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Das Hauptsymptom seitens des Nervensystems bei Quecksilber-
intoxikation ist bekanntlich ein eigenartiger Tremor, der seinem Cha-
rakter nach dem Tremor bei Sclerosis disseminate #hnlich ist. Dieses
veranlaBte eine Reihe von Autoren, welche die Quecksilberintoxikation
beschrieben, ihre Aufmerksamkeit gerade diesem Symptom zuzuwenden.
Die in der Literatur versffentlichten, wie auch meine eigenen Beobach-
tungen zeigen jedoch (s. ,,Das neurologische Bild der Quecksilbervergif-
tung‘‘, Z. Neur. 111, H.1/2), daB8 auBer dem Tremor infolge der Einwir.
kung des Quecksilbers auf das Zentralnervensystem eine ganze Reihe
organischer Symptome vorhanden sind, die fiir schwer destruktive Ver-
inderungen im Zentralnervensystem sprechen. Die Beobachtungen, dio
ich an den Quecksilberthermometer anfertigenden Hausarbeitern des
Klinschen Kreises {Gouvern. Moskau) machte (21 Fille) und in meiner
erston Arbeit iiber diese Frage niederlegte, gaben mir die Maoglichkeit,
folgende Besonderheiten des neurologischen Bildes der Quecksilber-
vergiftung auszusondern. '

An dem Kindermaterial (10 Fille) konnten folgende Grundsymptome
festgestellt werden: 1. eigentiimliche Zwangsbewegungen der Extremi-
titen, vor allem der oberen, die ihrem Charakter nach automatischen
Handbewegungen sihnlich sehen ; 2. Sprachstérungen (Dysarthrie, Mutis-
mus); 3. Neuritiden des N. ulnaris {mit leichten Paresen); 4. Amimie;
5. sohwankender, atektischer Gang; 6. psychische Storungen {(Dementia);
7. Stérungen seitens der Hirnnerven (Facialis, Hypoglossus, Storungen
geitens der Pupillen). Die aufgezihlten Symptome gaben mir damals
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Veranlassung, eine Analogie zwischen dem oben beschriebenen Krank-
heitsbild und der akuten Leyden-Westphalschen Ataxie festzustellen.

Das Bild der Quecksilbervergiftung, welches ich an Erwachsenen
beobachten konnte, ist typischer (beziiglich des Tremors), beschrinkt
gich aber nicht allein auf den Tremor, sondern aullerdem bestehen noch
Storungen seitens der Himnerven, Amimie, Stérungen des Ganges,
Anisokorie. Damals konnte ich festatellen, daB vorwiegend jugendliche
Personen an Quecksilbervergiftung erkranken; dabei war die Prognose
bei Kindern sehr ungiinstig, wihrend die Erscheinungen seitens des
Nervensystems bei Erwachsenen, sobald sie nicht mehr mit Quecksilber
in Berihrung kamen, verhiltnismifiig schnell vergingen,

In der vorliegenden Arbeit will ich 4 Fille von Quecksilbervergiftung
mit organischen Erscheinungen seitens des Nervensystems beschreiben;
in einem Falle (Fall 1) waren die Symptome sehr stark ausgesprochen
und boten in mancher Beziehung eigenartige Besonderheiten, die in der
einschlagigen Literatur wenig behandelt sind und daher von Interesse
sein diirften.

Die unten angefiihrten Patienten sind von Beruf Hausarbeiter des
Klinschen Kreises im Gouvernement Moskau (wie auch die in meiner
ersten Arbeit angefithrten Fille), welche Quecksilberthermometer an-
fertigen. Die Arbeit geht unter solchen Verhiiltnissen vor sich (hohe
Temperatur der Luft, primitive Apparatur), daB alle Bedingungen fiir
gine Intoxikation mit Quecksilberdimpfen vorhanden sind.

Die Beschreibung meiner Falle, von denen 3 stationir und einer
ambulatorisch untersucht wurden, beginne ich mit dem Patienten A. M.,
bei welchem das Bild der Quecksilberencephalopathie besonders schwer
und eigenartig und insofern von Interesse war, als im Liquor Quecksilber
nachgewsesen wurde (in der einschligigen Literatur findet man nur ver-

einzelte derartige Beobachtungen).

Fall 1. Patient A. M., 22 Jahre alt, Thermometer anfertigender EausarbeiWr,
Glasbliser, Gouvernement Moskau, Kreis Klin, Encephalopathia _mercurialis.
Patient wurde am 8.1 1028 in die Nervenabteilung des Instituta aufgenommen.
Er klagt iiber Zittern der Hinde und des Kopfes, Stérungen der Sprache und des
Gianges, allgemeine Bchwiiche, starke Norvositht und Erregbarkeit.

Patient erkrankte vor 1}/, Jahren: Er bemerkte zuerst ein Zittern der linken,
darauf auch der rechten Hand, die linke Hand zitterte starker (wahrend der Arbeit),
Dieses Zittern wurde sllmahlich immer stirker. AuBerdem steigerte sich die
Nervositat und Reizbarkeit, es trat Erregbarkeit und allgemeine Schwache auf.
Jede Aufregung und Unannehmlichkeit steigerien das Zittern der Hande, Bei
der Arbeit fingen die Hande an schnell zu ermtden. Im Mai 1927 arbeitete Patient
2 Monate lang nicht, dadurch wurde des Zittern besser und auch die Aligemein.
erscheinungen lieBen nach. Etwa 2 Monate vor der Aunfnahme in das Institut
traten Sprachstérungen auf; Patient war um diese Zeit gezwungen mehr zu arbeiten,
well sein mit ihm arbeitender Bruder an Quecksilbervergiftung erkrankt war
(s. unten). Patient ermildete aehr, das Zittern der Hinde nahm zu, dagu kam Zittern
des Kopfes und Obstipation; Patient schlief schlooht und der Schlaf erfrischte ihn
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nicht. Beim Gehen schwankte er, als sei er betrunken. Patient wurde schreckhaft,

rei?l.mr, regte sich iiber Kleinigkceiten unverhiltnismiBig auf. Ferner hatte er zeit-
weiliges Hitzegefithl im ganzen Korper. Nachts zuckte Patient heftiy zusammen,

auch beobachtete er krampfartige Erscheinungen, hauptsiichlich an den Hinden,
suweilen auch in den Beinen, Von den Arbeitsverhiiltnissen ist folgendes zu
bemerken: Patient fertigte Thermometer an. Dic Arbeit besteht im Blasen des
(lases fiir die Thermometer, im Erwirmen des Quecksilbers und im Fillen der
Capillaren mit dem erwérmten Quecksitber; das (Hlasblasen wird itber ciner be-
sonders gebauten Petrolcumlampe mit starker Flamme vorgenomumen; das Queck-
silber wird in einem Glastrichter auf Kohlen und cinem Spiritusbrenner erwirmt.
Das erwirmte Quecksilber befindet sich withrend 21/, Stunden des Tages im

ot . .
Abb. 1. Pat. A M. (Fall 1). Wncephalopathia merenrialis. Tntentionstreimor,
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durch die Erwirmung des Quecksilbers kommt o8 2u gtarker Ah-

Arbeitsraum; (
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Arbeitstay dauert 10 Stunden, Uearbeitet wird in einem geschlossenen Baume;

in der Werkstatt s.u'lw.i'tvn drf'-i Personen.  Die Familie des Paticnten kommé mit
dem Quecksilbcr mc_ht in Bo.ruhrung. Patient arbejtet seit 1 .Janhr und 9 Monaten,
kheitserscheinungen traten 3 Monate nach Beginn der Arbeit anf.
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normal, Wirbclsiiule normal.

ertes auf, Der Bruder des Patienten, welcher mit ilun zusmmen
alls an Quecksitbervergiftung (s unten).  Patient ent-
4 Juhre g die Sehle, lernte gut. Trinkt sei
Rancht nichi.

