus. Da
auBerdem die Temperatur in der Stube meist recht hoch war, 25—26° R.,
so waren die Bedingungen fiir die Entwicklung einer Quecksilberver-
giftung bei Erwachsenen und Kindern die denkbar giinstigsten, beson-
ders aber fiir die letzteren, da sie auf dem Boden herumkrochen und das
metallische Quecksilber mit den Hénden anfaften.

Mein ganzes klinisches Material, daB ich zum Teil im Obuchschen
Institut, zum Teil bei meinen Fahrten in den Klinschen Kreis bei Unter-
suchungen am Ort gesammelt habe, fasse ich in den nachfolgenden Ta-
bellen zusammen. Die Beobachtungen an Kindern habe ich in eine be-
sondere Gruppe ausgesondert, da die klinische Symptomatologie bei den-
selben im Vergleiche zu dem in der Literatur beschriebenen klassischen
Bilde der Quecksilbervergiftung durchaus atypisch ist. Gleichzeitig
fand ich bei den Erwachsenen seitens des Nervensystems ein Bild, das
mit dem gewohnlich beschriebenen besser tibereinstimmt.

Die klinische Analyse beginne ich mit der Beschreibung der Vergif-
tungeerscheinungen bei Kindern, da das neurologische Bild, welches ich
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hier beobachten konnte, ganz eigepartig ist und ich in der einschligigen
Literatur keine direkten Hinweise auf dasselbe fand. Auf Vorschlag von
Prof. Dawidenkow nenne ich den an Kindern beobachteten nervisen

Symptomenkomplex, zu dessen Beschreibung ich {ibergehe, Encephalo-

pathia mercurialis infantum.

Das Kindermaterial stammt hauptsichlich aus 3 Familien (Z., Tsch.
und R.), in welchen die schwersten Veriinderungen seitens des Nerven-
systems angetroffen wurden. Im ganzen habe ich 11 mit Quecksilber
vergiftete Kinder beobachtet. Ich muB erwithnen, daB die Untersuchung
derselben wegen ihrer erhéhten Reizbarkeit auBerordentlich schwierig
war, weshalb auch nicht alle Krankengeschichten gleich vollstindig sind.

Faill 1. (Nr.1 der Tabelle.) Viktor, 5 Jahre alt (aus der Fam. Z.): Intoxi-
catio mercurialis. ' ‘

Beginn der Krankheit im Februar (3.) gleichzeitig mit der Schwester (s. u.):
Schmerzen in den Kiefern, Schwellung des Zahnfleisches, darauf Temperatur-
steigerung. Allmiihlich anderte sich der Charakter des Kindes, es wurde ,,wunder-
lich®, wie die Mutter sagte, es lief im Zimmer umbher, schrie: ,,Ich fiirchte mich!*
Dann trat Tremor der Hinde und des ganzen Korpers auf. Das Kind fing an
gich zu versprechen, zu schreien, schlecht zu schlafen und aus dem Schlaf auf-
gufahren. Der Gang wurde allmihlich unbeholfen. Patient ging schwer und

schwankend, schlechter als vor der Krankheit.
Status praesens: Die Haut und Schleimhaut ist blaf, das Zahnfleisch hyper-

amisch.
Nervensystem: Die Pupillen reagieren lebhaft auf Lichteinfall. Das Gesicht
jst im Ruhezustand symmetrisch, bei mimischen Bewegungen jedoch, besonders
beim Weinen, wird der linke Mundwinkel verzogen. Die Funktion der tibrigen
motorischen Hirnnerven konnte picht untersucht werden, die Beweglichkeit der
Augépfel ist normal.
Motorische Sphire: Der Gang ist gleichmiBig, sicher, koordiniert, wenn auch
etwas schwankend. Bei aktiven Bewegungen zeigen der 4. und 5. Finger beider-
seits, besonders links, die ausgesprochene Neigung, Krallenstellung (masn en griffe)
einzunehmen. Bei aktiven Greifbewegungen mit der rechten Hand benutzt die
Patientin hauptsachlich den 1. und 2. Finger. Trophik ist nicht gestért. Der
Umfang und der Charakter der passiven Bewegungen ist normal. Die Muskel-
kraft ist erhalten. An den Fingern konnten unwillkiirliche Bewegungen beob-
achtet werden (anhaltende Piliickbewegungen).
Patientin reagiert lebhaft auf Stiche in verachiedene Kérper-

Sensibilitat: _
teile. Die Sehnenreflexe gind normal, keine pathologischen Reflexe. Die Becken-
organe o. B. ‘

inzelne Furunkel an der Grenze der Stirn und des Haares auf.

Spiter traten e 4 4

Die Unruhe wurde gtarker, Schlaflosigkeit, Appetitmangel.
28. VII. Patientin sprich murmelnd und unverstindlich; die Augen sind
geofinet. Patientin ist zudringlich und weinerlich, versteht seine Umgebung
t zu. Das Zahnfleisch blutet leicht.

gchlecht. Die Furunoculose nimm i :
Inpere Organe: Quecksilbersaum, Hyperamie des Zahnfleisohes, Lober
pelpabel..
Harn: . "
Spez. Gew. 1018 Reststickstotf 37,9 mg%:
Eiweillspuren . 200 mg

Hg 0,06 mg
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Blut:
Vor der Aufnahme in das Institut % Im Institut—20. VII. 9,
Hb.............. 40 55
Leukocyten segment. . . . . . 32 42
Leukocyten, stabchenférm. . . . 6 11
Lymphocyten . . . . . . . .. 54 40
Monocyter . . . . . . .. .. 7 6
Basophile . . . . . . . . . .. 1 1
Basophile Granul. . . . . . .. abs. abs.
Vitale Granul. in 1 Gesichtsfeld . 1 ' iiber 1—2 Gesichtsfelder 1-—2

Zusammenfassung: Bei einem Kinde von 5 Jahren, welches im Laufe von
5 Monaten mit Quecksilber in Berithrung kam, entwickelten sich die ersten
Anzeichen einer Quecksilbervergiftung in Form von Schmerzen in den Kiefern,
Schwellung des Zahnfleisches; darauf war wihrend einiger Tage die Temperatur
erhdht (ebenso wie bei den anderen Kindern (s. u.); die Temperatursteigerung
wurde entweder durch die Vergiftung selbst oder vielleicht durch irgendwelche
interkurrente Momente hervorgerufen). Wahrend des weiteren Verlaufes traten
psychische Stérungen (Dementia) ein. Erethismus, Asymmetrie des VII. Paares
der Hirnnerven, Zwangsbewegungen der Finger, charakteristische Stellung des
4. und 5. Fingers (Flexion der Phalangen — main en griffe), besonders ausge-
sprochen an der linken Hand mit Erscheinungen einer leichten Parese (Neuritis
N. ulnaris), Sprachstérungen (Mutismus), schwankender ataktischer Gang. An
allgemeinen Symptomen konnte SpeichelfluB, Quecksilbersaum am Zahnfleisch,
Quecksilber im Harn konstatiert werden.

Da die Symptomatologie bei den Kindern sich zum griofiten Teil stereotyp
wiederholt, so gebe ich nur kurz die folgenden Beobachtungen wieder und will
ihre Bewertung zum SchluB (nach allen Krankengeschichten) in Form einer
allgemeinen Zusammenfassung bringen.

Fall 2. (Nr.4 der Tabelle.) Valentine, 2 Jahre, 6 Monate alt (aus der-
selben Fam. Z.). Intoxicatio mercurialis.

Patientin klagt liber Leibschmerzen. Beginn der Krankheit im Februar.
Nach 3 Tagen andauernder Temperatursteigerung (bis 38°) begann das Kind zu
sohreien und liber Schmerzen zu klagen; gleich nach dieser Krankheit dnderte
sich der Charakter des Kindes, es schrie viel und ,,verdummte®, schlief gar nicht;
erst in letzter Zeit wurde der Schlaf wieder besser. Krampfanfille kamen nicht vor,
wohl aber zitterten die Hinde und die FiiBe. Jetzt kann das Kind wieder einen-
Loffel oder Spielzeug mit den Hianden festhalten, in der ersten Zeit lieB es alles
fallen. Wahrend 2 Wochen ging das Kind gar nicht, wenn es auf dem Boden
gestellt wurde zilterte es, schrie ,,Ich fiirchie mich und fiel hin. Spater begann
es allmihlich wieder zu gehen, schwankte aber dabei, fiel hiufig und ging langsam.
Vor der Krankheit sprach das Kind gut, mit reiner Aussprache (wihrend des
2. Lebensjahres begann es zu sprechen, mit 1 Jahr ging es). Keine Schiuck.
beschwerden. In der ersten Zeit Erbrechen, blutige Diarrhde. Vor der Krankheit
war es kraftig und gesund. .

Status praesens: An den Unterschenkeln Fisteln; die Lymphdriisen sind
palpabel. Die Schleimhiute sind blaB, Quecksilbersaum am Zahnfleisch, Hyper-
amie des Zahnfleisches und des Rachens (schwere Stomatitis mit Uloerationen).
Die Leber ist palpabel. Furunculose. Quecksilber im Harn — 0,08 mg.

Nervensystem: Die Pupillen reagieren gut auf Lichteinfall. Im Ruhezustand
ist das Qesicht symmetrisch, bei mimischen Bewegungen wird der rechte Mund-
winkel verzogen. Der Gang ist langssm und etwas schwankend. Umfang und
Charakter der passiven Bewegungen N. Muskelkraft N. Kein Tremor. Bei
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aktiven Bewegungen zeigen der 4. und 5. Finger ganz geringe Neigung zur Krallen-
stellung. Der trophische Zustand ist normal. Die Patellar- und Achillessehnen-
reflexe sind normal. Keine pathologischenReflexe. Beckenorgane N. Speichelflufi.

Zusammenfassung: Beim Kinde V. Z., 2 Jahre 6 Monate alt, nach 3 Tagen
andauernder Temperatursteigerung. Anderung des Charakters, Dementia, Tremor
der Hinde und FiiBe, Erethismus, Sprachstérungen, schwankender ataktischer
Gang, am 4. und 5. Finger angedeutete Krallenstellung, diese Finger beteiligen
gich micht am Greifakte (Neuritis N. ulnaris), Asymmetrie des Facialis, Amimie.
An allgemeinen Symptomen: Speichelflul, Quecksilbersaum am Zahnfleisch,
Quecksilber im Harn.

Fall 3. (Nr.2 der Tabelle). Valentina, 4 Jahre ait (aus der Fam. Z.)
Intoxicatio mercurialis.

Beginn der Krankheit im Februar 1926: Erhohte Temperatur, Erbrechen.
2 Monate spater (Ende April) wurde das Kind m»wunderlich®, scheu und angst-
Jich (,ich fiirchte mich vor allem‘), dabei Appetitmangel, Rétung des Zahn-
fleisches das leicht blutete, Foetor ex ore.

Vater, 40 Jahre alt, Hausarbeiter, fertigt Quecksilberthermometer an.
Mutter 32 Jahre alt. Das Kind war gesund und entwickelte sich normal; hat
Masern durchgemacht.

