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I

Das Studium der Klinik der Quecksilbervergiftung rollte vor uns
eine Reihe von Problemen sowohl auf dem Gebiete der Pathogenese
der im Zentralnervensystem sich abspielenden Verdnderungen, als auch
auf dem der Lokalisation der einzelnen klinischen Symptome auf. In
unseren Arbeiten ! beriihrten wir im Zusammenhang mit den Fragen
der Pathogenese der Quecksilbervergiftung sowohl einige biochemische
Besonderheiten der Cerebrospinalfliissigkeit als auch das Problem der
Blut-Gehirnschranke. Wir hatten zwar keine Gelegenheit Obduktionen
vorzunehmen, nichtsdestoweniger wurde auf Grund des klinischen Bildes
die Frage nach der wahrscheinlichen Lokalisation der nervésen Erschei-
nungen, sowie nach ihrem pathologisch-anatomischen Substrat gestellt.

AnlaBlich des von uns beobachteten klinischen Materials interessierte
uns die Frage der Einwirkung von Démpfen metallischen Quecksilbers
auf das Zentralnervensystem. Deshalb nahmen wir Experimente vor,
vom Wunsch geleitet, den EinfluBl von Quecksilberdimpfen sowohl auf
das klinische Bild bei Kaninchen zu verfolgen, als auch ganz besonders
um die pathologisch-anatomischen Veridnderungen im Zentralnerven-
system klarzulegen.

Von vornherein sei betont, daf wir unsere Beobachtungen bei den
Experimenten an Kaninchen keineswegs ohne weiteres auf die mensch-
liche Pathologie iibertragen wollen. Wir beschrinken uns auf die experi-
mentelle Seite der Frage und machen nur bisweilen Exkursionen in das

1 Kulkow, A. E.: Das neurologische Bild der Quecksilbervergiftung. Z. Neur.
111 (1927). — Eigenartige symptomatische Besonderheiten der Quecksilberence-
phalopathie. Z. Neur. 116 (1928). — Uber Quecksilberencephalopathie. Z. Neur.
125 (1930).
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Gebiet der menschlichen Pathologie. Neben den obenbezeichneten
Fragen wollen wir noch einige biochemische beriithren, soweit uns dies
das vorliegende Material erlaubt.

Zunichst ist auf das hinzuweisen, was in der Literatur iiber die
experimentelle Erforschung der Quecksilbervergiftung und speziell des
pathologisch-anatomischen Bildes vorliegt. Dies ist um so wichtiger,
als die einschligigen Arbeiten nur sehr gering an Zahl und wenig zugéing-
lich sind; auBerdem wird in fast keiner einzigen von ihnen die Frage
nach der Einwirkung von Dampfen metallischen Quecksilbers auf das
Zentralnervensystem irgendwie berithrt.

Uberblickt man die vorhandenen experimentellen Arbeiten iber die
Quecksilbervergiftung, so fillt auf, daB in denselben die Verinderungen
im Nervensystem keineswegs im Vordergrund stehen; bisweilen werden
gie sogar fast iiberhaupt nicht beriicksichtigt. Dies bezieht sich ganz
besonders auf die Untersuchungen pathologisch-anatomischer Natur,
die sich gewbhnlich ganz auf eine Beschreibung der inneren Organe
zu beschranken pflegen. Die pathologische Anatomie des Nervensystems
ist bei der chronischen Quecksilberintoxikation fast noch gar nicht
erforscht. In diesem Sinne &duBert sich F. Panse in einer vor kurzem
(1931) erschienenen Ubersicht, indem er sagt: ,,Pathologisch-anatomische
Untersuchungen des Zentralnervensystems bei chronischen Quecksilber-
vergiftungen liegen so gut wie gar nicht vor.” Naher gehen wir darauf
weiter unten ein, zuerst wollen wir jedoch die experimentell-physiologische
Seite der Frage betrachten.

In dieser Beziehung verdient besondere Beachtung die Arbeit von
H. Hoff (1926), die vom Eindringen des Quecksilbers in das Zentral-
nervensystem handelt. Allerdings hatte er es bei seinen Experimenten
nicht mit Quecksilbermetalldimpfen zu tun, nichtsdestoweniger sind
seine Krgebnisse von wesentlichem Interesse. Zu den Experimenten
dienten ihm Hunde, denen das Quecksilber: 1. durch Friktion, 2. intra-
muskuldr, 3. intravends und endolumbal eingefithrt wurde. Die Tiere
wurden durch Entbluten getotet, und sodann wurde der Quecksilber-
gehalt des Zentralnervensystems bestimmt.

Nach dem Autor fithrt der Weg des Eindringens des Quecksilbers
in das Zentralnervensystem itber die Cerebrospinalfliissigkeit, und zwar
nicht nur tiber den Plexus chorioideus, sondern auch liber die GefiBe
der Hirnhiute, wobei das Quecksilber in das Zentralnervensystem
verhdltnismiBig spit eindringt. Offenbar geniigt dazu, daf dasselbe
sich in zureichender Menge im Blut anhduft. Da die Unversehrtheit
der Blut-Gehirnschranke (Pia mater und Glia) alteriert wird, so erfolgt
die Ausscheidung des Quecksilbers aus dem Organismus auBlerordentlich
langsam, was eine Kumulation desselben im Zentralnervensystem nach
sich zieht. Hoff ist es nicht gelungen, in der Cerebrospinalfliissigkeit
der Tiere Quecksilber nachzuweisen, und er glaubt, dafl 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 groBten.

Von Interesse ist der Hinweis von Hoff, da3 eine Alteration der
Funktion der Leber und des Darms unter der Einwirkung von Alkohol
die Verinderungen seitens des Nervensystems steigert. Dieser Umstand
konnte auch von uns bei unseren vorausgehenden Untersuchungen fest-
gestellt werden (A. H. Kulkow).

Von den experimentellen Arbeiten, die sich mit der pathologisch-
anatomischen Seite der Frage beschiftigen, ist die von Brauer (1898)
zu erwahnen, die filr uns deshalb von besonderem Interesse ist, weil
sie an Kaninchen ausgefiilhrt wurde (intramuskulire und intravenose
Einfiihrung von Quecksilberpriparaten, darunter auch von Sublimat).
Brauer interessierte sich hauptséchlich fir die Veréinderungen im peri-
pheren Nervensystem, und deshalb wurde das Zentralnervensystem nur
zum Teil (Riickenmark) erforscht. Vor allem wirft Brauer die Frage
auf, ob die bei der Quecksilbervergiftung zur Beobachtung kommenden
Verinderungen, darunter auch das Nervensystems, eine Folge der
unmittelbaren Einwirkung des Quecksilbers auf den Organismus sind
oder aber das Ergebnis eines konsekutiven krankhaften Zustandes des-
selben. Diese Fragestellung enthilt bereits den Keim des Problems
der elektiven Wirkung von Giften auf das Nervensystem, das in der
Folge von C. und 0. Vogt formuliert wurde. Bei den Experimenten von
Brauer sind einige Besonderheiten des klinischen Bildes der Sublimat-
vergiftung bei Kaninchen hervorzuheben, namlich die Apathie, Schlaff-
heit, ‘das Zittern, die deutliche Steigerung der Reflexe (des Periost-
reflexes bis zum Klonus), die Entwicklung von Paresen und von Ataxie;
in der Folge stellt sich das Bild einer vollstindigen schlaffen Lihmung
und der Tod ohne Konvulsionserscheinungen ein. Bereits nach der
Verabreichung geringer Mengen von salicylsaurem Quecksilber traten
heftigste Erscheinungen seitens der Nieren und des Darmes ein.

Was die pathologisch-anatomischen Verinderungen 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. Recht wesentliche Verdnderungen lieBen sich dagegen
in den Vorderhérnern des Riickenmarks nachweisen: ein Zerfall der
Nisslschen Korperchen an der Peripherie der Ganglienzellen, um den
Kern oder in der gesamten Zelle, sowie eine Abnahme der GréBe der
Zellen. Die Intensitit all dieser Verdnderungen steht nach Brauer
in engem Zusammenhang mit der Schwere des klinischen Bildes. Der
Autor hilt es fiir sehr wahrscheinlich, daB8 sowohl das klinische Bild
als auch die pathologisch-anatomischen Verinderungen (in den Zellen
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des Riickenmarks) das Ergebnis der unmittelbaren Einwirkung des
Quecksilbers auf die entsprechenden Abschnitte des Nervensystems
sind und nicht den Ausdruck einer urdmischen Intoxikation oder einer
begleitenden Kachexie darstellen. Eine Analogie zwischen dem klinischen
Bilde der Vergiftung mit den schweren Verdnderungen der Nervenzellen
und der menschlichen Pathologie vorzunehmen, hilt der Autor nicht
fiir moglich,

Von gewissem Interesse sind die Versuche von Letulle (1887), da er ebenfalls
Kaninchen Dampfe metallischen Quecksilbers zufiithrte. Seine Untersuchungen
beschrankte er jedoch einzig und allein auf das periphere Nervensystem, wo er
einen Zerfall des Myelins und eine segmentédre Atrophie beobachtete, wihrend:
die Achsenzylinder unberiihrt blieben. Letulle nimmt an, daB das Quecksilber
in ganz spezifischer Weise auf das Myelin der peripheren Nerven einwirkt, wobei
sich nicht Erscheinungen der Degeneration, sondern solche der ,,Atrophie ein-
stellen.