Haut blab, auf der Haut Acne und Furun-
and der Hand,  Haare undd Niggel
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Nervensystem 10. L. : Pupillen ungleich (Anisokorie), die rechte ist etwas grofer
als die linke. Reaktion auf Licht und Konvergenz lebhaft. Beweglichkeit der
Augiipfel nicht eingeschrankt. Kein Nystagmus. Cesicht symmetrisch. Rechta
positives Chvosteksches Zeichen. Amimie. Die Mimik ist spérlich, aber normal:
Kr kann das rechte Auge schlieBen, kann die Zunge in verschiedenen Richtungen
hewegen usw., dicse Bewegungen sind nicht von koordinierten Grimassen begleitet.
Die Augen glanzen etwas. Tremor der Zunge. Die Bewegungen des Kopfes nach
allen Seiten sind frei und geniigend kraftig. Nicht sehr ausgesprochener Tremor
des Kopfes, der bei Aufregunyg starker wird. Kein Zittern der Lider. Links starker
ausgesprochener Tremor der oberen Kxtremitaten, besonders der distalen Teile
und der Hande: Die Ober- und Unterarme verindern ihre Lage zueinander nur
wenig, die Hand macht eine Reihe von weiten flexorisch-extensorischen, zum Teil
auch rotatorischen Bewegungen. Die Oberarme machen synehron zu den Bewe-
gungen der Hiande weite Streck- und Beugebewegungen, die Zeigefinger behalten
dabei eine gesonderte Stellung (Kxtension) bei. Gegen Schiufl der Bewegung
wird der Tremor nicht merklich stirker. Einc deutliche Dysmetrie wird bei diesem
Yittern nicht wahrgenommen., Der Tremor ist bestindig, rhythmisch (80 in
1 Minute), wird bei aktiven Bewegungen bedeutend stérker, bis 100 in der Minute
{vom Charakter dea Intentionstremors) und ist von rhythmischen Pfliickbowegungen
der Finger begleitet. Wird die eine Hand zur Faust geballt, so zittert die andere
bedeutend starker. Im Ruhezustand und im Schlafe hort der Tremor auf. Die
Stellung des rechten Armes: nach aufien ubduziert, im Ellenbogengelenk gebeugt
und im Handgelenk gestreckt. Der Rhythmus der Bewegungen des rechten und
linken Armes stimmt tiberein. Die Daumen beider Hande sind meist abduzicrt.
Die aktiven Bewegungen der Handgelenke sind von genigender Kraft. Dio Kraft
der Flexion der linken Hand ist etwas abgeschwicht.

Die Muskelkraft (nach dem Finfnummernsystem):

Opponation des Daumens
Adduetion . . . . . .
Flexion des Unterarmes
Extension des Untorarmes
Extension des Oberarmes

[t Bl S| B P TP R
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Der Muskeltonus der oberen Extremititen ist crhoht, besonders links.  Bei
der Finger-Nasen-Probe wird der Tremor viel stirker und nimmt den Charakter
des Intentionstremors, besonders links, an. o

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist erhoht (Muskelwulst).

An den unteren Extremititen macht sich eine gowisse Instabilitiit bei gestreck-
ter Lage derselben bemerkbar. Bei der Untersuchung der elementaren Bowegungen
im Bette 148t sich weder eine Ataxie, noch eine Dysmetrie feststellen. Die Bewe-
gungen des Patienten beim Hinsetzen und Aufstehen sind normal.

Beim Stchen mit gespreizten Beinen leichtes Schwanken; mit geschlossenen
Fiifen stirkeres Schwanken, welches bei geschlossenen Augen nach allen Seiten
hin recht auspesprochen ist (Rombergsches Symptom), zuweilen kann Patient
jedoch auch stchen, ohne zu schwanken, Beim Stehen auf einem Bein schwankt
Paticnt ebenfalls, er kann jodoch zuweilen einige Zeit auf einem Beine stehen.

Der Gang ist schwankend, die F i1Be werden nicht richtig gesetzt, bald rechts,
bald links von der Ganglinie, Patient sicht dabet nicht auf die FiiBe (Elemente der
Ataxie).

Aﬁe Arten der Sensibilitat sind erhalten. Die Nervenstamme sind nicht
druckempfindlich., Keine Pariisthesien. Visus oc. utr. 1,0—0,75 Dptr. Augon-
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hintergrund normal, Gesichtsfeld fir die weile Farbe auBen beiderseits um 20°
eingeschrinkt, fiir alle anderen Farben normal. Vegetatives Nervensystem:
Starke Talgabsonderung der Gesichtshaut, erhohte Schweillabsonderung an Hinden
und Fiiflen (Handflichen und Sohlen), hiufiges Krrdten des Gesichts, plotzliches
Hitzegefiihl. Ausgesprochener roter Dermographismus. Speichelflufl (Pilocarpin),
nichtliche Beangstigungen, schwere Triume.

Reflexe: Bicepsref]ex beiderseits -+ Triuepsroﬂex beiderseits 43 Radius-
reflex beiderseits —; Patellarreflex lebhaft, beiderseits gleich, ebenso auch die
Achillessehnenreflexe. Keine pathologischen Reflexe. Bauchdeckenreflex normal,
Cremaster normal. Harnentleerung normal.

Sprache langsam, eintdnig, ausdrackslose Intonation. wird zuweilen von
inkoordiniertem Expirium unterbrochen, skandierend, anarthritisch (Ataxie).

Psyche: Patient klagt dariiber, dal er an allen moéglichen ,,Unsinn® denken -
muB, besonders vor dem Einzchlafen, daf er sich vor Kleinigkeiten fiirchtet, sehr
schreckhaft ist und sich unfrei fuhlt. Schwermut, besonders wihrend der letzien
Zeit, wo er allein arbeiten muBte. Patient hatte viel Scherercien. In letzter Zeit
unter fremden Menschen ,,packt ihn die Angst®, er ist um Kleinigkeiten weinerlich,
hat sich stets wiederholende Traume, fahrt hiufig aus dem Schlafe auf und schreit.
Kopfschmerzen, Schwindel, Flimmern vor den Augen, In letzter Zeit wurde
Patientin schichtern, frither war er umganglich und gewandt, er hat cin (efiihl
von Gebundensein am ganzen Korper. Gedichtnis schwach, Uberlegung schwer-
fallig, leichte Frmiidbarkeit. Diese Erscheinungen entwickelten sich besonders
withrend der letzten 3 Monate, gleichzeitig traten auch Schreckhaftickeit, Be-
ingstigungen, Weinerlichkeit, Schiichternbeit, Reizbarkeit und Nervositit auf. Der
Tremor begann viel friiher. Friiher wai Patient mitteilsam, gewandt und frohlich,
in letzter Zeit begann er sich zuriickzuziehen, wurde verschlossen und schiichtern.

Psychischer Status: schlaff, gehemmt, schreckhaft, unruhig, argwohnisch.
‘Erscheinungen von der Art der Zwangsvorstellungen werden beobachtet. Patient
kann sich nicht von einigen gleichsam fremden Gedanken freimachen, die ihm
,.in den KPPf kommen“ und ihn beunruhigen. Zeitweilig unmotiviertes Zwangs-
Juchen. Die .St-immung schwankt, ist aber meist schwermiitig und gedrickt. Der
Intellekt weicht nicht merklich von der Norm ab. Urteilsvermogen und Cher-
leguny in den Grenzen des Normalen. Iias akustische Gediachtnis ist etwas herab-
esctzt, das optische ist viel schwiicher. Umfang der Aufmerksamkeit zufricden-
stellend. Qtabilitat geschwicht. Die Gedanken sind schlaff und trige. Innere
(Organe: &ohleimbaut des Mundes nufgelockert, stellenweise kieine Uleera (nlveo-
Jire Fyorrhoe)s Zunge belegt, Geruch aus dem Munde, Appetit schlecht, alles
schmeekt metallisch, manchmal Ubelkeit. Obstipation. Darm: Spastische-Kon.
traktionen des Darmes, diffuse Druckempfindlichkeit.  Rechte Rinealycrend
druckempﬁndlich. Leber palpabel, derb, Rand beim BExpirium 2 Finger breit
unterhalb des Rippenbogens.  Lungen: verschitrftes Atmen.  Herz: Fone rein,
Truls 65 in der Minute. Temperatur steigt abends stets his 37°.

Krgdnzende Untersuchungen: Ham tritb, sauer; spez. Gew. 1016; Fiweil
groBe Mcengen von Oxalaten.

Spuren, Zucker abs., | N
17. L Quecksﬂbér im Huarn, 0,5mg anf 11, Porphyrin 2,25 my. fm Spoichel

Spuren von Quecksilber. : o '
a4 ¢ s keit: 120 1. Punktion in licgender Stellung des Kranken

Cerebrospinalfliissig
(Patient war schr erregt, weinte). Druck 200 mm. H,0 20 ¢cem klaren farblosen

Liquors wurden herausgelassen. _ ' .
Lymphocytose: 5 in 1 cmm. Reaktion nach Nonne-Appell negatav, nach

Weichbrodl negativ, nach Pandy negativ, nach Weassermunn in 020 0.5 und Lo
negativ, Goldsolreakiion: GUGOL . .., Zucker nach Hagedorn-Jensen: XU HEM
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Untersuchung des Liquors auf Quecksilber: In IZccm wurde Quecksilber

in kleinen Kristallen festgestelll.
Blut: Himoglobin 74%, Erythrocyten 5180000, Leukecyten 4400, Basophile

0,5%, Eosinophile 6%, Stibchenférmige 3%, Segmentale 55 %, Lymphocyten 27%,

Monocyten 8,56%, Farbeindex 0,7.
90. I. Reservealkalitit 57,4 Vol.% ; Bilirubin 3 mg-%. R.N. 40 mg-%; Harn-

siure 2,5 mg-%.
. Wihrend der Zeit vom 12, I. bis 9, ITI. wurden folgende Verdnderungen des

neurologischen Status beim Patienten festgestellt: Patient wurde im allgemeinen
ruhiger, sein Gesichtsausdruck wurde Jebhafter, sein Gang besserte sich bedeutend
und verlor den cerebellar-ataktischen Charakter. Beim Stehen mit geschlossenen
Augen schwankt Patient weniger. Der Tremor ist weniger ausgesprochen und
langsamer, aber den Charakter des Intentionstremor hat er unverindert beibehalten.
Die Sprache (das Skandieren) ist unverandert, wie auch alle itbrigen Erscheinungen.

