
(Aus der Neurochemischen Abteilung und der Abteilung fiir Pathologie des Nerven- 
systems des Staatlichen Instituts fiir neuropsychiatrische Prophylaxe, Moskau 

[Direktor: Prof. Dr. L. M.  Roaenstein].) 

Experimentelle Vergiftung yon Kaninehen mit 
Quecksilberdiimpfen. 

(Eine experimentelle und pathologisch.anatomisehe Untersuehung.) 

Von 

Priv.-Doz. Dr. A. E. Kulkow, Dr. D. S. Futer und M. E. Tarnopolskaja. 

Mit 5 Textabbildungen. 

(Einffeyangen am 4. Januar 1932.) 

I .  

Das Studium der Klinik der Quecksilbervergiftung rollte vor uns 
eine Reihe yon Problemen sowohl auf dem Gebiete der Pathogenese 
der im Zentralnervensystem sich abspielenden Ver/s als auch 
auf dem der Lokalisation der einzelnen klinischen Symptome auf. In  
unseren Arbeiten 1 berfihrten wir im Zusammenhang mit  den Fragen 
der Pathogenese der Quecksilbervergiftung sowohl einige biochemische 
Besonderheiten der Cerebrospinalfliissigkeit als auch das Problem der 
Blut-Gehirnschranke. Wir hat ten zwar keine Gelegenheit Obduktionen 
vorzunehmen, nichtsdestoweniger wurde auf Grund des klinischen Brides 
die Frage naeh der wahrscheinlichen Lokalisa$ion der nervSsen Erschei- 
nungen, sowie nach ihrem pathologisch-anatomischen Substrat  gestellt. 

Anl/~Blich des yon uns beobachteten klinischen Materials interessierte 
uns die ~rage der Einwirkung yon D/~mpfen metallischen Quecksilbers 
auf das Zentralnervensystem. Deshalb nahmen wir Experimente vor, 
yore Wunseh geleitet, den EinfluB yon Quecksilberd/~mpfen sowohl auf 
das klinische Bild bei Kaninchen zu verfolgen, als auch ganz besonders 
um die pathologisch-anatomischen Ver/inderungen im Zentralnerven- 
system klarzulegen. 

Von vornherein sei betont, da$ wit unsere Beobaehtungen bei den 
Experimenten an Kaninchen keineswegs ohne weiteres auf die mensch- 
liehe Pathologie iibertragen wollen. Wir beschr/~nken uns auf die experi- 
mentelle Seite der Frage und machen nur bisweilen Exkursionen in das 

1 Kulkow, A . E . :  Das neurologisehe Bild der Queeksilbervergiftung. Z. Neur. 
111 (1927). - -  Eigenartige symptomatische Besonderheiten der Quecksilberence- 
phalopathie. Z. Neur. 116 (1928). - -  ~ber Quecksilbereneephalopathie. Z. Neur. 
125 (1930). 
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Gebiet der menschliehen Pathologie. Neben den obenbezeichneten 
Fragen wollen wir noeh einige biochemisehe berfihren, soweit uns dies 
das vorliegende ~aterial  erlaubt. 

Zun~ehst ist auf das hinzuweisen, was in der Literatur fiber die 
experimentelle Erforsehung der Quecksilbervergiftung und speziell des 
toathologiseh-anatomisehen Bildes vorliegt: Dies ist um so wiehtiger, 
als die einsehl~gigen Arbeiten nur sehr gering an Zahl und wenig zug~ng- 
lich sind; auferdem wird in fast keiner einzigen yon ihnen die Frage 
naeh der Einwirkung yon D~mpfen metallischen Quecksilbers auf das 
Zentralnervensystem irgendwie berfihrt. 

~berblickt n~n  die vorhandenen experimentellen _~rbeiten fiber die 
Quecksilbervergiftung, so f~llt auf, daf  in denselben die Vers 
im Nervensystem keineswegs im Vordergrund stehen; bisweilen werden 
sie sogar fast fiberhaupt nieht berfieksiehtigt. Dies bezieht sich ganz 
besonders auf die Untersuchungen pathologisch-anatomischer Natur, 
die sieh gewShnlich ganz auf eine Besehreibung der inneren Organe 
zu beschrs pflegen. Die pathologisehe Anatomie des Nervensystems 
ist bei der ehronischen Queeksilberintoxikation fast noeh gar nieht 
erforscht. In diesem Sinne ~ufert  sieh F. Panse in einer vor kurzem 
(1931) ersehienenen t)bersicht, indem er sagt: ,,Pathologisch-anatomisehe 
Untersuehungen des Zentralnervensystems bei chronischen Quecksilber- 
vergiftungen liegen so gut wie gar nicht vor." N~her gehen wit darauf 
welter unten ein, zuerst wollen wir jedoch die experimentell-physiologische 
Seite der Frage betraehten. 

In dieser Beziehung verdient besondere Beachtung die Arbeit yon 
H. Hoff (1926), die veto Eindringen des Queeksilbers in das Zentral- 
nervensystem handelt. Allerdings hatte er es bei seinen Experimenten 
nicht mit Queeksilbermetalld/~mt~fen zu tun, niehtsdestoweniger sind 
seine Ergebnisse yon wesentlichem Interesse. Zu den Experimenten 
dienten ihm Hunde, denen das Queeksilber: 1. durch Friktion, 2. intra- 
muskul~tr, 3. intravenSs und endolumbal eingeffihrt wurde. Die Tiere 
wurden dutch Entbluten getStet, und sodann wurde der Quecksilber- 
gehalt des Zentralnervensystems bestimmt. 

Nach dem Autor ffihrt der Weg des Eindringens des Queeksilbers 
in das Zentralnervensystem iiber die Cerebrospinalflfissigkeit, und zwar 
nicht nur ~iber den Plexus ehorioideus, sondern auch fiber die Gef/~Be 
der Hirnh~ute, wobei das Quecksilber in das Zentralnervensystem 
verh/~ltnismgfig spgt eindringt. Offenbar genfigt dazu, daft dasselbe 
sich in zureiehender Menge im Blur a, nhguft. Da die Unversehrtheit 
der Blut-Gvhirnsehranke (Pia mater und Glia) alteriert wird, so erfolgt 
die Ausscheidung des Quecksilbers aus dem Organismus auferordentlich 
langsam, was eine Kumulation desselben im Zentralnervensystem nach 
sieh zieht. Hoff ist es nieht gelungen, in der Cerebrospinalfliissigkeit 
der Tiere Queeksilber naehzuweisen, u n d e r  glaubt, dalt es sich dort 
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entweder nur im Verlauf einer sehr kurzen Zeit befindet, oder aber 
in einer sehr geringen Konzentration. Was den Zeitpunkt des Ein- 
dringens des Quecksilbers in das Zentralnervensystem anbetrifft, so 
waren erst nach 8 Stunden Spuren desselben festzustellen, und nach 
24 Stunden war der Quecksilbergehalt am grS/]ten. 

Von Interesse ist der Hinweis yon Hoff, dab eine Alteration der 
Funktion der Leber und des Darms unter der Einwirkung yon Alkohol 
die Ver/~nderungen seitens des Nervensystems steigert. Dieser Umstand 
konnte auch yon uns bei unseren vorausgehenden Untersuchungen fest- 
gesteltt werden (A. E. Kulkow). 

Von den experimentellen Arbeiten, die sieh mit der pathologisch- 
anatomisehen Seite der Frage beseh/~ftigen, ist die yon Brauer (1898) 
zu erw/~hnen, die fiir uns deshalb yon besonderem Interesse ist, well 
sie an Kaninehen ausgef~ihI't wurde (intramuskul~re und intravenSse 
Einfiihrung yon Queeksilberpr/~paraten, darunter aueh yon Subtimat). 
Brauer interessierte sich haupts~chlieh ffir die Ver/~nderungen im peri- 
pheren Nervensystem, und deshalb wurde das Zentralnervensystem nur 
zum Teil (Riickenmark) erforseht. Vor allem wirft Brauer die Frage 
auf, ob die bei der Queeksilbervergiftung zur Beobachtung kommenden 
Ver/~nderungen, darunter auch das Nervensystems, eine Folge der 
unmittelbaren Einwirkung des Queeksilbers auf den Organismus sind 
oder aber das Ergebnis eines konsekutiven krankhaften Zustandes des- 
selben. Diese Fragestellung enth/s bereits den Keim des Problems 
der elektiven Wirkung -con Giften auf das Nervensystem, das in der 
Folge yon C. und O. Vogt formuliert wurde. Bei den Experimenten yon 
Brauer sind einige Besonderheiten des klinischen Bildes der Sublimat- 
vergiftung bei Kaninchen hervorzuheben, n/~mlieh die Apathie, Schlaff- 
heit, 'das Zittern, die deutliehe Steigerung der Reflexe (des Periost- 
reflexes bis zum Klonus), die Entwieklung yon Paresen und yon Ataxie; 
in der Folge stellt sieh das Bild einer vollst/~ndigen schlaffen L/~hmung 
und der Tod ohne Konvulsionserseheinungen ein. Bereits nach der 
Verabreichung geringer Mengen yon salieylsaurem Queeksilber t raten 
heftigste Erseheinungen seitens der ~qieren und des Darmes ein. 

Was die pathologiseh-anatomischen Ver/tnderungen anbetrifft,  so 
gelang es dem Autor nicht, in den peripheren Nerven irgend etwas 
Pathologisches zu finden, ebensowenig auch in den Spinalganglien und 
in den Wurzeln. Reeht wesentliehe Ver/~nderungen liel~en sich dagegen 
in den VorderhSrnern des Riickenmarks nachweisen: ein Zerfall der 
Nisslschen K6rperehen an der Peripherie der Ganghenzellen, nm den 
Kern oder in der gesamten Zelle, sowie eine Abnahme der Gr56e der 
Zellen. Die Intensit/~t all dieser Ver/~nderungen steht naeh Brauer 
in engem Zusammenhang mit der Sehwere des klinischen Bildes. Der 
Autor h/~lt es fiir sehr wahrscheinlich, dab sowohl das klinische Bild 
als auch die pathologisch-anatomisehen Ver/~nderungen (in den Zellen 



664 A. E. Kulkow, D. S. Futer und M. E. Tarnopolskaja: 

des Ri ickenmarks)  das Ergebnis  der unmi t te lbaren  Einwirkung des 
Quecksilbers auf die entsprechenden Abschni t te  des Nervensys tems 
sind und  nicht  den Ausdruck einer ur/~mischen In tox ika t ion  oder einer 
beglei tenden Kachexie  darstellen. Eine  Analogie zwischen dem klinischen 
Bride der Vergif tung mi t  den schweren Ver/ inderungen der Nervenzel len 
und der menschl ichen Pathologie  vorzunehmen,  h/~lt der Autor  n icht  
ffir mSglich. 