Von den alteren Arbeiten ist wohl die einzige, in der das Bild der
pathologisch-anatomischen Verinderungen im Zentralnervensystem aus-
fuhrlicher beschrieben wird, die von Popow (1883).

Popow fihrte Hunden per os mehrere Tage lang gréBere und kleinere Dosen
von Sublimat zu. Bei simtlichen Hunden, denen gréBere Quecksilberdosen appli-
ziert wurden, beobachtete man kurz vor dem Tode stindigen Tremor, der einen
Intentionscharakter trug. Das von Popow verzeichnete pathologisch-anatomische
Bild lief auf folgendes hinaus: die Hirnhdute und die Gehirnsubstanz sind hyper-
amisch und 6dematos, an der weichen Hirnhaut sind im Frontalteil Extravasate
zu sehen. Die graue Substanz des Riickenmarks ist hyperamisch und erweicht.
Die Leber ist vergrofert, mit Blut erfiillt, ebenso die Milz. Die Rindensubstanz
der Nieren ist hyperdmisch und hebt sich scharf von der Markschicht ab. Die
mikroskopische Untersuchung des Riickenmarkes zeigte folgendes: die Gefdfie sind
erweitert und mit Blut iiberfiillt, neben den GefiBlen sieht man Extravasate und
Haufchen schwarzen Pigmentes. Letzteres ist iiberall zwischen den Elementen
der weilen und der grauen Substanz nachzuweisen. Ein Teil der Nervenzellen
befindet sich im Zustand der tritben Schwellung und enthilt Vakuolen von betricht-
licher Grofle. Andere Zellen sind ohne Ausliufer mit einem gut erhaltenen Kern.
Auflerdem kommen Zellen mit einem Protoplasma vor, das in kleine schwarze
Haufchen zerfallen um den unverdnderten Kern herumliegt. Beim Hunde, der
16 Tage nach Beginn der Vergiftung zugrunde gegangen ist, sind die Gefifle in
einem hoheren Grade verdndert: ihre Wandungen sind geschwollen und die Anzahl
der Kerne ist vergréBert. Die Zahl der Nervenzellen hat abgenommen; in den
iibriggebliebenen beobachtet man die obenbeschriebenen Verinderungen, aber
stirker ausgepragt; groffe Mengen von Pigment. Verdickung der Gefilwandungen.
Extravasate und Exsudate sind selten und erreichen keinen groBen Umfang. Die
weifle Substanz ist verandert: neben normalen Fasern beobachtet man hyperdmische
mit Erscheinungen der Entziindung, einzeln oder gruppenweise. In den peripheren
Nerven fand der Autor keine Verianderungen. Die Natur der Verinderungen
bezeichnet der Autor als zentrale Myelitis, wobei eine Affektion sowohl der weiBlen
als auch der grauen Substanz zu vermerken war (Myelitis diffusa). Die vom Autor
an seinen Versuchstieren beobachteten klinischen Symptome in Gestalt von Kon-
vulsionen, Lahmungen, Schmerzen und Anisthesien entsprechen nach ihm dem
anatomischen Bild.

Die von Brauer bei der experimentellen Sublimatvergiftung beschrie-
benen pathologisch-anatomischen Verédnderungen stimmen mit den
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neuesten Befunden iiberein, welche De Crinis (1927) in einem Falle von
Sublimatvergiftung (der Kranke starb etwa 2 Wochen nach der Ver-
giftung) nachweisen konnte.

Das histologische Bild der Frontallappen, der Zentralwindung und des Cornu
Ammonii wies einschneidende Verinderungen auf. Im Nissl-Bild war eine Er-
krankung der Zellen, insbesondere in der IIL. Brodmannschen Schicht festzustellen:
ein Schwinden der tigroiden Substanz, das Auftreten von Trabantzellen, die Ein-
kreisung der Ganglienzellen durch Gliazellen, die Neuronophagie. In den mit
Scharlachrot gefirbten Praparaten sieht man eine Ablagerung von Lipoiden in
den Ganglien- und Gliazellen. Proliferation der Gliafasern in den oberflachlichen
Abschnitten des Gehirns, in den Frontalteilen der vorderen Zentralwindung
und besonders im Ammonshorn. In den nach Cajal gefirbten Priparaten findet
man eine VergroBferung der Gliazellen, wie sie bereits im Nissl-Bild (besonders im
Ammonshorn) gefunden wurde. Somit bestehen die histologischen Verianderungen
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 Verinderungen im Zentralnervensystem bei exogenen
Vergiftungen beschaftigte bekanntlich Nissl bereits vor mehrals 30 Jahren ;
er vergiftete Tiere mit verschiedenartigen Substanzen (Blei, Arsen,
Phosphor, Silber, Morphium, Nicotin, Strychnin, Tetanustoxin, Alkohol
und Veratrin). Es stellte sich dabei heraus, daB bei der subakuten
maximalen Vergiftung mit verschiedenen Giften ungleiche Verdnderungen
der Ganglienzellen zur Beobachtung kommen. Diese Unterschiede
schwinden jedoch, wenn man das Tempo der Vergiftung verdndert:
seiner Natur nach ist der pathologische Proze8 ein einheitlicher; es
handelt sich nur um quantitative Unterschiede. Eine Bestitigung dieser
Untersychungen von Nissl sieht De Crinis bei seinem Material, wo er
bei der Vergiftung (von Menschen) mit Lysol und Sublimat das gleiche
Bild der Verinderungen in den Ganglienzellen nachweisen konnte.
Creutzfeldt fand bei der Morphiumvergiftung ebenfalls Veranderungen,
die denen bei der Lysol- und Sublimatvergiftung glichen: die Rinde
wies Erscheinungen der lipoiden Degeneration auf, die zu einem Ausfall
von Nervenelementen gefithrt hatten. Hier hatte ebenfalls haupt-
sichlich das Telencephalon und die II1. Schicht von Brodmann gelitten.
In den Fillen von De Crints waren die Zellen des Ammonshorns stets
verindert. Bei Creutzfeldt kamen auch Verinderungen in den Zellen
des Corpus striatum zur Beobachtung, was nach ihm fiir eine Stérung
des Stoffwechsels spricht. Nach De Crinis ist die Affektion des Ammons-
horns fiir Vergiftungen recht charakteristisch. Creutzfeldt stellt folgende
Hypothese auf: das Ammonshorn liegt an der Grenze des Bereichs
des grofien Filters der Cerebrospinalfliissigkeit (Plexus chorioideus der
Ventrikel und Boden des Seitenventrikels) und infolgedessen stehe es
unter der konzentrierten Einwirkung der in den Geweben und in den
Flussigkeiten der Ventrikel enthaltenen Gifte.

Indem wir die Ubersicht der pathologisch-anatomischen Verinderungen bei
der Quecksilbervergiftung abschlieBen, mochten wir noch auf eine alte Arbeit
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von Perow (,,Zur pathologischen Anatomie der Sublimatvergiftungen®, russisch,
1898) hinweisen.

Ohne auf die Verinderungen der inneren Organe eingehen zu wollen, fithren
wir die Befunde im Zentralnervensystem an, die sich leider auf das Riickenmark
allein beschrinken. Die GefiBe des Riickenmarkes sind stark hyperimisch, mit
Erythrocyten gefiillt, an einigen Stellen sieht man Blutextravasate. An den Nerven-
zellen ist eine Auflésung der Nisslschen Substanz zu bemerken, wobei die Kerne
vieler Zellen verkleinert, unregelmifig konturiert sind und nicht deutlich genug
hervortreten; in einigen Zellen sind sie iiberhaupt nicht zu sehen. Nicht selten
stoBt man auf Vakuolen, von deren Anzahl und Lagerung auch die Gestalt der
Zellen abhingt. Die Form und die GroBe der Nervenzellen ist eine dullerst ver-
schiedenartige. In der weiBlen Substanz sind sowohl in den vorderen Lateralsiulen
als auch in den hinteren Siulen einige Achsenzylinder geschwollen und homogen;
ihre Myelinscheiden sind komprimiert. In der Arachnoidea herrscht eine starke
Hyperamie.