Behandlung: Bider, Jod, Schwefel.

7. 1V. 1928. Patient ist bedeutend ruhiger, die allgemeine Erregbarkeit hat
nachgelassen, die Mimik ist lebhafter, Patient lachelt haufig. Objektiver Befund:
Die Anisokoric besteht fort, Facialis und Hypoglossus unverdndert, die Sprache
iat etwas besser, aber die Dysarthrie und das Skandieren sind noch deutlich zu
erkennen. Der Tremor der Hande hat, sowohl was seine Kraft wie seinen Umfang
anbetrifft; bedeutend nachgelassen, der Intentionscharakter desselben besteht
fort. Der Gang ist normal, die Reflexe sind unverindert. Beim Stehen mit ge-
schlossenen Augen nur ganz geringes Schwanken. Im ganzen hat man den Ein-
druck einer bedeutenden Besserung, dabei ist das hartnickigste Symptom, welches
am wenigsten zuriickgegangen ist, die Sprachstérung.-

Fassen wir das beschriebene Bild von Quecksilbervergiftung zu-
sammen: Patient A. M.22 Jahre alt, Glasblaser, fertigt Thermometer
an. Vor 11/, Jahren (3 Monate nachdem Patient anfing mit Quecksilber
zu arbeiten) begann das Zittern der linken, spiter der rechten Hand.
Die linke Hand zitterte stirker. Im weiteren Verlauf nahmen die Er-
scheinungen zn, es traten Nervositit, Reizbarkeit, Schreckhaftigkeit,
Beingstigungen auf; Sprachstorungen; das Zittern der Hinde und des
Kopfes nahm zu; schwankender Gang; Krimpfe in Hinden und Fiaflen,

Objektiv: Anisokorie d > s. Amimie. Intentionstremor der oberen
Extremitiaten s > d, distalwirts stiirker; er ist bestindig; rhythmisch,
hort nur im Schlafe und Ruhezustande auf. Rombergsches Zeichen po-
sitiv. Gang schwankend, ataktisch-cerebellar. Sprache gkandierend,
langsam, monoton. Reflexe lebhaft. Quecksilber im Harn 0.5 mg auf
1 1, im Speichel Spuren, im Liquor deutliche Spuren von Quecksilber.
Cholesterin im Blute 208 mg-%.

Wihrend Patient sich im Institut: aufhielt (3
deutende Besserung der Symptome ein. Die Sprac

als besonders hartnickig.
Bei der vorliufigen Auslegung dieses Falles (die endgiiltige Inter-

pretation desselben wie auch die der iibrigen Fille verlege ich an den
SchluB der Arbeit) brauchen wir die Differentialdiagnose nicht aus-
fiihrlicher zu besprechen; allerdings zeigt unser Fall einige auch der dissc-

Monate) trat cine be-
hstérung erwies sich
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minierten Sklerose eigene Erscheinungen, dss Fehlen anderer, fir die
letztere wichtiger Symptome (Nystagmus, Fehlen der Bauchreflexe und
der spastischen Erscheinungen usw.) spricht jedoch gegen diese Diagnose.

Wenn auch die topische Diagnose im yorliegenden Falle (wie wir unten

sehen werden) einige Schwierigkeiten bietet, so ist doch die dtiologische

Auslegung desselben klar und bestimmt. Dafiir, daB alle beschriebenen
Erscheinungen durch Quecksilber hervorgerufen sind, spricht nicht
nur der Umstand, dal Patient wihrend langer Zeit (1 Jahr 9 Monate)

on war Quecksilberdimpfe ein-

durch die Arbeitsverhiltnisse gezwung
h die Ergebnisse der Untersuchungen: das Vor-

zuatmen, sondern anc
handensein von Quecksilber im Harn (0,5 mg in 1 1), in dem Ligquor

(deutliche Spuren) und im Speichel.
In dem Falle A. M. stehen im neurclogischen Symptomenkomplex

folgende Momente im Vordergrunde: 1. rhythmischer, in beiden Hénden

gynchroner Intentionstremor mit groBer Schwingungsweite (distalwiirts

stirker).
2. Sprache skandierend,

(langsam, monoton).
3 Gang schwankend {wie trunken), cerebellar-ataktisch.

4 Schwanken beim Stehen mit geachlossenen Augen.

5. Vegetative Stirungen (erhohte SchweiBabsonderung, Talg -
absonderung der Gesichtshaut, anvermitteltes Erréten, plotzliches
Hitzegefdhl, roter Dermographismus, Beingstigungen).

8. Anisokorie, Amimie. Emotionelle Erregbarkeit, Schiichternheit,
7wangsvorstellungen.

Dieser Fall ist noch dadurch interessant, daB der Tremor friiher auf-
grat als die allgemeinen Symptome des sog. Erethismus (Erregbarkeit,
Beangstigungen, Schiichternheit usw.).

Zweifellos sprechen alle die aufgezéhlten Symptome fiir organische
Veranderungen (im Gegensatze zu den #lteren Anschauvungen, z. B.

daB die Quecksilberintoxikation nur das Bild

Chareols, welcher annabhm,
der Neurose verschirft); es unterliegt ebenfalls keinem Zweifel, daB_wir

es hier mit einem diffusen Prozef im Zentralnervensystem zu tun haben.
Von einer weiteren Analyse des neurologischen Bildes sehe ich ab und
gehe z1 dem 2. Falle (dem Bruder des ersteren) iiber, bei welchem die
Eracheinungen im wesentlichen, bis auf einige individuelle Besonder--

heiten, denen im ersten Falle analog sind.
Fall 2. 8. M, 27 Jahre alt (Bruder des 1. Patienten), wurde ambulatorisch

untersucht. ] ) i
Patient begann im Oktober 1926 mit Queaksilber 2u arbeiten (sein Bruder
begann 1 Jabr spiter), erkrankte im Januar 1927 (bis dahin nur SpeichelfluB):

der Beine, das Al’lgemainbeﬁndcn blieb

Zittern beider Hande, d > 8, kein Tremor _
gut. Das Aussprechen der Worte fiel Patient schwer. Temperatur nicht erhdht.

Die S8ymptome traten allmihlich anf und nehmen bis zom Juni 1927 nur wenig

Z. { d, g. Neur. v, paych, 116 50

Dysarthrie mit ataktischen KElementen
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zu, der Gang blieb normal. Im Juli 1927 stellte Patient die Arbeit fiir 11/, Monate
ein, sein Zustand wurde besser, er konnte wieder schreiben, jedoch blieb ein kaum
merkliches Zittern zuriick. Im August 1927 nahm er die Arbeit wiader auf. Im Sep-
tember trat eine Verschlechterung ein, Tremor der Hande, d > 8, Sprachstérung;
Ende November wurde sein Zustand noch schlimmer. Periodisch traten krampf-
artige, nicht schmerzhafte Kontraktionen des rechten 8. Fingers (Flexion), spiter
des 4. und darauf auch aller anderen Finger auf; Mudigkeit der Hand ; die Krimpfe
werden haufiger; alle Finger machen getrennt ununterbrochen weite flexorische
und extensorische Zwangsbewegungen, auBerdem wird an der linken Hand die
ganre Zeit ,kleinschligiges Zittern'" beobachtet, welches schon frither vorhanden
gewesen war. Ferner trat Tremor der Zehen auf. Patient konnte nicht mehr
arbeiten. Die Gelenke der Finger der rechten Hand begannen zu schmerzen, spéter
die ganze Hand. Der Ober- und Unterarm zitterten nicht. Am 28. XI. kam Patient
ins Borschtachowsche Krankenhaus. Seit Anfang November wurde der Gang
unsicher — Schwanken nach links. Auch die Sprache begann zu leiden, sie wurde
langsam, das Sprechen fiel Patient achwer. Keine Kopfschmerzen. Temperatur
normal. Harnentleerung normal, Patient magerte stark ab. Appetit gut. Patient
lag bis zum 21. I. im Krankenhaus. Die Krimpfe horten auf, die Sprache besserte
sich, der Gang wurde wieder hergestellt. Fortgesetzt Speichelflub, keine Durohfalle.
Die Sprachstorung und leichtes Zittern der rechten Hand blieben zuriick.

