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Yorwort.

Die seit dem 16. XII. 1936 giiltige III. Verordnung iiber die Aus-
dehnung der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten erlaubt es den
staatlichen Gewerbedrzten, ihnen geeignet erscheinende Stellen wie
Kliniken, Fachirzte, Pathologen in das Verfahren einzuschalten, ihnen
die Erhebung des Krankheits- oder Sektionsbefundes zu iibertragen
sowie sie zur fachlichen Stellungnahme aufzufordern. Von dieser Mog-
lichkeit wurde in den letzten Jahren in steigendem Malle Gebrauch ge-
macht. Auch der praktische Arzt ist bei dem ganzen Verfahren an
entscheidender Stelle eingeschaltet und nach der ITI. Verordnung schon
bei begriindetem Verdacht verpflichtet, Anzeige zu erstatten. In den
meisten Féllen handelt es sich um toxikologische und internistische
Fragen, die oft genug auch dem Kliniker, dem Facharzt wie auch vor
allem dem praktischen Arzt ziemlich fernliegen. Dies macht sich dann
héufig in der Art der Untersuchungsfithrung und in der Stellungnahme
bei Begutachtungen und bei der Berichterstattung unliebsam bemerk-
bar. Die Spezialliteratur ist weit verstreut, nicht iiberall zugénglich
und das Nachsuchen zeitraubend. Die zusammenfassenden Biicher
sind entweder veraltet oder, wie z. B. das Handbuch von F. Koelsch,
zu umfangreich. Sie enthalten vor allem auch Dinge, die fiir den prak-
tischen Arzt wie fiir den Kliniker fiir die Erkennung der Krankheiten
weniger wichtig sind. Dafiir kommt der fiir die Diagnose wichtige
klinische Befund zu kurz. Die vorhandenen Biicher sind meist von
Gewerbedrzten oder Toxikologen geschrieben. Dies macht sich oft in
einem Fehlen von Angaben bemerkbar, auf die der Kliniker und prakti-
sche Arzt mit seinem ganz anderen Blickwinkel Wert legt, da sie vom
gesamten Kklinischen Bild auf die richtige Diagnose kommen miissen.
Diese Liicke soll das vorliegende Buch schlielen. Vorgeschichte und
Symptomenbild sind es im wesentlichen, auf die sich die klinische
Diagnose aufbaut. Diesen Punkten wurde daher bei der Darstellung
besonderer Raum gewidmet, die Schilderung des Symptomenbildes
besonders eingehend gestaltet. Die ausfiihrliche, wenn auch nicht er-
schopfende Wiedergabe der Vergiftungsmdoglichkeiten soll es auch den
mit den Betriebsverhdltnissen und den industriellen Gewinnungsver-
fahren weniger vertrauten Arzten erleichtern, sich iiber die Einwir-
kungsmoglichkeiten der in der Industrie benutzten schiadigenden Stoffe
klarzuwerden. Von den Nachweismethoden fiir Gifte und von den
Untersuchungsmethoden wurden nur diejenigen wiedergegeben, die
mit relativ einfachen Mitteln auszufiihren sind und keiner allzu umfang-
reichen Laboratoriumseinrichtung bediirfen. Da die Begutachtung in



v Vorwort.