Nervensystem: Pupillen N.; Lichtreaktion lebhaft, Beweglichkeit der Aug-

apfel N. Das Gesicht ist symmetrisch. Der Gang ist langsam. Kein Tremor.
Die Muskelkraft ist befriedigend. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind
lebhaft. Keine pathologischen Reflexe. Nach Angabe der Mutter hat der Gang
des Kindes durch die Krankheit gelitten, auch jetzt geht es schlecht, aber fallt
nicht mehr, wie in der ersten Zeit. Anfangs schwankte es, wie betrunken, und
wurde wahrend 2 Tagen an der Hand gefithrt, damals zitterten auch die Hande,
es konnte nicht richtig greifen und verschiittete die Speisen vom Loffel. Jetzt
sind die Bewegungen ruhiger geworden, wenn auch noch nicht normal (Patientin
bemiiht sich beim Essen, das Gesicht naher iiber der Schiissel zu halten). Das
Kind iBt selbstandig. Es sprach schlecht, schwer verstindlich, aber zog die Worte
nicht in die Lénge.
- Auch jetzt spricht Patientin nicht gut (vor der Krankheit sprach sie viel
besser). Keine Schluckbeschwerden. Patientin lachelt, weint, ist unruhig, un-
gehorsam. Sie versteht alles, ihr Intellekt hat aber doch gelitten (wenn sie
einen Gegenstand fallen 1a8t, hebt sie ihn nicht auf, sondern geht weiter). Sie
fiirchtet sich vor allem, ist aber gegen Berlihrungen gleichgiiltig. (,,Ich fiirchte mich
und verstehe nicht mehr zu schlafen‘’). Bei einer Erregung rotet sich sogleich das
Gesicht. Das Kind bittet bestiindig, nach Hause gebracht zu werden. Es greift
nach den Gegenstinden mit richtigen Fingerbewegungen. Der Gang ist gut;
Patientin steht ohne zu schwanken. Zwangsbewegungen der Finger.

Innere Organe: Manchmal Rasseln in den Lungen, die Leber ist kaum zu

Ipieren.
Quecksilber. im Harn 0,06 mg
Spez. Gew. des Harns 1012,

Blut: Hb 65% 7 .
Neutroph, segment. . . . - 57% Lymphocyten . . . . - - 3206:
Neutroph. stibchenform. . . 7%  Monocyten . . . . -« - ° o

Eosinophile . . . . « « - 1%

V. Z., 4 Jahre alt, kam wiihrend 5 Monaten mit

Quecksilber in Berithrung. Beginn der Krankheit Februar 1926 ’%ll'lh:zl}ll:e
Temperatur, Erbrechen. Nach 2 Monaten Anderung des Cha.rakte:;; Hiindc.
empfindung, Erethismus, Amimie, Tremor und Zwangsbewegungen >

Zusammenfassung: Kind
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Neuritis N. ulnaris, Sprachstorungen (Dysarthrie), ataktischer schwankender
Gang, Herabsetzung des Intellektes, SpeichelfluB, Quecksilbersaum des Zahn-

fleisches und Quecksilber im Harn.

Fall 4. (Nr.3 der Tabelle.) Kapitolina, 2 Jahre 8 Monate alt (Fam. Z.).
Intoxicatio mercurialis.

Anfang Februar 1926 3 Tage lang erhohte Temperatur; Patientin machte
die Krankheit stehenden FuBes durch. Nach 2—3 Tagen wieder Fieber (6 Tage
lang), danach wurde das Kind allmihlich schwacher und fing an schlecht zm
gehen. Im April begann das Kind zun schreien; es trat Zittern der Hande, Schlaf-
losigkeit, Appetitmangel ein. In der ersten Zeit taglich Erbrechen; Patientin
klagt itber Zahnschmerzen, Zuckungen in den Beinen. Vor der Krankheit a8
das Kind selbstandig, seit der Erkrankung ist es dazu nicht mehr fihig, da die
Hinde zittern. Im April trat ein Ausschlag auf.

Aligemeine Anamnese: Das Kind war gesund und kriftig, hat Masern und
Grippe (7) durchgemacht. Etwa 10 Monate vor Beginn der Krankheit begann
das Kind zu gehen; es ging gut und lief auch.

Status preesens: Mittelguter Korperbau. Schleimhdute blaf. FPupillen
gleich, reagieren lebhaft auf Licht. Die linke Nasolabialfalte ist etwas tiefer
als die rechte. Die Zunge wird gerade herausgestreckt. Umfang und Charakter
der passiven Bewegungen N. Muskelkraft N. Der Gang ist langsam, etwas
schwankend. Patientin geht mit gespreizten Beinen und hilt mit den Hénden
das Gleichgewicht, verliert es aber trotzdem hiufig. Nach Angabe der Mutter
ist der Gang in letzter Zeit viel schlechter geworden, das Kind fallt hiufig. Die
Sehnenreflexe sind mormal, keine pathologischen Reflexe. Beckenorgane o. B.
Auch seitens des Intellektes werden Verinderungen beobachtet. Das Kind weint
ohne jeden Grund. Wenn es weint, werden die Augen ausdruckslos und es er-
kennt nicht einmal die Mutter. Die ganze Zeit starker Speichelfluf. Keine An-
falle, Schlaf gut. Am Tage ist Patientin unruhig, verlangt bestandig auf den
Arm genommen zu werden, schreit ,,gehn wir!* und ,»,spazieren!*, und auf dem
Arm der Mutter sitzend schreit es ,,zu Mama*. Gegenstinde ergreift es schlecht.
Tremor der Hinde und des Kopfes. In der ersten Zeit sprach Patientin langsam,
leise und zog die Worte lang aus, allmahlich wurde die Sprache besser und ist
jetzt wieder ganz hergestellt. Das Kind greift schlechter als frither und laBt die
Gegenstiande fallen. Bei der Untersuchung handhabt Patientin die Gegenstande
ohne deutliche Ataxie; sie greift vorwiegend mit dem 1., 2. und 3. Finger, der
4. und 5. nehmen haufig am Greifakte nicht teil (Neuritis N. ulnaris). Das Kind
fiirchtet alles, wenn man es aufnimmt, hat man den Eindruck, als kitzele es die
Beriihrung (Aussage der Mutter). Keine erhohte SchweiBabsonderung. Queck-

gilbergehalt im Harn 0,04 mg; spez. Gew. 1012,

Blut: Hb 60%

Neutrophile segment, ., . 40% Lymphocyten . . . 40%
Neutrophile stabchenférm. 6% Monocyten . . . . 6%
Neutrophile toxische . . . — Eosinophile . . . . 20%

Zusammenfassung: Ein Kind von 2 Jahren 8 Monaten. Beginn der Krank-
heit mit Temperatursteigerung. Schwache, Erethismus, Tremor und Zwangs-
bewegungen der Hands, Tremor des Kopfes, Asymmetrie des Facialis, Amimie,
Neuritis N. ulnaris, Sprechstdrungen (langsame langgezogene Sprache), schwan-
kender ataktischer Gang; Hersbsetzung des Intellektes. Allgemeine Symptome:
SpeichelfluB, Quecksilberssum des Zahnfleisches, Quecksilber im Ham.

Die nichste Gruppe meiner Beobachtungen bezieht gich auf dxe Familie Tsch.
(2 Kinder), die sich in den gleichen Lebensbedingungen befand. Sie kam léngere
Zeit, als die oben beschriebene, mit Quecksilber in Berithrung ~— etwa 1 Jabr lang,
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Fall 5. Valentin Tsch., 41/, Jahre alt. Intoxicatio mercurialis.
Anfang Mai 1926 bemerkten die Eltern ungewdhnliche Eigenheiten beim
Knaben; er horte auf zn melden, wenn er urinieren oder zu Stuhl gehen mufBite.

Das dauerte etwa 2 Wochen und horte dann auf. Er sprach viel weniger, er-

kannte seine Umgebung, bis auf die Mutter und Warterin, nicht mehr, wurde

sehr reizbar und launisch; es wurde sehr schwer, ihn zu beschaftigen, mit anderen

Kindern wollte er gar nicht mehr spielen. Krampfartige Erscheinungen beob-
achteten die Eltern wihrend der ganzen Krankheitsdauer nicht. Wahrend 2 Mo-
naten war das Zahnfleisch sehr aufgelockert. Im Mai ging der Kranke schlecht
und schwankend, ,,als fiirchte er sich, auf die Spitzen zu treten®. Die Hinde
wurden nicht in Mitleidenschaft gezogen.

Der Vater Hausarbeiter, Glasblaser. Bis zu seinem 4. Lebensjahr war das
Kind gesund und kriiftig. Mit 3 Jahren machte es eine Lungenentziindung durch;
es entwickelte sich normal, fing rechtzeitig an zu sprechen, hatte keine Anfille
von Krimpfen oder Furcht. ‘

Tm Mai erkrankte das Kind, wurde ,elend“. Es erkannte seine Bekannten
picht mehr, hérte auf zu sprechen, ging im Laufe von 2 Wochen schlecht, war
unsauber, weinte viel. Der Schlaf blieb normal, starker SpeichelfluB. Zur Zeit
antwortet es nicht auf Fragen, léuft unter Automobile und die StraBenbahn-
wagen. Friiher gprach es gutb, jetzt spricht es wenig und undeutlich. Einige
Fragen versteht es, faBt aber langsam und mit Miihe auf.

Status praesens: Die Haut und Schleimhaut ist blaB, das Zahnfleisch ist
etwas blaB, die Zunge rein; kein tibler Geruch aus dem Munde. Appetitmangel.
Patient trinkt wenig, keine Verstopfung noch Diarrhée, der Stuhl ist geformft.

Der Magen ist nicht druckempfindlich.

Nervensystem: Das BewuBtsein ist nicht ganz klar. Patient antwortet nicht
aguf Fragen, ist sehr launenhaft. Die Sprache hat sich nach Angabe der Mutter
verschlechtert. Die Koordination der Bewegungen ist augenscheinlich normal.
Keine Krimpfe, kein Tremor, keine Contracturen, Paralysen, Paresen oder
Atrophien. Die Sensibilitit scheint normal zu sein. Die Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe sind lebhaft, die Biceps- und Tricepsreflexe sind normal. Die
Pupillen konnten nicht untersucht werden.

Augenhintergrund: GefaBle N.; es gelang nicht die Papillen zu sehen.

Blut: Hb 75%. Erythrocyten 4900000; Leukocyten 7800.

Neutrophile segment. . . . 47 % Lymphoeyten . . . 38%

Neutrophile stibchenférm. . 3% Monocyten . . . . 5%

Eosinophile . . . . 7%

Basophile 0% basophile gekdrnte Erythrocyten abs., vitale Granulierung
1—2—3 in jedem Gesichtsfeld.

Harn sauer, spez. Gew. 1070, kein Eiweil. Im Sediment Urate, sonst N.

Cholesterin 195 mg %. Wahrend des Aufenthaltes im Institut ist Patient

gchr unruhig und 1aunisch, iBt schlecht, geht gut, antwortet nicht auf Fragen,

aber spricht selbst gut.
18. VIII. Patient antwortet guweilen auf Fragen nach seinem Namen,
Die

nach seiner Mutter.
t die ganze Zeit etwas erhoht, bis 37°.