Von gewissem Interesse sind die Versuche von Letulle (1887), da er ebenfalls 
Kaninehen D~mpfe metallischen Quecksilbers znfiihrte. Seine Untersuchungen 
besehr/~nkte er jedoeh einzig und allein auf das periphere Nervensystem, wo er 
einen Zerfall des Myelins und eine segment~re Atrophie beobachtete, w~hrend 
die Achsenzy]inder unberiihrt blieben. Letulle nimmt an, dab das Queeksi]ber 
in ganz spezifiseher Weise auf das Myelin der peripheren Nerven einwirkt, wobei 
sich nicht Erscheinungen der Degeneration, sondern solehe der ,,Atrophie" ein- 
stellen. 

Von den /~lteren Arbei ten  ist wohl  die einzige, in der das Bild der 
pathologisch-anatomischen Ver/~nderungen im Zent ra lnervensys tem aus- 
ffihrlicher beschrieben wird, die yon  Popow (1883). 

Popow fiihrte Hunden per os mehrere Tage lang gr0flere und kleinere Dosen 
yon Sublimat zu. Bei s~mtlichen Hunden, denen grSBere Quecksilberdosen appli- 
ziert wurden, beobachtete man kurz vor dem Tode st~ndigen Tremor, der einen 
Inten~ionscharakter trug. Das yon Popow verzeichnete pathologisch-anatomisehe 
Bild lief auf folgendes hinaus: die Hirnh/~ute und die Gehirnsubstanz sind hyper- 
~misch und 5dematSs, an der weichen Hirnhaut sind im Frontalteil Extravasate 
zu sehen. :Die graue Substanz des Rfickenmarks ist hyper~misch und erweicht. 
Die Leber ist vergrSBert, mit Blur erfiillt, ebenso die Milz. Die Rindensubstanz 
der Nieren ist hyper/~misch und heb~ sich scharf yon der Marksehieht ab. Die 
mikroskopisehe Untersuchung des Riiekenmarkes zeigte folgendes: die Gef~Be sind 
erweitert und mit Blur iiberfiillt, neben den Gef/~Ben sieht man Extravasate und 
H/~ufehen schwarzen Pigmentes. Letzteres ist iiberall zwischen den Elementen 
der weiBen und der grauen Substanz nachzuweisen. Ein Teil der Nervenzellen 
befindet sich im Zustand der triiben Sehwellung und enth/~lt Vakuolen von betr/~cht- 
licher GrSBe. Andere Zellen sind ohne Ausl/iufer mit einem gut erhaltenen Kern. 
Aui3erdem kommen Zellen mit einem Protoplasma vor, das in kleine sehwarze 
H/~ufehen zerfallen um den unver~nderten Kern herumliegt. Beim Hunde, der 
16 Tage naeh Beginn der Vergiftung zugrunde gegangen ist, sind die Gef~Be in 
einem hSheren Grade ver/~ndert: ihre Wandungen sind geschwollen und die Anzahl 
der Kerne ist vergrSl3ert. Die Zahl der Nervenzellen hat abgenommen; in den 
fibriggebliebenen beobaehtet man die obenbeschriebenen Ver/~nderungen, aber 
st/s ausgepr~gt; grofle Mengen von Pigment. Verdickung der Gef~Bwandungen. 
Extravasate und Exsudate sind selten und erreichen keinen grol3en Umfang. Die 
weil3e Substanz ist ver/~ndert: neben normalen Fasern beobachtet man hyper~mische 
mit Erseheinungen der Entziindung, einzeln oder gruppenweise. In den peripheren 
Nerven land der Antor keine Ver/~nderungen. Die Na~ur der Ver/~nderungen 
bezeiehnet der Autor als zentrale Myelitis, wobei eine Affektion sowohl der weii3en 
als auch der grauen Substanz zu vermerken war (Myelitis diffusa). Die vom Autor 
an seinen Versuchstieren beobachteten klinischen Symptome in Gestalt yon Kon- 
vulsionen, L/~hmungen, Sehmerzen und An/~sthesien entsprechen nach ihm dem 
anatomischen Bild. 

Die yon Brauer bei der exper imentel len  Subl imatverg i f tung  besehrie- 
benen pathologiseh-anatomischen Ver/~nderungen s t immen mi t  den 
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neuesten Befunden iiberein, welche De Crinis (1927) in einem Falle yon 
Sublimatvergiftung (der Kranke starb etwa 2 Woehen nach der Ver- 
giftung) nachweisen konnte. 

Das histologische Bild der Frontallappen, der Zentralwindung und des Cornu 
Ammonii wies einschneidende Ver~nderungen auf. Im Nissl-Bild war einr Er- 
krankung der Zellen, insbesondere in der III. Brodmannschen Schicht festzuste]len: 
ein Schwinden der tigroiden Substanz, das Auftreten yon Trabantzellen, die Ein- 
kreisung der Ganglienzellen durch Gliazellen, die Neuronophagie. In den mit 
Scharlachrot gef/irbten Pr/iparaten sieht man eine Ablagerung yon Lipoiden in 
den Ganglien- und Gliazellen. Proliferation der Gliafasern in den oberfl~chlichen 
Abschnitten des Gehirns, in den Frontalteilen der vorderen Zentralwindung 
und besonders im Ammonshorn. In den nach Cajal gefirbten Pr/iparaten findet 
man eine VergrSBerung der Gliazellen, wie sie bereits im Nissl-Bild (besonders im 
Ammonshorn) gefunden wurde. Somit bestehen die histologischen Ver/~nderungen 
bei der Sublimatvergiftung nicht nur in einer Erkrankung der Ganglienzellen, 
sondern auch in reaktiven Erscheinungen seitens der Glia, und zwar nicht allein 
der protoplasmatischen, sondern auch der faserigen. 

Die Frage der Ver~nderungen im Zentralnervensystem bei exogenen 
Vergiftungen besch/iftigte bekanntlich Nissl bereits vor mehr als 30 Jahren ; 
er vergiftete Tiere mit versehiedenartigen Substanzen (Blei, Arsen, 
Phosphor, Silber, Morphium, Nicotin, Strychnin, Tetanustoxin, Alkohol 
und Veratrin). Es stellte sieh dabei heraus, da$ bei der subakuten 
maximalen Vergiftung mit versehiedenen Giften ungleiehe Ver/mderungen 
der Ganglienzellen zur Beobachtung kommen. Diese Unterschiede 
sehwinden jedoeh, wenn man das Tempo der Vergiftung ver/~ndert: 
seiner Natur naeh ist der pathologische Proze~ ein einheitlieher; es 
handelt sich nur um quantitative Unterschiede. Eine Best~tigung dieser 
Untersqehungen yon Nissl sieht De Crinis bei seinem Material, wo er 
bei der Vergiftung (yon Menschen) mit Lysol und Sublimat das gleiehe 
Bild der Ver/inderungen in den Ganglienzellen nachweisen konnte. 
Creutzfeldt land bei der Morphiumvergiftung ebenfalls Ver/~nderungen, 
die denen bei der Lysol- und Sublimatvergiftung glichen: die Rinde 
wies Erseheinungen der lipoiden Degeneration auf, die zu einem Ausfall 
yon Nervenelementen geffihrt hatten. Hier hatte ebenfalls haupt- 
s/iehlidh das Telencephalon und die I I I .  Sehicht yon Brodmann gelitten. 
In  den F/~llen yon De Crinis waren die Zellen des Ammonshorns stets 
ver/s Bei Creutzfeldt kamen auch Ver/~nderungen in den Zellen 
des Corpus striatum zur Beobachtung, was naeh ihm flit eine StSrung 
des Stoffwechsels sprieht. Naeh De Crinis ist die Affektion des Ammons- 
horns flit Vergiftungen recht eharakteristisch. Creutzfeldt stellt folgende 
Hypothese auf: das Ammonshorn liegt an der Grenze des Bereichs 
des grol~en Filters der Cerebrospinalfliissigkeit (Plexus ehorioideus der 
Ventrikel und Boden des Seitenventrikels) und infolgedessen stehe es 
unter der konzentrierten Einwirkung der in den Geweben und in den 
Fliissigkeiten der Ventrikel enthaltenen Gifte. 

Indem wit die l~bersicht der pathologisch-anatomischen Ver~nderungen bei 
der Quecksilbervergiftung abschliel~en, mSchten wit noch auf eine alte Arbeit 
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yon Perow (,,Zur pathologischen Anatomie der Sublimatvergiftungen", russisch, 
1898) hinweisen. 

Ohne auf die Ver~nderungen der inneren Organe eingehen zu wollen, fiihren 
wir die Befunde im Zentralnervensystem an, die sich leider ~uf d~s Rfickenmark 
allein beschr~nken. Die Gef~Be des Rfickenmarkes sind stark hyper~misch, mit 
Erythrocyten gefiillt, an einigen Stellen sieht man Blutextrav~te .  An den Nerven- 
zeIlen ist eine Aufl6sung der ~isslschen Substanz zu bemerken, wobei die Kerne 
vieler Zellen verkleinert, unregelmiiBig konturiert sind und nicht deutlich genug 
hervortreten; in einigen Zellen sind sie fiberhaupt nicht zu sehen. Nicht selten 
st6Bt man auf Vakuolen, yon deren Anzahl und Lagerung auch die Gestalt der 
Zellen abh~ngt. Die Form und die Gr6fle der Nervenzellen ist eine ~ui3erst ver- 
schiedenartige. In der weiBen Substanz sind sowohl in den vorderen Lateralsiiulen 
als auch in den hinteren Si~ulen einige Achsenzylinder geschwollen und homogen; 
ihre Myelinscheiden sind komprimiert. In der Arachnoidea herrscht eine starke 
Hyper~mie. 