In einer der spitesten Arbeiten iiber die Quecksilbervergiftung, nimlich in
der von Giljarowsky und Winokurow (1929), wird der letale Fall eines Kindes von
21/, Jahren beschrieben, das sich in einem Raume aufhielt, wo man mit metallischem
Quecksilber arbeitete. Bei diesem Kinde entwickelten sich schwere Erscheinungen
von Mercurialismus (Quecksilbergebalt des Harns 0,04%). Dieser Fall gehort
derselben Serie von Beobachtungen an, die in unseren vorausgegangenen Arbeiten
(A. E. Kulkow) angefithrt und beschrieben sind. Vom pathologisch-anatomischen
Standpunkt aus sind von besonderem Interesse die Veridnderungen im Bereich
des sympathischen Nervensystems, sowie der subcorticalen Ganglien. Das Bild
der Gehirnaffektion erinnert an das bei der Arteriosklerose: die Nervenelemente
sind hauptséichlich um die GefdBe herum affiziert, und in ihnen findet man eine
akute Proliferation des Endothels; in den sympathischen Ganglien ist die Affektion
der GefiBe eine besonders hochgradige. Seitens der inneren Organe nekrotische
Erscheinungen, eine fettige Degeneration der Leber, eine Wucherung des inter-
stitiellen Gewebes, eine Wucherung des Epithels der Gallenwege; auBlerdem konnte
eine Anhiufung von Streptokokken nachgewiesen werden. In der Hauptsache
bringen die Autoren das pathologisch-anatomische Bild mit einer Intoxikation
in Verbindung; die hinzutretende Infektion (Grippe?) hatte eine Schwichung
des Organismus bervorgerufen. Auf Grund der klinischen Analyse und des patho-
logisch-anatomischen Befundes &uBern dis Autoren mehrere Vermutungen iiber
die Pathogenese der Quecksilbervergiftung. Sie heben eine doppelte Verbindung
zwischen der Affektion des sympathischen Systems, den Gefaflen und der Queck-
silbervergiftung hervor. Anfanglich fithrt die Affektion des Sympathicus zu einer
Hypertonie, einer Stérung der Blutzirkulation und zu einem spastischen Zustand
der GefiBle, der die Entwicklung einer Arteriosklerose begiinstigt. Dazu gesellt sich
weiter die Wirkung der Quecksilberalbuminate hinzu, wobei das Quecksilber
ebenso wie die anderen Schwermetalle (Blei u.a.) eine produktive Entzindung
zu bewirken fahig ist. Eine besondere Bedeutung fiir die Entstehung psychischer
Veranderungen messen die Autoren dem sympathischen Teil des vegetativen
Nervensystems bei. Das Bild der Quecksilbervergiftung besitzt Ahnlichkeit mit
der Encephalitis. Obwohl dieser Fall ein groBes Interesse darbietet, fallt es doch
schwer, das eigentliche Bild der Quecksilbervergiftung herauszudifferenzieren,
da hier eine Infektion hinzugetreten ist.

1L,
Indem wir nunmehr zur Beschreibung unserer eigenen Experimente
iibergehen, bei denen die Hauptaufmerksamkeit auf das Studium der
Einwirkung von Ddmpfern metallischen Quecksilbers auf das Zentral-



Experimentelle Vergiftung von Kaninchen mit Quecksilberdampfen. 667

nervensystem gerichtet war, miissen wir nochmals darauf hinweisen,
daB in der Literatur entsprechende Angaben nicht vorliegen; deshalb
waren wir bei diesen Untersuchungen auf uns selbst angewiesen.

DaB Quecksilberdampfe ein anf das Zentralnervensystem des Menschen
auBerordentlich stark wirkendes Gift darstellen, zeigte eine ganze Reihe
in der Literatur beschriebener klinischer Beobachtungen (Kupfmaul,
Kulkow u. a.), In dieser Beziehung ist von besonderem Interesse die
Selbstbeobachtung von A. Stock, der im Laboratorium 25 Jahre
lang der Kinwirkung von Quecksilberdimpfen 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 néher einzugehen. Siock hatte von der Vergiftung keine
Ahnung bis zu dem Zeitpunkt, wo dies zufallig von anderen Personen
entdeckt wurde. Die wichtigsten klinischen Symptome bei Stock bestanden
in Kopfschmerzen, einer aligemeinen gesteigerten Erregharkeit, Schwin-
del, Sehstorungen, einem Gefiihl des Verlegtseins der Nase, Speichelflul,
Conjunctivitis, Stomatitis, Zittern in den Extremititen, Parasthesien
in den Extremititen und im Rumpf, Appetitmangel, hiufigem Harn-
zwang und einem Nachlassen des Geddchtnisses. Mit einem Wort, es
wurden Erscheinungen beobachtet, die denen ungemein gleichen, welche
wir bei den Thermometristen beschrieben und damals als Neurasthenia
mercurialis oder sogar als einen leichten Grad von merkurieller Encephalo-
pathie charakterisiert haben. Interessanterweise war das Quecksilber
bei der Untersuchung der Luft im Laboratorium, wo Stock arbeitete,
in duBerst geringen Mengen enthalten, nimlich in einer Menge von
Tausendsteln oder Hundertsteln Milligramm in 1 chm Luft, d. h. es
stellte nur einen ganz geringen Teil derjenigen Quecksilbermenge dar,
die erforderlich ist, um die Luft mit Quecksilberddmpfen zu séttigen
{diese Menge wird auf 12 mg auf 1 cbm Luft bei 0,001 Druck des sittigen-
den Quecksilbers berechnet). Da der Mensch allstiindlich 1/, cbm Luft
einatmet und das in derselben enthaltene Quecksilber zum grofiten
Teil in den Lungen verbleibt, so geniigt bereits ein kurzer Aufenthalt
in einem solchen Raum, um eine schwere Quecksilbervergiftung zu
bekommen. Nach Stock jedoch konnen mehrere Jahre vergehen, bevor
sich deutliche Anzeichen einer Vergiftung einstellen, und bis dahin
beschrankt sich das Krankheitsbild nur auf eine allgemeine Schlaffheit,
einen Verlust der Arbeitsfihigkeit und eine Schwichung des Gedécht-
nisses.

Somit war es in Anbetracht aller obenangefithrten Angaben iiber
die Wirkung von Dampfen metallischen Quecksilbers auf den Organismus
von groBem Interesse, ihren Einfluf auf Tiere und im besonderen auf
Kaninchen zu verfolgen. Wir machten es uns zur Aufgabe, vornehmlich
die ¢hronische Vergiftung mit Quecksilberdampfen zu studieren. Unsere
Experimente filhrten wir an 8 Kaninchen aus, von denen 6 einer mehr
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oder weniger langdauernden Einwirkung von Quecksilberddampfen (bis
zu mehreren Monaten lang) ausgesetzt waren. 2 Kaninchen wurde das
Quecksilber zum Zweck der Differenzierung sowohl-des klinischen als
auch des pathologisch-anatomischen Bildes intravenés in Form von
»Sulfhydrargyre® eingefithrt. Von den 8 Kaninchen wurden 7 patho-
logisch-anatomisch untersucht 1, 1 Kaninchen wurde aus duBeren Griinden
nicht seziert.

Zunichst mochten wir eine Beschreibung der Methodik wunserer
Versuche geben.

Zum Zweck der Vergiftung der Kaninchen mit Quecksilberdimpfen unter den
dafiir giinstigsten Bedingungen konstruierten wir eine spezielle Kammer aus ver-
zinktem Blech von 27 cbm Rauminhalt. Diese Kammer wurde in einem Liiftungs-
schrank untergebracht und von allen Seiten geschlossen; sie besall jedoch freien
Zuzug und Abzug von 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 Versuch wurde in der Weise ausgefiihrt, daf3
das Tier in die Kammer gebracht und diese geschlossen wurde; um die Ausscheidung
von Quecksilberddmpfen zu steigern und ihr Eindringen in die Kammer durch das
Gummirohr zu erleichtern, wurde das Quecksilber im Kolben auf der Gasflamme
leicht erwirmt. Im allgemeinen dauerte die Vergiftung (der Aufenthalt des
Kaninchens in der Kammer) 2—3 Stunden taglich. Die von Dr. Tomaschewstsch
im hygienischen Laboratorium des Obuch-Institutes Moskau ausgefiihrten Be-
stimmungen des Quecksilbergehalts der Luft in der Kammer ergaben folgendes:
Quecksilbermenge in Milligramm auf 1 cbm Luft

1. im Liftungsschrank 22,0

2. in der Kammer 19,0.

Diese Werte weisen auf eine hohe Quecksilberkonzentration hin,

Wir beginnen mit der Hauptgruppe unserer Kaninchen (6 Tiere), die mit Queck-
silberdimpfen 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 morphologische Blutuntersuchung ausgefithrt und einige
biochemische Proben vorgenommen. Da diese letzteren nicht systematisch waren,
8o werden wir diese Befunde nur nebenbei bertihren. Fast samtliche Kaninchen
wiesen zur Zeit der Vergiftung einen hochgradigen Gewichtsverlust auf. So wog
z. B. das Tier Nr. 1 vor der Vergiftung 1700 g, 2 Monate spater, am Ende der Ver-
giftung dagegen 1430 g. Das Kaninchen Nr. 2 besaf vor der Vergiftung ein Gewicht
von 1690 g, 5 Monate spiter dagegen ein solches von 1290 g. Die Dauer der Ver-
giftung war bei den Kaninchen im allgemeinen nicht die gleiche. Die Zeitdauer
schwankte zwischen 5 Wochen und 4 Monaten. Von den 6 Kaninchen wurde das
eine durch Einfithrung von Luft in die Vene getotet, die itbrigen gingen spontan
zugrunde. Um den Einflu des Alkohols auf die Intensitit der Entwicklung der
Quecksilberintoxikation zu ermitteln, vergifteten wir das eine Kaninchen (Nr. 2)
vorher 10 Tage lang mit Alkohol, indem wir ihm téaglich per os 30 ccm einer 40 %igen
Losung verabreichten.

Wir gehen jetzt zur Beschreibung der klinischen Befunde iber.