den meisten Fillen Sache des Gewerbearztes ist, wurden die sich dabei
ergebenden Probleme und die gesetzlichen Bestimmungen absichtlich
nur insoweit beriicksichtigt, als dies fiir den Kliniker und fir den
praktischen Arzt und sein Handeln unumginglich notwendig erschien.
Das beigegebene Literaturverzeichnis stellt trotz seines Umfanges
keine vollstindige Wiedergabe der gesamten vorhandenen Literatur
dar, doch diirfte es geniigen, dem an Einzelheiten Interessierten den
Weg zur genaueren Einarbeitung in ein Problem zu erleichtern. Es
umfalt im wesentlichen nur Literatur der letzten 10 Jahre. Dieses
letzte Jahrzehnt hat unendlich viel neue Erkenntnisse gerade auf dem
Gebiete der entschadigungspflichtigen Berufskrankheiten gebracht. Die
Schilderungen der Krankheitsbilder sind auf der Kasuistik der letzten
10 Jahre aufgebaut; nur dann, wenn z. B. bei seltenen Vergiftungen
nur wenige Berichte vorlagen, wurde auch auf die &ltere Literatur
zuriickgegriffen. Trotz aller Mithewaltung halte ich es fiir nicht unwahr-
scheinlich, daB in einzelnen Punkten die Erfahrungen der Praktiker, ins-
besondere der Betriebsirzte, von den Krankheitsbildern abweichen,
wie sie in dem Buch geschildert werden. Fiir entsprechende Hinweise
wire ich besonders dankbar. Dem Verlag gebiihrt fiir sein groBles Ent-
gegenkommen in der Ausstattung und die Erméglichung der Druck-
legung auch wihrend des Krieges besonderer Dank.

Miinchen, im September 1941.
H. TAEGER.
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Einleitung.

Die wichtigsten gesetzlichen Bestimmungen.

Im Rahmen des vorliegenden Buches sollen nur die Bestimmungen
und Vorschriften aufgenommen werden, deren Kenntnis fiir das un-
mittelbare Handeln des Arztes und seine Sorge, den Patienten gegebenen-
falls in den Genufl der ihm gesetzlich zustehenden Versicherungslei-
stungen zu setzen, unerlaflich ist. Eine Kommentierung der gesetzlichen
Bestimmungen kann hier nicht erfolgen. Es sei daher auf die sich ein-
gehend mit diesen Fragen beschéftigende Spezialliteratur verwiesen
(F. Korrsca: Handbuch der Berufskrankheiten Bd. 2, Abschnitt VI usw.;
HeBESTREIT-BARTSCH: Die Berufskrankheiten in der Unfallversicherung.
Berlin-Lichterfelde, Langewort 1937u.a.m.). Beziiglich der sich bei Begut-
achtungen ergebenden Fragestellungen, die fiir den, der am Gutachten-
verfahren im allgemeinen nicht beteiligt ist, ebenfalls nur ein beschrink-
tes Interesse haben, muf gleichfalls auf die umfangreiche Fachliteratur
verwiesen werden.

Notig fiir den Arzt ist vor allem die genaue Kenntnis der wichtigsten
versicherungsmedizinischen Begriffe — Unfall und Berufskrankheit —
sowie die Kenntnis der Sonderbestimmungen, vor allem tiber die An-
meldung der Berufskrankheiten, in zweiter Linie auch der Art der zu
erwartenden Entschidigung. In jedem einzelnen Falle sollte man sich
grundsétzlich vor Erstattung der Anzeige im Rahmen des Moglichen
diagnostisch soweit als angéngig klar zu werden und von vorneherein ab-
zuschétzen versuchen, ob wirklich eine entschadigungspflichtige Berufs-
krankheit vorliegt und ob die Schidigung so schwer ist, dafl eine Ent-
schidigung auch zu erwarten ist. Auf diese Weise wird den an sich
schon stark belasteten zustindigen Stellen die Bearbeitung der von
Beginn an zur Ablehnung verurteilten Fille erspart und viel tiberfliissige
Schreiberei vermieden. ,Immer mulB} sich der anzeigende Arzt bewuBt
sein, daB er mit seiner Anzeige ein Rechtsverfahren in Bewegung setzt,
welches, einmal in Gang gesetzt, von selber weitergeht, unter Umsténden
durch drei Instanzen durchgefiihrt wird, erhebliche Arbeit und Kosten
verursacht und bei dem Erkrankten oder Krankheitsverdichtigen see-
lische Umstimmungen verursachen kann, von denen er moglicherweise
zeitlebens nicht mehr frei wird“ (KokLsch).