In  einer der sp~testen Arbeiten fiber die Quecksilbervergiftung, n~mlich in 
der yon Giliarowsky und Winokurow (1929), wird der tetale Fall eines Kindes yon 
21/, Jahren beschrieben, das sich in einem Raume aufhielt, wo man mit metallischem 
Quecksilber arbeitete. Bei diesem Kinde entwickelten sich schwere Erscheinungen 
yon Mercurialismus (Queeksilbergehalt des Harns 0,04%). Dieser Fall geh6rt 
derseIben Serie yon Beobachtungen an, die in unseren vorausgegangenen Arbeiten 
(A. E. Kulkow) angeffihrt und besehrieben sind. Vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkt aus sind yon besonderem Interesse die Ver~nderungen im Bereich 
des sympathischen Nervensystems, sowie der subcorticalen Ganglien. Das Bild 
der Gehirnaffektion erinnert an das bei der Ar~riosk]erose: die Nervenelemente 
sind haupts~ch|ich um die Gef~13e herum affiziert, und in ihnen finder man eine 
akute Proliferation des Endothels; in den sympathischen Ganglien ist die Affektion 
der Gef~Be eine besonders hoehgradige. Seitens der inneren Organe nekrotische 
Erseheinungen, eine fettige Degeneration der Leber, eine Wucherung des inter- 
stitiellen Gewebes, eine Wueherung des Epithels der Gallenwege; aui~erdem konnte 
eine Anh~ufung yon Streptokokken nachgewiesen werden. In der Hauptsache 
bringen die Autoren das pathologisch-anatomische Bild mit einer In~oxikation 
in Verbindung; die hinzutretende In/ektion (Grippe?) hatte eine Schw~ehung 
des Organismus hervorgerufen. Auf Grund der ktinischen Analyse und des patho- 
logisch-anatomischen Befundes ~uBern die Autoren mehrere Vermutungen fiber 
die Pathogenese der Quecksilbervergiftung. Sie heben eine doppelte Verbindung 
zwischen der Affektion des sympathischen Systems, den Gef/~Ben und der Queck- 
silbervergiftung hervor. Anf~nglich fiihrt die Affektion des Sympathicus zu einer 
Hypertonie, einer St6rung der Blutzirkulation und zu einem spastischen Zustand 
der Gef/~Be, der die Entwicklung einer Arteriosklerose begfinstigt. Dazu gesellt sich 
weiter die Wirkung der Queeksilberalbuminate hinzu, wobei das Quecksflber 
ebenso wie die anderen Schwermetalle (Blei u.a.) eine produktive Entzfindung 
zu bewirken f~hig ist. Eine besondere Bedeutung ffir die Entstehung psychischer 
Ver~nderungen raessen die Autoren dem sympathischen Tell des vegetativen 
Nervensystems bei. ])as Bild der QueeksiIbervergiftlmg besitzt Ahnliehkeit mit 
der Encephalitis. Obwohl dieser Fall ein grol3es Interesse darbietet, f~llt es doch 
schwer, das eigen~liche Bild tier Quecksilbervergiftung herauszudifferenzieren, 
da hier eine ln/ektion hinzuffetreten ist. 

I I .  

I ndem wir n u n m e h r  zur Beschreibung unserer  eigenen Exper imente  
fibergehen, bei denen die Haup taufmerksamke i t  auf das S tud ium der 
E inwirkung  yon  Dgmpfen metal l ischen Quecksilbers auf das Zentral-  
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nervensystem gerichtet war, miissen wir noehmals darauf hinweisen, 
dab in der Literatur  entsprechende Angaben nicht vorliegen; deshalb 
waren wir bei diesen Untersuchungen auf uns selbst angewiesen. 

DaB Quecksilberd/~mpfe ein auf das Zentralnervensystem des Menschen 
auBerordentlich stark wirkendes Gift darstellen, zeigte eine ganze Reihe 
in der Literatur beschriebener kliniseher Beobaehtungen (Kuflmaul, 
Kulkow u. a.). In  dieser Beziehung ist yon besonderem Interesse die 
Selbstbeobachtung yon A. Stock, der im Laboratorium 25 Jahre  
lang der Einwirkung yon Quecksilberd/~mpfen ausgesetzt war. Da 
diese Beobachtungen in direkter Beziehung zu unserer Arbeit stehen, 
obwohl sie sich auf einen Menschen beziehen, so sei es uns gestattet ,  
auf dieselben n~.her einzugehen. Stock hatte yon der Vergiftung keine 
Ahnung bis zu dem Zeitpunkt, wo dies zufs von anderen Personen 
entdeckt wurde. Die wichtigsten klinischen Symptome bei Stock bestanden 
in Kopfsehmerzen, einer allgemeinen gesteigerten Erregbarkeit,  Schwin- 
del, SehstSrungcn, einem Gefiihl des Verlegtseins der Nase, SpeichelfluB, 
Conjunctivitis, Stomatitis, Zittern in den Extremit~ten, Par/~sthesien 
in den Extremit~ten und im Rumpf,  Appetitmangel, haufigem Harn- 
zwang und einem Naehlassen des Ged/~ehtnisses: ~][it einem Wort, es 
wurden Erscheinnngen beobaehtet, die denen ungemein gleichen, welche 
wir bei den Thermometristen beschrieben und damals als Neurasthenia 
mercuriahs oder sogar als einen leichten Grad yon merkurieller Encephalo- 
pathie charakterisiert haben. Interessanterweise war das Quecksilber 
bei der Untersuchung der Luft im Laboratorium, wo Stock arbeitete, 
in ~uBerst geringen 1Y[engen enthalten, n/~mlich in einer 1V[enge yon 
Tausendsteln oder Hundertsteln Milligramm in 1 cbm Luft ,  d . h .  es 
stellte nur einen ganz geringen Teil derjenigen Quecksilbermenge dar, 
die erforderlich ist, um die Luft mit  Quecksilberd~mpfen zu s~ittigen 
(diese l~enge ~i rd  auf 12 mg auf 1 cbm Luft  bei 0,001 Druek des sattigen~ 
den Quecksilbers berechnet). D~ der M:ensch allstfindlieh 1/2 ebm Luft  
einatmet und das in derselben enthaltene Quecksilber zum gr6Bten 
Teil in den Lungen verbleibt, so geniigt bereits ein kurzer Aufenthalt  
in einem solchen Raum, um eine schwere Quecksilbervergiftung zu 
bekommen. Nach Stock jedoch k6nnen mehrere Jahre vcrgehen, bevor 
sich deutliche Anzeichen einer Vergiftung einstellen, und bis dahin 
beschrankt sich das Krankheitsbild nur auf eine allgemeine Schlaffheit, 
einen Verlust der Arbeitsfahigkeit und eine Schwachung des Ged/icht- 
hisses. 

Somit war es in Anbetracht aller obenangef~hrten Angaben fiber 
die Wirkung yon Dampfen metallischen Quecksilbers auf den Organismus 
yon groBem Interesse, ihren EinfhlB auf Tiere und im besonderen auf 
Kaninchen zu verfolgen. Wir machten es uns zur Aufgabe, vornehmlich 
die Chronische Vergiftung mit Quecksilberd/impfen zu studieren. Unsere 
Experimente ffihrten wir an 8 Kaninchen aus, yon denen 6 einer mehr 
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oder  wen ige r  l a n g d a u e r n d e n  E i n w i r k u n g  v o n  Quecks i lberd i~mpfen (bis 
zu  m e h r e r e n  M o n a t e n  lang)  a u s g e s e t z t  waren:  2 K a n i n c h e n  w u r d e  das  
Quecks i lbe r  z u m  Z w e c k  der  D i f f e r enz i e rung  s o w o h l . d e s  k l in i schen  als  
a u c h  des  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  Bi ldes  i n t r a v e n S s  in F o r m  y o n  
, , S u l f h y d r a r g y r e "  e ingef i ihr t .  V o n  den  8 K a n i n c h e n  w u r d e n  7 pa tho -  
l og i s ch -ana tomi sch  u n t e r s u c h t  1, 1 K a n i n c h e n  w u r d e  aus  ~uBeren Gr i inden  
n i ch t  sezier t .  

Z u n s  m S c h t e n  wir  eine B e s c h r e i b u n g  der  Methodilc unserer 
Versuche geben. 

Zum Zweck der Vergiftung der Kaninchen mit  Quecksilberd~mpfen unter den 
daffir gfinstigsten Bedingungen konstruierten wir eine spezie]le Kammer aus ver- 
zinktem Blech yon 27 cbm 1%auminhalt. Diese Kammer wurde in einem Lfiftungs- 
schrank untergebracht und yon allan Seiten geschlossen; sie besaB jedoeh freien 
Zuzug und Abzug yon Luft. Mit Hilfe eines kurzen Gummirohrs wurde die Kammer 
mit einem kleinen Kolben verbunden, der 50 g metallisches Quecksilber enthielt 
und auf einem Untersatz ruhte. Der Versueh wurde in der Weise ausgeffihrt, daI] 
das Tier in die Kammer gebracht und diese geschlossen wurde; um die Ausscheidung 
von Quecksilberd~mpfen zu steigern und ihr Eindringen in die Kammer durch das 
Gummirohr zu erleiehtern, wurde das Quecksilber im Kolben auf der Gasflamme 
leicht erw~rmt. Im allgemeinen dauerte die Vergiftung (der Aufenthalt des 
Kaninchens in der Kammer) 2--3  Stunden tgglich. Die yon Dr. Tomaschewitsch 
im hygienischen Lgboratorium des Obuch-Institutes Moskau ausgeffihrten Be- 
stimmungen des Quecksilbergehalts der Luft  in der Kammer ergaben folgendes: 
Quecksilbermenge in Milligramm auf 'i ebm Luft 

1. im Lfiftungsschrank 22,0 
2. in der Kammer 19,0. 
Diese Werte weisen auf eine hohe Quecksilberkonzentration hin. 
Wit beginnen mit  der Hauptgruppe unserer Kaninchen (6 Tiere), die mit Queck- 

silberd~mpfen vergiftet wurden. Das Gewicht der Kaninchen schwankte zwischen 
1500 und 2800 g. Bei fast allen Kaninchen wurde sowohl vor als auch nach 
dem Experiment eine morphologisehe Blutuntersuchung ausgeffihrt und einige 
bioehemisehe Proben vorgenommen. Da diese letzteren nicht systematisch waren, 
so werden wir diese Befunde nur nebenbei berfihren. Fast  s~mtliche Kaninchen 
wiesen zur Zeit der Vergiftung einen hoehgradigen Gewiehtsverlust auf. So wog 
z. B. das Tier Nr. 1 vor der Vergiftung 1700 g, 2 Monate sp/~ter, am Ende der Ver- 
giftung dagegen 1430 g. Das Kaninchen Nr. 2 besal~ vor derVergiftungein Gewieht 
von 1690 g, 5 Monate sp~ter dagegen ein solches yon 1290 g. Die Dauer der Ver- 
giftung war bei den Kaninchen im allgemeinen nicht die gleiche. Die Zeitdauer 
sehwankte zwisehen 5 Woehen und 4 Monaten. Von den 6 Kaninchen wurde das 
eine durch Einfiihrung yon Luft in die Vene getStet, die fibrigen gingen spontan 
zugrunde. Um den Einflu~ des Alkohols auf die Intensit~t der Entwieklung der 
Quecksilberintoxikation zu ermitteln, vergifteten wir das eine Kaninchen (Nr. 2) 
vorher l 0 Tage lang mit Alkohol, indem wir ihm tgglich per os 30 ccm einer 40 % igen 
LSsung verabreichten. 