Vor allem ist hervorzuheben, daB die Kaninchen die Intoxikation durchaus
nicht in der gleichen Weise ertrugen. Einige von ihnen wiesen recht lange Zeit
hindurch absolut keine klinischen Erscheinungen auBler einem Gewichtsverlust
auf; bei anderen dagegen traten verhaltnismaBig rasch Erscheinungen von Mercuria-
lismus auf (Speichelflul, Zittern des Kopfes und der Extremitdten, gesteigerte
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allgemeine reflektorische Erregbarkeit). So zeigte z. B. das Kaninchen Nr.1 bei
einer fast taglichen Vergiftung mit Quecksilberdimpfen 2—3 Stunden lang die
ersten klinischen Erscheinungen nach einem Monat; es fanden sich dann namlich:
eine Steigerung der allgemeinen Erregbarkeit und der Periostreflexe, sowie Ataxie
und Parese der hinteren Extremitiaten. Allmdhlich nahm die allgemeine Schlaffheit
zu, es entwickelte sich eine komplette Lahmung der hinteren Extremititen und
Harninkontinenz (getiotet durch Luftapplikation in die Vene). Beim Kaninchen Nr.3
entwickelten sich merkurielle Erscheinungen in Gestalt eines hochgradigen Tremors
des ganzen Rumpfes, des Kopfes und der Ohren erst kurz vor dem Tode (es ging
5 Wochen nach dem Beginn der Vergiftung zugrunde).

Beim Kaninchen Nr. 4 waren sowohl akute als auch chronische Verdnderungen
(im pathologisch-anatomischen Bild) zu verzeichnen. Beim Kaninchen Nr. 2, das
vorher mit Alkohol vergiftet wurde, war das klinische Bild des Mercurialismus
ganz besonders stark ausgepriagt. Dies war auch auf Grund der Befunde beim
Menschen zu erwarten, da bei Alkoholikern hochgradige Erscheinungen der
merkuriellen Encephalopathie beobachtet wurden. Bereits ungefihr zwei Wochen
nach der Verabreichung von Quecksilberddmpfen wies das Kaninchen einen starken
Speichelflul und eine Parese der hinteren Extremitaten, sowie allgemeines Zittern,
besonders der vorderen Extremitaten auf.

Beim Kaninchen Nr. 5 (Gewicht 2800 g) sahen wir ebenfalls ein rasches Auftreten
von Mercurialismus (es wurde fast tiglich 3 Stunden lang dem Gift ausgesetzt).
9 Tage nach Beginn der Vergiftung waren Zittern, Speichelflul und allgemeine
Abmagerung festzustellen. Von Interesse ist es, dafl in der Folge (das Kaninchen
wurde 2!/, Monate vergiftet) diese Erscheinungen im allgemeinen nicht fortschritten,
und das Kaninchen ging ziemlich plotzlich bei verhiltnismaBig gutem Allgemein-
zustand zugrunde.

Beim Kaninchen Nr. 6 (Gewicht 2990 g), das iiber 2 Monate vergiftet wurde,
stellten sich die ersten Anzeichen von Mercurialismus ebenfalls verhaltnismaBig
frith (nach 10 Tagen) ein, und zwar in Gestalt von Speichelflu}; in der Folge ent-
wickelte sich eine Parese der hinteren Extremitdten.

Somit gehen wir, dafl die einzelnen Kaninchen sich der Quecksilberintoxikation
gegeniiber, was die Geschwindigkeit und die Schwere der sich entwickelnden
klinischen Symptome des Mercurialismus anbetrifft, ganz individuell verhalten.
Dabei 148t sich ein direkter Zusammenhang zwischen der Schwere der Erkrankung
und dem Gewicht des Kaninchens nicht feststellen, da bisweilen Tiere mit einem
groBeren Gewicht stirkere Erscheinungen darboten als solche von einem geringeren
Gewicht.

Wir lassen einstweilen die Frage nach den Beziehungen zwischen dem klinischen
Bilde und den pathologisch-anatomischen Verinderungen beiseite und gehen auf
eintge biochemische Befunde und auf das morphologische Blutbild ein. Was dieses
anbelangt, so wird von E. Petri angegeben, dafl bei der chronischen Quecksilber-
vergiftung eine Aniamie (Zerfall der Erythrocyten) beobachtet wird; die Abnahme
der Zahl der roten Blutkérperchen und des Hamoglobins geht mit einer Zunahme
der polymorphkernigen Elemente des Blutes einher; man findet Lymphocyten,
Megalo- und Normoblasten. Was Tiere anbetrifft, so sind bei ihnen bei Jangdauernder
Vergiftung keine besonderen Stérungen nachzuweisen, im Gegenteil, es herrscht
die Tendenz zu einer Anhdufung von Fett und zu einer Steigerung der Anzahl
der Erythrocyten vor (H. Meyer, Gottlieb, Schlesinger).

Was unsere eigenen Hamoglobinbefunde anbetrifft, so liegen bestimmte Hin-
weise darauf vor, daB die Hamoglobinmenge am Ende des Versuchs ansteigt.
Beim Kaninchen Nr. 1 z. B. betrug die Himoglobinmenge vor dem Versuch 60%,
am Ende des Versuchs 80%. In anderen Fillen blieb der Hamoglobinwert auf der
gleichen Hohe oder wies unbedeutende Schwankungen auf. Beziiglich der Blut-
formel waren wesentliche Veranderungen nicht zu verzeichnen. Nach einer gewissen
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Intoxikationsdauer beobachtete man eine vitale und basophile Granulation der
Erythrocyten und bisweilen eine geringe Leukocytose.

Von den biochemischen Befunden ist von Interesse eine gewisse Verschiebung
der Reservealkali zur Seite einer gewissen Azidose hin nach dem Beginn der Ver-
giftung und wihrend derselben. Beim Kaninchen Nr. 6 z. B. betrug vor der Vergiftung
der Reservealkali 47,7 Vol.-%, 2 Monate nach Beginn der Vergiftung dagegen
42,4 Vol.-%. Im Fall Nr. 3 fanden wir gegen Ende der Vergiftung ein Reservealkali
von 28,4 Vol.-%. Eines der Kaninchen, denen das Quecksilber intravends eingefiithrt
wurde, besaBl einen urspriinglichen Wert von 38,1 Vol.-%, zwet Wochen nach Be-
ginn der Vergiftung einen Wert von 40,2 Vol.- %, und nach Verlauf von 1'/, Monaten
war der Wert abermals gesunken (37,9 Voi.-%), so dall sich eine gewisse Azidose
herausgebildet hatte.

Somit konnen wir feststellen, dafl bei den mit Quecksilberdampfen vergifteten
Kaninchen sich eine gewisse Tendenz zur Azidose im Blut geltend macht. Hier
konnen wir uns zum Teil auf unsere fritheren klinischen Beobachtungen an mensch-
lichem Material berufen?!, wo wir in der Cerebrospinalfliissigkeit bei chronischer
Vergiftung mit Quecksilberdampfen ebenfalls Erscheinungen einer gewissen Azidose
(ebenfalls im Blute) nachweisen konnten. Von den anderen biochemischen Befunden,
die Beachtung verdienen, wollen wir die Zuckerveranderungen hervorheben. Nach
dem Beginn der Vergiftung und des weiteren sahen wir in unseren Fallen eine Tendenz
zur Hypoglykimie. So betrug z. B. bei dem Kaninchen Nr. 2 der urspringliche Wert
0,10 mg- %, nach einigen Wochen Vergiftung dagegen 0,098 mg-% und 0,088 mg-%.
Beim Kaninchen Nr. 5 betrug der Zuckergehalt vor dem Versuch 0,12 mg-%, nach
Beginn der Vergiftung dagegen 0,114 mg-%, beim Kaninchen Nr.4 wihrend der
Vergiftung nacheinander 0,129 mg-%, 0,110 mg-% und 0,102 mg-% (in Intervallen
von etwa 1 Monat). Wenden wir uns nochmals unseren klinischen Untersuchungen
zu, so ist darauf hinzuweisen, dafl wir in der Cerebrospinalfliissigkeit derselben
Kranken, von denen oben die Rede war, eine Tendenz zur Hypoglykorhachie
nachweisen konnten.

Beziiglich des Cholesterins konnten wir bei den Kaninchen gréBere Schwan-
kungen weder nach der einen noch nach der anderen Seite hin verzeichnen, vielleicht
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 Beschreibung der pathologisch-anatomischen Verdinderungen werden
wir uns an eine systematische Ordnung halten, um Wiederholungen zu vermeiden,
und nur einzelne Fille hervorheben, sobald sich dies als notwendig erweist.

Makroskopisches Bild: Zur Illustrierung der makroskopischen Verinderungen
wollen wir eine Beschreibung nur der Kaninchen Nr. 1 und 4 anfiihren, die mit Queck-
silberdimpfen 2 Monate lang vergiftet wurden. Das GroBhirn bietet makroskopisch
keine Verinderungen dar. Im Riickenmark subdural Fibringerinnsel; Hyperamie
seiner weichen Hiille mehr an der Ventralfliche (im Bereich der unteren Brust-
und der Lendenwirbel).

Innere Organe: Leber schlaff, Stauungsleber. Magen ohne besondere Ver-
anderungen. Nebennieren dunkel. Rechte Niere normal; linke Niere: das um-
gebende Zellgewebe und die Muskeln der Bauchpresse mit Blut imbibiert, die
TImbibition erreicht das Becken und die Harnblase, diese ist dilatiert und mit
triibem Harn gefiillt. Besonders ausgeprigt ist die Imbibition in den oberen Ab-
schnitten des Darms. In den Lungen nichts Besonderes. Kaninchen Nr. 4 (Vergiftung
mit Hg-Dampfen 3 Monate lang): makroskopisch hochgradige Hyperimie des
GroBhirns. In den Lungen Stauung und Hyperdmie, stellenweise hepatisiert.