95. VIII. Die Temperatur is
Leber und die Milz sind nichs palpabel. Patient wird gebessert entlassen.
29. XTI. 1026. Wiederholung der Untersuchung. Die Pupillen sind gleich,
reagieren lebhaft auf Licht. Die Zunge weicht nach links ab. Die Ialt:?wzléz
mit, daB der Zustand des Kindes viel besser ist, es spricht mede:c ;zinllmr foeel

ber geworden. Die Muskelkraft der Hinde ist gentigend, 1
s;;esen.g Der Gang ist gut. Die Patellarreflexe sind lebhaft, die Achillessehnen-

reflexe sind beiderseits vorhanden.
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Zusammenfassung: V. Tsch., 41/, Jahre alt, ist etwa withrend cines Jahres
mit Quecksilber in Berithrung gekommen. Erkrankte Anfang Mai 1926. Anderung
des Charakters, die Sprache wurde undeutlich, Reizbarkeit, Storungen des Ganges,
starker SpeichelfluB. Im weiteren Verlauf horte Patient auf zu sprechen. Status:
Erethismus, Sprachstérungen vom Charakter der Dysarthrie, Amimie; die Zunge
weicht nach links ab, der Gang ist schwankend. Psyche: bedeutende Herab-

setzung des Intellekts.

Fall 6. Michael Tsch., 2 Jahre 6 Monate alt. Bestindige Zuckungen in
" Hainden und FiiBen, Abmagerung. Im Alter von etwa 11/, Jahren horte Pa-
tient auf zu gehen und zu sprechen, wurde sehr unruhig.

Seit etwa 6 Monaten ist Patient krank; er erkrankte an Grippe (?), die
9 Wochen dauerte. Patient hustete stark, nach einiger Zeit traten Krimpfe auf,
bestdndige Zuckungen der oberen und unteren Extremitiaten und des Kopfes.
Patient ging miihsam und hielt sich an der Wand. Vor der Krankheit war er
ein lebhaftes bewegliches Kind. Die Sprache wurde aliméhlich schlechter, das
Kind sprach immer weniger und horte schlieflich ganz auf zu sprechen. Sobald
die Zuckungen begannen, horte Patient auf zu gehen und zu sitzen. Gleichzeitig
mit dem Verlust der Sprache horte Patient auf, die ihm nahestehenden Personen
zu erkennen; wihrend der letzten 3 Monate erkannte er auch die Mutter nicht
mehr und wuBte nicht wie sie heiBt. Wahrend der Krankheit ist Patient mager
und blaB geworden. Harn und Stuhl la8t er unter sich. Wahrend der ersten
9 Monate war das Zshnfleisch sehr aufgelockert; Furunculose.

Patient wurde rechtzeitig und gesund geboren; er ging, bevor er 1 Jahr alt
wurde und begann zu sprechen. Im Alter von 7 Monaten bekam er die ersten
Zihne, mit 2 Monaten hielt er den Kopf. Die Mutter nihrte ihn selbst. Bis vor
6 Monaten sprach das Kind ganz frei und war frohlich. Es hat keine Kinder-
krankheiten durchgemacht. Im Marz 1926 erkrankte es an der Grippe (?), hatte
Behr hohe Temperaturen, schrie zuweilen auf, fiirchtete sich, verlor das Be-
wuBtsein nicht.” Spiter Bronchitis. 1 Monat nach der Grippe trat heftiges Zittern
auf, das Kind hérte auf 2u gehen, die Sprache wurde schlechter; schlieSlich hérte
Patient auf zu sprechen und erkannte die Mutter nicht mehr. Schluckbeschwerden;
fliissige Nahrung wird geschluckt. Schlaflosigkeit. Patient gibt unartikulierte
Laute von sich. Die oberen und unteren Extremititen sind fast bestindig in
Bewegung.

Vater 27 Jahre alt, Tremor der Hinde, trinkt nur wenig. Mutter 26 Jahre
alt, gesund; im Mirz 1026 Tremor der Hande, Sprachstdrungen; lie8 gefaBte
Gegenstinde aus den Hiinden fallen.

Status praesens: Die Hautdecke ist blaB, Gesichtsfarbe blaB, die Zunge ist
rein, keine Verstopfung, kein Durchfall. ‘Innere Organe N.

Blut: Hb 75%, Erythrocyten 5810000, Leukocyten 8800.

Neutrophile segment. . . . 43% Lymphocyten . . . . . . 41%
Neutrophile stibchenférm. . 4%  Monocyten . . . . . . . 4%
Eosinophile . . . . . . . 8%

Vitale Granulierung 2—3 in jedem Gesichtsfeld. '

Harn: Spez. Gew. 1018. Quecksilbergehalt am 25. VIII. 1926 0,08. Urobilin-
gpuren, im iibrigen N.

Cholesterin im Blute 200 mg%.

Nervensystem: Es werden zahlreiche nicht koordinierte Bewegungen der
Extremititen beobschtet, die immer nur suf ganz kurze Zeit aufhoren. Threm
Charaider nach enisprechen sie einer eigenartigen Labilitdl der Muskeln oder ge-
steigerter automatischer Gestikulation. Patient filhrt z. B. fast bestindig pflilckende
Bewegungen mit den Fingern und einzelnen Bewegungen mit den Handen und
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er kann sitzen und sich auf allen Vieren stellen. Er greift nach den
Fingern des untersuchenden Arztes, stellt sich auf die FiiBe, kann sich aber
wegen trippelnder Bewegungen derselben nicht halten und verliert das Gleich-
gewicht. Gegenstinde halt er gehr fest, greift aber selbst nicht nach ihnen.
Die Bewegungen tragen hiiufig den Charakter des Greifens, sind aber ausladend
und ungewandt, die Hand erfallt das Bettuch mit einer unkoordinierten Be-
wegung und liBt es gleich wieder fahren. Diese Zuangsbewegungen zeigen keinen
Rhythmus und erinnern weder an Tremor, Chorea, noch an Athetose.

Nur die Bewegungen im Bezirke des VII. Hirnnervenpaares erinnern zu-
weilen an Chorea. Diese Bewegungen werden schwiicher, wenn es gelingt, die
Aufmerksamkeit des Kranken auf kurze Zeit suf einen Ton, Pfiff zu konzen-
trieren. Auf einen Stich zieht Patient die Extremitét fort, ohne emotionale
Reaktion zu zeigen. Zuweilen lallt er vollig Unverstindliches. Hin und wieder
lichelt Patient. Triige Lichtreaktion der Pupillen, Mydrisasis.

Augenhintergrund: Papillen blaB rosa, ohne scharfe Grenze; die Pupillen
sind erweitert, reagieren trige auf Lichteinfall. Patient sieht das Licht, verfolgt
zuweilen die Bewegungen des Lichtstrahles aus dem Reflektor.

Psychischer Status: Der Blick ist leer, Patient gibt unartikulierte Tone
von sich, fixiert schlecht und nur mit Miihe; auf akustische Reize reagiert er gar
nicht, auf optische sehr schwach.

Die am 19. XII. 1926 wiederholte Untersuchung ergab, da8 Patient nach
wie vor nicht spricht, schlecht geht, die Fiie mit Miithe bewegt. Die Pupillen
sind gleich, reagieren gut auf Licht. Nach Angabe der Eltern 1aBt sich eine Besse-
rung des Zustandes beobachten, auf Anruf der Eltern antwortet Patient. Nachts
schlift er gut. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind lebhaft. Kein Klonus,
keine pathologischen Reflexe.

Zusammenfassung: M. Tsch., 2 Jahre 6 Monate alt, Zuckungen der Hinde,
Stérungen des Ganges und der Sprache. Nach einer Grippe (1) krampfartige
Zuckungen der oberen und unteren Extremititen und des Kopfes, Aufschreien,
Erschrecken, Angstanfille. Verschlechterung der Sprache, hort allmihlich auf
zu sprechen und die ihm Nahestehenden zu erkennen. Zu Beginn der Krankheit
Furunculose. Kam etwa wahrend eines Jahres mit Quecksilber in Berithrung.
Objektiv: Mydriasis, trige Lichtreaktion der Pupillen, Amimie. Fast unaufhor-
lich nicht koordinierte Bewegungen der Extremititen, gesteigerte automatische
Gestikulation. Sprachstorungen, schwankender Gang, Dementia. Quecksilber-
gohalt des Harns 0,08 mg-%.

Die nachsten beiden Beobachtungen beziehen sich auf die Familie R., wo
auch die Eltern Symptome einer Quecksilbervergiftung zeigten (s. u.).

Fall 7. Lydia R., & Jahre alt. Ende Februar bemerkten die Eltern, daf
der Charakter des Kindes sich anderte: es fiirchtete sich vor Menschen, wollte
nicht im Beisein Fremder essen und ,,verdumm “ nach Aussage der Eltern.
Bis dahin war das Midchen véllig normal. Qleichzeitig trat Erbrechen auf, zu
Beginn der Krankheit haufig, bis 3 mal am Tage; im ganzen dauerte es eine Woche.
Schon damals wurden die Hiande des Kindes unsicher und zitterten, es lieB t'iie
gefaften Gegenstﬁ.nde fallen. Bald danach setzte eine Temperatursteigerung éin,
die 2 Wochen anhielt und bis 38° ging. Wahrend dieser Zeit befand sich das Kind

jm Krankenhause.

Fiiflen aus;

i i interkurrenten Krankheit horte Patientin auf zu
Noch vor Beginn dieser inter et s

gprechen. Nach Abfall der Temperatur und Entlagsung aus dem

furde beim Kinde allgemeine Abmagerung, Speichelflug und Veﬂ*:olzlfungnzz(:z
gohtet. Das Urinieren war nicht behindert. Der Charakter des Kin etzn meve
gich vollig, es wurde apathisch und achwerfallig. Furunculose. Patien le

7 1. d. g Neur. u Psych. 111, 19
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schlecht, schrie zeitweilig. Damals waren die Hirnnerven offenbar nicht ver-

dndert.

Anamnese: Patientin wurde rechtzeitig geboren. Die Geburt verlief normal.
Die Mutter nihrte selbst. AuBer einem Ekzem mit 2 Jahren keine Krankheiten.
Die Zahne kamen rechtzeitig. Mit 1 Jahr fing das Kind an zu sprechen. Es
sprach gut, kannte seinen Vor-, Vaters- und Familiennamen. Seit Ende Februar

wurden die beschriebenen Krankheitserscheinungen beobachtet.
n sind gleich und reagieren lebhaft auf Licht-

Status praesens: Die Pupille
einfall. Die Zunge weicht beim Herausstrecken nicht von der Miitellinie ab.
Die Finger nehmen die bei den anderen Kindern bereits beschriebene Stellung

ein, d. h. der 4. und 5. Finger an beiden Handen sind gebeugt, der Umfang ihrer
aktiven Bewegungen ist sehr gering, bei Bewegungen bleiben sie hinter den
anderen Fingern zurtick. Das Kind greift die Gegenstinde hauptsichlich mit
den tibrigen 3 Fingern. Keine ausgesprochenen Paresen. Der Gesichtsausdruck
ist maskenhaft. Die Sensibulitst ist erhalten.

Sprache: Das Kind spricht gar nicht, gibt nur einzelne Laute von sich (v&l-
liger Mutismus). :

Der Gang ist recht gut.
Die Patellarreflexe sind stark erhoht, die Achillessehnenreflexe lebhaft.

Die am 26. TIL 1927, also etwa 1 Jahr nach Beginn der Krankheit wieder-
holte Untersuchung ergab: Patientin ist ruhiger geworden, schlaft gut, sagt
Papa und Mama, sonst spricht sie nicht. Gibt nur unartikulierte Laute von sich.
Die Pupillen sind gleich, reagieren lebhaft auf Licht. Asymmetrie des Facialis.
Der Gang ist etwas unsicher. Zwangsweise Greifbewegungen der Hande, be-
stindige pfliickende Bewegungen der Finger. Die Biceps-, Triceps- und Periost-
reflexe sind lebhaft, ebenso auch die Patellar- und Achillessehnenreflexe. Keine
pathologischen Reflexe. Sensibilitdt normal. Patientin ist schreckhaft, weint héufig.