Wir gehen jetzt  zur Beschreibung der ]clinischen Be/unde fiber. 
Vor allem ist hervorzuheben, da{~ die Kaninchen die Intoxikation durchaus 

nicht in der gleiehen Weise ertrugen. Einige von ihnen wiesen recht lange Zeit 
hindurch absolut keine klinischen Erscheinungen auBer einem Gewiehtsverlust 
auf; bei anderen dagegen traten verh~ltnism~flig rasch Erscheinungen von Mercuria- 
lismus auf (Speichelflui~, Zittern des Kopfes und der Extremit~ten, gesteigerte 

1 Sie wurden ganz kurz nach dem Tode seziert (innerhalb einer Stunde). 
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allgemeine reflektorisehe Erregbarkeit). So zeigte z. B. das Kaninehen Nr. 1 bei 
einer fast tgglichen Vergiftung mit Queeksilberds 2- -3  Stunden lang die 
ersten klinisehen Erscheinungen naeh einem Monat; es fanden sieh daml n~mlich: 
eine Steigerung der allgemeinen Erregbarkeit und der Periostreflexe, sowie Ataxie 
und Parese der hinteren Extremit~ten. Allmghlieh nahm die allgemeine Schlaffheit 
zu, es entwickelte sich eine komplette L~hmung der hinteren Extremit~ten und 
Harninkontinenz (get6tet dureh Luftapplikation in dieVene). Beim Kaninchen Nr. 3 
entwickelten sich merkurielle Erscheinungen in Gestalt eines hoehgradigen Tremors 
des ganzen Rumples, des Kopfes und der Ohren erst kurz vor dem Tode (es ging 
5 Wochen nach dem Beginn der Vergiftung zugrunde). 

Beim Kaninehen Nr. 4 waren sowohl akute als aueh chronisehe Ver~nderungen 
(im pathologiseh-anatomischen Bild) zu verzeiehnen. Beim Kaninehen Nr. 2, das 
vorher mit  Alkohol ~:ergiftet wurde, war das klinische Bild des Mercurialismus 
ganz besonders stark ausgepr~gt. Dies war auch auf Grund der Befunde beim 
Menschen zu erwarten, da bei Alkoholikern hoehgradige Erscheinungen der 
merkuriellen Encephalopathie beobachtet wurden. Bereits ungef~hr zwei Woehea 
naeh der Verabreiehung yon Queeksilberdgmpfen wies das Kaninehen einen starken 
SpeiehelfluB und eine Parese der hinteren Extremit~ten, sowie allgemeines Zittern, 
besonders der vorderen Extremit~ten auf. 

Beim Kaninchen Nr. 5 (Gewieht 2800 g) sahen wir ebenfalls ein rasehes Auftreten 
yon Mereurialismus (es wurde fast t~glich 3 Stunden lang dem Gift ausgesetzt). 
9 Tage n~eh Beginn der Vergiftung waren Zittern, Speichelflug und allgemeine 
Abmagerung festzustellen. Von Interesse ist es, dab in der Folge (das Kaninchen 
wurde 2x/~ Monate vergiftet) diese ErscheinurLgen im allgemeiaen nicht fgrtsehritten, 
und des Kaninehen ging ziemlich pl6tzlich bei verh~l tn ism~ig gutem Allgemein- 
zustund zugrunde. 

Beim Kaninchen Nr. 6 (Gewicht 2990 g), das fiber 2 Monate vergiftet wurde, 
stellten sich die ersten Anzeichen yon N[ercurialismus ebenfalls verh~ltnism~l~ig 
frfih (nach 10 Tagen) ein, und zwar in Gestalt von SpeiehelfluB; in der Folge ent- 
wickelte sich eine Parese der hinteren Extremit~ten. 

Somit gehen wir, dab die einzelnen Kaninchen sich der Quecksilberintoxikation 
gegenfiber, was die Geschwindigkeit und die Schwere der sieh entwiekelnden 
klinischen Symptome des Mercurialismus anbetrifft, ganz individuell verhalten. 
Dabei l~Bt sieh ein direkter Zusammenhang zwischen der Schwere der Erkrankung 
und dem Gewieht des Kaninehens nicht feststellen, da bisweilen Tiere mit einem 
gr6Beren Gewieht st~rkere Erscheinungen darboten als solche yon einem geringeren 
Gewicht. 

Wir lassen einstweilen die Frage nach den Beziehungen zwischen dem klinisehen 
Bilde und den pathologiseh-anatomischen Ver~nderungen beiseite und gehen auf 
einiqe bioehemische Be/uncle und auf das ~.~orphologische Blutbild ein. Was dieses 
anbelangt, so wird yon E. Petri angegeben, dab bei der chronischen Quecksilber- 
vergiftung eine An~mie (Zerfall der Erythrocyten) beobachtet wird; die Abnahme 
der Zahl der roten Blutk6rperehen und des H~moglobins geht mit  einer Zunahme 
der polymorphkernigen Elemente des Blutes einher; man finder Lymphocyten, 
Megalo- und Normoblasten. Was Tiere anbetrifft, so sind bei ihnen bei langdauernder 
Vergiftung keine besonderen St6rungen nachzuweisen, im Gegenteil, es herrscht 
die Tendenz zu einer Anh~ufung yon Fet t  und zu einer Steigerung der Anzahl 
der Erythrocyten vor (H. Meyer, Gottlieb, Schlesinger). 

Was unsere eigenen Hs anbetrifft, so liegen bestimmte Hin- 
weise darauf vor, da~  die H~moglobinmenge am Ende des Versuehs ansteigt. 
Beim Kaninchen Nr. 1 z .B.  betrug die H~moglobinmenge vor dem Versuch 60%, 
am Ende des Versuchs 80%. In  anderen F~llen b|ieb der H~moglobinwert auf der 
gleichen H6he oder wies unbedeutende Schwankungen auf. Beziiglieh der Blut- 
formel waren wesentliche Ver~nderungen nicht zu verzeiehnen. Naeh einer gewissen 
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Intoxlkat ionsdauer  beobachtete man eine vi tale  und  basophile Granulat ion der 
Ery throeyten  und bisweilen eine geringe Leukoeytose. 

Von den biochemisehen Befunden ist  yon Interesse eine gewisse Verschiebung 
der Reservealkali  zur Seite einer gewissen Azidose hin nach dem Beginn der Ver- 
giftung und  w~hrend derselben. Beim Kaninchen Nr. 6 z. B. betrug vor der Vergiftung 
der Reservealkali  47,7 Vol.-%, 2Mona t e  nach Beginn der Vergiftung dagegen 
42,4 Vol.- %. Im Fall  Nr. 3 fanden wir gegen Ende der  Vergiftung ein Reservealkali 
yon 28,4 Vol.- %. Eines der Kaninchen,  denen das Queeksilber intravenSs eingeffihrt 
wurde, besag einen urspriinglichen Wert  yon 38,1 Vol.-%, zwei Wochen nach Be- 
ginn der Vergiftung einen Wer t  yon 40,2 Vol.- %, und  nach Verlauf yon 11/2 Monaten 
war der Wer t  abermals gesunken (37,9 Vot.-%), so dal] sich eine gewisse Azidose 
herausgebildet  hat te .  

Somit kSnnen wir feststellen, dab bei den mi t  Quecksilberd~mpfen vergifteten 
Kaninchen sich eine gewisse Tendenz zur Azidose im Blur  geltend macht.  Hier 
kSnnen wir uns zum Tell auf unsere frfiheren klinischen Beobachtungen an  mensch- 
lichem Material berufen 1, wo wir in der Cerebrospinalfliissigkeit bei chronischer 
Vergiftung mit  Quecksiiberd~mpfen ebenfalls Erscheinungen einer gewissen Azidose 
(ebenfalls im Blute) nachweisen konnten.  Von den anderen biochemischen Befunden, 
die Beachtung verdienen, wollen wir die Zuckerver~nderungen hervorheben.  Nach 
dem Beginn der Vergiftung und  des weiteren sahen wir in unseren F~llen eine Tendenz 
zur Hypoglyk~mie. So betrug z. B. bei dem Kaninchen  Mr. 2 der ursprfinglicheWert  
0,10 mg-%, nach einigen Woctlen Vergiftung dagegen 0,098 mg-% und 0,088 mg-%. 
Beim Kaninchen Nr. 5 betrug der  Zuckergehalt  vor  dem Versuch 0,12 rag-%, nach 
Beginn der Vergiftung dagegen 0,114 mg-%, beim Kaninehen Nr. 4 w~hrend der 
Vergiftung nacheinander 0,129 mg-%, 0;110 rag-% und 0,102 mg-% (in Interval len 
yon etwa 1 Monat). Wenden wir uns noehmals unseren klinischen Untersuchungen 
zu, so ist darauf hinzuweisen, dab wir in der Cerebrospinalfliissigkeit derselben 
Kranken,  yon denen oben die Rede war, eine Tendenz zur Hypoglykorhachie 
naehweisen konnten.  

Beztiglich des Cholesterins konnten  wir bei den Kaninchen grSgere Sehwan- 
kungen weder naeh der einen noch naeh der anderen Seite hin verzeiehnen, vielleieht 
eine gewisse Abnahme desselben nach einer mehr  oder minder lang andauernden 
Vergiftung. 

Wir wollen noch darauf  hinweisen, dab die Temperatur  der Kaninchen im 
Verlauf der Vergiftungsperiode die Tendenz aufwies, unter  die normale zu sinken. 

Bei der Besehreibung der pathologisch-anatvmischen Verdinderungeu werden 
wir uns an  eine systematisehe Ordnung halten,  um Wiederholungen zu vermeiden, 
und nur  einzelne F/~lle hervorheben,  sobald sich dies als notwendig erweist. 

Makroskopisches Bild: Zur I l lustr ierung der makroskopisehen Ver/~nderungen 
wollen wir eine Beschreibung nur  der KaninchenNr .  1 und 4 anfiihren, die mit  Queck- 
silberd/~mpfen 2 Monate lang vergfftet wurden. Das Grol3hirn biete t  makroskopisch 
keine Ver/s dar. Im Rfiekenmark subdural  Fibringerinnsel;  Hyper/~mie 
seiner weiehen Hiille mehr  an  der Ventralfl/~che (im Bereich der unteren Brust- 
und  der Lendenwirbel). 