1 Kulkow, A. E.: Uber Quecksilberencephalopathie. Z. Neur. 125,
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Seitens des Herzens punktférmige Blutaustritte unter dem Epikard. Gallenblase
vergroflert, enthalt fettige durchsichtige Galle; die Leber besitzt ein buntes Aus-
sehen mit anamischen Bezirken, ist schlaff und geschwollen. Dickdarm hoch-
gradig hyperamisch. Nieren andmisch. Nebennieren vergréflert. Harnblase
hyperamisch, Harn blutig und triibe.

Bei den iibrigen Kaninchen ist das makroskopische Bild das gleiche, wobei
die Erscheinungen seitens der Gefille (Hyperimie) in den Vordergrund treten,
und zwar sowohl im Zentralnervensystem als auch in den inneren Organen.

Die mikroskopischen Verdnderungen wiederholen sich in den einzelnen Fiallen
in vielem und unterscheiden sich voneinander nur durch ihre Intensitit; sie sind
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Abb. 1. Zellen stark verdndert, groBe Vakuolisierung (motorischer Kern des Nervus
trigeminus). Sehr ausgesprochene Sklerose. Toluidinblau. Vergr. Immersion.

entweder chronisch oder akut oder es finden sich chronische und akute Veriande-
rungen nebeneinander. Die Farbung der mikroskopischen Priparate wurde nach
Nissl, mit Hamatoxylin-Eosin, mit Scharlach, nach wvan Gieson, auf Mesoglia,
nach May-Gruenwald, nach Cajal, nach Snessarew, Beletzky und einigen anderen
vorgenommen.

Wir gehen vor allem auf die Verdnderungen der Ganglienzellen ein, die ganz
besonders stark ausgepriagt sind. Kaninchen Nr. 1: Zellen stark verindert, grofie
Vakuolisierung (motorischer Kern des N. trigeminus) (Abb. 1). FErscheinungen
der Sklerose sehr ausgesprochen im N. dentatus, in den Zellen des Ammonshorns,
in welchem die sklerosierten Zellen haufenweise angeordnet sind. Die Purkinjeschen
Zellen sind ebenfalls sklerosiert (Vorhandensein langer gewundener Zellfortsitze),
dabei eine Verodung ihrer Reihen. Vorhandensein reichlicher metachromatischer
Substanzen, bisweilen einer feinkérnigen, sowohl im Kleinhirn als auch im GroB-
hirn. Neuronophagie; Verkleinerung des Tigroids in denjenigen Zellen, wo es
erhalten ist, in Gestalt kleinerer Hiufchen. Beim Kaninchen Nr. 3 sehen wir das Bild
kombinierter akuter und chronischer Verinderungen: akute Schwellung der Zellen

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 96. 44
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des motorischen Kerns des N. trigeminus; einige Zellen sind dem Zustand einer
schweren Erkrankung sehr nahe, sie zeigen groBle Vakuolen und ein schaumiges
Protoplasma, andere Zellen befinden sich im Zustand der Zytolyse mit geschrumpften
Kernmembranen. In den Zellen des N. dentatus iiberwiegen die sklerotischen
Veranderungen, aber abgesehen davon befinden sich die Zellen ebenfalls in einem
Zustand der akuten Schwellung. Lockerung der Kornerschicht des Kleinhirns,
sowie der Schicht Purkinjescher Zellen nicht stark ausgesprochen. Zunahme
der Oligodendroglia. In der weiBen Substanz Vorhandensein einer metachroma-
tischen Substanz. In den Zellen der Formatio reticularis pontis enthilt das Proto-
plasma ebenso wie in den Zellen des Kerns des V. Nerven grobe Vakuolen, die
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Abb. 2. Anhiufung metachromatischer Substanz in peri- hatten sich die akuten Ver-
vasculiren Réumen. Toluidinblau. (Metachromatische &dnderungen den chronischen
Substanz rot, das iibrige blau.) Vergr. 40 mm Zeif. hinzugesellt. Ebenso wie im
vorigen Fall waren Erschei-
nungen einer akuten Schwellung aller Abschnitte des GroBhirns mit recht gut
ausgeprigter Vakuolisierung des Protoplasmas und mit leichter Farbbarkeit der
Zellfortsitze vorhanden. Stellenweise eine Verddung der Purkinjeschen Zellen.
Vorhandensein einer metachromatischen Substanz in der weilen Substanz, be-
sonders des Kleinhirns und im Verlauf der Pedunculi (sie war grofler und grober
als beim Kaninchen Nr.3). In den Thalami optici Infiltrate (encephalitische
Herde). AuBerdem Infiltrate in den Hirnhduten und in der Rinde des Frontal-
lappens und der Scheitellappen.

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

Vergleichen wir das beschriebene Bild der Zellversinderungen mit dem klinischen
Bilde bei diesem Kaninchen, so sind hier die Erscheinungen einer stark ausgepragten
Kachexie zu vermerken. Das Kaninchen magerte ab, reagierte schwach auf die
Umgebung, es stellte sich eine Parese der hinteren Extremititen ein. Es ging
plétzlich zugrunde; die Vergiftung wurde 4 Monate lang vorgenommen.

Das Kaninchen Nr. 5 wies weniger stark ausgesprochene Zellveranderungen auf;
sie trugen einen chronischen, sklerotischen Charakter. Das Zellprotoplasma farbt
sich diffus; das Tigroid der groBeren Zellen befindet sich stellenweise in einem
ertriglichen Zustand. Eine groBe Menge metachromatischer Substanz in der weilen
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Substanz, die mitunter herdférmig gelagert ist; bald grofBere, bald kleinere meta-
chromatische Gebilde, die bisweilen stdbchenformig dem Verlauf der Myelinfasern
anliegen. Eine Anhaufung metachromatischer Substanz 146t sich auch in den peri-
vasculidren Spalten nachweisen (Abb. 2). Es liegen subarachnoidale Blutaustritte,
eine Verdickung der Hirnhaut und encephalitische Knétchen vor. Im Lumen
der Seitenventrikel ist Blut vorhanden; die Ependymzellen sind stellenweise ab-
geschilfert, ihre Anordnung ist gestort; stellenweise ist ihre Schicht verdickt.
Es fallt der odematdse Zustand des Gehirns auf.

Indem wir zur weiteren Beschreibung des mikroskopischen Bildes bei den
Kaninchen iibergehen, mochten wir unsere Aufmerksamkeit ganz besonders auf
die Gefipverinderungen, sowie auf die Veranderungen der Zellen der Mesoglia
konzentrieren; letztere bieten ein ganz besonders groBes Interesse dar, da in der
Literatur, soweit uns bekannt, diese Frage noch gar nicht beriithrt worden ist.

Kaninchen Nr. 1. GefiaBle: Die Gefafle {(Venen) der GroShirnrinde sind durch
Stavung hochgradig dilatiert. Die Venen der weichen Hirnhaut sind ebenfalls
stark erweitert. Es liegh eine subarachnoidale Blutung vor. Im Kleinhirn Blutungen
an der Greuze zwischen der molekuldren und der granuliren Schicht {unter den
Purkinjeschen Zellen). Hyperimie des Plexus chorioidens der Ventrikel und
Dilatation ihrer Gefille.

Mesoglia: In den Zellen der Rinde und des Ammeonshorns degenerative Er-
scheinungen mit Verdickung der Auslaufer und Vakuolisierung des Kérpers und
der Fortsitze. Ferner auch Erscheinungen der Sklerose der Fortsiitze dieser Zellen
{Windungen und grobe Konturen). Unter ihnen werden jedoch auch véllig normale
angetroffen. Bei einigen Zellen farbt sich um thren Kérper berum die protoplasma-
tische Membran (die teilweise vom Zellkdrper abgelost ist). Unter den Zellen
der subeorticalen Zentren (Putamen und N. caudatus) priavalieren hypertrophierte
Formen; die Degenerationserscheinungen dagegen sind sehr schwach ausgeprigt.
Die Hypertrophie dulBBert sich in einer VergréBerung der Anzahl der Zellfortsitze
und ihrer Lénge (Abb.3 u. 4).

Somit sehen wir in diesem Fall eine stark ausgesprochene akute GefaBreaktion,
die sich bis zu einer subarachnoidalen Blutung steigert, sowie stark ausgeprigte
Veranderungen seitens der Mesoglia (Sklerose, Zellhypertrophie, Vakuolisierung
des Protoplagmas). Lokalisierung: Zellen der Rinde und des Ammonshorns.

Gehen wir nunmehr zur Beschreibung der Verdnderungen in den entsprechenden
Systemen beim Kaninchen Nr. 3 itber, so miissen wir daran erinnern, daB wir es hier
mit einer Kombination chronischer und akuter histologischer Veranderungen zu
tun haben. In der Rinde und in den GefaBlwinden eine sehr reiche lipoide Infil-
tration; sowohl die Makroglia als auch die Mikroglia entbalten Lipoide. Sklerose
der GefiBe, eine Vermehrung der Anzahl der Zellkerne der Media, sowoh!l in den
Gefillen der weichen Hirnhaut als auch des Kleinhirns, eine Dilatation und Hyper-
trophie der Media. Mesoglia: Vermehrung der Anzahl der Fortsitze, die ver-
langert und gewunden sind; die Zellkdrper sind 6dematds. Bildung von Vakuolen
um den Zellkérper herum (im Ammonshorn). In diesem Falle liegt aufler den
oben beschriebenen Verinderungen eine lipoide Infiltration sowohl in der Makro-
als auch in der Mikroglia vor.