Zusammenfassung: L. R., 5 Jahre alt, erkrankte Ende Februar 1926. Men-
schenscheu, Herabsetzung des Intellektes, motorische Storungen der Hinde,
Zittern der Beine. Sprachstérungen (Mutismus). Bald nachher Temperatur-
steigerung wahrend 2 Wochen.

Objektiv: Erethismus (Angstanfalle), Neuritis N. ulnaris (4. und 5. Finger
in Krallenstellung), Unsicherheit der Hinde, Mutismus, Amimie, Dementia,
Speichelflu8.

Fall 8. Klaudia R., 3 Jahre alt, wurde als gesundes Kind geboren. Mit
4 Monaten Skrofulose. Entwickelte sich normal. Seit dem Sommer 1926 begann
gie zu sprechen, im Alter von 2 Jahren zu gehen. Im Februar 1926 begann
SpeichelfluB, im Munde entstand ein AbsceB. Auch jetzt wird Speichelflul, aber
in geringerem Grade, beobachtet. Der Schlaf ist zufriedenstellend.

Nervensystem: Die gleiche Krallenstellung des 4. und 5. Fingers, wie bei
den anderen Kindern, sie sind leicht paretisch (Neuritis N. ulnaris). Die Gehirn-
nerven sind augenscheinlich normal. Die Pupillen reagieren gut auf Lichtein--
fall. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind lebhaft, Tremor. Kein aus-
gesprochener Dermographismus. Sprache: Patientin sagt einzelne Worte (geh
fort), spricht schlechter als vor der Krankheit. Der Gang ist gut.

In diesem Falle ist nur die stereotype Stellung des 4. und 5. Fingers beider
Hinde (main en griffe) infolge einer Neuritis des N. ulparia und leichte Parese

derselben zu betonen. ' .
Ich komme nun zu 2 Féllen mit den Symptomen der Quecksilbervergiftung,

die, besonders der 2., eine Sonderstellung einnebmen.
Fall 9. Fedor 1., 8 Jahre alt, Sohn eines Quecksilberthermometer anfertigen-

den Hausarbeiters.
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Patient war bestandig bei der Arbeit mit Quecksilber anwesend; klagt tiber
Kopfschmerzen und Speichelflu. Objektiv: Die Pupillen sind gleich, reagieren
lebhaft auf Licht; geringer Tremor der Finger. Die mechanische Erregbarkeit
der Muskeln ist erhoht.

Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind erhoht. Die Bauchdecken-
reflexe sind lebhaft. _

Das Rombergsche Symptom fehlt.
Io diesem Falle finden wir an Symptomen der Quecksilbervergiftung nur

Kopfschmerzen, Speichelflufl, Tremor der Finger.

Fall 10. Demetrius K., 3 Jahre alt, Sohn eines Hausarbeiters, der Queck-
silberthermometer anfertigt.

Patient erkrankte vor einem Jahr mit Temperatursteigerung bis 39 °, wie
lange sie anhielt, lieB sich nicht feststellen (augenscheinlich annihernd 2 Wochen).
Nach Abfall der Temperatur hérte Patient auf zu gehen, der Arzt meinte, es
handle sich moglicherweise um eine Komplikation einer Infektionskrankheit.
Keine Bewubtseinsstérungen.

Im Alter von 1 Jahr 2 Monaten machte Patient Typhus (?) durch.

Jetzt ist das Kind launisch, klagt in der Nacht iiber Schmerzen im linken
Béin. Es spricht gut, reagiert normal auf seine Umgebung. Nicht sehr starker
Speichelflu wurde beobachtet. Keine Ubelkeit, kein Erbrechen. Verstopfung.

Patient kam wihrend der ganzen Zeit mit Quecksilber in Berithrung und
war bis zuletzt besténdig bei den Arbeiten zugegen.

Objektiv: Parese der linken unteren Extremitiit, Herabsetzung des Muskel-
tonus, der linke Ful hingt herab. Der Gang ist paretisch, in der Art des Stepper-
ganges.

Die Schmerzempfindung ist im linken Beine herabgesetzt. Patient reagiert
auf Stiche ins linke Bein schwicher als ins rechte.

Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind links schwiacher als rechts.

Die oberen Extremititen sind normal. Die Greifbewegung ist normal, keine

Paresen der Hinde.
Die Pupillen sind gleich und reagieren lebhaft auf Licht; die iibrigen Hirn- .

nerven sind normal.

Diesem Fall muB eine Sonderstellung zugewiesen werden, da hier eine inter-
kurrente Infektion mitspielt. Es handelt sich hier um polyneuritische Veriande-
rungen in den unteren Extremitiaten. Obgleich auch dieses Kind lange Zeit mit
Quecksilber in Beriihrung kam, kann man hier doch nicht alle Symptome auf eine

Quecksilbervergiftung zuriickfiihren.

Fall 11. N. Z., T Monate alt, der letzte Fall meiner Serie; er ist nicht in die
Tabelle aufgenommen. Hier war die Quecksilbervergiftung sehr schwer, und
das Kind starb bald nach Beginn der Krankheit. Die Bewertung dieses Falles
muB ich verschieben, bis die mikroskopische, pathologisch-anatomische Unter-
guchung des Gehirns beendet ist. Hier bringe ich nur das Sektionsprotokoll und
einige vorliufige pathologisch-a,natomische Angaben. :

jo am 20. VIL, 14 Stunden nach dem Tode.

N.Z., 7 Monate alt, Autops

Leiche eines abgemagerten Madchens mit zahlreichen Hautabscessen am
Rumpf und den Extremititen. Die Abscesse bilden Erhéhungen von Erbsen-
groBe auf der Haut, die Kroffnung derselben zeigt, daB sie alle Eiter enthalten.
Die Gehirnsubstanz ist

sdematos. Die Gehirnhiute sind glatt und nicht
verdickt. Gewicht des Gehirns 736 g

, des Kleinhirns 80 g. on q
Die unteren Lungenlappen sind Amischer un

von dunklerer Farbe, hyper

von bedeutend gréBerem Volumen als die oberen. g
1
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Das Herz ist gut kontrahiert. Die Klappen sind nicht verdindert. Die Musku-
latur ist leuchtend rot. Keine Blutergiisse unter die Serosa.

Die Thymus ist erhalten, von normaler Gréfle.

Die Schleimhaut des Rachens und der groBen Bronchien ist nicht verdndert,
die Schleimmenge ist nicht erhoht. Keine Spuren irgendwelcher Erosionen oder

Ulcerationen. Die Bronchialdriisen sind nicht vergroBert.
Die Leber ist stark vergréBert, wiegt 175 g. Das Parenchym ist hellrot, die
zentralen Venen sind nicht erweitert, auch sonst finden sich keine Anzeichen von

Hyperémie. Die Leberrander sind abgerundet.
Die Milz wiegt 27 g, ist relativ groB, enthiilt wenig Pulpa. Die Schnittfliche

ist trocken.
Die Nieren sind stark vergréBert, ihr Gewebe ist gequollen, von weifllich-

gelber Farbe. Der Unterschied in der Farbe zwischen der corticalen und der

medulliren Substanz ist verwischt.
Der Magen ist klein und geschrumpft. Die Schleimhaut liegt in Falten,

ist blaB, sonst aber unverindert. Der Magen enthilt eine geringe Menge brdun-

licher Flussigkeit.
Im Diinndarm, von seinem obersten Abschnitte beginnend, werden in Ab-

stinden von ungefahr 1/, m Bezirke angetroffen, wo die Schleimhaut 6dematds
ist und an ihrer Oberfliche stellenweise nekrotische Herde und Ulcerationen
aufweist. Diese Ulcerationen haben das Aussehen von meist linglich geformten
Plaques, deren Lingsachse mit derjenigen des Darmes zusammenfallt. Sie sind
1-—2—3 cm lang und I cm breit. Im Dickdarm wurden keine derartigen Gebilde
gefunden, im untersten Abschnitte jedoch fanden sich Stellen, wo die Schleimhaut

narbig geschrumpft war.

Diagnosis anatomica:

Dermatitis purulenta, Oedema cerebri, Hypostasis pulmonum, Nephritis
parenchymatosa, Hyperplasia mucosae intestinum cum necrotisatione, Cicatrices

mucosae colonis.

Bei der Analyse des neurologischen Symptomenkomplexes infolge
. von Quecksilbervergiftung bei Kindern, den ich Encephalopathia mer-
curialis infantum nenne, miissen wir die folgenden wichtigen Momente
ins Auge fassen:

Vor allem muB betont werden, daBl der Symptomenkomplex, welcher
bei Kindern mit Quecksilbervergiftung beobachtet wird, im Vergleiche
zum klassischen Bilde der Quecksilbervergiftung viele atypische Eigen-
heiten zeigt und sich auch von den Erscheinungen, die ich an Erwachse-
nen (den Eltern der beschriebenen Kinder) beobachtete, unterscheidet,
da bei den letzteren die nervésen Symptome, wenn auch nicht ganz
typisch sind, so doch im groBen ganzen mit dem gewd&hnlich bei
Quecksilbervergiftung beschriebenen Bilde iibereinstimmen.

Die Hauptsymptome meines Kindermaterials, welche mich veran.
laBten, dasselbe als ganz eigenartig auszusondern, sind folgende.

1. Eigenartige Zwangsbewegungen der Extremititen, hauptsichlich
der oberen, vom Charakter automatischer Gestikulation.

2. Sprachstérungen (Mutismus).

3. Neuritis des N. ulnaris mit unbedeutenden Paresen.

4. Amimie.
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5. Schwankender ataktischer Gang.

6. Verianderungen seitens der Psyche (Dementia) und

7. Verdnderungen seitens der Hirnnerven.

Beziiglich des ersten der genannten Symptome, der Zwangsbewegun-
gen der Extremititen (beobachtet in 7 Fillen), mull betont werden, daf
sie in keiner Weise dem bei Quecksilbervergiftung meist angetroffenen
Tremor dhnlich sehen. Die Bewegungen, welche von den Kindern z. B.
mit den oberen Extremititen ausgefiihrt wurden, zeigten weder Rhyth-
mus noch Intention, die beim Tremor mercurialis stets beobachtet
werden.

Die Bewegungen riefen den Eindruck einer Labilitit der Muskeln
und einer fast unaufhérlichen, gesteigerten, automatischen Gestikulation
hervor (pfliickende Bewegungen der Finger), die aber weder mit Tremor
oder Chorea noch Athetose Ahnlichkeit hatten. In der einschligigen
Literatur habe ich keine Angaben iiber derartige Erscheinungen bei
Quecksilbervergiftung gefunden.

Ferner ist aus dem bei Kindern angetroffenen Symptomenkomplex
die recht stereotype Neuritis des N. ulnaris hervorzuheben, die von einer
charakteristischen Stellung des 4. und 5. Fingers beider Hiinde, die in
Beugung der Finger besteht (Krallenstellung}, begleitet ist, meist betei-
ligen sich der 4. und 5. Finger nicht an der Greifbewegung. Diese Er-
scheinung fand ich in 7 Fillen.