Patient hat keine Lues, keine Malaria, keine typhdsen Krankheiten durch-
gemacht, Seit seinem 19. Lebensjahr sitterten jhm bei Aufregungen die Hénde
und Beine. Er ist nie besonders nervie gewesen, trank recht stark, hoérte aber
im Jahre 1926 damit auf. Wahrend der Trunkenheit horte das Zittern der Hande
auf, wurde dafiir aber spater stirker. Patient hatte mit 17 Jahren angefangen zu
trinken, .

Statos praes. (Februar 1028): Pupillend == 8, Lichtreaktion normal. Beweglich-
keit der Augapfel normal. Kein Nystagmus. VII und XII symmetrisch. Mimik
sparlich, Chvosteksches Zeichen beidereeita. Dysarthrie, die Sprache ist micht
akandierend, aber nioht rein artikuliert. Hinde: Kraft normal; kleinschligiger
Tremor beider Hiande. An der rechten Hand sieht man, wihrend das Zittern
anhalt, periodisch auftretende, weitere und stirkere rhythmische Schlige in
einzelnen Impulsen, die bald wieder verschwinden. Sensibilitit der Hinde normal.
Trophischer Zustand normal. Leichte Ataxie der rechten Hand. Bauchdecken-
reflexe beiderseits -. -

Untere Extremititen: Einzelne iodische rhytbmische Verlagerungen der
Zehen des rechten FuBes, Einige Unsicherheit bei der Ausfithrung des Fersen-
kniephinomens beiderseits, Gang ungleichmaBig, Schritte ungleich. Patient
sohwankt beim Stehen mit geschlossenen Fufen, besonders bei geschlossenen
Augen, steht sohlecht auf einem Bein. Patellar- und Achillessehnenreflexe normal;
keine pathologischen Reflexe, Sensibilitat normal.

Der 2. Fall ist dem ersten in vielen Zigen gleich. Die Arbeitsbedin-

n beider Patienten sind gleich, doch entwickelten sich im 2. Falle
die Symptome des Mercurialismus erst 1 Jahr 3 Monate nach Beginn

der Arbeit mit Quecksilber. Die Symptome seitens des Nervensystems

ennen mit Tremor beider Hinde (d > s), der Charakter desselben war
tast vollig demjenigen im 1. Falle gleich (weite flexorische und exten-
sorische Zwangsbewegungen); Sprachstérung von der Art der Dysarthrie,
obgleich ohne Skandieren; schlaffe Mimik; Ataxie der rechten Hand
und der unteren Extremititen, Rombergeches Symptom positiv, Der
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Verlauf im allgemeinen recht giinstig. Die in Fall 1 angefiithrten Er-
wiigungen beziiglich der Differentialdiagnostik kénnen auch auf diesen
Fall angewandt werden.

Den niichsten Fall, in welchem die Symptome des Mercurialismus
nur schwach ausgepriagt sind, fithre ich an, weil er aus der gleichen Fa-
milie stammt (ein Onkel viiterlicherseits der Briider M.; siehe Familien-

schema).

Familienschema.
™
O L] | i
52 Jahre 5B Jahre alt,
alt gesund, kein i
Tremor Fedor M., Alko- Paal M., Glas-
hollker, arbet- bléser: lag im
tete nur 2 Tage Institut. Trinkt
mit Quecksil- seiten
ber, darauf
recht starkes
Zittern, das
nach 2 Monaten
verging
] | R A R R
5 B L C R o S =
tot- Sergel starbm. Alexel gtarbm. I16Jshre 18Jahre 9 Jahre 5 Jahre
‘ebnren 2Jahren 1 Jahr

Fall 3. P. M., Kreis-Klinik, 35 Jahre alt, Glasbliser, stellt Thermometer her.
Wurde am 30. XI. in das Institut aufgenommen. Klagt iiber Zittern am ganzen
K&rper, Obstipation, Appetitmangel, Schlaflosigkeit. Patient ist etwa seit 8 Wochen
krank. Zuerst trat Zittern der Finger, dann der Hinde, Schwiche, Schmerzen im
Zahnfleisch und den Kiefern auf. Temperstur normal. Die Krankheit machte
]angsame Fortschritte, anfangs schmerzte das Zahnfleisch und blutete, die Zihne
pegannen zu wackeln, dyspeptische Erscheinungen traten auf, Obstipation, die
Schwache der Hinde nahm zu, ebenso das Zittern der Hénde, darauf der Fiile,
s traten Zuckungen des ganzen Kérpers, Zittern der Kiefer anf. Patient ist krdftig
ebaut, Haut gelblich bleich, schlaff, Schleimhiute bla8, Skleren ikterisch, starke
gchweiﬂabsondemng, vorwiegend nachts und besonders der Kopthaut; zeitweilig
Jiffuser SchweiBausbruch; VergréBerung der Lymphdrisen. Mundschleimhaut
blaulich, geschwollen, stellenweise mit weiem Belag bedeckte Ulcera. Die Zunge

18t geschwollen- HByperimie des harten Ga.umeus'.
chelfluB, metallischer Geschmack im Munde. Schluckbeschwerden,

i - - -
irkﬁeslﬁzit Schmerzen im Epigastrium, Obstipation, Druckempfindlichkeit
morg Darmés- Leber nicht palpabel. Herz: Tdne dumpf. Blutdruck stehend

des ganzen
60/65, liegend 120/85.

Blut: Hamoglobin
phile Stébchenfsrmige
Monaoyten 4—11,5%,

85%, Erythrocyten 4850000, Leukooyten 7250, neutro-

3— 7%, Segmentire 48—52%, Lymphocyten 31-—40,5%,

Eosinophile 0,5—2,5‘;‘:, Ba.so?;til; '0,5-;;,0 Z{i,(;hu]:;:zph_

i : die Zuckerkurve zel eine Abw .

gl.ﬂInII:.br:‘n gg:zl?“é?; Eﬁfl;g;épufen von Urobilin; 0,8 und 0,2 mg Hg anf 11

Urin, Tn den Facoes 0,02 mg Hg. Im Speichel Reaktion suf Hg positiy.
Nerv: tem: Pupillen etwas verengt (Mypsm), Reaktion auf ‘_Lm t;ﬂ und

Konvergenz lebhaft. Die linke Nasolabialfalte ist schirfer ausgeprégt a die

50+
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rechte. Starker faszikulirer Tremor der Zunge. Recht starker Tremor der mus-
gestreckten Hinde (Finger und Hinde), stirker links. Tremor der Kiefern. Patellar-
reflexe verstirkt. Achillesschnenreflexs vorhanden. Ieichter Tremor der aus-
gestreckten Beine. Bauchdeckenreflexe nermal, keine pathologischen Reflexe.

Sphincter normal.
che: Patient klagt fiber starke Reizbarkeit, zuckt im Schlaf hiaufig zu-

sammen, spricht im Schlafe, Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, Appetitmangel,
Stimmung gedriiokt, weinerlich; Uberlegung schwerfallig, Ermidbarkeit. Friiher
war Patient frohlich und umginglich.

Psychischer Status: Hemmungen, Schwachsinn, Paasivitit, Herabsetzung
des Intellekts und des Gedichtnisses, besonders der Retention. Geringer Umifang
der Aufmerksamkeit. Pationt faBt sohwer auf und versteht mit Mithe. Reaktiona.
goit sehr verlangsamt. Assozistionen arm und trige.

Bei der Zusammenfassung dieses Falles muB betont werden, daf es gich hier
um den 3. Fall von Mercurialismus in der gleichen Familie M. handelte. Er arbeitete
im gleichen Berufe, erkrankte jedoch sebr langsam. Zuerst traten die allgemeinen
Symptome der Quecksilbervergiftung (Stomatitis, dyspeptische Erscheinungen,
Obstipation, SpeichelfluB usw.) auf und spéter erst Tremor der Hiande, zuerst
der Finger; der Tremor war kleinschligiger als bei den vorhergehenden Patienten;
auBerdem litt dieser Kranke an Schwache der Hinde und Zittern der Kiefer.