Endlich sind beim Kaninchen Nr.5 mit chronischen Verdnderungen subarach-
noidale Blutungen, eine Verdickung der weichen Hirnhaut und encephalitische
Knotchen nachzuweisen. In den Seitenventrikeln ist Blut vorhanden; die Epen-
dymzellen sind stellenweise desquamiert, stellenweise ist ihre Schicht verdickt.
Odem des Gehirns.

Um mit der Serie von Kaninchen SchluB zu machen, die mit Quecksilber-
dampfen vergiftet wurden, wollen wir kurz auf einige Befunde eingehen, die sich
auf Verdnderungen in ihren inmeren Organen bezichen. Sie sind unzweifelhaft
von Interesse, besonders die Veranderungen der Leber, da sie gegenithber den aus
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dem Darm in das Blutbett iibertretenden Giften eine ausgesprochene Barrieren-
funktion ausiibt. Nekrose in den Leberzellen. In den Gefawénden eine Ablagerung
von Lipoiden. Im Reticuloendothel (Kupfersche Zellen) viel braunes Pigment
und Lipoideinschliisse. Eine lipoide Infiltration der Zellen, besonders in der Néahe
der nekrotischen Bezirke.

Abb. 3. Proliferation der Mesoglia mit Stébchenzellen. VergriBerung ey Zahl der
Zelltortsitze. Nach Gelatinmethode. Vergr. 40 mm Zeill,

Abb. 4. Sklerose der Zellfortsiitze bei Rio-Hortegazellen. Gelatinmethode. Olimmersion.

Beim Kaninchen Nr. 4 in den Lungen eine Verdichtung des Gewebes; die Histio-
cyten sind mit Melanopigment (schwarzem Pigment) iiberladen; Desquamation des
Epithels. Das gesamte Lungengewebe ist verdichtet, eine betrichtliche Anzahl
von Alveolen ist mit Blut gefiillt; einige Zellen enthalten Lipoidkérner. Hochgradige
Verdickung der GefaBwandungen infolge Wucherung der Media. VergréBerung
der Knétchen der Lymphdriisen unter der abgeschilferten Schleimhaut der Bronchien.
Nieren: Hyperimie, kleinere Blutaustritte in der Medullarschicht. Lipoide De-
generation in den geraden Kanilchen fast des gesamten Epithels, stellenweise
sehr stark ausgepragt.



Experimentelle Vergiftung von Kaninchen mit Quecksilberddimpfen. 675

Das Kaninchen Nr. 2 mufl aus der Reihe der vorausgehenden Versuche véllig
ausgesondert werden, da es vor dem Beginn der Quecksilbervergiftung eine gewisse
Zeit hindurch einer Adlkoholisierung unterworfen wurde (s. oben). Die gesamte
Vergiftung dauerte zwei Monate. Dabei traten beim Kaninchen hochgradige
Erscheinungen von Mercurialismus (Tremor, Speichelflull), sowie eine Parese der
hinteren Extremititen auf. Makroskopisch war eine geringe Hyperdmie des GroB3-
hirns nachzuweisen. Die mikroskopischen Verinderungen in der Rinde der GroB3-
hirnhemisphiren und des Kleinhirns tragen im allgemeinen einen chronischen
Charakter; sie sind sehr ausgesprochen, es iberwiegen die Erscheinungen der
schweren FErkrankung. Bei der Farbung nach May-Gruenwald punktformige
Blutaustritte im GroBhirn. Einige groflere Zellen im Bereich des motorischen
Kerns des N. trigeminus befinden sich im Zustand der akuten Schwellung, andere
Zellen weisen ein gut erhaltenes Tigroid auf. In einigen gréBeren Zellen der Briicke
Ablagerungen von Lipoiden, die Zellen mit erhaltenem Tigroid befinden sich an
einigen Stellen und ganz besonders an den Stellen der Ablagerung von Lipoiden
im Zustand der Schwellung. Das im Zellkorper erhaltene Tigroid ist ungleichmafig
gelagert. Es laBt sich eine Tigrolyse von peripherem Typus nachweisen. Auf-
lockerung der granuliren Schicht des Kleinhirns. In verschiedenen Kernen der
Briicke und der Substantia reticularis pontis gleichen die Zellen Schatten. Die
metachromatische Substanz ist reichlich vorhanden, aber weniger stark ausgeprigt
als beidenfriiher beschriebenen Kaninchen (Nr. 3und 1). Sie 148t sich auch im Verlauf
der Myelinfasern (der weilen Substanz) und im Verlauf der Gefafle nachweisen.
Verodung der Reihen aus den Purkinjeschen Zellen. An einigen Stellen ist an den
kleineren Gefaflen eine Verdickung der Wandungen, Infiltrate im Verlauf der
Gefille und in der Pia mater zu vermerken. Vorliegen lokaler meningealer Er-
scheinungen. Deformation der molekuldren Schicht (in der Rinde) unter dem
Druck der infiltrierten und verdickten GefaBe. Die Infiltrate der Hiillen bestehen
vornehmlich aus Monocyten, es werden jedoch auch segmentierte Zellen angetroffen
(chronische Meningitis mit Mesarteriitis). Die weichen Hirnhéute sind sehr verdickt
(Bindegewebswucherung). Encephalitische Herde. Venenthrombose, Kollageni-
sierung der Thromben in den GefiBen der Gehirnsubstanz.

Mesoglia: In den Thalami optici hochgradige Verinderungen der Zellen der
Mesoglia, Hypertrophie der Zellen, Vermehrung der Menge des Protoplasmas und
Schwellung desselben. Vakuolisierung, wobei die Vakuolen von betrichtlicher
GroBe sind. Im allgemeinen liegen schwere Zellverinderungen vor. Die tiefgehenden
Verianderungen in der Mesoglia sind herdférmig verteilt, wobei diese Veranderungen
in der Rinde geringer sind als in den Sehhiigeln. Von der Rinde ist am meisten das
Ammonshorn betroffen. Eine grofie Anzahl von Stibchenformen der Zellen von
Rio Hortega.

Fassen wir das zusammen, was iiber dieses Kaninchen gesagt ist, so kann
man hervorheben,’ dal die histologischen Verdnderungen in fast allen Beziehungen
(Veranderungen der Zellen, der Gefile, der Mesoglia) sehr schwere sind, wobei,
was die Lokalisation anbelangt, das Ammonshorn am meisten betont ist.

Wir gehen nunmehr zur Beschreibung des letzten Kaninchens aus der Serie
der sezierten Tiere iiber (Nr. 7), das wir gesondert anfithren, da ihm das Quecksilber
intravends eingefiithrt wurde (téglich in die Ohrvene 1 Ampulle von ,,Sulfhydrargyre*);
gegen Schluf} des Versuches wurde Salicylquecksilber, ebenfalls intravends, injiziert,
woran das Kaninchen auch unter den Erscheinungen allgemeiner Konvulsionen und
Kleinhirnerscheinungen zugrunde ging. Das Kaninchen wurde iber 1 Monat
lang vergiftet.

Makroskopisch im GroBhirn Stauungserscheinungen. Innere Organe hoch-
gradig hyperamisch, besonders im Bereich des Magens, des Darms und der Nieren.
In den Lungen herdférmige Blutungen ohne Verdichtung. Lebercirrhose (Hyperdmie,
Schrumpfung). Nebennieren: von grauer Farbe, was einen Verlust der Lipoide
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infolge der Intoxikation bedeutet. Muskulatur dematos, wachsartig, bla; Atrophie
der Testikel. Mikroskopisches Bild des GroBhirns bei der Farbung nach Nissi:
Erscheinungen der Zytolyse, der Chromatolyse (Bildung von Vakuolen). Die
Tigroidschollen in den Zellen sind zum Teil erhalten. Elemente einer schweren
FErkrankung der Zellen: das Tigroid in Gestalt von Kriimchen, das Protoplasma
vakuolisiert. Die Zellen der Rinde des Ammonshorns im Zustand der Sklerose,
einige von ihnen schwer erkrankt. Sklerose der Purkinjeschen Zellen. Unter
ihnen Zellen im Zustand einer schweren Erkrankung und Verdédung ihrer Reihen.
In der Rinde des GroBhirns und des Kleinhirns in den subcorticalen Zentren,
hauptsidchlich in der grauen Substanz. Intracellulire Ablagerungen von Eisen,
mehr in der grauen als in der weilen Substanz. Das Eisen ist herdférmig abgelagert,
hauptsichlich in den Zellen
s TS LW e . T der GefidBadventitia, aber
Y < . ?9"":&‘ auch in den Zellen der Glia
und Mesoglia. In den sub-
corticalen Zentren ist die
Eisenmenge grofler als in der
Rinde. In der grauen und
weiBen Substanz, vornehm-
lich in den Gefiwandungen
und im Mesothel der weichen
Hirnhaut eine lipoide Infil-
tration. In den Nervenzellen
haufig Ablagerungen von
Lipoiden, sowie in den Zellen
der Mesoglia. In den motori-
schen Zellen des N. trigemi-
nus ebenfalls eine lipoide In-
filtration.  Encephalitische
Herde im GroBhirn mit Wu-
cherung des Bindegewebes,
verbunden mit gewucherten
Abb. 5. Hochgradige Verdnderungen der Mesogliazellen ~und infiltrierten Geféfien;
(Hypertrophie). Gelatinmethode. Vergr. 40 mm Zei. das Infiltrat besteht aus
plasmatischen Zellen, der
encephalitische Herd besteht ebenfalls aus solchen, diese befinden sich im Zu-
stand der Vakuolisierung und weisen eine Pyknose des Kerns auf. Metachro-
matische Substanz um die Gefdfle. Die Gefiflwandungen sind verdickt infolge
der Verdickung ihrer Media. Hyperimie und subarachnoideale Blutaustritte in
der weichen Hirnhaut. Sowohl in der weilen als auch in der grauen Substanz
befindet sich die Adventitia der Zellwandungen in einem Zustand der lipoiden
Infiltration. In den Mesogliazellen der Rinde Ablagerung von Eisen. In den Zellen
der Mesoglia eine Hypertrophie der Zellfortsitze. Schwere Verdnderungen in den-
selben: die Zellfortsitze sind hochgradig verdickt und deformiert, gewunden, mit-
unter von korkzieherformiger Gestalt, sie lassen sich auf einer sehr langen Strecke
firben (Abb. 5). Bei einigen Zellen eine Fragmentation der Zellfortsitze mit
Bildung perlschnurartiger Verdickungen in einzelnen Abschnitten. VergroBerung
der Zellen der Mesoglia, sie haben ein rauhes Aussehen, befinden sich im Stadium
der Proliferation (sich teilende Zellen).