Inhere Organe: Leber schlaff, Stauungsleber. Magen ohne besondere Ver- 
/~nderungen. Nebennieren dunkel, l%chte  Niere normal;  linke Niere: das um- 
gebende Zellgewebe und die Muskeln der Bauchpresse mi t  Blur imbibiert,  die 
Imbibi t ion erreieht das Becken und die Harnblase,  diese ist di lat ier t  und mit  
tr i ibem Harn  gefiillt. Besonders ausgepr/~gt ist die Imbibi t ion in den oberen Ab- 
schnit ten desDarms.  In  denLungen  nichts ~esonderes. Kaninchen N r  4~ (Vergiftung 
mit  Hg-D~mpfen 3 Monate lang): makroskopiseh hoehgradige Hyper/imie des 
GroBhirns. In  den Lungen Stauung und Hyper/~mie, stellenweise hepatisiert.  

x Kulkow, A.E.:  (Jber Queeksilbereneephalopathie. Z. Neur. 125. 
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Seitens des I-Ierzens punktfOrmige Blutaus t r i t te  unter  dem Epikard.  Gallenblase 
vergr68ert,  enth&lt fettige durehsiehtige Galle; die Leber besitzt  ein buntes Aus- 
sehen mi t  angmischen Bezirken, ist sehlaff und  geschwollen. Diekdarm hoch- 
gradig hyper/~misch. Nieren ani~miseh. Nebennieren vergr6Bert. }Iarnblase 
hypergmiseh, H a m  blutig und  trtibe. 

Bei den iibrigen Kaninehen ist das makroskopische Bild das gleiche, wobei 
die Erscheinungen seitens der Gef&13e (Hyperi~mle) in den Vordergrund treten,  
und  zwar sowohl im Zentr~lnervensystem als aueh in den inneren Organen. 

Die mi]cros/copischen Verdinderungen wiederholen sich in den einzelnen Fgllen 
in vielem und unterscheiden sich voneinander  nur  dureh ihre In tens i t~t ;  sie sind 

Abb. 1. Zellen stark Yerhnderfb, groge Vakuolisierung (motoriseher Kern des Nervus 
trigeminus). Sehr ausg'esproehene Sklerose. Toluidinblau. Vergr. Immersion. 

entweder ehronisch oder akut  oder es f inden sieh ehronisehe und akute Verande- 
rungen nebeneinander.  Die F~rbung der mikroskopischen Pr/~parate wurde nach 
Nissl, mit  H~m~toxylin-Eosin, mi t  Seharlaeh, nach van Gieson, auf Mesoglia, 
nach May-Gruenwald, nach Ca]al, nach Snessarew, Beletzky und  einigen anderen 
vorgenommen. 

Wir gehen vor allem auf die Veriinderungen der Ganglienzellen ein, die ganz 
besonders s tark ausgepr~gt sind. Kaninehen Nr. 1: Zellen s tark  ver~ndert ,  groBe 
Vakuolisierung (motorischer Kern des N. trigeminus) (Abb. 1). Erscheinungen 
der Sklerose sehr ausgesproehen ira N. dentatus,  in den Zellen des Ammonshorns,  
in welehem die sklerosierten Zellen haufenweise angeordnet  sind. Die Purkin]esehen 
Zelien sind ebenfalls sklerosiert (Vorhandensein langer gewundener Zellforts~tze), 
dabei eine Ver6dung ihrer  t~eihen. Vorhandensein reichlicher metachromatischer  
Substanzen, bisweilen einer feink6rnigen, sowohl im Kleinhirn als auch im GroB- 
hirn.  Neuronophagie;  Verkleinerung des Tigroids in denjenigen Zellen, wo es 
erhalten ist, in Gestalt  kleinerer Hgufehen. Beim Kaninehen Nr. 3 sehen wir das Bild 
kombinierter akuter  und  chroniseher Vergnderungen:  akute Sehwellung der Zellen 

Archiv ft~r Psychiatrie. Bd. 96. 44 
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des motorischen Kerns  des N. t r igeminus;  einige Zellen sind dem Zustand einer 
schweren Erkrankung  sehr nahe, sie zeigen groBe Vakuoleit und  ein schaumiges 
Protoplasma, andere Zellen befinden sich im Zustand der Zytolyse mit  geschrumpften 
Kernmembranen.  In  den Zellen des N. dentatus iiberwiegen die sklerotischen 
Ver~nderungen, aber abgeseher~ davon befinden sich die Zel |en ebenfalls in einem 
Zustand der akuten Schwellung. Lockerung der K6rnerschicht  des Kleinhirns,  
sowie der Schich~ Purkin#scher Zellen nicht  s tark ausgesprochen. Zunahme 
der Oligodendroglia. In  der weil~en Substanz Vorhandensein einer metachroma- 
tischen Substanz. In  den Zellen der  Format io  reticularis pontis  enth/~lt das Proto- 
plasma ebenso wie in den Zellen des Kerns  des V. Nerven grobe V~kuolen, die 

ersteren sind jedoch s tarker  
affiziert. 

Das Vorhandensein der  
oben angeftihrten Ver/~nde- 
rungen von haupts~chlich 
akutcr  Na tu r ,  kombinier t  
mi t  chronischen Verande- 
, 'ungen, entsprieht  voll- 
kommen dem klinischen Bild 
dieses Kaninchens,  das eine 
verhMtnism~gig kurze Zeit  
h indurch  (5 Wochen lung) 
vergiftet  wurde und pl6tz- 
lich unter  den Erscheinungen 
eines hoehgradigen Zit terns 
des Kopfes und des ganzen 
Rumpfes zugrunde ging. 

Das Kaninchen Nr. 4 
bot  ebenfalls ein kombi- 
nlertes Bild dar ,  dabei 

Abb. 2. AnhLtufung nletachromatischer Substanz in peri- ha t t en  sich die akuten  Ver- 
vasculgren R~tumen. Toluidinblau. (~Ietachromat.ische /~nderungen den chronischen 

Subst~nz rot, das itbrige blau.) Vergr. 40 mm ZeiB. hinzugesellt. Ebenso wie im 
vorigen Fall  waren Erschei- 

nungen einer akuten Schwellung aller Abschnit te  des GroBhirns mit  recht  gut  
ausgepr~gter Vakuolisierung des Protoplasmas und mit  ]eichter F/~rbbarkeit der 
Zellfortsgtze vorhanden.  Stellenweise eine VerSdung der Purkin#schen Zellen. 
Vorhandensein einer metachromatischen Substanz in der weigen Substanz, be- 
sonders des Kleinhirns und im Verlauf der Pedunculi (sie war grSger und grSber 
als beim Kaninchen Nr. 3). In  den Thalami optici Inf i l t ra te  (encephalitische 
Herde). Aul~erdem Inf i l t ra te  in den Hirnhhuten  und in der Rinde des Frontal-  
lappens und der Scheitellappen. 

Es taucht  nun  die Frage auf, ob nicht  die gr613eren Vakuolen das Symptom 
einer akuten  Erkrankung  beim Vorliegen einer vorausgegangenen chronischen 
Vergiftung sind. 

Vergleichen wir das beschriebene Bild der Zellver~nderungen mit  dem klinisehen 
Bilde bei diesem Kaninchen,  so sind hier die Erscheinungen einer s tark ausgepr~gten 
Kachexie zu vermerken.  Das Kaninchen  magerte ab, reagierte schwach auf die 
Umgebung,  es stellte sich eine Parese der hin~eren Ex t remi th ten  ein. Es ging 
pl6tzlich zugrunde;  die Vergiftung wurde 4 Monate lung vorgenommen. 

Das Kaninchen Nr. 5 wies weniger s tark  ausgesprochene Zellver/~nderungen auf; 
sie t rugen einen chronischen, sklerotischen Charakter.  Das Zellprotoplasma f~rbt  
sich diffus; das Tigroid der grSl3eren Zellen befindet sich stellenweise in einem 
ertrgglichen Zustand.  Eine grol3e Menge metachromatischer  Substanz in der weil3en 
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Substanz, die mitunter herdfSrmig gelagert ist; bald grSBere, bald kleinere meta- 
chromatische Gebilde, die bisweilen stgbchenfSrmig dem Verlauf der Myelinfasern 
anliegen. Eine Anhgufung metachromatischer Substanz lgl]t sich auch in den peri- 
vasculgren SpMten nachweisen (Abb. 2). Es liegen subarachnoidMe Blutaustritte, 
eine Verdiekung der Hirnhaut und eneephMitische KnStehen vor. Im Lumen 
der Seitenvent, rikel ist Blur vorhanden; die Ependymzellen sind stetlenweise ab- 
gesehilfert, ihre Anordnung ist. gestbrt; st~llenweise ist ihre Schicht verdickt. 
Es fgllt der 6dematSse Zustand des Gehirns anf. 

Indem wit zur weiteren Besohreibung des mikroskopisehen Bildes bei den 
Kaninehen fibergehen, mSchten wir unsere Anfmerksamkeit ganz besonders anf 
die Ge/gflver&~derungen, sowie anf die Vergnderungen der Zellen der Mesoglia 
konzentrieren; letztere bieten ein ganz besonders grol~es Int.eresse dar, da in der 
Literatur, soweit uns bekannt, diese Frage noch gar nieht beriihrt worden ist. 

Kaninchen Nr. 1. Gef/iSe: Die Gefg~e (Venen) der Groflhirnrinde sind durch 
S~uung hoehgradig ditatiert. Die Venen der weichen Hirnhaut sind ebenfMls 
stark erweiter~. Es liegt sine subaraehnoidMe Blutung vor. Im Kleinhirn Blutungen 
an tier Grenze zwischen der molekulgren und der granul~ren Sehicht~ (unter den 
Purkin]eschen ZelIen). Hypergmie des Plexus ehorioideus der Ven~rikeI und 
Dilatation ihrer Gef/~Be. 

Mesoglia: In den Zellen der Is und des Ammonshorns degenerative Er- 
scheimmgen mit Verdickung der Auslgufer und Vakuolisierung des K6rpers und 
der Fortsgtze. Ferner auch Erseheinungen der Sklerose der Fortsgtze dieser Zellen 
(Windungen und grobe Konturen). Unter ihnen werden jedoeh aueh v611ig normMe 
angetroffen. Bei einigen Zellen f~rbt sich um ihren K6rper herum die protoplasma- 
tische Membrgn (die teilweise yore ZellkSrper abgel6st is~). Unter den Zellen 
der subeortieMen Zentren (Putamen und N. eaudatus) prgvMieren hypel~.rophierte 
Formen; die Degenerationserscheinungen dagegen sind sehr sebwaeh ausgeprggt. 
Die Hypertrophie guBert sieh in einer Vergr6~erung der Anzahl der ZeIlfortsgtze 
und ihrer Lgnge (Abb. 3 u. 4). 