Auch die Sprachstérungen, die im allgemeinen den Charakter von
Dysarthrie haben und in mehreren Fillen zu volligem Mutismus fithrten,
gind bemerkenswert. In der Literatur finden sich bei mehreren Autoren
Angaben iiber derartige Sprachstorungen (Kussmaul). Ich fand in meinen
Fillen entweder volligen Mutismus oder das AusstoBen von unartiku-
lierten Lauten (Patient spricht unverstindlich, langsam und lang-
gezogen); im Gegensatz zu den Erwachsenen war bei Kindern diese
Sprachstorung viel schwerer und im weiteren Verlaufe hartnickiger.

Der Gang war von ataktisch-cerebellarem Charakter, schwankend,
zuweilen verlangsamt. Einige Kranke balancierten mit den Armen. Der
Gang verschlechtert sich allmahlich; er erinnert sehr an den Gang bei
akuter Leyden-Westphalscher Ataxie.

Von den weniger wichtigen Symptomen miissen noch die sehr spir-
liche Mimik der untersuchten Kinder (mit Ausnahme von 2 Fiillen), ferner
die Verinderungen seitens der Hirnnerven, wic Asymmetrie des 7. Paares
(in 3 Fillen), des Hypoglossus, ferner trige Pupillenreaktion auf Licht,
Mydriasis erwihnt werden. Die Sehnenreflexe waren stets erhalten und
sogar lebhaft. Pyramidensymptome und Verinderungen des Tonus
wurden nicht beobachtet.

Zu den Hauptsymptomen gehéren ferner die Storungen der Psyche,
die schnell eintreten, sich in Verinderungen des Intellekts duBern (die
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Kinder ,,verdummen*‘) und zu vélligem Schwachsinn (Dementia) fithren
— in 7 Fillen.

Von den fiir Quecksilbervergiftung typischen Symptomen wurde bei
den Kindern Erethismus oder richtiger Neurasthenia mercurialis be-
obachtet, d. h. gesteigerte Reizbarkeit, Schlaflosigkeit, grundlose Furcht,
Schiichternheit usw. Die Erscheinungen werden meist als erstes Stadium
der Quecksilbervergiftung angesehen.

Meine Untersuchungen haben diese Ansicht, dall die letztgenannten
Erscheinungen dem Anfangsstadium angehdren, nicht bestitigt, ich habe
gie sowohl zu Beginn der Vergiftung als auch im weiteren Verlauf der
Krankheit beobachten kénnen.

Von den allgemeinen Symptomen fand ich ferner Speichelflu3 (in
6 Fillen). Quecksilbersaum am Zahnfleisch (in 4 Fillen) und Queck-
gilber im Harn in einer Reihe von Fillen (bis zu 0,15 mg-%). Die Zeit,
withrend welcher die Kinder mit Quecksilber in Beriihrung kamen,
betrug 5 Monate bis 1 Jahr, das Alter der Kinder 2 Jahre, 6 Monate
bis 8 Jahre.

Noch ein Symptom darf bei der Bewertung der beschriebenen Er-
scheinungen nicht unerwihnt bleiben, das ist die Temperatursteigerung,
die bei einigen Kindern zu Beginn der Krankheit, bei anderen (in 2 Fillen)
nach dem Auftreten der ersten Vergiftungserscheinungen beobachtet
wurde. Es kénnte angenommen werden, daB das Fieber von etner vor-

aufgehenden Infektion herriihrte (Grippe ?), doch lieSe sich diese An-

aicht kaum aufrechterhalten, vor allem deshalb, weil die Temperatur-

steigerung nicht in allen Fillen vor den Vergiftungserscheinungen auf-
trat, und zweitens deshalb, weil die Quecksilbervergiftung von sich aus
Temperaturen (Mercurialfieber) hervorruft, als Reaktion auf die infolge
der Vergiftung entstandenen entziindlichen Prozesse (Driisen).

Die Qesamtheit der Beobachtungen lie mich einige SchluBfolgerun-
die ich vorldufig im allgemeinen darlege. 1. kann mit ziem-
ne elektive Wirkung des Quecksilbers auf bestimmte

Abschnitte des zentralen wie des peripheren Nervensystems (Sprach-
storungen, Verinderungen des Ganges, begrenzte Neuritiden, eigen-
artige Zwangsbewegungen der Extremititen) angenommen werden.
Ferner scheinen jugendliche Individuen einer Quecksilbervergiftung
leichter zuginglich zu sein und die dabei entstehenden nervosen Er-
scheinungen sind gschwerer als beim Erwachsenen, worauf ich noch zu-
ciickkomme, und in prognostischer Beziehung hartniickiger. Die unter-
suchten Kinder zeigten bei der wiederholten Untersuchung etwa 1 Jahr
nach Beginn der Krankheit wohl eine geringe Bosserung 2. B. des Ganges,
der Sprache und auch des Intellekts, doch ging diese Bessorung nicht 80
weit wie bei den Erwachsenen, bei denen nach der Krankheit fast eme

Herstellung ad integrum zustande kam.

gen ziehen,
licher Sicherheit ei



296 A, E. Rulkow:

Der letzte Punkt, der in Verbindung mit dem kindlichen Symptomen-
komplex bei Quecksilbervergiftung zu beriihren wire, ist die Lokalisation
der beobachteten Erscheinungen. Die ausfiihrliche Besprechung dieser
Frage muB ich vorliufig aufschieben, bis die Untersuchung des Gehirns
eines Kindes, welches unter analogen Erscheinungen von Quecksilber-
vergiftung starb (es ist nicht in die Tabelle aufgenommen ; das Sektions-
protokoll ist oben angefiihrt), beendet ist; trotzdem erlaube ich mir
einige vorlgufige Erwiigungen beziiglich der Lokalisation auszusprechen.

Vor allem handelt es sich in meinen Fiillen um Veranderungen seitens
des zentralen wie des peripheren Nervensystems; die Sprachstérungen,
die Zwangsbewegungen (Hyperkinesie), die Verinderungen seitens der
Hirnnerven, des Ganges, der Psyche sprechen fiir die zentrale Lokali-
sation des Prozesses, die neuritischen Erscheinungen, Neuritis N. ulnaris,
deuten auf Verdnderungen des peripheren Nervensystems hin. Wollte
man diesen Symptomenkomplex unter die bekannten Krankheiten ein-
reihen, so hat das beobachtete Krankheitsbild am meisten Ahnlichkeit
mit der akuten Leyden-Westphalschen Ataxie. Hierfiir spricht auch die
elektive Schidigung einiger Funktionen (Sprache, Gang, Koordination)
und die Ataxien, welche als Folge der Erkrankung einiger Koordinations-

zentren angesehen werden koénnen.
Es ist selbstverstiandlich, daB dieser Vergleich nur als Voraussetzung

anzusehen ist, da der beobachtete Symptomenkomplex auch Elemente
enthilt, die anderen Krankheiten ahnlich sind, z. B. der Korssakowschen

Psychose (Cerebropathia toxaemica).

II1.

Ich gehe nun zu der Beschreibung einer Gruppe Erwachsener, die
mit Quecksilber arbeiteten, iiber. Hier muf ich bemerken, daB ein Teil
dieser Kranken die Eltern einiger der beschriebenen Kinder sind (z. B.
N.N.1, 2, 3 und 4 der nachfolgenden Tabelle), die iibrigen sind spora-
dische Fille von Quecksilbervergiftung, die auch zu den Thermometer
anfertigenden Hausarbeitern in Klin gehéren. Im ganzen habe ich
10 Fille von Quecksilbervergiftung mit mehr oder weniger ausgeprigten
nervisen Erscheinungen beobachtet.

Zwei Eigentiimlichkeiten charakterisieren die Verdnderungen seitens
des Nervensystems in dieser Gruppe von Quecksilbervergiftung Er-
wachsener im Vergleich mit den an Kindern gemachten Beobachtungen:
1. waren die Schidigungen des Nervensystems weniger eingreifend und
hartnickig als bei den Kindern, 2. stehen sie dem gewdhnlich beschriebe-
nen klassischen Bilde der Quecksilbervergiftung viel niher als die bei
Kindern gefundenen.

Bevor ich zur Analyse des klinischen Bildes dieser Gruppe iibergehe,
bringe ich die Beschreibung der einzelnen Falle (siehe Tab. 2).
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Fall 1. Wassa Z., 32 Jahre alt, Hausarbeiterin, fertigt Quecksilberthermo-
meter an. Diagnose: Intoxicatio mercurialis.

Patientin klagt iiber Schwiiche, Kopfschmerzen (im Hinterkopf und in der
Stirn), Schmerzen in den Kiefern und in der Brust.

Im April 1926 erkrankte Patientin an grofer Schwiche, grundlosem Angst-
gefithl, Tremor der Hénde (augenscheinlich von der Art des merkuriellen In-
tentionstremors), sie konnte einen Loffel voll Fliissigkeit nicht zum Munde fithren,
ohne den Inhalt zu verschiitten; gleichzeitig begann das Zahnfleisch leicht zu
bluten und es trat Foetor ex ore auf. Patientin magerte ab, dazu kam noch Er-
brechen, Ubelkeit und Herabsetzung des Sehvermégens. In der Nacht hatte
Patientin krampfartige Erscheinungen in der Art von Zuckungen; auch im Ge-
sicht wurden fast bestindige Zuckungen beobachtet. Patientin wurde schiichtern
und litt an Angstgefithl; Furunculose. Im Juni wurde Patientin in die Don-
sche psychiatrische Heilanstalt anfgenommen und von dort in die Nerven-
abteilung des Obuchschen Instituts iibergefiihrt.

Der Vater der Patientin starb mit 60 Jahren, die Mutter mit 43 Jahren an
Lungenentziindung. Patientin war als Kind gesund. Sie hatte 6 lebende Kinder
und 1 totgeborenes.

Status praesens: Die Hautdecke blaB, in letzter Zeit Haarausfall, die Driisen
nicht palpabel, das Zahnfleisch blutet leicht, Foetor ex ore. Appetitmangel.

Nervensystem: Anisocoria, d >s, lebhafte Reaktion auf Lichteinfall, ebenso
auf Akkommodation und Konvergenz. Die Bewegung des Augapfels nach oben

weise. Links ist das obere Augenlid halb gesenkt, der Tremor der

geschieht ruck
ausgestreckten Finger und Zehen ist feinschlagig und rhythmisch. Keine Paresen,

Kopfschmerzen und Schwindel.
Sehnenreflexe N. Keine pathologischen Reflexe.

Visus 1,0, Gesichtsfeld N.

Innere Organe: Leber palpabel, Herztone etwas dumpf, Puls 84.

Blut: Hb 65%, Erythrocyten 3600000, Leukocyten 4800, Neutrophile 39 %,
segment. Formen 4%, vitale Granulierung 2—3 in 2—3 Gesichtsfeldern. Rest-
stickstoff 20 mg%. Cholesterin 196 mg%.

Harn: spez. Gew. 1014, EiweiB geringe Spuren.

Quecksilber im Harn wurde in der Donschen Heilanstalt, wie im Obuchschen
Institut gefunden, 2 mg%.

Zusammenfassung: Patientin W.Z., 32 Jahre alt, im April 1928 zeigten
gich allgemeine Symptome von Quecksilbervergiftung, Tremor der Hande, Angst-
gefiihl, Schwiche, Jeicht eintretende Blutung des Zahnfleisches, Foetor ex ore,
- Abmagerung. Zeitweilig Zuckungen in den Extremititen, Furunculose. Objektiv:
Anisocoria d >8; unbedeutende linksseitige Ptosis. Rhythmischer feinschligiger
Tremor der ausgestreckten Hande und FiiBe. Kopfschmerzen, Schwindel. Seh-

nenreflexe N. Quecksilber im Harn. .
Wir haben hier also das ausgesprochene Bild einer Quecksilbervergiftung

mit Verdnderungen seitens des Nervensystems; zu betonen ist das Vorhanden-
gein von Verinderungen seitens der Hirnnerven und der Pupillen.