Berufliche Schidigungen der Gesundheit koénnen durch einmalige
oder sich wiederholende Einwirkungen von Schidlichkeiten auf den
Organismus, durch plétzlich einsetzende, kurz dauernde oder iiber langere
Zeitrdume (Monate, Jahre) einwirkende Noxen eintreten. Man unter-
scheidet daher versicherungsmedizinisch die Begriffe Unfall und Berufs-
krankheit (ausfihrliche Definition siehe bei KorLscH 1. c.).

Taeger, Berufskrankheiten. 1



2 Einleitung.

Unter einem Unfall versteht man ein einmaliges, plotzlich eintre-
tendes, zeitlich und ortlich eng begrenztes Ereignis, das die Dauer einer
Arbeitsschicht nicht tiberschreiten darf und das eine die Arbeitsfihigkeit
vermindernde, einen materiellen Schaden herbeifiihrende Wirkung auf
den Organismus hat. Die Schidigung des Kérpers muB bis zu einem
gewissen Grade erheblich sein. Steht das Ereignis mit dem Betrieb in
ursichlichem Zusammenhang, so spricht man von Betriebsunfall. Auch
wenn eigenes Verschulden, Leichtsinn, verbotswidriges Handeln vor-
liegen, ist die Annahme eines Betriebsunfalles zu bejahen, sofern die
Handlung bei der Betriebstéitigkeit begangen wurde. Ein Betriebsunfall
ist jedoch nicht anzunehmen, wenn der Betreffende bei der Verfolgung
betriebsfremder Zwecke zu Schaden kam. Wenn sich der Unfall im Be-
trieb beim Begehen einer strafbaren Handlung ereignet, so kann die
Entschidigung ganz oder teilweise versagt werden. Wurde der Unfall
erwiesenermaflen vorsdtzlich herbeigefiihrt, so besteht kein Rechts-
anspruch auf eine Entschidigung. Wenn ein bereits vor dem Unfall-
ereignis bestehendes Leiden durch den Unfall mittelbar oder unmittelbar
ausgelost oder verschlimmert wurde, so besteht ein Anspruch auf Ent-
schidigung so lange, wie die Einwirkung des Unfalls andauert.

Bei der Unfallversicherung erstreckt sich der Versicherungsschutz
auf den Ersatz des Schadens, der durch die Kérperverletzung oder den
Tod des Verletzten verursacht wurde. Der Versicherungstriger gewihrt
daher Sterbegeld und Hinterbliebenenrente, freie rztliche Behandlung,
Arzneimittel, Heil- und sonstige Hilfsmittel und fiir die Dauer der Er-
werbsunfahigkeit oder Erwerbsbeschrinkung eine Unfallrente, deren
Hoéhe vom Grad der durch den Unfall und seine Folgen bedingten Er-
werbsminderung abhingig ist.

Unter dem Begriff Berufskrankheit versteht man versicherungsrecht-
lich eine ,,Schiadigung, die durch eine wiederholte, lingere Zeit ein-
wirkende Schédlichkeit entstanden ist. Der schidliche Reiz muB also
hiufig und schleichend eingewirkt haben, ohne jedesmal eine merkbare
Stérung verursacht zu haben; erst die Hiufung der Reize in kiirzerer
oder lingerer Zeit bewirkt dann die Entstehung des Krankheitszustandes.
Dabei muB die Berufsarbeit fiir die Entstehung der Krankheit ausschlag-
gebend gewesen sein; die krankmachenden Reize miissen unmittelbar
aus der Ausiibung der Tatigkeit entspringen und wihrend der Titig-
keitsleistung einwirken* (KoEkrscH).