Somit sehen wir in diesem Fall sine stark ausgesproehene akute GefgBreaktion, 
die sich bis zu einer subaraehnoidMen Blutung steigert, sowie stark ausgepr/~gte 
Vergnderungen seitens der Mesoglia (Sklerose, Zellhypertrophie, Vakuolisierung 
des Protopla~mas). LokMisierung: Zellen der l~inde und des Ammonshorns. 

Gehen wir nunmehr zur Beschreibung der Vergnderungen in den entspreehenden 
Systemen beim Kaninehen Nr. 3 fiber, so miissen wir daran erinnern, dab wires hier 
mit, einer Kombination ehroniseher und ~kuter histologiseher Vergnderungen zu 
t, un haben. In der Rinds und in den GefgBwgnden sine sehr reiehe Iipoide Infil- 
tration; sowohl die M~kroglia Ms aueh die Mikroglia enthMten Lipoide. Sklerose 
der Gefgl]e, eine Vermehrung der Anzahl der Zellkerne der Medi~, sowohl in den 
Gefgften der weiehen Hirnhaut als aueh des Kleinhirns, sine Dilatation und Hyper- 
trophie der Media. Mesoglia: Vermehrung der Anzahl der Fortsgtze, die ver- 
1/~ngert und gewunden sind; die Zellkbrper sind 6dematSs. Bildung yon Vakuolen 
um den Zellk6rper herum (ira Ammonshorn). In diesem FMIe liegt auBer den 
oben beschriebenen Vergnderungen sine lipoide Infiltration sowohl in der MM~ro- 
Ms aueh in der Mikroglia vor. 

Endlieh sind beim Kaninehen Nr. 5 mit ehronisehen Veranderungen subar~eh- 
noidMe Blutungen, sine Verdiekung der weiehen Hirnhaut und encepbalitische 
Kn6tehen naehzuweisen. In den Seitenventrikeln ist Blur. vorhanden; die Epen- 
dymzellen sind stellenweise desquamiert, st, ellenweise ist ihre Sehieht verdickt. 
0dem des Gehirns. 

Um mit der Serie yon Kaninehen Sehlu] zu machen, die mit Queeksilber- 
dgmpfen vergiftet wurden, wollen wir kurz auf einige Befunde eingehen, die sieh 
auf Vergnderungen in ihren inneren Organen beziehen. Sie sind unzweifelhaft 
yon Interesse, besonders die Ver/~nderungen der Leber, da sis gegenfiber den aus 

44* 
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dem Darm in das Blu tbe t t  i ibertretenden Giften eine ausgesproehene Barrieren- 
funktion ausiibt. Nekrose in den Leberzellen. In  den Gef~gw~nden eine Ablagerung 
yon Lipoiden. Im Igetieuloendothel (Kup/ersche Zellen) viel braunes Pigment  
und Lipoideinsehliisse. Eine lipoide Infi l t rat ion der Zellen, besonders in der N~he 
der nekrotisehen Bezirke. 

Abb. 3. Proliferation der 5[esoglia mit St~bchenzellcn. VergeSgerung (tel: Z~hl der 
Zellfortstitze. Naeh Gelatinmethodc. Vergr. 40 mm Z(~iIJ. 

Abb. 4. Sklcrose der Zellfortsfitze bei l~io-Hortegazellen. Gelatinmethode. Olimmersion. 

Beim Kaninehen Nr. 4 in den Lungen eine Verdichtung des Gewebes; die Histio- 
eyten sind mit  Melanopigmeng (schwarzem Pigment) iiberladen; Desqu~mation des 
Epithels. Das gesamte Lungengewebe ist verdiehte~, eine betr/tehtliehe Anzahl 
yon Alveolen ist mi t  Blur geffillt; einige Zellen enthal ten  Lipoidk6rner. Hoehgradige 
Verdiekung der GeffiBwandungen infolge Wueherung der Media. VergrSBerung 
der Kn6tehen der Lymphdrfisen unter  der abgesehitferten Sehleimhaut der Bronehlen. 
Nieren: Hypergmie, kMnere  Blutaus t r i t te  in der Medullarsehieht. Lipoide De- 
generation in den geraden Kan~lehen fast des gesamten Epithels,  stellenweise 
sehr s tark  ausgeprggt. 
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Das Kaninchen Nr. 2 mul3 aus der Reihe der vorausgehenden Versuche v611ig 
ausgesondert werden, da es vor dem Beginn der Quecksilbervergiftung eine gewisse 
Zeit hindureh einer Alkolwlisierung unterworfen wurde (s. oben). Die gesamte 
Vergiftung dauerte zwei Monate. Dabei traten beim Kaninchen hochgradige 
Erseheinungen yon Mercurialismus (Tremor, Speiehelflul3), sowie eine Parese der 
hinteren Extremit~ten auf. Makroskopisch war eine geringe Hyper~mie des Grol~- 
hirns naehzuweisen. Die mikroskopisehen Ver~nderungen in der I~inde der Gro6- 
hirnhemisph~ren und des Kleinhirns tragen im allgemeinen einen chronisehen 
Charakter; sie sind sehr ausgesprochen, es fiberwiegen die Erseheinungen der 
sehweren Erkrankung Bet der F~rbung naeh May-Gruenwald punktf6rmige 
Blutaustritte im Grol3hirn. Einige grSBere Zellen im Bereieh des motorisehen 
Kerns des N. trigeminus befinden sich im Zustand der akuten Sehwellung, an@re 
Zellen weisen ein gut erhaltenes Tigroid auf. In  einigen gr6~eren Zellen der Brficke 
Ablagerungen yon Lipoiden, die Zellen mit  erhaltenem Tigrnid befinden sich an 
einigen Stellen und ganz besonders an den Stellen der Ablagerung von Lipoiden 
im Zustand der Sehwellung. Das im Zellk6rper erha]tene Tigroid ist ungleichm~6ig 
gelagert. Es la6t sieh eine Tigrolyse yon peripherem Typus nachweisen. Auf- 
loekerung der granul~ren Sehicht des Kleinhirns. In  verschiedenen Kernen der 
Brficke und der Substantia retieularis pontis gleichen die Zellen Sehatten. Die 
metachromatische Substanz ist reiehiieh vorhanden, aber weniger stark ausgepr~gt 
als beidenfrfiher besehriebenenKaninehen (Nr. 3 und 1). Sie l~{~t sieh aueh im Verlauf 
der Myelinfasern (der weil3en Substanz) und im Ver]auf der Gef~13e naehweisen. 
Ver6dung der Reihen aus den Pur]cin]esehen Zellen. An einigen Stellen ist an den 
kleineren Gef~I]en eine Verdiekung der Wandungen, Infiltrate im Verlauf der 
GefaBe und in der Pin mater zu vermerken. Vorliegen lokaler meningealer Er- 
scheinungen. Deformation der molekul~ren Sehieht (in der Rinde) unter dem 
Druck der infiltrierten und verdiekten Gef~Be. Die Infiltrate der Hfillen bestehen 
vornehmlieh aus Monoeyten, es werden jedoeh auch segmentierte Zellen angetroffen 
(chronisehe Meningitis mit Mesarteriitis). Die weiehen Hirnh~ute sind sehr verdiekt 
(Bindegewebswueherung). Encephalitisehe Herde. Venenthrombose, Kollageni- 
sierung der Thromben in den Gef~6en der Gehirnsubstanz. 

Mesoglia: In  den Thalami op~iei hochgradige Veranderungen der Zellen der 
Mesoglia, Hypertrophie der Zellen, Vermehrung der Menge des ]?rotoplasmas und 
Schwellung desselben. Vakuolisierung, wobei die Vakuolen yon betr~cht]icher 
Gr61~e sind. Im allgemeinen liegen sehwere Zellver~nderungen vor. Die tiefgehenden 
Ver~nderungen in der Mesoglia sind herdfSrmig verteilt, wobei diese Ver~nderungen 
in der Rinde geringer sind als in den Sehhfigeln. Von der Rinde ist am meisten das 
Ammonshorn betroffen. Eine grol~e Anzahl yon St~behenformen der Zellen von 
Rio Hortega. 

Fassen wir das zusammen, was fiber dieses Kaninehen gesagt ist, so kann 
man hervorheben,' dal] die histologisehen Ver~nderungen in fast allen Beziehungen 
(Ver~nderungen der Zellen, der Gef~Be, der Mesoglia) sehr sehwere sind, wobei, 
was die Lokalisation anbelangt, das Ammonshorn am meisten betont ist. 

Wir gehen nunmehr zur Besehreibung des ]etzten Kaninehens aus der Serie 
der sezierten Tiere fiber (Nr. 7), das wit gesondert anffihren, da ihm das Queeksilber 
intraven6s eingeffihrt wurde (taglieh in die Ohrvene 1 Am pulle von,,  Sulfhydrargyre") ; 
gegen Sehlul] des Versuehes wurde Salicylqueeksilber, ebenfalls intravenSs, iniiziert, 
woran das Kaninchen aueh unter den Erseheinungen allgemeiner Konvulsionen und 
Kleinhirnerseheinungen zugrunde ging. Das Kaninehen wurde fiber 1 Monat 
lang vergiftet. 

Makroskopisch im GroBhirn Stauungserseheinungen. :[nnere Organe hoeh- 
gradig hyper~miseh, besonders im Bereieh des Magens, des ])arms und der Nieren. 
In  den Lungen herdf6rmige Blutungen ohne Verdichtung. Lebercirrhose (Hypergmie, 
Sehrumpfung). Nebennieren: von grauer Farbe, was einen Verlust der Lipoide 
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infolge der in toxika t ion  bedeutet .  Muskulatur 6demat6s, waehsartig, blair; Atrophie 
der Testikel. Mikroskopisehes Bild des Groghirns bei der Fi~rbung naeh 2gissl: 
Erseheinungen der Zytolyse, der Chromatolyse (Bildung yon Vakuolen). Die 
Tigroidschollen in den Zellen sind zum Tell erhalten.  Elemente einer schweren 
Erkrankung  der Zellen: das Tigroid in Gestalt  von Kriimehen,  das Protoplasma 
vakuolisiert.  Die Zellen der Rinde des Ammonshorns  im Zustand der Sklerose, 
einige yon ihnen sehwer erkxankt. Sklerose der Purkinjesehen Zellen. Unter  
ihnen Zellen im Zustand einer sehweren Erkrankung  und  Ver6dung ihrer  Reihen. 
In  der Rinde des Groghirns und  des Kleinhirns in den subeortiealen Zentren, 
haupts/~ehlieh in der grauen Substanz. Intraeellul~re Ablagerungen yon Eisen, 
mehr  in der grauen als in der wei6en Substanz. Das Eisen ist herdfSrmig abgelagert, 

haupts/~ehlich in den Zellen 
der Gefi~gadventitia, aber 
aueh in den Zellen der Glia 
und Mesoglia. In  den sub- 
eortiealen Zentren ist  die 
Eisenmenge grSl~er als in der 
Rinde. In  der grauen und 
weiBen Substanz,  vornehm- 
lieh in den Gefi~ftwandungen 
und im Mesothel der weiehen 
Hi rnhau t  eine lipoide Infil- 
t rat ion.  In  den Nervenzellen 
h/iufig Ablagerungen yon 
Lipoiden, sowie in den Zellen 
der Mesoglia. In den motori- 
sehen Zellen des N. trigemi- 
nus ebenfalls eine lipoide In- 
filtration. Eneephalitisehe 
Herde im Groghirn mit  Wu- 
eherung des Bindegewebes, 
verbunden mit  gewucherten 