Im allgemeinen kann man von den Verinderungen der Mesoglia sagen, daf

gie auf eine schwere Intoxikation chronischer Natur in der Rinde hinweisen.
Was die inneren Organe anbetrifft, so unterscheiden sich ihre Verinderungen
von denen bei den Kaninchen, die Quecksilberdampfe einatmeten. Solche Erschei-
nungen in den Lungen wie dort konnten hier nicht festgestellt werden. Nach-
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weisbar war eine lipoide Infiltration des Lungenendothels. Die Verdnderungen
in den anderen Organen entsprechen in der Hauptsache den oben beschriebenen.
Um mit der Beschreibung unseres Versuchsmaterials abzuschliefen, wollen wir
noch auf zwei Kaninchen hinweisen, von denen Nr.6 mit Quecksilberddmpfen
vergiftet wurde und Nr. 8 Quecksilber (,,Sulfhydrargyre’} intravends erhielt. Beide
wurden sie sowohl klinisch als auch biochemisch untersucht und in die allgemeine
Ubersicht unseres Materials aufgenommen, aus unabhiéngigen Griitnden konnte
jedoch eine Sektion derselben nicht vorgenommen werden.

Bei simtlichen Kaninchen wurde der Harn auf Quecksilber untersucht. Einige
Zeit nach Beginn der Vergiftung, etwa nach zwei Wochen, begann Quecksilber
im Harn aufzutreten; seine Bestimmung war nur eine qualitative.

HI.

Beginnen wir mit der Zusammenfassung der Ergebnisse des klinischen
Bildes, so ist hervorzuheben, dafl es uns bei einer mehr oder weniger
langen Einwirkung von Quecksilberddmpfen auf Kaninchen (1 bis
4 Monate) gelungen ist, das Bild einer Quecksilberintoxikation (all-
gemeine Schwiche, SpeichelfluB, Zittern des Rumpfes und der Extremi-
tdten) zu erzielen. Bei einigen Fiéllen gesellten sich schwerere organische
Symptome (Hintritt von Lahmungen, Schwiche der Sphincteren) hinzu.
Ein grofier Teil der Kaninchen ging spontan zugrunde; hiufig stellte
sich der Tod plotzlich bei verhaltnismaBlig gutem Allgemeinzustand
nach einer Vergiftung mit Quecksilberddmpfen ein. Wihrend der
Intoxikationsperiode verloren die Kaninchen gewohnlich an Korper-
gewicht. Hervorzuheben ist eine gewisse individuelle Empfindlichkeit,
welche die Kaninchen gegeniiber der Intoxikation und beziiglich des
Zeitpunktes des Eintretens merkurieller Symptome aufwiesen. Die einen
erkrankten verhidltnismiflig rasch nach dem Beginn der Intoxikation
(nach 2 Wochen), die anderen erst nach 1 Monat und spater. Dabei
war die Schwere der klinischen Symptome ebenfalls nicht die gleiche.
Einen Zusammenhang zwischen der Schwere der Erkrankung und dem
Korpergewicht der Kaninchen konnten wir nicht feststellen.

Was die Blutverdnderungen bei der Vergiftung mit Quecksilber-
dimpfen anbetrifft, so ist zu sagen, dafl die in der Literatur nieder-
gelegten Angaben tber eine Zunahme des Himoglobins in der Ver.
giftungsperiode zum Teil auch durch unsere Versuche bestatigt wurden.
(Einige Kaninchen wiesen bei uns eine Tendenz zur Zunahme des Hémo-
globins auf, ein Umstand, der mit der Wirkung des Arsens auf regene-
rierende Organe in Analogie zu setzen ist.) Ferner fanden wir im Blut
bisweilen eine geringe Leukoeytose und eine basophile und vitale Granu-
lierung der Erythrocyten. Ein gewisses Interesse bieten die von uns
erhobenen biochemischen Befunde dar: Vor allem ist die Blutazidose
hervorzuheben, die im Einklang mit unseren klinischen Beobachtungen
am Menschen steht, wo wir in einem Falle von merkurieller Encephalo-
pathie ebenfalls Erscheinungen der Azidose in der Cerebrospinalfliissig-
keit beobachten konnten, Ferner fanden wir bei unseren Kaninchen
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eine Tendenz zur Hypoglykimie, die sich in analoger Weise bei den-
selben Kranken in der Cerebrospinalfhissigkeit in Form einer Hypo-
glykorhachie geltend machte. Bezlglich des Cholesterins konnten wir
grofliere Schwankungen in der Intoxikationsperiode nicht vermerken.
Erwéhnung verdient die etwas herabgesetzte Korpertemperatur der
Kaninchen wihrend der Vergiftungszeit.

Im allgemeinen ist hervorzuheben, daf die Besonderheiten der
Einwirkung metallischen Quecksilbers auf den Organismus und auf
den Stoffwechsel noch wenig erforscht sind. Es wurde die Meinung
ausgesprochen, dal} das Quecksilber besonders sich in der Leber absetzt
und eine Verbindung mit den Globulinen bildet {Petri). Das Schwinden
des Glykogens aus der Leber spricht zugunsten einer Stoffwechsel-
storung. Die Ablagerung von Kalk im Organismus, die zur Beobachtung
kommt, wird als das Ergebnis seiner geringen Losbarkeit im Harn auf-
gefaflt. Andere Autoren duflern sich dariiber anders, sie meinen nimlich,
daB eine tiberschiissige Ablagerung von Kalk beim Vorhandensein einer
gleichformigen Stoffwechselstérung infolge der Nephritis erfolgt.

Bei unserem Material sahen wir eine sehr reichliche Ablagerung von
metachromatischer Substanz, deren Hiufehen sich in grobe Gebilde
verwandelt hatten. Diese Substanz hatte sich neben den GefiBriumen
angesammelt; ihrer Fiarbung nach gemahnte sie sebr an Kalkablage-
rungen. KEs taucht nun die Frage auf, ob dies nicht in Zusammenhang
mit einigen hierher gehorigen Tatsachen steht, die von einzelnen Autoren
beziiglich der iiberschiissigen Ablagerung von Kalk angefithrt werden.
In diesem Falle ist an einen lokalen Ursprung dieser Ablagerungen zu
denken.

Gehen wir zur Zusammenfassung der pathologisch-anatomischen Ver-
dnderungen itber, so miissen wir vor allem hervorheben, daf} sie in einigen
Fillen einen aullerordentlich schweren Charakter trugen. Diese Ver
anderungen waren dreierlei Natur: 1. Verdnderungen seitens der Ganglien-
zellen, 2. Verdnderungen an den Gefillen und 3. Verdnderungen der
Mesoglia (der Zellen von Rio Hortega). Bei einem Teil der Kaninchen
sahen wir das Bild chronischer Verdnderungen; bei einem anderen Teil
war das Bild ein kombiniertes (akute Erscheinungen - chronische),
wobei das erstere wie das letztere Bild mit den klinischen Symptomen
des Zustandes des Kaninchens vor seinem Tode im Einklang stand.