Dieser versicherungsrechtliche Begriff deckt sich natiirlich nicht mit den son-
stigen Definitionen des Begriffes Berufskrankheit. Manche Autoren wollen darunter
gewisse, einzelnen Berufen oder Gewerben eigentiimliche Krankheiten oder Krank-
heitsformen verstanden wissen, welche gewisse Berufsgruppen mit besonderer
Héufigkeit befallen; andere wieder definieren so, daB nur Krankheiten gemeint
seien, die durch die besondere Art der Beschiftigung verursacht oder das End-
ergebnis einer lingeren Einwirkung bestimmier Noxen sind.

Die Feststellung einer Berufskrankheit beinhaltet jedoch noch nicht,
daB eine Entschidigungspflicht des Versicherungstrigers besteht. Die
Berufskrankheiten, welche entschidigungspflichtig sind, wurden vom
Gesetzgeber in zur Zeit 26 listenmaBig aufgefiihrten Punkten genau be-
zeichnet (vgl. unten).
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Welches sind nun die wichtigsten Bestimmungen, die die KEnt-
schadigungspflicht gewisser Berufskrankheiten gesetzlich verankern ?

Im Anfang dieses Jahrhunderts wurde, der dringenden Notwendigkeit
einer gesetzlichen Regelung folgend, in die Reichsversicherungsordnung
ein Paragraph aufgenommen, der bestimmte, dafl die Vorschriften der
Unfallversicherung auf Beschlufl des Bundesrates auch auf bestimmte
gewerbliche Berufskrankheiten ausgedehnt werden kénnten. Zunichst
blieb diese Méglichkeit ungenutzt. Erst am 12. V. 1925 wurde die ,,Erste
Verordnung iiber die Ausdehnung der Unfallversicherung auf gewerb-
liche Berufskrankheiten‘ erlassen, der am 1. I1. 1929 eine zweite Ver-
ordnung folgte, welche die Liste der entschadigungspflichtigen Berufs-
krankheiten von 11 auf 21 erweiterte. Am 16. XII. 1936 wurde nun eine
dritte, heute noch geltende Verordnung erlassen, die als wesentliches
Neues die Liste der entschidigungspflichtigen Berufskrankheiten auf ins-
gesamt 26 erweiterte, die Meldebestimmungen verschéarfte, das Verfahren
beschleunigte und die Moghchkelt der Gewahrung einer Ubergangsrente bei
evtl. notwendig werdender Umschulung in einen anderen, weniger ge-
fihrdenden Beruf schuf. Die jetzt giiltige Verordnung sei nachstehend
im Wortlaut wiedergegeben.

Dritte Verordnung iber die Ausdehnung der Unfallversicherung
auf Berufskrankheiten. Vom 16. XII. 1936.

Auf Grund der §§547, 929, 1057a der Reichsversicherungsordnung in der
Fassung des Dritten Gesetzes iber Anderungen in der Unfallversicherung vom
20. XII. 1928 (RGBL. I 8. 405) wird verordnet:

§ 1.
Berufskrankheiten i. S. der Unfallversicherung sind die Krankheiten in Spalte IT
der Anlage, wenn sie durch berufliche Beschéftigung in einem in Spalte III der
Anlage neben der Krankheit bezeichneten Betriebe verursacht sind.

§ 2.
Was die Verordnung fiir Betriebe vorschreibt, gilt entsprechend fiir Tétig-
keiten und Einrichtungen, die unter die Unfallversicherung fallen.

§ 3.

(1) Bei Anwendung der Vorschriften iiber die Unfallversicherung auf Berufs-
krankheiten steht der Korperverletzung durch Unfall die Erkrankung an einer
Berufskrankheit und der Tétung durch Unfall der Tod infolge einer Berufskrank-
heit gleich.

(2) Als Zeitpunkt des Unfalls gilt der Beginn der Krankheit i. S. der Kranken-
versicherung oder, wenn dies fiir den Versicherten ginstiger ist, der Beginn der
Erwerbsunfihigkeit i. S. der Unfallversicherung. Beginnt die Krankheit oder die
Erwerbsunfiahigkeit wihrend der Beschiftigung des Versicherten in dem der
Versicherung unterliegenden Betriebe, so gilt fiir die Anwendung der §§ 1546, 1547
der RVO. das Ende der Beschiftigung als Zeitpunkt des Unfalls.