Abb. 5. ttochgradige Vergnderungen der Mesogliazellen und infi l tr ierten Gef/~gen; 
(Hypertrophie). Gelatinmethode. Vergr. 40 mm ZeilL das Inf i l t ra t  besteht  aus 

plasmatischen Zellen, der 
encephalitische Herd besteht  ebenfalls aus so!ehen, diese befinden sich im Zu- 
s tand der Vakuolisierung und  weisen eine Pyknose des Kerns auf. Metachro- 
matische Substanz um die Gefi~Be. Die Gefi~l]wandungen sind verdickt  infolge 
der Verdickung ihrer Media. Hyper/imie und  subaraehnoideale Blutaust r i t te  in 
der weichen Hirnhaut .  Sowohl in der weigen als auch in der grauen Substanz 
befindet sieh die Advent i t ia  der Zellwandungen in einem Zustand der lipoiden 
Infi l t rat ion.  In  den Mesogliazellen der I~inde Ablagerung von Eisen. In  den Zellen 
der Mesoglia eine Hypertrophie der Zellforts~tze. Sehwere Ver~nderungen in den- 
selben: die Zellforts~tze sind hoehgradig verdickt und  deformiert, gewunden, mit- 
unter  yon korkzieherf6rmiger Gestalt,  sie lassen inch auf einer sehr langen Strecke 
f/~rben (Abb. 5). Bei einigen Zellen eine Fragmenta t ion  der Zellforts/~tze mit  
Bildung perlschnurart iger Verdickungen in einzelnen Abschnit ten.  VergrOBerung 
der Zellen der Mesoglia, sie haben  ein rauhes Aussehen, befinden sieh im Stadium 
der Proliferation (sieh teilende Zellen). 

Im allgemeinen kann  man  yon den Ver/~nderungen der  Mesoglia sagen, dag 
sie auf eine sehwere In toxikat ion  chronischer Na tu r  in der Rinde hinweisen. 

Was die inneren Organe anbetrifft ,  so unterseheiden sieh ihre Ver~nderungen 
yon denen bei den Kaninchen,  die Quecksilberdi~mpfe einatmeten.  Solehe Erschei- 
mmgen in den Lungen wie dort  konnten hier n ieht  festgestellt werden. Naeh- 
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weisbar war eine lipoide Infiltration des Lungenendothels. Die Ver~nderungen 
in den anderen 0rganen entspreehen in der tIauptsache den oben beschriebenen. 
Um mib der Beschreibung unseres Versuchsmaterials abzuschliel~en, wollen wir 
noch auf zwei Kaninehen hinweisen, yon denen Nr. 6 mit Quecksitberd~mpfen 
vergiftet wurde und Nr. 8 Quecksilber (,,Sulfhydra, rgyre") intravenSs erhielt. Beide 
wurden sic sowohl kliniseh als auch bioehemiseh untersueht und in die allgemeine 
Ubersicht unseres Mate,'ia.ls uufgenommen, aus unabhfingigen Griinden konnte 
jedoeh eine Sektion dersetben nieht vorgenommen werden. 

Bei sgmtlichen Kaninehen wurde der Ham auf Quecksilber untersueht. Einige 
Zeit nach Beginn der Vergiftung, etwa nach zwei Wochen, begann Quecksilber 
im Ham aufzutreten; seine Bestimmung war nur eine qualitative. 

I I I .  
Beginnen wir mit. der Zusammenfassung der Ergebnisse des klinischen 

Bildes, so ist hervorzuheben, dab es uns bei einer mehr oder weniger 
Iangen Einwirkung yon Quecksitberd~mpfen auf Kaninehen (1 his 
4 3/Ionate) gelungen ist, das Bild einer Quecksilberintoxikation (M1- 
gemeine Schw/tche, SpeichelfluB, Zittern des Rumpfes und der Extremi- 
t/~ten) zu erzielen. Bei einigen Fs gesellten sich sehwerere organische 
Symptome (Eintritt  yon L/~hmungen, Schw/iche der Sphincteren) hinzu. 
Ein grol3er Tell der Kaninchen ging spontan zugrunde; h~ufig stellte 
sich der Tod plStzlich bei verhi~ltnisms gutem Allgemeinzustand 
nach einer Vergiftung mit  Quecksilberd~mpfen ein, VV'~i, hrend der 
Intoxikationsperiode verloren die Kaninchen gewShnlieh an K6rper- 
gewicht. Hervorzuheben ist eine gewisse individuelle Empfindliehkeit, 
welehe die Kaninehen gegenfiber der Intoxikation und bezfiglich des 
Zeitpunktes des Eintretens merkurieller Symptome aufwiesen. Die einen 
erkrankten verh/~ltnism~gig rasch nach dem Beginn der Intoxikat ion 
(naeh 2 Woehen), die anderen erst naeh 1 Monat und sprinter. Dabei 
war die Schwere der ktinisehen Syraptome ebenfalls nicht die gteiehe. 
Einen Zusammenhang zwischen der Schwere der Erkrankung und dem 
KSrpergewieht der Kaninchen konnten wir nicht feststetlen. 

Was die Blutver~inderungen bei der Vergiftung mi~ Queeksilber- 
ds anbet, rifft, so ist zu sagen, dab die in der Literatur  nieder- 
gelegten Angaben fiber eine Zunahme des H/~moglobins in der Ver- 
giftungsperiode zum Tell auch durch unsere Versuehe best/itigt wurden. 
(Einige Kaninehen wiesen bei uns eine Tendenz zur Zunahme des H~mo- 
globins auf, ein Umstand,  tier mit  der tVirkung des Arsens auf regene- 
rierende Organe in AnMogie zu setzen ist.) Ferner fanden wir im Blur 
bisweilen eine geringe Leukoeytose und eine basophile und vitale Granu- 
lierung der Erythroeyten. Ein gewisses Interesse bieten die yon uns 
erhobenen biochemischen Befunde dar: Vor allem ist die Blutazidose 
hervorzuheben, die im Einklang mit unseren klinisehen Beobachtungen 
am Menschen steht, wo wir in einem Falle yon merkurieller Eneephalo- 
pathie ebenfalls Erscheinungen de:r Azidose in der Cerebrospinalfliissig- 
keit beobaehten konnten. Fem~er fanden wit bei unseren Kaninehen 
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eine Tendenz zur Hypoglyk/imie, die sich in an~loger Weise bei den- 
selben Kranken in der Cerebrospinalflfissigkeit in Form einer Hypo- 
gtykorhachie geltend machte. Bezfiglich des Cholesterins konnten wir 
grSBere Schwankungen in der Intoxika~ionsperiode nicht vermerken. 
Erw~hnung verdient die etwas hera~bgesetzte K6rpertemperatltr der 
Kaninehen w/ihrend der Vergiftungszeit. 

Im allgemeinen ist hervorzuheben, dab die Besonderheiten der 
Einwirkung metallisehen Queeksilbers auf den Organismus und auf 
den Stoffweehsel noeh wenig erforseht sind. Es wurde die Meinung 
ausgesproehen, dab das Queeksilber besonders sieh in der Leber absetzt 
und eine Verbindung mit den Globutinen bildet (Petri). Das Sehwinden 
des Glykogens aus der Leber sprieht zugunsten einer Stoffweehsel- 
stSrung. Die Ablagerung yon Katk im Organismus, die zur Beobaehtung 
kommt, wird als das Ergebnis seiner geringen L6sbarkeit im Harn a.uf- 
gefagt. Andere Autoren/iugern sieh dariiber anders, sie meinen n/~mlieh, 
dab eine iibersehfissige Ablagerung yon Kalk beim Vorhandensein einer 
gleiehf6rmigen Stoffweehselst6rung infolge der Nephritis erfolgt. 

Bei unserem Material sahen wit eine sehr reiehliehe Ablagerung yon 
metachromatischer Substa~nz, deren Haufehen sieh in grebe Gebilde 
verw~ndelt hatten. Diese Substanz hatte sieh neben den Gef/~Br/mmen 
angesammeIt; ihrer Ffi, rbung naeh gemahnte sie sehr an Kalkabtage- 
rungen. Es taucht mm die tCrage auf, ob dies nieht in Zusammenhang 
mit einigen hierher geh6rigen Tatsachen steht, die yon einzelnen Autoren 
beztiglieh der iibersehtissigen Ablagerung yon Kalk angefiihrt werden. 
In diesem Falle ist an einen lokMen Ursprung dieser Ablagerungen zu 
denken. 

Gehen wir zur Zusammenfassung der pathologisch-anatomischen Ver- 
iinderungen fiber, so miissen wir vor allem hervorheben, dab sie in einigen 
F/i.llen einen anBerordenttieh sehweren Cha, rakter trugen. Diese Ver 
s waren dreierlei Na.tur: I. Ver/~nderungen seitens der Ganglien- 
zellen, 2. Ver/~nderungen an den Geffi, Ben und 3. Ver/inderungen der 
Mesoglia (der Zellen yon Rio Hortega). Bei einem Teil der Kaninehen 
sahen wit das Bild ehroniseher Ver~nderungen ; bei einem anderen Tell 
war das Bild ein kombiniertes (akute Erseheinungen @ ehronisehe), 
wobei das erstere wie das tetztere Bild mit den klinisehen Symptomen 
des Zusta.ndes des Kaninehens ve t  seinem Tode im Einklang stand. 