Die objektiven Daten seines Status; Recht starker Tremor der ausgestreckten
Hiinde, starker faszikulirer Tremor der Zunge und Tremor der Kiefer, leichter
Tremor der ausgestreckten Beine; Asymmetrie des Facialis; Mydriasia; Patellar-
reflexe lebhaft, Psyoche: Emotionelle Erregbarkeit, Reizbarkeit, Weinerlichkeit,
Ermidbarkeit. Quecksilber im Harn (0,08—0,02 mg in 11 Harn). Diese Symptome
sprechen fir eine mercurielle diffuse Sohadigung des Zentralnervensystoms
(Encephalopathia mercurialis), welche jedoch nicht so schwer ist wie in den vorher-

gohenden Fillen,

Mein letzter Fall 4 gehort auch zu
Kreises und fertigt Thermometer an,
Familie.

Fall 4. Patient O., 39 Jahre alt, Kreis-Klin,. Glasbliser, stellt Thermometer ber.
Whurde am 1. XIL. 1927 in die Nervenabteilung des Instituts aufgenommen. Patient
klagt tiber Zittern der Hande, was ihn bei der Arbeit stdrt.

Patient erkrankte vor 1/, Jahr. Im Sommer merkte or guersat, daB die Hinde,

hauptsiiohlich die rechte, beim Tragen von Gogenstanden, auch wenn sie nicht
sohwer waren, Zu zittern begannen. Vor 11/, Monaten wurde das Zittern so stark,

daB Patient sich an einen Arst wenden mufte. Der Tremor nahm zu. Morgens
ist er starker ale abends. Seit 6 Monaten bat Patient Schmerzen im Zahnfleisch.
Trinkt wahrend der letsten 3 Jahre. Hérte vor 2 Monaten auf zu trinken. In
letzter Zeit starker SpeichelfluB. Die Sprache des Kranken war stets etwas stam-
melnd, in letzter Zeit jedoch hat sie sich verschlechtert; Patient regt sich héufig
suf; kann nicht arbeiten, wenn ihm jemand zusieht.

Anamnese: Vater 62 Jahre alt, gesund. Mutter 78 Jahre alt. Zwei gesunde

Schwestomn. Ein Bruder fiel im Kriege. Ein Bruder gesund. GroBeltern starben
in hohem Alter. Patient war als Kind schwiiohlich und anémisch, besuchte die
Sohule und lernte gut.

Beechreibung der Arbeit des Kranken: Patient muB mit dem Munde das
Quecksilber in die Capillaren hineinsaugen und nach der Fallung kochen. 2 Stunden
Jang am Tage filllt er Cepillaren, er arbeitet bestdndig mit beiden Hinden. Dauer
des Arbeitstages 6 Stunden. Ununterbrochen bilden sich Quecksilberdimpfe.

Im Arbeitersum sind 30, im Sommer bis 48°.

den Hausarbeitern des Klinischen
gtammt aber aus einer anderen
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Status praes.: Pupillen gleich, reagieren gut auf Lichteinfall, Akkommodation
nnd Konvergenz. Beweglichkeit der Augipfel normal. Leichte Asymmetrie des
Gesiohta, die linke Nasolabialfalte ist schirfer ausgeprigt als die rechte. Die Zunge
wird gerade herausgestreckt, kein Tremor,

Motorische Sphére: Diffuse Herabsetzung der Muskelkraft der oberen Extremi-
titen, besonders der distalen Abschmitte, r. > 1. Die Kraft der Extensoren ist

er als die der Flexoren. Die Herabsetzung der Kraft ist in den Extensoren

der rechten Hand und dem M. opponeus digit. I deutlicher ausgesprochen. Pressio
man, d = 18, s = 27. In den unteren Extreniititen ist die Kraft nicht herab-
gesetzt. Intentionstremor der Hinde und Finger, r. > 1. Finger-Nasen-Phinomen
Hand trifft Patient die Nase nicht, Romberg negativ. Sprache

~— it der rechten
kann nicht schnell sprechen. Sensibilitit:

undeutlich, stammelnd. Patient
rechten Hand. Alle Arten der Bensibilitt, auch

Pariistheslen in den Fingern der
lten. Bei Druck auf den Erbschen Punkt beiderseits

das Muskelgefiihl sind erha
Schmerzen. Visus oc. utr. 1,0. Augenhintergrund normal. Seitens des Vestibular-
chungen von der Norm.

und Cochlearapparates keine Abwei
Reflexe: Biceps -+ utr. gleichmiBig. Radius - utr. Triceps sehr lebhaft.
Patellarreflexe verstirkt, s > d, Achillessehnenrefloxe & > d. XKeine patho-

Jogischen Reflexe, Bauchdeckenreflexe + utr.
Harn 8. XII: Quecksilber 0,2 mg in 11 Harn, Spez. Gew. 1011. Eiweil abs.

Sonst normal.
waR. und Sachs-Georgi im Blute negativ.

Biut: Reservealkalitit 57,5 Vol.-% ; Bilirubin negativ; Cholesterin 110 mg-%;
R. N. 4 mg-%; Xanthoproteine negativ. Vegetative Probe mit Adrenalin sub-
outan — Erscheinungen einer ausgesprochenen Sympathicotonie.

wahrend Patient sich im Institute aufhielt, wurde das Zittern geringer und
die Kraft der Hande nahm etwas zu, die rechte Nasenlippenfalte glich sich etwas

aus. Patient wurde bei gutem Allgemeinbefinden am 21. XII. entlassen.
Epikrisia: Patient O., 20 Jahre alt, Thermometer anfertigender Hausarbeiter.

Klagen: Zittern der Hinds seit 1/, Jahr, SpeichelfluB, Sprachstérung, Erscheinungen
von emotioneller Erregbarkeit. Objektiv: Asymmetrie des Fa.cialigs; herabgesetgzte
Kraft der Haénde (besonders der Extensoren). Intentionstremor der Hande,
Ataxie der Hinde. Paraesthesien an den Fingern. Schmerzen bei Druck auf die
grbschen Punkte. Dysarthrie. Patellarrefloxe verstirkt. Hg im Harn (0,2 mg

in 1) Sympathicotonie.

Bei Fall 4 ist der Mercurialismus durch recht typischen Intentions.
tremor charakterisiert. Die iibrigen Symptome gind fiir den neurolo-
ischen mercuriellen Symptomenkomplex etwas atypisch: 1. Druck-
empfindlichkeit der Erbschen Punkte und die Paraesthesien an den
Fingern deuten auf peripheren Einschlag; distale Paresen der oberen
Extremititen, wobel die Extensoren schwiicher sind als die Flexoren,
gind ein fiir Mercurialismus nicht typisches Symptom, auf welches in der

Literatur nur andeutungsweise hingewiesen wird ( Kussmaul). .
Alle iibrigen Symptome (Dysarthrie, Ataxie, verstirkte Patellar.
reflexe) stimmen mit den bei den vorhergehenden Patienten beschrie-
finden wir, daB in diesem Falle aufler

benen Erscheinungen iiberein. So '
der diffusen Intoxikation des Zentralnervensystems (Encephalopathia
mercurialis) auch das periphere Nervensystem in Mitleidenschaft ge-

zogen ist.
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11.

Bevor ich zur Erorterung und Bewertung meiner Fille in bezug auf
das allgemeine Bild des Mercurialismus iibergehe, muf ich noch auf
einige Angaben aus der Literatur eingehen, die mir bei der Analyse
meiner Fille von Nutzen sein kénnen®.

Die neurologische Literatur iiber Mercurialismus ist sehr wenig um-
fangreich. Alle diesbeziiglichen Beobachtungen werden ihrer Seltenheit
wegen als besonders interessant versffentlicht, besonders diejenigen,
wo es sich um mehr weniger schwere Schidigungen des Zentralnerven-
systems handeit.

Beziiglich der Atiologie des Mercurialismus kénnen zwei Wege an-
gegeben werden, auf welchen das Quecksilber in den Organismus ein-
dringt: 1. durch das Einaimen von Quecksilberddmpfen, welches um 8o
intensiver ist, je hther die Temperatur der Luft ist (wie in meinen Fallen);
das Einatmen von 1 mg Quecksilber tiglich geniigh, um eine chronische
Vergiftung bervorzurufen (Burnouf); 2. das langsame Eindringen des
Quecksilbers durch die Haut und die Schleimhdule. Die franzisischen
Autaren (Laignel-Lavastine) halten die mit der Bearbeitung von Kanin-.
chenfellen (sécrétage des peaux) beschiftigten Arbeiter fiir der schad-
lichen Wirkung des Quecksilbers besonders ausgesetzt, nach meiner
Beobachtung sind es die Thermometer anfertigenden Hausarbeiter.