(3) Bei Staublungenerkrankungen (Nr. 17 der Anlage) gilt fiir die Berechnung
des Jahresarbeitsverdienstes sowie fiir die Minderung der Renten (Notverordnung
vom 12. VI. 1932, Erster Teil, Kapitel II, Artikel 4, § 1 — RGBI. I 8. 273, 275 —
und VO. zur Erginzung von sozialen Leistungen vom 19. X. 1932, Artikel 3
— RGBIL. I 8. 499, 500) als Zeitpunkt des Unfalls der letzte Tag, an dem der Ver-
sicherte in einem der in Spalte IIT der Anlage aufgefithrten Betriebe Arbeiten ver-
richtet hat, die ihrer Art nach geeignet sind, die Berufskrankheit zu verursachen.
Laft sich der Jahresarbeitsverdienst des Versicherten nicht feststellen, so ist der
Berechnung der Verdienst zugrunde zu legen, den ein Versicherter der gleichen
Art im Betrieb oder in einem méglichst benachbarten Betrieb gleicher oder dhn-

1*



4 Emleitung.

licher Art in dem Jahre vor dem bezeichneten Zeitpunkt bezogen hat. Der durch-
schnittliche Verdienst des Versicherten fiir den vollen Arbeitstag ist mit der in
diesem Jahr betriebsiiblich gewesenen Zahl von Arbeitstagen zu vervielfiltigen.
Die §§ 567—569a, 570—572 der RVO. sowie die Vorschriften iiber die Umrechnung
von Renten nach dem Zweiten Gesetz iiber Anderungen in der Unfallversicherung
vom 14, VII. 1925 (RGBI. I 8. 97) sind entsprechend anwendbar. Die Vollrente
(§ 559a der RVO.) betragt zwei Drittel des hiernach ermittelten Jahresarbeits-
verdienstes.

(4) Das Reichsversicherungsamt kann bestimmen, daBl die Vorschriften des
Abs. 3 auch auf andere Berufskrankheiten Anwendung finden.

§4.
Bei Tropenkrankheiten, Fleckfieber und Skorbut (Nr. 25 der Anlage) wird den
in Betrieben der Seeschiffahrt Versicherten Entschiadigung auch dann gewihrt,
wenn sie sich die Krankheit zugezogen haben, wihrend sie in eigener Sache an

Land beurlaubt waren. Das gilt nicht, wenn die Versicherten die Krankheit selbst
verschuldet haben.
§ 5.

(1) Besteht fiir einen Versicherten bei einer Weiterbeschaftigung im Betriebe
die Gefahr, daf eine Berufskrankheit entstehen, wiederentstehen oder sich ver-
schlimmern wird, so soll ihn der Versicherungstréger zur Unterlassung der Be-
schafmgung anhalten und ihm zum Ausgleich einer hierdurch verursachten Minde-
rung seines Verdienstes oder sonstiger wirtschaftlicher Nachteile eine Ubergangs-
rente bis zur Halfte der Vollrente oder ein Ubergangsgeld bis zur Hohe des Betrages
der halben Jahresvollrente gewédhren.

(2) Die Rente wegen Erwerbsunfihigkeit ist neben der Ubergangsrente zu
gewahren.

§ 6.

(1) Die Vorschriften iiber die Unfallsanzeige in der gewerblichen und landwirt-
schaftlichen Unfallversicherung (§§ 1552—1558 der RVO.) gelten bei Berufskrank-
heiten entsprechend. Die Ortspolizeibehérde hat bei ihr eingehende Anzeigen iiber
Berufskrankheiten unverziiglich an den zustéindigen Versicherungstriger weiter-
zuleiten.