Fall 2. Maria Tsch., 26 Jahre alt. Diagnose: Intoxicatio mercurialis.
sche Institut klagte Patientin tiber schwere

Bei der Aufnahme in das Obuch: t : on?
allgemeine Nervositit, Tremor der Hande und Schmerzen in den Schulter-
sttern. .
o m Februar 1926 traten zuerst heftige

Seit 6 Monaten fuhlt sie sich krank. I >
Kopfschmerzen, daranf allmihlich Tremor der Hinde und Filge auf, Patientin

konnte einen Loffel nicht mehr zum Munde filhren. Dieses zm"r’: ';:";ie':tzk
der Beschreibung der Kranken von der Art des Intentionstremors.
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fiel das Sprechen schwer, sie litt an grundloser Angst; der Schlaf war unruhig.
(Patientin schien es, als wolle jemand sie erwiirgen.)

Vater 55 Jahre alt, gesund. Mutter starb mit 45 Jahren an ,,Erkiltung®.
3 Briider, 4 Schwestern, alle gesund. Patientin war als Kind gesund, hat die
Schule nicht besucht. Sie ist die Frau eines Quecksilberthermometer anfertigenden
Hausarbeiters (die mit Quecksilber gefiillten Capillaren werden in Wasser von
verschiedener Temperatur gestellt, um den Punkt festzustellen, bis zu welchem
das Quecksilber steigt. Da die Capillaren haufig zerbrechen, so atmen die Leute
bestéindig Quecksilberdimpfe ein. Die Temperatur der Luft ist 20—25°.)

Patientin trinkt nicht. Sie war 3mal schwanger, davon eine Frithgeburt.
Im Jahre 1925 Lungenentziindung.

Status praesens: Zahnfleisch etwas aufgelockert. Nervensystem: Aniso-
coria, d >s. Resktion auf Lichteinfall und Konvergenz, auch die Bewegungen
des Augapfels N. Das linke Augenlid ist leicht gesenkt. Frither Sprachstérungen
bis zu volligem Mutismus. Ataxie der oberen Extremititen, Tremor der Héinde.
Der Gang und das Stehen N. Hiufige Kopfschmerzen; die objektive Sensibilitat
ist erhalten. Visus 1,0. Augenhintergrund N. Keine pathologischen Reflexe,

Tnnere Organe: Keine Verstopfung oder Diarrhée. Puls 60, Blutdruck

108/45.

/Blut: Hb 75%. Erythrocyten 4910000, Leukocyten 6000. Neutrophile
segment. 74 %, stibchenf. 1 %, Lymphocyten 22 9%, Monocyten 2%, Eosinophile 1%.
Vitale Granul. 1—2 in 2—3 Gesichtsfeldern. WaR. negativ.

Harn: Spez. Gew. 1017. Im SBediment Urate in geringer Menge, Reaktion auf
Quecksilber am 15. VIL. schwach positiv, am 3.IX. negativ. Bilirubin nach
Herzfeld 8 mg%; die Hymanssche und van der Bergsche gerade Reaktion negativ,
die ungerade schwach positiv; Cholesterin 200 mg-% nach Autenrieth.

Die Nachuntersuchung am 19. XII. 1926 ergab keinerlei pathologische Er-
scheinungen mehr. Patientin fithlt sich gut.

Zusammenfassung: In dem Falle M. Tsch., 28 Jahre alt, finden wir wieder
eine Reihe der fiir Quecksilbervergiftung typischen Erscheinungen. Die Krank-
heit begann mit Kopfschmerzen, darauf Tremor mercurialis, Erethismus, Angst-
gefiihl, schwere Tréume; auch hier, wie im vorigen Falle, Erscheinungen seitens
der Pupillen, Anisocorie und linksseitige Ptosis; Ataxie der oberen Extremitaten.
Alle diese Erscheinungen schwanden allmihlich, sobald die Kranke nicht mehr
mit Quecksilber in Berithrung kam, was durch die Nachuntersuchung etwa
1/, Jahr nach der Entlassung der Patientin aus dem Institut bestétigt wurde.

Fall 3. Twan R., 26 Jahre alt, Hausarbeiter; fertigt Quecksilberthermometer
an. Diagnose: Intoxicatio mercurialis.

Patient klagt tiber Speichelflu und Tremor der Hinde. Erkrankte im
Februar 1926 mit Tremor der Hande, Appetitverlust, Schlaflosigkeit. Der Tremor
dauerte 3—4 Monate, gleichzeitig schmerzte das Zahnfleisch. Keine Ubelkeit,
kein Erbrechen. Deprimierte Stimmung. Patient ermiidete leicht und litt unter
einer Schwiche der Extremititen. Sprachstorungen (Patient konnte die Worte
nur mit Mihe aussprechen); starker SpeichelfluB, der bis jetzt anhalt. Harn-
ausscheidung N.

Patient arbeitet seit 31/, Jahren mit Quecksilber, fertigt Butyrometer an und
befindet sich bestindig in einer Atmosphire von Quecksilberdimpfen. Die
Zimmertemperatur ist nicht immer gleich. Die Kinder des Patienten befinden
sich wahrend der Arbeit im gleichen Raum. Patient trinkt wenig, hat im Jahre

1922 Malaria durchgemacht,
e Anisocorie, sonst sind die Hirmnerven normal.

Status praesens: Gering ' .
Die Bewegungen, der Muskeltonus und die Kraft gsind tiberall normal. Die kleinen
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Fingerbewegungen (Gegeniiberstellung der Finger) werden etwas langsam aus.
gefithrt. Die mechanische Muskelerregbarkeit ist erhoht. Es Jift sich ein Muskel-
wulst hervorrugfen. Der Tremor der Finger ist mehr weniger rhythmisch und an
der rechten Hand etwas geringer als an der linken. Keine Ataxie.

Sensibilitit:; Schmerzempfindung bei Druck auf den Erbschen Punkt.

Der Gang ist normal.

Die Patellarreflexe sind lebhaft. Das Rombergsche Symptom ist wenig aus-
geprigt. Keine pathologischen Reflexe.

Zusammenfassung: Der Fall zeigt auBer den allgemeinen Symptomen der
Quecksilbervergiftung, wie: recht typischen Tremor, Kopfschmerzen, Speichel-
fluB, Stomatitis, noch Anisocorie, Sprachstérungen (augenscheinlich vom Cha-
rakter der Dysarthrie) und Schmerz bei Druck auf die Erbschen Punkte; es
finden sich hier also neben den Erscheinungen seitens des Zentralnervensystems
(Sprachstérungen, Anisocorie u. a.) auch solche peripheren Charakters.

Fall 4. Natalie R., 25 Jahre alt, Frau des vorigen Patienten; lebte in der
gleichen Umgebung.

Patientin klagte tiber tigliche Kopfschmerzen, Schwiche, Zittern der Hinde,
leicht eintretende Ermiidung beim Gehen, Speichelflu8, niedergedriickte Stim-
mung.
Seit dem Februar 1928 fiihlt sie sich krank. In der ersten Zeit starke Kopf-
schmerzen, Schwindel, Ohnmachten, einige Male Erbrechen. XKeine Verstopfung
oder Durchfille. Gleichzeitig begann der Tremor der Hiande; Patientin be-
herrschte ihre Finger nicht mehr, konnte nicht mehr nihen. Der Tremor war
rhythmisch, grobschlagig; er hielt 3 Monate lang an. Der SpeichelfluB setzte
gleich bei Beginn der Krankheit ein. Patientin hat wihrend der Krankheit an
Gewicht abgenommen. Die Zihne und Kiefer schmerzten, das Zahnfleisch blutete
leicht. '

Patientin selbst arbeitete nicht, befand sich aber im Laufe von 13/; Jahren

in dem gleichen Raume, wo gearbeitet wurde.
Aufler den genannten Krankheitserscheinungen wurde Schlifrigkeit beob-
achtet, die bis jetzt anhalt. Der Gang ist unsicher und schwankend.
Patientin hat 2 Kinder, auBerdem wurde ihr ein kiinstlicher Abort gemacht.

Menses N.
Status praesens:
Lichteinfall ist etwas

Nervensystem: Die Pupillen sind gleich, der Reflex auf
trage, auf Konvergenz und Akkommodation normal.

Die Zunge weicht nach rechts ab, leichter Tremor derselben.
Die Bewegungen des Augapfels kénnen in vollem Umfange ausgefithrt werden.

Der Gesichtsausdruck ist maskenbaft; Amimie. Tremor der Finger, besonders

rechts. Diffuse Herabsetzung der Kraft der oberen Extremitéten, besonders

links. Gang N. Leichte Adiadochokinesis; die linke Hand bleibt etwas nach.
7. Zt. sind fast gar keine Sprachstérungen mehr vorhanden, frither wurden
sie jedoch in schwerer Form beobachtet. Patientin konnte die Worte nicht richtig
aussprechen. . o
Sensibilitit: Schmerzen in den unteren Extremitaten. Schmerzhaftigkeit

der Nervenstimme des Median. Ulnar. und des Plexus prachialis, besonders
rechts. Druckempfindlichkeit der Valleizschen Punkte.

Reflexe: Patellar- und Achillessehnenreflexe beidetseits lebhait,

logischen Reflexe. \ . des
Zusammenfassung: Auch in diesem Falle finden wir Erscheinungen tﬁ‘”}t"n‘am
gentralen, wie des peripherischeu Nervensystems, die a..ber etwas deu ;:c l::ilbet:
gesprochen sind. Allgemeine und mehr lokale .Erschemungen der Qg:rbmchen
vergiftung: Kopfschmerzen, Speichelflu, Erethismus, Ohnmachten, ’

keine patho-
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Tremor der Hande, zeitweilig Storungen des Ganges (Unsicherheit); trage Pupillen-
reaktion auf Licht, Abweichungen der Zunge pach rechts und geringer Tremor
derselben; ferner Amimie und unbedeutende Parese der oberen Extremitadten,
Adiadochokinesis, Dysarthrien und Neuritis.

Tn diesem Falle stehen die Verinderungen zentralen Ursprungs im Vorder-
grunde, die peripheren sind weniger ausgesprochen. Der Krankheitsverlanf war

ein sehr giinstiger.
Fall 5. Iwan Z., 22 Jahre alt, Hausarbeiter; verfertigt seit 6 Monaten

Quecksilberthermometer.

19. XII. 1926. Patient klagt iiber Kopfschmerzen und Schmerzen im Zahnfleisch.

Vater des Patienten ist Schmied, die Mutter beschiftigt sich mit Hauswirt-
schaft. Patient erinnert sich nicht, krank gewesen zu sein.

Nervensystem: Pupillen normal, ebenso die Gehirnnerven.

Tremor der Finger bei ausgestreckten Handen, feinschlagig, rhythmisch, bei
Bewegungen verstdrkt er sich nicht. Erhohte mechanische Erregbarkeit der

Muskeln. Muskelwulst. Sensibilitit N.
Reflexe: Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind verstirkt, klonusartige

Zuckungen des linken FuBes. Das Rombergsche Symptom fehlt.

Zusammenfassung: Im vorliegenden Falle sind die Erscheinungen der Queck-
silbervergiftung verhiltnismaB8ig schwach ausgeprigt: Kopfschmerzen, Stomatitis,
Tremor der Hande. Patient hatte 6 Monate mit Quecksilber gearbeitet.