Gleich zu Anfang der Uberaicht itber die Klinik, des Mercurialiamus
will ich 2 Fille anfithren, welche zu verschiedener Zeit beschrieben
wurden, ausgesprochene Erscheinungen seitens des Nervensystems zeig-
ten und in deren Liquor Quecksilber nachgewiesen werden konnte.
Diese beiden Falle sind (soviel mir bekannt) die einzigen derartigen
in der Literatur. Fiir mich sind sie von besonderem Interesse, da in
meinem Fall 1 ebenfalls Quecksilber im Liquor vorhanden war. Der erste
dieser Falle wurde von Raymond und Sicard (1902) verdffentlicht. Er
atellt einen klassischen Fall von Quecksilbervergiftung dar. Patient R.,
33 Jahre alt, beschaftigt sich seit 10 Jahren mit der Bearbeitung von
Kaninchenfellen. Stomatitis, Stérungen des Magen—Darmkana.ls, gene-

ralisierter Tremor mit groBer Schwingungsweite, der durch Willens-
anstrengung vermindert, aber nioht ganz unterdritckt werden kann,

wiihrend des Schlafes aufhért und bei aktiven Bewegungen viel stirker
wird. Asthenie der Muskeln ohne Paralysen. Somst normal.

Liquor klar, keine starke Lymphocytose. Die ibliche Dosis des
Liquor wurde einem Kaninchen intracerebral injiziert und rief Krampfe
und den Tod des Tieres hervor. Die chemische Untersuchung ergab Spuren
von Quecksilber im Liguor, was das Vorhandensein von Quecksilber vm
ganzen Subarachnoidalraum anmekmen lift.

* Die hier angefohrte Literatur ist in meiner ersten Arbeit fiber Mercurialismus
nicht angegeben.
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Der 2. Fall von Encephalopathia mercurialis mit Quecksilber im
Liquor wurde 1027 veriffentlicht (Laignel-Lavastine, Crouzon, Gilbert-
Dreyfus et Foulon). Patient ist 35 Jahre alt, fertigt Quarzlampen an,
arbeitet seit 1911 in einer von Quecksilberdimpfen durchsetzten Atmo-
sphirs. 5 Jahre nach Beginn der Arbeit: Stomatitis, Stérungen des
Magen-Darmkanals; im Februar 1927 : symmetrischer Tremor der Hénde,
der im Ruhezustand sufbért und bei jeder schwierigen Arbeit sich ver-
starkt, Fast gleichzeitig begannen die Sprachstérungen (Tremolieren —
chevrotante).

Objektiv: unbedeutender Tremor des Kopfes, stark ausgesprochener
Intentionstremor der Hiinde (2—3 Schwingungen in der Sekunde) von
ungleicher Schwingungsweite, erstreckt sich auf die Hinde, Unter- und
Oberarme. Die unteren Extremititen sind fast gar nicht ergriffen.
Gang N. Tremor der Lippen. Die Sprache ist leicht skandierend ; Patient
kann nicht gingen und nicht pfeifen; in der Zunge fibrillire Zuckungen;
Adiadochokinese ; leichter Nystagmus. Die Reflexe sind leicht verstarkt.
Sensibilitit und Muskelkraft N. Woeinerlichkeit, Schreckhaftigkeit,
Reizbarkeit.

Liquor: Riwei0,35% ; 1,1 Lymphocyt in 1 emm. WaR. und die Reak-
tion ,,benjoincolloidale” negativ. Bedeutende Mengen von Quecksilber
(80 mg in 1 1).

Bei der Erérterung dieses Falles, welcher viel Gemeinsames mit
meinen Beobachtungen zeigt, sprachen die Autoren die Annahme aus,
daB hier durch die Quecksilberintoxikation hervorgerufene Schédi-
gungen des Kleinhirns und der Kleinhirnbahnen vorliegen (Sprach.
gtorungen, Intentionstremor, Nystagmus). -

Aus der Reihe der klinischen Fille von Mercurialismus sind die Be-
obachtungen von G. Guillain und Laroche (1807), welche die Pathogenese
des mercuriellen Tremors berithren, bemerkenswert.

Fall 1. 70 Jahre alt, Vergolder, arbeitet seit seinem 40. Jahre. Lues und Alko-
holismus abs. Der Tremor nimmt seit seinem 34. Jahre zu; Patient setzte die Arbeit
bis zu seinem 38. Jahre fort; obgleich er dann seinen Beruf inderte, steigerte sich

der Tremor. Status: Cerebellirer Gang, whhrend des Gehens abduziert Patient
die Oberarme vom Korper, um das (leichgewicht besser halten zu kinnen; Ataxie,
Rombergsches Symptom positiv; Tremor der ausgestreckien Hinde, >> links
(schnelle Schwingungen in horizontaler und vertikaler Richtung). Der Intentions-
tremor ist an der rechten Hand deutlich ausgesprochen. Sehnenreflexs verstirkt.

Stellung der Augen. Adiadochokinesis (links).

us bei extrem seitlicher
arbeitet seit seinem 10. Jahre, Intoxikation

Fall 2. 72 Jahre alt, Vergolder,
d durch die Haut. Tremor vom 30. Lebensjabre an. Nach

duroh Einatmen un : ' '
eciner starken Gemiitsbewegung Krampfe mit Verlust des BewuBtacins (seitdem
(plotalich). Seit seinem 85. Jahre arbeitet

dauernder Tremor). Spater Hemiplogie oh). Seit
Die Hemiplegie ging fast ganz zurtick. Der

Patient nicht mehr mit Quecksilber. _ .
Tremor der Hande ist stark ausgesprochen (rhythmische Zuckungen, Flexion der
Bewegungen im Schultergelenk 1. < r.

Finger). Extensorische und flexorische _ .
Beiderseits atark ausgesprochener Intentionstremor. Sprache langsam, eintdnig,
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skandierend. Leiohte Adiadoohokinese, nystagmaartige Zuckungen bei extrem
seitlicher Stellung der Augen.

Auf Grund ihrer Fille mit klassischen Symptomen der Quecksilber-
vergiftung und in Gegensatz zur allgemein verbreiteten Ansicht {iber die
giinstige Prognose der Quecksilberintoxikation nehmen diese Autoren
an, daf der Tremor mercurialis zuweilen lange Zeit und sogar bis ans
Lebensende fortdauern kann; dies kommt auch dann vor, wenn, wie
in Fall 1, seit 30 Jahren und in Fall 2 seit 40 Jahren die Arbeit mit

Quecksilber eingestellt wurde, obgleich allgemein angenommen wird,
daB der Tremor mercurialis aufhért, sobald der Patient nicht mehr mit

Quecksilber in Beriihrung kommt.
Aus der Arbeit von Lereboullet und Lagane (1809) will ich folgende

interessante Beobachtungen aniiihren:

Fall1. 35 Jahre alt, Hutmacher, die Hinde des Patienten zitterten; ein Bruder
des Patienten, der den gleichen Beruf ausiibte, litt nicht an Tremor, wahrend eine
Sohwester (Bearbeitung von Kaninchenfellen) wihrend 4 Monaten an Tremor

litt. Das Zittern begann vor 4 Jabren und verging nach einem Aufenthalt auf

dem Lande. Der Tremor batte haupteichlich die oberen Extremititen befallen,
an den unteren Extremititen ist er nur schwach ausgesprochen. Die Sprache ist

langsam, nicht ekandierend. Geringe Adisdochokinese. Verlauf giinstig.

Muskelkontraktionen der Extremitaten. Generalisierter intensiver Tremor, der
langsam, aber nicht skandierend. Liquor

beim Gehen stérend wirkt. Sprache
klar, Druck erhsht, Lymphocytose: 1—2 Lymphooyten im Gesichtsfeld. Keine

Spuren von Quecksilber. Spater vollige Heilung.
Fall 3. 67 Jahre alt (war im Laufe von 30 Jahren mit der Darstellung von

salpetersaurem Quecksilber beschaftigt), Alkoholiker. Vom 17. Lebensjahr an
Tremor von mercuriellem Charakter. 3 Monate sphter eine hysterische Lihmung

aller vier Extremititen mit Aphasie, die nach 4 Monasaten fast ganz z?rﬁokging.
Der Tremor bestand fort, aber mit Intervallen. Leiohte Hyp#asthesie an den

unteren Extremitdten. Liquor klar, Druck etwas erhsht, keine Lymphooylose,
keine Spuren von Quecksilber. =
" Das bei diesen 3 angefithrten Kranken beobachtete Zittern stellt
den klassischen Merourialismus dar und zeigt nicht den gleichen Cha-
rakter wie das Zittern bei disseminierter Sklerose: hier werden die

wahrend sie dort

Schwingungen des Tremors mit der Zeit immer weiter,
von vornherein das Maximum ihrer Intensitit aufweisen (,,un trem-

blement, qui prend d’emblée toute son intensité’* — Charcot).