Verdnderungen der Ganglienzellen: Die Zellen befinden sich im Zustand
bisweilen einer leichteren, bisweilen jedoch einer schwereren Erkrankung;
auffallend ist ihre Lysis und Vakuolisierung, die im N. dentatus und
im Ammonshorn sehr ausgepragt ist. Erscheinungen von Sklerose der
Zellen. Vorhandensein von reichlich metachromatischer Substanz, bis-
weilen einer groberen, mitunter einer feineren, sowohl im Kleinhirn
als auch im GroBhirn (im Verlauf der Gefdle). Vermehrung der Oligoden-
droglia und der Neuronophagie. Verkleinerung der Nisslschollen in den
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Zellen dort, wo sie erhalten sind. Diese Verinderungen sind haupt-
sichlich als chronische aufzufassen. In denjenigen Fillen, wo sich
chronische und akute Erscheinungen miteinander kombinierten, sahen
wir folgendes: Akute Schwellung der Zellen (des N. trigeminus).
Einige Zellen enthielten anstatt des Tigroids eigenartige Granula; die
Zellen befinden sich im Zustand der schweren Erkrankung und weisen
groBe Vakuolen auf. Zytolyse. Sklerotische Erscheinungen im N.
dentatus. Auflockerung der Kérnerschicht des Kleinhirns und der
Schicht der Purkinjeschen Zellen. Die multipolaren Zellen (der groBen
motorischen Kerne des N. trigeminus) weisen grofle Vakuolen auf,
ebenso die Zellen der Formatio reticularis pontis. Besonders gelitten
hat der motorische Kern des N. trigeminus. Vorhandensein meta-
chromatischer Substanz in der weillen Substanz, besonders im Kleinhirn
und im Verlauf der Pedunculi cerebri. Encephalitische Herde in den
Thalami optici in der Rinde der Frontal- und Scheitellappen und in den
Hirnhsuten. In den runden Zellen der Briicke (beim Alkoholkaninchen)
sehen wir Ablagerungen von Lipoiden. In den anderen Fillen sind die
Rinde und die GefiBlwandungen an Lipoidablagerungen reich, ebenso
die Makro- und Mikroglia. Die Zellen, besonders an den Orten, wo
Lipoide abgelagert sind, befinden sich im Zustand der Schwellung.
Beim Kaninchen, dem das Quecksilberpraparat intravends eingefithrt
wurde, fand sich in der GroBhirnrinde und in der Kleinhirnrinde eine
intracellulire Ablagerung von Eisen mehr in der grauen als in der weiflen
Substanz.

Die Geféifiverdnderungern im Zentralnervensystem: Punktférmige Blut-
austritte im GroBhirn; stellenweise sind die GefiBe des GroBhirns hoch-
gradig gestaut und dilatiert, auch die Venen der weichen Hirnhaut.
Subarachnoidale Blutungen. Im Kleinhirn Blutungen an der Grenze
zwischen der Molekular- und Granularschicht, stellenweise auch in der
weichen Hirnhaut. Hyperdmie im Plexus chorioideus. Sklerose der
Gefifle und Hyperamie derselben. Sowohl in der weichen Hirnhaut
als auch m Kleinhirn Dilatation und Verdickung der Gefafiwénde.
Im Seitenventrikel eines der Kaninchen fand sich Blut.

Die Verdnderungen der Mesoglia bestehen in der Hauptsache in
folgendem: Degenerative Erscheinungen mit Verdickung der Zellfort-
sitze und vakuolisiertem Protoplasma in den Zellen der Rinde und
des Ammonshorns. Vakuolisierung des Protoplasmas der Fortsétze des
Zellkorpers. Sklerose der Zellfortsitze; Schwellung der Zellen der
subcorticalen Zentren des Nucleus caudatus und Putamen (Verlingerung
der Zellfortsitze und VergroBerung ihres Umfanges, bisweilen kork-
zieherformige Gestalt der Zellfortsitze, die sich auf einer groen Strecke
firben, Fragmentation der Zellfortsitze). Odem des Zellkorpers. Bildung
von leeren Hohlen um den Zellkérper (im Ammonshorn). Ablagerung
von Lipoiden und von Eisen in den Zellen der Rinde, Proliferation
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derselben. Verarmung der Zellen an Lipoiden, sowohl in der Rinde der
Nebennieren als auch im Plexus chorioideus (wo sie bei den Kaninchen
normalerweise vorkommen), was von einer betridchtlichen Intoxikation
Zeugnis ablegt.

Beziiglich der inneren Organe sind die Verdnderungen seitens der
Leber, der Lungen und der Nieren hervorzuheben; dabei unterscheidet
sich das Bild der Lungen bei den Tieren, die Quecksilberddmpfe ein-
geatmet hatten, wesentlich von dem bei denjenigen Kaninchen, die die
Quecksilberpriparate intravenods erhielten.

Wir haben also:

1. alterative Verdanderungen am Parenchym (der Nervenzellen);

2. proliferative Verdnderungen seitens des Bindegewebes bzw. des
Gefallgewebes und der Mesogliaelemente;

3. ausgesprochene Reaktion seitens der Mesoglia (Zellen von Rio
Hortega), die sich mitunter bis zu schweren Verdnderungen steigert;

4. Ablagerung metachromatischer Substanzen;

5. Zirkulationsstorungen lokaler Natur;

6. das Vorhandensein encephalitischer Herde.

Der letztere Befund kénnte daran denken lassen, dal Kaninchen
unabhingig von der Quecksilbervergiftung spontan an Encephalitis
erkrankt sind. Die Encephalitis kénnte entweder der Vergiftung voraus-
gegangen oder im Verlauf derselben eingetreten sein, und zwar infolge
einer Infektion. Diese Moglichkeit kénnen wir zwar nicht in Abrede
stellen, wenn wir jedoch annehmen, daf das Quecksilber Gefifverdnderungen
hervorruft, so muf man zugeben, dafi hierdurch wnicht nur Blutungen,
sondern auch eine konsekutive entziindliche Reaktion mit Entwicklung
von Bindegewebe hervorgerufen werden konnte. Im allgemeinen aber
tragen die Verdnderungen im Gehirn bei der Quecksilbervergiftung
nicht den Charakter der Entziindung, sondern den der Encephalo-
pathie.

Epikrise: Da in unseren Fdillen recht schwere Verdnderungen seitens
der Hirngefife vorliegen, so mufl man an eine vornehmlich himatogene
Verbreitung des Giftes denken, besonders bet der Injektion ins Blut.

Die Tatsache, dalB} die Anwesenheit von Eisen in den Zellen der Mesoglia
nur bei demjenigen Kaninchen beobachtet wurde, dem das Quecksilber
intravenos injiziert worden war, zeugt davon, daf offenbar nur auf
diesem Wege allein das Eindringen hamatogenen Eisens in das Zentral-
nervensystem erfolgt.

Wenn festgestellt werden konnte, daf bei der chronischen Intoxikation
(Hy ) ebenso wie ber der chronischen Infektion die Mesoglia evne proliferative
Reaktion mit einer bedeutenden Anzahl sklerotischer Formen aufweist,
so zeugt dies davon, daf3 es sich wirklich wm schwere Verdnderungen des
Zentralnervensystems handell.
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Somit zeigen all diese Umstdnde, dafl die Mesoglia 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, dal} das Quecksilber im Hinblick auf die Stirke seiner Wirkung
ein sehr bequemes Mittel ist, wm die Pathologie des Nervensystems in
verschiedener Hinsicht zu erforschen (Mesoglia, metachromatische Sub-
stanzen ).

Beriiglich der Pridilektionsstellen der beschriebenen Veranderungen
des Nervensystems miissen wir darauf hinweisen, dal} sie im allgemeinen
mit denjenigen zusammenfallen, die auch bei anderen toxischen Ence-
phalopathien (z. B. bei der Bleivergiftung) nachzuweisen sind. Bei
unseren Beobachtungen sahen wir eine Affektion des Kleinhirns, des
striopallidiren Systems und seiner Leitungsbahnen, der Rinde des Grof-
hirns und des Ammonshorns. Letzteren Umstand betonen wir ganz besonders
nachdricklich, da im Ammonshorn die schwersten Verdnderungen nach-
zuweisen waren. Dies stimmt mit den in der Literatur vorhandenen
Angaben iiberein (De Crinis). Wihrend bei anderen toxischen Encephalo-
pathien betriachtliche Affektionen in den Kernen der Medulla oblongata,
des Pons varolii und des Thalamus opticus fast gar nicht angetroffen
werden, waren in unseren Fillen wesentliche Verdnderungen in den
motorischen Kernen des N. trigeminus (Briicke) und in den Thalame
optici vorhanden. Dem entsprechen auch die Befunde in einem (unver-
offentlichten) Fall von Duchownikowa, in welchem es sich ebenfalls um
eine Quecksilberencephalopathie bei einem Menschen handelt und wo
ebenfalls bedeutende Verdnderungen in den Zellen der Thalami optici
gefunden wurden.

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

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

Spricht unser Material zugunsten irgendeiner der grundlegenden
Theorien von der elektiven Affektion des Nervensystems (C. und O. Vogt,
Spielmeyer) ! Wir behaupten, daBl das Quecksilber ebenso wie die anderen
Schwermetalle (Blei u. a.) eine Affektion der Gefifle hervorruft. Infolge-
dessen sehen wir aufler der primdgren Erkrankung des Nervensystems auch
etne sekunddre Affektion desselben.

Zum SchluBl halten wir es fir unsere angenehme Pflicht, Herrn
Dr. W. K. Beletzky fir seine stindige Unterstiitzung bei der Arbeit
(Durchsicht der Priparate und Beratung), sowie Herrn Dr. P. K. Snes-
sarew fiir seine wertvollen Hinweise unseren besten Dank auszusprechen.
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