Ver~:nderungen der Ganglienzellen: Die Zellen befinden sieh im Zustand 
bisweilen einer leichteren, bisweilen jedoch einer schwereren Erkrankung; 
auffallend ist ihre Lysis und Vakuolisierung, die im N. dentatus und 
im Ammonshorn sehr ausgepr/~gt ist. Erscheinungen von Sklerose der 
Zellen. Vorhandensein yon reichlich metachromatischer Substanz, bis- 
weilen einer gr6beren, mitunter einer feineren, sowohl im Kleinhirn 
als auch im Grol3hirn (im Verlauf der Gefs Vermehrung der Oligoden- 
droglia und der Neuronophagie. Verkleinerung der Nisslschollen in den 
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Zellen dort, wo sie erhalten sind. Diese Veranderungen sind haupt- 
sgehlich als chronische aufzufassen. In  denjenigen F~llen, wo sieh 
chronische und akute Erscheimmgen miteinander kombinierten, sahen 
,~dr folgendes: Akute Schwelhmg der Zellen (des N. trigeminus). 
Einige Zellen enthielten anstatt  des Tigroids eigenartige Granula; die 
Zelten befinden sich im Zustand der schweren Erkrankung und weisen 
grote  Vakuo]en auf. Zytolyse. Sklerotische Erscheinungen im N. 
dentatus. Aufloekerung der KSrnerschicht des Kleinhirns und der 
Sehicht der Purkinjeschen Zellen. Die multipolaren Zellen (der groBen 
motorischen Kerne des N. trigeminus) weisen gro6e Vakuolen auf, 
ebenso die Zellen der Formatio reticularis pontis. Besonders gelitten 
hat  der motorische Kern des N. trigeminus. Vorhandensein meta- 
ehromatischer Substanz in der weiBen Substanz, besonders im Kleinhirn 
und im Verlauf der Peduneuli eerebri. Eneephalitische Herde in den 
Thalami optiei in der Rinde der Frontal- und Scheitellappen und in den 
Hirnh/~uten. In den runden Zellen der Brfieke (beim Aikoholkaninehen) 
sehen wir Ablagerungen yon Lipoiden. In den anderen Fgllen sind die 
Rinde und die Gef/~Bwandungen an Lipoidablagerungen reich, ebenso 
die Makro- und Mikroglia. Die Zelten, besonders an den Orten, wo 
Lipoide abgelagert sind, befinden sieh im Zustand der Sehwellung. 
Beim Kaninchen, dem das Queeksilberpr~parat intraven6s eingefiihrt 
wurde, land sieh in der Grol3hirnrinde und in der Kleinhirnrinde eine 
intraeellulgre Ablagerung yon Eisen mehr in der grauen als in der weiBen 
Substanz. 

Die Geffiflveriinderungen im Zentralnervensystem: Punktf6rmige Blut- 
austritte im Groghirn; stellenweise sind die Gef/~13e des Groghirns hoeh- 
gradig gestant und dilatiert, auch die Venen der weiehen Hirnhaut.  
SubarachnMdale Blutungen. Im Kleinhirn Blutungen an der Grenze 
zwischen der Molekular- und Gramflarschieht, stellenweise aueh in der 
weichen Hirnhaut.  I-Iyper/~mie im Plexus ehorioideus. Sklerose der 
GefgBe und ttyper/~mie derselben. Sowohl in der weiehen Hirnhaut  
als auch im Kleinhirn Dilatation und Verdickung der Gef/~6wande. 
Im Seitenventrikel eines der Kaninehen fand sieh Blur. 

Die Veriinderungen der Mesoglia bestehen in der Haupgsache in 
folgendem: Degenerative Erscheinungen mit Verdickung der Zellfort- 
s/~tze und vakuolisiertem Protoplasma in den Zellen der Rinde und 
des Ammonshorns. Vakuolisierung des Protoplasmas der Forts~tze des 
ZellkSrpers. Sklerose der Zellforts/~tze; Schwelhmg der Zetlen der 
subcorticalen Zen.tren des Nucleus caudatus und Putamen (Verl/~ngerung 
der Zellforts/~tze und Vergr613erung ihres Umfanges, bisweilen kork- 
zieherf6rmige Gestalt der Zellforts/itze, die sich auf einer groBen Strecke 
f/trben, Fragmentation der Zellforts~ttze). 0dem des Zellk6rpers. Bildung 
yon leeren HShlen um den. Zellk6rper (im Ammonshorn). Ablagerung 
yon Lipoiden und yon Eisen in den Zellen der Rinde, Proliferation 
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derselben. Veraxmung der Zellen axl Lipoiden, sowohl in der Rinde der 
Nebennieren als aueh im Plexus ehorioideus (wo sie bei den Kaninehen 
normMerweise vorkommen), was yon einer betr/~ehtliehen Intoxikation 
Zeugnis ablegt. 

Beziiglieh der inneren Organe sind die Ver/tnderungen seitens der 
Leber, der Lungen und der Nieren hervorzuheben; dabei unterseheidet 
sieh das Bild der Lungen bei den Tieren, die Queeksilberd/~mpfe ein- 
geatmet hatten, wesentlieh yon dem bei denjenigen Kaninehen, die die 
Queeksilberpr/~parate intraven6s erhielten. 

Wir haben also: 

1. alterative Ver~nderungen am Parenchym (der Nervenzellen); 
2. proliferative Ver/inderungen seitens des Bindegewebes bzw. des 

Gef/~13gewebes und der Mesogliaelemente; 
3. ausgesproehene Reaktion seitens der Mesoglia (Zellen yon Rio 

Hortega), die sich mitunter bis zu sehweren Vergmderungen steigert; 
4. Ablagerung metaehromatiseher Substanzen; 
5. Zirkulationsst6rungen lokaler Natur;  
6. das Vorhandensein eneephalitiseher Herde. 

Der letztere Befund k6nnte daran denken lassen, dab Kaninchen 
unabhgmgig yon der Quecksilbervergiftung spontan an Encephalitis 
erkrankt sind. Die Encephalitis k6nnte entweder der Vergiftung voraus- 
gegangen oder im Verlauf derselben eingetreten sein, und zwar infolge 
einer Infektion. Diese MSgliehkeit kSnnen wir zwar nieht in Abrede 
stellen, wenn wir jedoch annehmen, daft das Quecksilber Gefiiflveriinderungen 
hervorruft, so mu[3 man zugeben, daft hierdurch nicht nut Blutungen, 
8ondern auch eine konsekutive entziindliche Reaktion mit Entwicklung 
yon Bindegewebe hervorgerufen werden kSnnte. Im allgemeinen aber 
tragen die Ver/~nderungen im Gehirn bei der Queeksilbervergiftung 
nicht den Charakter der Entziindung, sondern den der Encelohalo- 
pathie. 

Epikrise: Da in unseren Fiillen recht schwere Veriinderungen seitens 
der Hirngeffi/3e vorliegen, so muff man an eine vornehmlieh hiimatogene 
Verbreitung des Giftes denken, besonders bei der Injektion ins Blut. 

Die Tatsache, dab die Anwesenheit von Eisen in den Zellen der Mesoglia 
nur bei demjenigen Kaninchen beobachtet wurde, dem das Quecksilber 
intravenSs injiziert worden war, zeugt davon, dab offenbar nur auf 
diesem Wege allein das Eindringen h~matogenen Eisens in das ZentrM- 
nervensystem erfolgt. 

Wenn festgestellt werden konnte, daft bei der chronischen Intoxikation 
(Hg) ebenso wie bei der chronischen Infektion die Mesoglia eine proliferative 
Reaktion mit einer bedeutenden Anzahl slderotiseher Formen aufweist, 
so zeugt dies davon, daft es sich wirklich um schwere Veriinderungen des 
Zentralnervensystems handelt. 
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Somit zeigen all diese Umst~nde, dal3 die ~esoglia als ein Zusatzteil 
des Reticuloendothels offenbar beziiglich der Gifte die gleiche physi- 
kalisch-chemische Rolle spielt wie gegeniiber den Infektionen. 

Auf Grund vergleichend experimenteller Untersuchungen in unserem 
Laboratorium mit verschiedenen Intoxikationen konnte festgestellt 
werden, dab das Quecksilber im Hinblick auf die Stiirke seiner Wirkung 
ein sehr bequemes Mittel ist, um die Pathologie des Nervensystems in 
verschiedener Hinsicht zu erforschen (Mesoglia, metachromatische Sub- 
stanzen). 

Beziiglich der Pr/~dilektionsstellen der beschriebenen Veri~nderungen 
des Nervensystems miissen wir darauf hinweisen, dal] sie im allgemeinen 
mit denjenigen zusammenfallen, die auch bei anderen toxischen Ence- 
phMopathien (z. B. bei der Bleivergiftung) nachzuweisen sind. Bei 
unseren Beobachtungen sahen wir eine Affektion des Kleinhirns, des 
striopallidiiren Systems und seiner Leitungsbahnen, der Rinde des Gro[d- 
hirns und des Ammonshorns. Letzteren Umstand betonen wir ganz besonders 
nachdriicklieh, da im Ammonshorn die sehwersten Veriinderungen nach- 
zuweisen waren. Dies s t immt mit den in der Literatur  vorhandenen 
Angaben fiberein (De Crinis). Wi~hrend bei anderen toxischen Encephalo- 
pathien betrs Affektionen in den Kernen der Medulla oblongata, 
des Pons varolii und des Thalamus opticus fast gar nicht angetroffen 
werden, waren in unseren Fallen wesentliche Verdnderungen in den 
motorisehen Kernen des N. trigeminus (Briieke) und in den Thalami 
optici vorhanden. Dem entsprechen auch die Befunde in einem (unver- 
6ffentlichten) Fall yon Duehownikowa, in welchem es sich ebenfalls um 
eine QuecksilberencephMopathie bei einem Menschen handelt und wo 
ebenfalls bedeutende Veriinderungen in den Zellen der Thalami optici 
gefunden wurden. 

Von besonderem Interesse sind die Ver~nderungen der Mesoglia, 
die sich an den oben bezeichneten Stellen lokalisieren. 

Ungeachtet einer gewissen elektiven Lokalisation in unseren F~tllen 
unterliegt es jedoch keinem Zweifel, daI~ es sich auch um eine diffuse 
Affektion des gesamten Nervengewebes handelt. 

Spricht unser 1V[aterial zugunsten irgendeiner der grundlegenden 
Theorien yon der elektiven Affek~ion des Nervensystems (C. und O. Vogt, 
Spielmeyer) ? Wir behaupten, dab das Quecksilber ebenso wie die anderen 
Schwermetalle (Blei u. a.) eine Affektion der Gefii/de hervorruft. Infolge- 
dessen sehen wir aufler der primiiren Erkrankung des Nervensystems auch 
eine sekundiire Affektion desselben. 

Zum Schluf~ halten w i r e s  fiir unsere angenehme Pflicht, Herrn 
Dr. W. K. Beletzky fiir seine st~ndige Unterstii tzung bei der Arbeit 
(Durchsicht der t)rs und Beratung), sowie Herrn Dr. P. E. Snes- 
sarew fiir seine wertvollen Hinweise unseren besten Dank auszusprechen. 
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