(2) Der Versicherungstrager hat binnen 2 Tagen nach Eingang der Anzeige iiber
eine Berufskrankheit die Urschrift dem fiir den Arbeitsort des Versicherten zu-
standigen staatlichen Gewerbearzt und eine Abschrift dem fiir den Arbeitsort zu-
standigen Gewerbeaufsichtsbeamten zu iibersenden.

(3) Der Gewerbearzt hat den Erkrankten unverziiglich zu untersuchen oder
auf Kosten des Versicherungstrigers durch einen beauftragten Arzt untersuchen
zu lassen und dem Versicherungstriger ein Gutachten zu erstatten. Er kann den
Versicherungstriager um Vornahme von Ermittlungen ersuchen; diesem Ersuchen
ist zu entsprechen. Betreffen die Ermittlungen die Vernehmungen von Zeugen
oder Sachverstindigen, Augenscheinseinnahme oder dhnliche MaBnahmen, so hat
der Versicherungstriger dem Gewerbearzt rechtzeitig Kenntnis von Ort und Zeit
der Ermittlungen zu geben. Stellt der Versicherungstriger von sich aus Ermitt-
lungen an, bevor der Gewerbearzt sein Gutachten erstattet hat, so hat er ihn
vorher von den geplanten Mafinahmen zu unterrichten und ihm nach ihrer Durch-
fihrung von dem FErgebnis Mitteilung zu machen.

(4) Fiir die Seeunfallversicherung kann das Reichsversicherungsamt das Ver-
fahren bei der Unfallanzeige abweichend von den Vorschriften der §§ 1745—1752
der VO. regeln.

§ 7.

(1) Ein Arzt, der bei einem Versicherten eine Berufskrankheit oder Krankheits-
erscheinungen feststellt, die den begriindeten Verdacht einer Berufskrankheit recht-
fertigen, hat diese Feststellung dem Versicherungstriger oder dem Gewerbearzt
unverziiglich anzuzeigen. Das Reichsversicherungsamt stellt das Muster fiir die
Anzeige fest.

(2) Wird eine Berufskrankheit dem nach § 6 Abs. 2 zustindigen Gewerbearzt
unmittelbar angezeigt, so tibersendet er Abschrift der Anzeige dem zusténdigen
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Versicherungstriger und verfahrt im tbrigen nach § 6 Abs. 3. Erfolgt die Anzeige
an einen unzustandigen Gewerbearzt, so iibersendet dieser die Anzeige dem zu-
stindigen Gewerbearzt oder dem zustdndigen Versicherungstriger.

(3) Wenn ein Arzt die Anzeige gar nicht oder nicht rechtzeitig erstattet, so
kann der Gewerbearzt oder der Versicherungstriger eine Bestrafung des Arztes
bei der zustdndigen Arztekammer beantragen.

(4) Der Arzt hat fiir die Anzeige Anspruch auf eine Gebiihr gegen den Ver-
sicherungstriger. Fiir die Hohe der Gebiihr gilt § 80 Abs. 2 der Reichsgewerbe-
ordnung.

§ 8.

(1) Der Reichsarbeitsminister kann mit der Durchfithrung der nach dieser
Verordnung dem Gewerbearzt obliegenden Aufgaben ausnahmsweise andere be-
amtete Stellen betrauen.

(2) Er bestimmt Niheres iiber die den Gewerbeédrzten oder den nach Abs. 1
beauftragten Stellen fiir die Titigkeit nach dieser Verordnung zu gewéhrende
Vergiitung.

§9.

Der Rekurs ist immer zuldssig, wenn streitig ist, ob ein kranker Zustand ganz
oder teilweise Berufskrankheit i. S. dieser Verordnung ist, oder wenn der Anspruch
sonst dem Grunde nach streitig ist.

§ 10.