Im Zusammenhange mit der Frage tiber die Wirkung verschiedener
Intoxikationen auf das Zentralnervemsystem im aligemeinen und auf
das Cerebellum und seine Bahnen im speziellen fiibre ich den Fall von
Bechierew (1900) an, wo es sich allerdings um Alkoholvergiftung bandelt,
wo aber das klinische Bild in vielem an das oben beschriebene bei Queck-
silbervergiftung erinnert. Patient ist chronischer Alkoholiker. Nach

einem durch Alkoholvergiftung hervorgerufenen Koma kann Patient
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nicht mehr gehen, schwankt hin und her; Schwindel, schwerer Kopf,
Erbrechen. Nachdem die allgemeinen Erscheinungen geschwunden
waren, blieb eine Gleichgewichtsstorung des Kérperas zuriick, die bei
offenen wie geschlossenen Augen gleich stark war. Beim Gehen wird
das Schwanken stirker (schwankt hin vnd her).

Zittern der Finger, Nystagmus bei seitlicher Stellung der Augipfel;
Anisokorie, Dysarthrie, Tremor der Zunge. |

Subjektive Klagen iiber Schwindel, schweren Kopf; Patellarreflexe
verstiarkt. Solch ein Zustand trat meist plotzlich ein und verging dann
wieder.

Bechterew ist der Meinung, daB die Schadigung in diesem Falle im
Kleinhirn lokalisiert ist (in seinem mittleren Teile). Die oben beschrie-
benen Erscheinungen traten pach akuter Alkoholvergiftung bei chro-
nischen Alkoholikern auf (das Krankheitsbild hat eine gewisse Ahnlich-
keit mit der akuten Leyden- Westphalschen Ataxie).

Der Fall von Schamburov (1927) gehort auch zu der Serte der akuten
Vergiftungen (Ataxie Leyden-Westphal). Beim 28jahrigen Kranken
kam es nach einer Vergiftung mit Ricin zu akuter Entwicklung einer
motorischen Ataxie der Arme und Beine, ataktischen Ganges von cere-
pellirem Charakter, Dysarthrie, langsamer Sprache. Die Symptome
entwickelten sich in nachstehender Reihenfolge: der Gang, Bewegungs-
gtérungen der Extremititen, die Sprache. Verstirkte Sehnenreflexe.

Sohwéche des linken Facialis. Druck des Liquor erhoht.

Bev:or ich zur Analyse der pathogenen Momente der mercuriellen
Erscheinungen #bergehe, wende ich mich den symptomatologischen
Besonderheiten der Quecksilbervergiftung, vor allem dem Tremor zu.

Bekanntlich befillt der Tremor bei der Quecksilbervergiftung vor-
wiegend die oberen Extremititen (in leichteren Fillen ihre distalen,
in schwereren F allen auch ihre proximalen Teile). Wenn er in seiner
typischen Form auftritt, so besteht er aus recht rhythmischen Bewe-

gen der Finger mit wechselnder Amplitude von mittelschnellexr-Folge
(3—8 Schwingungen in der Sekunde); zuweilen sind diese Bewegtingen
von Flexion und Extension der Finger und von Ab- und Adduktion
der Oberarme begleitet (wie in meinem Falle 1). Bei akfiven Bewe-

Schwingungen weiter, ihre Amplitude und ihre Inten-

gungen werden die :
gitit nehmen Zu; Ermiidung und Gemiitsbewegung verstirken den
Tremor. Die Ahnlichkeit des Tremors bei Mercurialismus mit dem bei

disseminierter Sklerose wird von einigen Autoren in dem Sinne ein-
geschriinkt, als der Tremor bei Sclerosis disseminata ausgesprochener
und rhythmisoher ist. Wenn der mercurielle Tremor in bezug auf den
Rhythmus hinter dem Tremor bei Sclerosis disseminata zuricksteht,
a0 ist dies in bezug auf die Intensitit des Zitterns jedenfalls nicht
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der Fall; ich erinnere an meinen Fall 1, wo der Tremor sehr stark aus-
gesprochen war. In weiter fortgeschrittenen Fallen von mercurieller
Intoxikation (8. meinen Fall 1) wird der Tremor generalisiert, und er-
gtreckt sich auch auf den Kopf, den Rumpf und die unteren Extremi-
titen (letzteres wird verhiltnismiBig selten beobachtet). Der Charakter
des Tremors bleibt sich gleich.

In Fall 1 wurde auBler dem rhythmischen Zittern der oberen Extremi-
taten (80 Schwingungen in der Minute) mit weiter Amplitude (mit Ab-und
Adduktion der Oberarme und Piliickbewegungen der Finger) auch Tre-
mor des Kopfes, welcher bei Aufregung und sktiven Bewegungen zu-
nahm, Tremor der Zunge und der unteren Extremititen beobachtet.
Wir sehen hier also eine fast vollige Generalisation des Tremors. In
meinen #ibrigen Fillen wurde der Tremor nur an den Hinden beobachtet
(bia auf ¥all 3, wo er auch die Zunge und die unteren Extremititen be-
fallen hatte). In Fall 1 und 2 (2 Briider) war der Tremor in bezug auf
seine Intensitit gleichartig.

Sieht man von den Symptomen einer gesteigerten allgemeinen emo-
tionellen Erregbarkeit (Erethismus), die zuweilen schon sehr friib auf-
treten, ab, 80 ist der Tremor als das am friiheaten auftretende Symptom
des Merourialismus anzusehen, auch bleibt er oft das einzige. In weit
fortgeschrittenen Fillen treten noch andere SBymptome hinzu, unter
ihnen in erster Linie Sprachsttrungen und Storungen des Ganges. In
meinem ersten Fall war die Sprachstdrung recht schwer (Dysarthrie,
akandierende, monotone Sprache) und erwies sich als das hartnickigste
Symptom. In Fall 2 — Dysarthrie, unscharfe Artikulation. In Fall 4 (0)
undeutliche Sprache.

Es muB darauf hingewiesen werden, da8 die Sprachstérung zu den
bei Mercurialismus seltenen Symptomen gehdrt und jhrem Charakter
nach an die Versnderungen der Sprache bei disseminierter Sklerose er-
innert (Lereboullet und Lagane). Der Gang wurde in meinem Fall 1

zuerst cerebellir-ataktisch, Patient sohwankte beim Geben nach beiden

Seiten:; beim Stehen mit geschlossenen Augen wurde das Schwanken

noch starker. Die Autoren (Burnouf) wiesen darauf hin, daB der Ga..ng

Wihrend des Gehens sind die Kranken genotigt, die Oberarme etwas
zu abduzieren, um das Gleichgewicht besser halten zu konnen. -

Von sonstigen Symptomen organischen Ursprungs sind in meinen
Fallen noch folgende zu erwihnen: Asymmetrie des Facialis, Aniso-
corie (Myosis), Ataxie, leichte Parese der oberen Extremititen (Fall 1
und 4), leichte Hypertonie der Muskulatur (Fall 1), verstirkte Sehnen-
reflexe. .

Ferner stebt auBer Zweifel, daB die Quecksilberintoxikation Ver-

dnderungen seiténs des vegelaliven Nervenaysiems hervorruft, was einigen
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Autoren Veranlassung gab (Laignel-Lavastine), von einer Stérung des
sympathischen Gleiohgewichte (desequilibre vago-sympathique) auf
Grund folgender Erscheinungen zu sprechen: plotzliches Erriten, er-
hohte SchweiBabsonderung, Bedngstigungen, Labilitit des Pulses.

Diese Uberlegung verdient beachtet zu werden, da ich auch in
meinen Fillen eine Reibhe vegetativer Stérungen beobachten konnte:
in Fall 1 erhohte SchweiBabsonderung der Hinde und FiiBe (Sohlen
und Handflichen), Talgabsonderung der Gesichtshaut, hiufiges plota-
liches Erriten, Hitzegefithl, ausgesprochener roter Dermographismus,
Beiingstigungen, starker Speichelflu (nach Pilocarpin).

In Fall 4 ergab die Probe mit Adrenalin deutliche Erscheinungen

von Sympathicotonie.
Die psychischen Verinderungen sind bei der Quecksilbervergiftung

meist mehr weniger stark ausgesprochen, wie auch in meinen Fillen,
und bestehen aus folgenden Erscheinungen: gesteigerte emotionelle
Erregbarkeit, Beingstigungen, Schiichternheit, Unfreiheit, Zwangs-
vorstellungen, Gedichtnisschwiiche, gedriickte Stimmung, Weinerlich-
keit, Hemmungen.

Von besonderem Interesse sind die Verinderungen des Liquor bei
Quecksilbervergiftung. In meinem ersten Falle wurden im Liquor deut-
Jiche Spuren von Quecksilber nachgewiesen. Der Druck des Liquors war
normal (200 mm) und auch sonst fanden sich keine Abweichungen von
der Norm. Quecksilber im Liquor und Erscheinungen einer Lymphocytose
wurden ferner im Falle von Raymond und Sicard (Spuren) und im Falle
von Laignel und Lavastine nachgewiesen. In anderen Fillen (Lereboullet
und Lagane, 2 Fille) wurde kein Quecksilber im Liquor gefunden.