Fall 6. Mathias 1., 28 Jahre alt, Hausarbeiter, erkrankte im Friihling 1926
mit Tremor der Hande, der bei Bewegungen stirker wurde (Patient kann eine
gefiillte Tasse nicht zum Munde fiihren, ohne den Inhalt zu verschiitten). Gleich-
zeitig Kopfschmerzen, Schwindel, Unbehagen in der Herzgegend, ferner Schléfrig-
keit, aligemeine Schwiiche, Speichelflu. Patient arbeitet seit 10 Jahren mit
Quecksilber, fertigt Thermometer an. Bigs zum Friihling 1926 fiihlte sich Patient
ganz gesund. Etwa 6 Monate frither begannen die Zidhne zu wackeln und das
Zahnfleisch schmerzte. Zuweilen hat Patient ,,nachdenkliche” Stimmungen.
Vor 5 Monaten hatte Patient Anfiille von Schwindel und allgemeiner Schwiche,
die ihn so erschreckten, da8 ihm Hinde und Fiifle heftig zitterten. Das Bewuft-
sein verlor er dabei nicht. Patient hat frither Riickfallfieber durchgemacht. Er
ist: verheiratet und hat ein Kind. Das zweite starb 3 Wochen nach der Geburt.

Nervensystem: Pupillen N., lebhafte Reaktion auf Licht. Geringer Tremor
der Augenlider und der Finger. Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist
erhtht. Die Nervenstiémme sind nicht druckempfindlich. Die Patellar- und
Achillessehnenreflexe sind beiderseits lebhaft, ebenso die Bauchdeckenreflexe.
Roter Dermographismus. Steigerung der allgemeinen emotionellen Erregbarkeit
und geringe allgemeine Herabsetzung des Intellekts.

Zusammenfassung: Dieser Fall ist insofern von Interesse, als hier die Er-
scheinungen seitens des Nervensystems wenig ausgesprochen sind, obgleich Patient
sehr lange mit Quecksilber arbeitet. Wir finden hier nur Kopfschmerzen, Schwin-
del, SpeichelfluB, Stomatitis, Erethismus (erhohte allgemeine emotionelle Er-
regbarkeit). Wibrend der Krankheit litt Patient an einer grundiosen Angst,
wodurch das Zittern der Héande und FiiBe sehr gesteigert wurde.

Fall 7. Alexis 1., 16 Jahre alt, Sohn eines Hausarbeiters, fertigt seit einem
Jahr Quecksilberthermometer an. Er klagt iiber Schmerzen des Zahnfleisches,
Schlafrigkeit, Speiohelflu8. Geringer Tremor der Augenlider und der Finger
bei ausgestreckten Hénden, besonders rechts, keine Paresen. Die mechanische
Muskelerregbarkeit ist erhoht. Muskelwulst, am Biceps besonders ausgepragt.
Unbedeutender Tremor des Kopfes. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe

sind beiderseits verstirkt.
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Zusammenfassung: Auch in diesem Falle sind die Vergiftungserscheinungen
wenig ausgepriigt. An allgemeinen Erscheinungen finden sich Stomatitis, Speichel-

fluB, Schlifrigkeit, Tremor der Hande.

Fall 8. Sergius B., 17 Jahre alt, arbeitet seit 7 Monaten mit Quecksilber,
klagt iiber Schmerzen der Zihne und des Zahnfleisches, unruhigen Schlaf,
SpeichelfluB. Objektiv: Pupillen normal, lebhafte Reaktion auf Lichteinfall.
Die mechanische Muskelerregbarkeit ist erhoht. Kein Tremor. Die Patellar-
und Achillessehnenreflexe sind erhoht.

Zusammeniassung: Schwach ausgepragte allgemeine Erscheinungen von
-Quecksilbervergiftung.

Fall 9. Demetrius K., 26 Jahre alt, arbeitet seit 12 Jahren mit Quecksilber,
klagt iiber Nervositit, Reizbarkeit, schlechten Schilaf, Auffahren, Kopfschmerzen,
starken SpeichelfluB. Patient hat seit 1918 epileptische Anfille infolge einer
SchuBverletzung des Schadels. Diese Anfille sind, seit Patient mit Quecksilber
arbeitet, seltener geworden; der letzte war vor 4 Monaten (Patient bifl sich dabei
in die Zunge, hatte Schaum vor dem Munde). Patient trinkt seit 1920 recht stark.

Objektiv: Die Pupillen sind gleich, die Reaktion auf Licht ist lebhaft.

Asymmetrie des VIL Paares der Gehirnnerven, die linke Nasolabialfalte
ist weniger tief als die rechte, die Zunge weicht etwas nach links ab. Tremor
der Finger, besonders rechts, arhythmisch, stoBartig. Die Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe sind verstirkt. Keine pathologischen Reflexe.

Zusammenfassung: In Fall 9 haben wir auBer den ausgesprochenen Er-
scheinungen einer Quecksilbervergiftung, wie Erethismus, Xopfschmerzen,
Speichelflu und Tremor der Hinde, noch epileptische Anfalle infolge einer
SchuBverletzung des Schidels. Von Interesse ist, daB die Anfille, seit Patient mit
Quecksilber arbeitet, seltener geworden sind, worauf auch in der Literatur Hin-
weise vorhanden sind (Kussmaul). Ich beabsichtige nicht, diese Erscheinung
irgendwie zu erkldren, ich fithre sie nur als Tatsache an.

Fail 10. 8. G., 15 Jahre alt, wurde am 13.II. 1927 in das Jausakranken-

haus aufgenommen. Er klagt iiber allgemeine Schwiche, Tremor der Héande,

leichtes Bluten des Zahnfleisches, Speichelflu. Patient ist Glasbliser von Beruf

und fertigt Quecksilberthermometer an; er arbeitet in diesem Berufe ctwa 1 Jahr.
Vor 3 Monaten trat Schwellung des Zahnfleisches auf, 1!/, Monate spiiter
kam Tremor der Héinde hinzu, und es entwickelte gich das jetzt bestehende Krank-
heitsbild.
In der allgemeinen und persdnlichen Anamnese nichts von Belang. Die
Eltern sind gesund. Patient war stets gesund, trinkt und raucht nicht.
aesens: Korperbau schwichlich, Unterhautfettgewebe ungeniigend

Status pr
entwickelt. Die Lymphdriisen gind palpabel. Das Zahnfleisch ist hyperdmisch,

geschwollen und blutet. .
Nervensystem subjektiv:
heit und Apathie.
gich, lebhafte Reaktion auf Lichteinfall, auf

Objektiv: Die Pupillen sind gl
Konvergenz und Akkommodation. Die Bewegungen des Augapfels werden in

vollem Umfange ausgefiihrt. Kein Nystagmus; die Mimik ist sehr trige, das

i i enartig. ,
Geslgx:h;:;n?;s:‘n ‘VII:g Beim Fletschen der Ziéhne wird die rechte Nasolabial-
falte verzogen. Die Zunge weicht nach links ab, kein Tremor derselben.

Der Tremor der Hinde ist symmetrisch (rechts vielleicht etwas Btﬁl‘l_tcr).
rhythmisch, wird bei aktiven Bewegungen stirker (z. B. wennt Patient emIen
Gegenstand zum Munde fiihrt), zeigt den Charakter des Intentionstremors. 1Im

Ruhezustand zittern die Hinde nicht.

Tremor der Hinde, allgemeine Schwache, Schlaff-
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Sonst sind der Umfang der Bewegungen, die Muskelkraft und der Muskel-
tonus normal. Quecksilber im Harn.

Sensibilitdit N. Die Nervenstiémme sind nicht druckempfindlich.

Reflexe: Der Bicepsreflex ist beiderseits vorhanden und nicht verstarkt,
der Tricepsreflex ist kaum vorhanden, die Periostreflexe fehlen ganz. Patellar-
reflexe beiderseits lebhaft. Achillessehnenreflexe beiderseits verstirkt. Keine
pathologischen Relfexe. Bauchdeckenreflexe und Cremasterreflex lebhaft. Das
Rombergache Symptom ist vorhanden, aber nicht sehr ausgesprochen.

Beckenorgane o. B. .
Zusammenfassung: Im vorliegenden Falle sind die Erscheinungen der Queck-

silbervergiftung deutlich ausgepragt. Allgemeine Symptome: Allgemeine Schwiiche,
Stomatitis, Speichelflu; Symptome seitens des Nervensystems: Tremor der
Hiinde, maskenartiger Gesichtsausdruck, Asymmetrie des N. facialis, Abweichen
der Zunge nach links. Die Krankheit verlief sehr giinstig: ein verhdltnismaBig
kurzer Aufenthalt im Krankenhause geniigte zur Beseitigung der Krankheits-

erscheinungen.

Vor allem muB betont werden, daB das klinische Bild der Queck-
silbervergiftung bei Erwachsenen sich von dem bei Kindern gefundenen
Symptomenkomplex unterscheidet: obgleich die Symptomatologie der
Erwachsenen verschiedene Eigenheiten zeigt, nihert sie sich doch beden-
tend mehr dem klassischen Bilde der Quecksilbervergiftung.

Schon eines der Hauptsymptome bei den von mir untersuchten
Erwachsenen (s. Tab. 2), der Tremor, zeigt ausgesprochen mercuriellen
Charakter, was bei Kindern nicht beobachtet wird. Das Zittern ist
rhythmisch und feinschligig, von der Art des Intentionstremors und
wird bei aktiven Bewegungen stiirker, meist wird es an den oberen Ex-
tremititen, in einzelnen Fillen auch an den unteren und am Kopfe be-
obachtet. AuBerdem konnte ich in mehreren Fillen (4) Erethismus, oder
richtiger, Erscheinungen von mercurieller Neurasthenie feststellen, die
aber ebenso wie bei den Kindern, nicht immer zu Beginn der Krankheit
auftraten.

Sprachstérungen waren wohl in einzelnen Fillen vorhanden, jedoch
waren sie nicht 80 hochgradig und hartnickig wie bei den Kindern. In
Fall 2 z. B. (M. Tsch.) wurde zeitweilig fast volliger Mutismus und in
Fall 3 und 4 dysarthrieartige Sprachstérungen beobachtet, die aber
nicht lange anhielten und véllig vergingen.

Zu erwihnen sind ferner die bei Quecksilbervergiftung verhiltnis-
miBig selten beschriebenen durch Verinderungen der Hirnnerven her-
vorgerufenen Stérungen, die sich bei den von mir untersuchten Kranken
(in 6 von 10 Fillen) in Erscheinungen seitens der Pupillen duferten
(Anisocoria, trige Reaktion auf Lichteinfall), ferner in Asymmetrie der
N. facial. und Hypogl. |

Die Schadigungen des peripheren Nervensystems duBerten sich in
dieser Patientengruppe in Druckempfindlichkeit der Nervenstamme
und der Erbschen Punkte (2 Fille); in einem Falle wurde eine leichte
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Parese der unteren Extremitaten gefunden; bei diesen Kranken wurde
keine Neuritis des N. ulnaris beobachtet, auch fehlten die entsprechenden
Paresen.

An ataktischen Erscheinungen stellte ich in Fall 4 schwankenden,
unsicheren Gang und in Fall 2 Ataxie der oberen Extremititen fest.