Das Reichsversicherungsamt kann Bestimmungen zur Durchfithrung der Ver-
ordnung erlassen.
§11.
(1) Die VO. tritt am 1. IV. 1937 in Kraft. Mit dem gleichen Zeitpunkt tritt die
Zweite VO. iiber Ausdehnung der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten vom
11. 11. 1929 (RGBI. I S. 27) auler Kraft. Auf Grund der §§ 12 und 13 der Zweiten

VO. anhiingige Verfahren werden nach den Vorschriften der Zweiten VO. zu Ende
gefiihrt.

(2) Auf Verfahren, die am 1.IV. 1937 bei dem Versicherungsamt oder dem
geeigneten Arzt (§6 Abs.3 der Zweiten VO. vom 11.II. 1929) anhingig sind,
finden die Vorschriften der §§ 6 und 7 keine Anwendung.

§12.

Leidet ein Versicherter zur Zeit des Inkrafttretens dieser Verordnung an einer
Berufskrankheit, die nicht schon auf Grund der Zweiten VO. tiber Ausdehnung
der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten vom 11. II. 1929 (RGBL I 8. 27) zu
entschidigen ist, so wird die Entschidigung nach den vorstehenden Vorschriften
gewahrt, wenn der Versicherungsfall (§ 3 Abs. 2 Satz 1) nach dem 30. I. 1933 ein-
getreten ist. Rechtskraftige Entscheidungen stehen entgegen. Die Entschadigung
wird frithestens vom Inkrafttreten dieser VO. an gewihrt.

Berlin, den 16. Dezember 1936.
Der Reichsarbeitsminister.

Auf eine ausfiihrliche Kommentierung muf hier verzichtet werden?.
Einige wissenswerte Erginzungen sind nachstehend zusammengestellt :

Die in Frage kommende physikalische, chemische oder parasitéire
Schidlichkeit ist in der Liste namentlich genannt, zumindest aus der
Art der Krankheit zu entnehmen. Enischddigungspflichtige, damit an-
erkannte Berufskrankheiten sind mithin nur die, welche in der Liste
ausdriicklich angefithrt sind. Es gibt noch eine unendliche Zahl anderer

1 Ausfiihrliche Angaben finden sich bei F. Korrscu: Handbuch der Berufs-
krankheiten 2, 1115ff.; M. Baver: Reichsarb.bl. 1936, Nr 36, Teil IV u. 1937,
S. 11, 9ff., S.II, 30ff.; HeBesTREIT u. BarTscH: Die Berufskrankheiten in der
Unfallversicherung, 1. c.
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Einleitung.

Anlage (Liste).

Berufskrankheiten
.

Betriebe und Tiatigkeiten
I11.

10
11
12

13

14

15

16
17

18
19
20

21
22

Erkrankungen durch Blei oder seine Verbin-
dungen

Erkrankungen durch Phosphor oder seine Ver-
bindungen

Erkrankungen durch Quecksilber oder seine Ver-
bindungen

Erkrankungen durch Arsen oder seine Werbin-
dungen

Erkrankungen durch Mangan oder seine Ver-
bindungen

Erkrankungen durch Benzol oder seine Homo-
logen

Erkrankungen durch Nitro- und Amidoverbin-
dungen des Benzols oder seiner Homologen
und deren Abkémmlinge

Erkrankungen durch Halogen-Kohlenwasser-
stoffe der Fettreihe

Erkrankungen durch Schwefelkohlenstoff

Erkrankungen durch Schwefelwasserstoff

Erkrankungen durch Kohlenoxyd

Erkrankungen durch Réntgenstrahlen und radio-
aktive Stoffe

Erkrankungen an Hautkrebs oder zur Krebs-
bildung neigenden Hautverinderungen durch
RuB, Paraffin, Teer, Anthrazen, Pech und
ghnliche Stoffe

Erkrankungen an Krebs oder anderen Neubil-
dungen sowie Schleimhautverdnderungen der
Harnwege durch aromatische Amine

Schwere oder wiederholt rickfallige berufliche
Hauterkrankungen, die zum Wechsel des Be-
rufes oder zur Aufgabe jeder Erwerbsarbeit
zwingen