In den Fillen, wo Quecksilber im Liquor festgestells wurde (wie in mes-
nem Faile), kann man augenscheinlich eine erhdhie Permeabilitat der Blui-
Liquorschmnke annehmen, wodurch sich eine Sdttigung des Liquor und
des Zentralnervensysiems mit Quecksilber erklirt. Die Annahme von der
Sattigung des Organismus mit Quecksilber wird noch dadurch bestiitigt,
daB in meinem ersten Falle Quecksilber im Ham (0,6 mg auf 1-1) und
guch im Speichel gefunden wurde.

Beziiglich der Prognose kann ich von meinen Fillen sagen, daf} sie
recht giinstig verliefen; die Krankheitserscheinungen vergingen schnell,

Krankenhaus kam. Das hartnickigste Symptom ist

sobald Patient ins -
die Sprachstorung, die sich in Fall 1 nach 3 Monate davernder Behand.-

Jung nur wenig besserte.
Was die Pathogenese der
Nervensystems und ihre Lokalis
Untersuchung derselben natiirlich auf eine
die ihren Grund hauptsichlich darin haben,

Sektionsmaterial vorhanden ist.

mercuriellen Erscheinungen seitens des
ation anbetrifft, so stoBen wir bei der
Reihe von Schwierigkeiten,
daB kein entsprechendes
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In bezug auf die Pathogenese sind allmihlich 3 Theorien entstanden.
Die alteste derselben geht von Charcot aus, vertrité den psychogenen Ur-
sprung des mercurialen T'remors (Theorie pithiatique) und stellt ihn als
KuBlerung einer latenten Hysterie hin (,,le mercure orée I'hysterie taxique
ot lo tremblement n’est pas qu’une manifestation de 'hystérie™). Diese
Theorie hat jetzt nur noch die Bedeutung einer historischen Tatsache,
da gegenwiirtig natiirlich kein Zweifel mehr am organischen Ursprung
des mercuriellen Tremors, wie auch der iibrigen Symptome bestebt.
Trotzdem wurde auBer der organischen Theorie (auf die ich unten noch
zurtickkomme) noch eine kombinierte Erklirung der Pathogenese vor-
geschlagen, d. h. es wurden neben den organischen auch funktionelle
Momente angenommen, die den mercuriellen Tremor hervorrufen und
verstirken konnten. Lereboullet und Lagane sagten: ,,Une intoxication
certaine, une lésion organique possible mais legeére, une psycho-neurose
non douteuse & la faveur de laguelle se developpe et se fixe le tremblement
mercuriel.” In dem gleichen Sinne nimmt Burnouf zwei Moglichkeiten
fiir die Pathogenese des mercuriellen Tremors an: 1. den funktionellen
Typus, wobei das hysterische Moment eine groBe Rolle spielt und dessen
Ausgang stets giinstig ist, und 2.den organischen Typus mit ausge-
sprocheneren Erscheinungen der Intoxikation, wo teilweise sklerotische
Verinderungen des Kleinhirns und seiner Bahnen in Betracht kommen
kénnen und wo die Prognose weniger ginstig ist.

Die Bedeutung der funktionellen und peychischen Verinderungen
im meurologischen Bilde des Mercurialismus lassen sich nicht leugnen
(gesteigerte Erregbarkeit usw.), doch untersteht es gegenwiirtig keinem
Zweifel, daf den neurologischen Erscheinungen der Quecksilbervergiftung
rein organische, zuweilen recht tiefgehende Verdnderungen zugrunde liegen
(wie sn meinem Falle 1); parallel konnen sich psychische Sympiome ent-
wickeln, welche die orgamischen Erscheinungen. (Tremor) evtl. versidrken.

Von diesem Standpunkte aus ist die organische Theorie, fiir welche
Raymond und Sicard (zum Teil auf Grund der Feststellung von Queck-
silber im Liquor) und Guillzin und Laroche und Laignel-Lawstine ein-
traten, den fibrigen vorzuziehen, da der mercurielle Tremor mit seinem
langsamen, progressierenden Verlauf und seiner gleichartigen Sym-
ptomatologie keine Analogie des Polymorphismus hysterisoher Erschei-
nungen darstellt. '

Ich komme nun zur Lokalisation der neurologischen Symptome in
meinen Fallen, die in der Haupteache aus folgenden Erscheinungen

bestanden:

1. Intentionstremor;
9. gkandierende Sprache und Dysarthrie (atektische Sprache);

3. ataktischer cerebellirer Gang und Rombergsches Symptom;
4. Ataxie der oberen und unteren Extremititen, Adiodochokineee;
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5. Verinderungen seitens der Hirnnerven (Asymmetrie der Facialis,

Pupillenerscheinungen und Amimie);

6. Quecksilber im Liquor.
Es handelt sich augenscheinlich um eine diffuse Schidigung des

Gehirns durch das Quecksilber (toxische Cerebropathie) mit vorwiegen-
der Lokalisation im Kleinhirn, da die cerebeliiren Symptome zweifellos
im Vordergrund stehen.

Diese Erklirung steht mit Versuchen der anderen ohen zitierten Au-
toren, die Lokalisation der Erscheinungen in Fillen, wie die meinen,
featzustellen, in Einklang. Zum Beispiel Guillain und Laroche sind der
Ansicht, daB in ihren Fillen (s. oben) der Intentionstremor bei profeasio-
nellem chronischem Mercurialismus durch Schidigung des Kleinhirns
und seiner Bahnen infolge eines durch Quecksilber im Zentralnerven-
system hervorgerufenen chronischen Entziindungszustandes (atak-
tischer Gang, Sprachstdrungen, Adiadochokinese, Nystagmus) aus-
gelost wird.

Es ist um so wahrscheinlicher, dafl die Lokalisation vorwiegend im
Kleinhirn zu suchen ist, da letzterem eine besondere Elektivitit in bezug
auf verschiedene Intoxikationen (Quecksilber, Alkohol unsw.) eignet.

Die iibrigen Erscheinungen, wie diejenigen seitens des vegetativen
Nervensystems, miissen wohl als Begleiterscheinungen des allgemeinen
mercuriellen Syndroms (Encephalopathia) hingestellt werden, welche
méglicherweise durch die endokrino-sympathische Intoxikation (Laignel-
Lavastine) versursacht werden.

Die' peychischen Storungen miissen ebenfalls zu den allgemeinen
mercuriellen Erscheinungen gerechnet werden.

Zusammenfassung.

1. 4 neue Fille von Quecksilbervergiftung unter den Thermometer
gnfertigenden Hausarbeitern des Klinschen Kreises gaben die Méoglich-
keit, mehrere eigenartige Besonderheiten der neurologischen Sympto-
matologie in Form von atypischen AuBerungen der Encephalopathia
mercurialis zu beobachten.

2 Die Symptomatologie meiner Fille, unter denen Fall 1 durch
seine Intensitdt und seine eigenartigen Sympiome eine Sonderstellung
einnimmt, besteht in der Hauptsache in Intentionstremor, skandieren-
der Sprache (Dysarthrie), ataktischem ccrebellirem Gang, Romberg-
schem Symptom, Ataxie der oberen und unteren Extremitdten, Adia-
dochokinesis, Verinderungen seitens der Hirnnerven, Amimie, vege-
tativen Storungen und Quecksilber im Liquor (Fall 1).

3. Der Verlauf und die Prognose waren in bezug auf alle Symptome

giinstig, ausgenommen die Sprachstérungen (Fall 1), welche auch nach
lingerer Behandlung fast gar mnicht zurickging.
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4. Beziiglich der Pathogenese des mneurologischen Bildes kann in
Anbetracht der Sittigung des Organismus mit Quecksilber (Queck-
gilber im Liquor, im Harn und im Speichel) eine Schidigung der Blut-
Liquorschranke und das Eindringen groBerer Mengen Quecksilbers in
das Zentralnervensystem angenommen werden (in Anbetracht zu ziehen
sind dabei die neurotropen Eigenschaften des Quecksilbers (Hoff)).

5. Obgleich die topische Diagnose einige Sohwierigkeiten bietet,
kann man doch auf Grund des oben beschriebenen Symptomenkomplexes
sagen, daB es sich in meinen Fillen um eine diffuse toxische Cerebro-
pathie mit vorherrschender Schidigung des Kleinhirns und seiner Bahnen

bandelt.
6. Eine Reihe vegetativer Stirungen toxisch-mercuriellen Ursprungs

bei meinen Kranken mufB ebenfalls erwihnt werden.
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