AuBer den bereits aufgezihlten allgemeinen Symptomen der Queck-
gilbervergiftung sind noch Ohnmachten und Schlifrigkeit (Fall 4),
krampfartige Zuckungen (Fall 1), Kopfschmerzen und schwere Triume
zu nennen.

Die Zeit, wiahrend welcher die Kranken mit Quecksilber in Berithrung
kamen, war verschieden, sie betrug von 7 Monaten bis 12 Jahren, Eine
{Tbereinstimmung zwischen der Linge der Arbeitsdauer und der Schwere
der Krankheitserscheinungen lie$ sich nicht nachweisen.

Beim Krankheitsbilde der Quecksilbervergiftung Erwachsener han-
delt es sich zweifellos um die gleichen Verinderungen wie bei den Kin-

dern, nur mit dem Unterschiede, dafl bei den Erwachsenen die patho-
logischen Erscheinungen weniger intensiv sind als bei Kindern, was
wohl eine Folge der grofieren Widerstandsfihigkeit des Nervensystems
beim Erwachsenen gegen die Quecksilberintoxikation ist.

Es besteht kein Zweifel, daB wir es mit Schadigungen des zentralen
wie des peripheren Nervensystems zu tun haben; die Storungen seitens
der Hirnnerven, wie Sprachstorungen, schwankender Gang, Amimie,
deuten auf die zentrale Lokalisation des Prozesses hin, andrerseits sind
auch Anzeichen von peripher gelegenen Verinderungen der Nerven vor-
handen. In der Hauptsache ist der Proze8 jedenfalls im Zentralnerven-
system zu suchen und auch hier kann man von einer eigenartigen mer-
curiellen Encephalopathie sprechen.

Die Ahnlichkeit mit der akuten allgemeinen Leyden- Westphalschen
Ataxie ist hier nicht mehr so grof wie bei den untersuchten Kindern,
jmmerhin finden gich auch hier einzelne Komponenten (schwankender
Gang, Koordinationsstorungen, Dysarthrie), die die Ahnlichkeit mit der
Leyden- Westphaischen akuten allgemeinen Ataxie bis zu einem gewissen
Grade aufrechterhalten. Auch bei den Erwachsenen werden einzelne
Funktionen elektiv befallen, ferner spricht fiirr die Leyden- Westphalsche
Ataxie, da8 die pathologischen Symptome nicht hartnickig fortbestehen,
sondern verhiltnismaBig schnell schwinden, sobald der Kranke aus der
durch seine Arbeit bedingten Umgebung herauskommt.

Ich bestehe durchaus nicht auf einer Analogie des mercuriellen neuro-
Jogischen Bildes mit der akuten Leyden- Westphalschen Ataxie, halte es
aber doch fiir notig, auf die gemeinsamen Symptome beider I'(rankheli:»en
hinzuweisen; dieser Vergleich wird noch dadurch gerechtfert}giz. daB :,I'Ch
pekanntlich die allgemeine akute Leyden-Westphal BC}lle Ataxie In ‘liert n-
dung mit verschiedenen Intoxikationen und Infektionen entwickelt.
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Alle Fille von Quecksilbervergiftung
bei Erwachsenen verliefen giinstig; sobald
die Arbeiter nicht mehr mit Quecksilber in
Berithrung kamen, schwanden bald alle
Krankheitserscheinungen oder es blieben
nur unbedeutende Residua zuriick. Es
muB noch darauf hingewiesen werden,
daB Alkoholismus, Syphilis, Infektionen
u.dgl. als pridisponierende Faktoren far
die Entwicklung der neurologischen Sym-
ptome (ihre Intensitat) von Wichtigkeit
sind; es ist moglich, daB die bei den Kin-
dern beobachtete Infektionskrankheit mit
Temperatursteigerung (wenn es eine solche
und nicht Mercurialficber war) eine die
Symptome verstirkende Rolle spielte.

Neben der wissenschaftlichen Bewer-
tung des beschriebenen Krankheitsbildes
entstehen auch Fragen von praktischer
Bedeutung, welche die Prophylaxe der
Quecksilbervergiftung und die Indika-
tionen betreffen, auf Grund welcher die
Arbeiter, bei denen sich Anzeichen von
Vergiftung zeigen, von der Arbeit zu be-
freien sind. Auf Grund der einschligigen
Literatur und meiner eigenen Beobach-
tungen teile ich das klinische Bild der
Quecksilbervergiftung beziiglich der neu-
rologischen Symptome in 2 Haupt-
gruppen ein:

Die 1. Gruppe enthilt die sich frither
entwickelnden Symptome, die ich unter
dem Namen Neurasthenia mercurialis zu-
sammenfasse (einschlieBlich den Erethis-
mus &lterer Autoren); hierher gehdren
folgende Erscheinungen : unruhiger Schlaf,
Schwindel, Ohrensausen, dumpfe Schmer-
zen in den Extremititen, gesteigerte all-
gemeine Erregbarkeit und Eindrucksfihig-
keit, ohnmachtihnliche Zusténde, grund-
lose Angst, Schiichternheit, gﬁdfﬁlete
Stimmung, Schwiche und Ameisenkrib-
beln in den Extremitéten.

20
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Zur 2. Gruppe gehoren die Symptome, welche schon den Ubergang
zu organischen Schddigungen bilden. Sie wird vor allem durch das Vor-
handensein eines mehr weniger ausgesprochenen Tremors charakteri-
siert, ferner durch neuritische Erscheinungen (Druckempfindlichkeit
der Nervenstimme, Herabsetzung der Sensibilitit), Sprachstérungen,
Stérungen seitens der Hirnnerven, Anfille von BewuBtlosigkeit (Mer-
curialepilepsie ?), Temperaturerhohung, Psellismus mercurialis u. a. m.

Betrachtet man diese 2 Gruppen von dem Standpunkte aus, ob eine
Weiterarbeit mit Quecksilber den Arbeitern, welche die genannten
Symptome zeigen, gestattet werden darf, so laBt sich vorliufig unter
Vorbehalt folgendes sagen: Bei Arbeitern, welche die Symptome der
1. Gruppe aufweisen, geniigt eine zeitweilige Befreiung von der Arbeit
und fortgesetzte arztliche Beobachtung nach Wiederaufnahme der-
selben. Sobald jedoch 1 oder mehrere Symptome der 2. Gruppe beob-
achtet werden, muB die Arbeit mit Quecksilber fiir alle Zeiten verboten
werden, da nach Angaben der Literatur, Personen, welche schon einmal
eine Quecksilbervergiftung durchgemacht haben, bei erneuter Arbeit
viel hartnickigere, neurclogische Erscheinungen zeigen als das erste Mal.

Die Intensitit der Symptome wird jedenfalls auch durch den Charak-
ter des Gewerbes, durch die groBere oder geringere Schiidlichkeit des-
gelben und durch das Vorhandensein solcher Umstéinde, die eine Ver-
- giftung begiinstigen, beeinfluBt. Hiermit hiingt augenscheinlich auch die
Schnelligkeit, mit welcher sich die Symptome entwickeln, zusammen.
Ferner ist noch die bereits erwiahnte individuelle Pridisposition zur
Quecksilbervergiftung und der Mangel an Widerstandskraft jugend-
licher Individuen ihr gegeniiber hervorzuheben, weshalb man mit der
Einstellung jugendlicher Personen in einen Quecksilberbetrieb beson-
ders vorsichtig sein sollte, wenn sich dieselbe nicht ganz vermeiden laft.

Von Interesse wiire, an einem zahlreichen Material festzustellen,
wie lange Zeit nach Beginn der Arbeit mit Quecksilber die ersten
Vergiftungserscheinungen auftreten; in der Literatur finden sich An-
gaben, daB die Symptome entweder sehr bald, etwa 2 Wochen nach
Beginn der Arbeit in Erscheinung treten, oder aber ganz ausbleiben,
auch wenn die Arbeit 20 und mehr Jahre fortgesetzt wird. Letzteres
wiirde die Annahme bestitigen, daB einzelne Personen fiir die Wirkung
des Quecksilbers auf das Nervensystem nicht empfénglich sind.

Schlusfolgerungen.

1. Die Beobachtungen an Fillen von Quecksilbervergiftung unter
den Hausarbeitern des Kreises Klin (Gouvern. Moskau) und ihren Kin-
dern veranlassen mich, einen eigenartigen, neurologischen Symptomen-
komplex bei Kindern unter dem Namen Encephalopathia mercurialis
infantum auszusondern.
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2. Dieser Symptomenkomplex ist im Vergleich zum gewéhnlichen
Bilde der Quecksilbervergiftung atypisch und wird durch eigenartige
Zwangsbewegungen der oberen Extremititen, die dem gewdhnlichen
Tremor mercurialis nicht ahnlich sehen, charakterisiert, ferner durch
Sprachstérungen (Mutismus), ulnare Paresen mit Neuritis, durch schwan-
kenden ataktischen Gang, Stoérungen seitens der Hirnnerven und der
Psyche und einige andere Erscheinungen.

3. Der bei Erwachsenen angetroffene Symptomenkomplex nahert
sich mehr dem typischen Bilde, wodurch er sich vom Symptomen-
komplex bei Kindern unterscheidet, aber auch er weicht durch einige
Eigentiimlichkeiten vom gewohnlichen Typus ab (Storungen seitens
der Hirnnerven, Sprachstérungen).

4. Bevor die pathologisch-anatomische Untersuchung des Gehirns
eines an Quecksilbervergiftung gestorbenen Kindes beendet ist, will ich
mich nicht auf Erorterungen iiber die Lokalisation der beschriebenen
Erscheinungen bei Kindern einlassen, ich bin jedoch der Ansicht,
daB es sich um eine kombinierte Schidigung des zentralen (diffuse
Erscheinungen) und des peripheren Nervensystems in Form einer
eigenartigen Encephalopathie und peripheren Neuritiden handeln muf3;
auch bei Erwachsenen sind die Erscheinungen nicht nur peripheren
Ursprungs.

5. Das neurologische Bild der Quecksilbervergiftung, besonders bei
Kindern, zeigt groBe Ahnlichkeit mit der allgemeinen akuten Leyden-
Westphalschen Ataxie, besonders da bestimmte Funktionen elektiv
geschidigt werden (Koordination, Sprache, Gang).

8. Personen jugendlichen Alters sind einer Schiidigung stiarker unter-
worfen, was mit den Angaben in der einschligigen Literatur iberein-
stimmt, die bei Kindern beobachtete, vorhergehende Temperatur-
steigerung (Grippe ?) kann als provozierendes Moment in bezug auf die
Entwicklung der Vergiftungserscheinungen angesehen werden.

7 Bei Kindern ist der Symptomenkomplex sehr hartnéackig, daher
ist die Prognose in diesen Fillen ungiinstig; die Quecksilbervergiftung
bei Erwachsenen verlief stets giinstig.

8. Beziiglich des Verbotes, weiter mit Quecksilber zu arbeiten, so-
bald der Arbeiter Vergiftungserscheinungen zeigt, laBt sich folgendes
sagen: Teilt man den ganzen mercuriellen, neurologischen Symptomen-
komplex in 2 Hauptgruppen ein, 1. die allgemeinen Erscheinungen der
Neurasthenia mercurialis und 2. die mehr lokalen, organischen Verdnde-
rungen, so ist bei Vorhandensein von Symptomen der 1. Gruppe eine
nur zeitweilige Arbeitseinstellung zuldssig, finden sich jedoch Symptome
der 2. Gruppe, 80 mubB die Arbeit mit Quecksilber fiir immer verboten

werden.
20"
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