Erkrankungen der Muskeln, Knochen und Ge-
lenke durch Arbeit mit PreSluftwerkzeugen

a) schwere Staublungenerkrankung (Silikose)

b) Staublungenerkrankung (S#ikose) in Verbin-
dung mit Lungentuberkulose, wenn die Ge-
samterkrankung schwer ist und die Staub-
lungenverdnderungen einen aktiven fort-
schreitenden Verlauf der Tbe. wesentlich
verursacht haben

Schwere Asbeststaublungenerkrankung (Asbe-
stose)

Erkrankungen an Lungenkrebs

Erkrankungen der tieferen Luftwege und der
Lunge durch Thomasschlackenmehl

Schneeberger Lungenkrankheit

Durch Lirm verursachte Taubheit oder an Taub-
heit grenzende Schwerhoérigkeit

Zu 1—18: Betriebe, Tatig-
keiten und Einrichtungen,
die der Unfallversiche-
rung unterliegen.

Betriebe der Chromaterzeu-
gung.

Thomasschlackenmiihlen,
Diingemittelmischereien
und Betriebe, die Tho-
masschlackenmehl lagern
und befordern.

Betriebe des Erzbergbaues
im Gebiete von Schnee-
berg (Sachsen).

Betriebe der Metallbearbei-
tung und -verarbeitung.
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~1

Anlage (Liste).

Berufskrankheiten Betriebe und Titigkeiten
L II. IIL.
23 | Grauer Star Betriebe zur Herstellung,

Bearbeitung und Verar-
beitung von Glas, Eisen-
hiitten, Metallschmelze-
reien.

24 | Wurmkrankheit der Bergleute Betriebe des Bergbaues.
25 | Tropenkrankheiten, Fleckfieber, Skorbut Betriebe der Seeschiffahrt
und der Luftfahrt, Be-
schiftigung im Ausland.
26 | Infektionskrankheiten Krankenhiuser, Heil- und
Pflegeanstalten, Entbin-
dungsheime und sonstige
Anstalten, die Personen
zur Kur und Pflege auf-
nehmen, ferner Einrich-
tungen und T4tigkeiten in
der 6ffentlichen und freien
Wohlfahrtspflege und im
Gesundheitsdienste sowie
Laboratorien fiir natur-
wissenschaftliche und me-
I dizinische Untersuchun-
| gen und Versuche.

beruflicher Schiadigungen, die nicht in der Liste zu finden, damit nicht
~— jedenfalls nicht auf Grund der III. VO. — entschidigungs-
pilichtig sind, was nicht besagen will, daf3 nicht je nach Lage des Einzel-
falles eine Entschidigung, z. B. einer bei der Schédlingsbekdémpfung
entstehenden akuten Nikotinvergiftung, nach den Bestimmungen der
Unfallversicherung mdoglich wiire.

Was die sog. Listenstoffe betrifft, so ist nicht nur die chronische,
sondern auch die akute Vergiftung, z. B. durch Blei, Quecksilber, Arsen
usw., entschidigungspflichtig, wenn das auch der versicherungsmedi-
zinischen Definition des Begriffes ,,Berufskrankheit offenbar wider-
spricht. Wichtig ist, festzustellen, daBl eine Entschidigungspflicht nur
dann vorliegt, wenn die Krankheit durch eine Tétigkeit in einem der
in Spalte IIT ausdriicklich genannten Betriebe verursacht wurde. Eine
Infektionskrankheit z. B. bei einem Bergmann, ein Lungenkrebs bei
einer Pflegeperson in einem Krankenhaus usw. sind damit i. S. der
VO. nichi entschidigungspflichtig.

Versichert sind alle Arbeiter, Gehilfen, Lehrlinge und Angestellten
in den versicherten Betrieben. Sind Unternehmer selbst oder ihre Ehe-
gatten in ihrem eigenen Betrieb téitig und fillt dieser Betrieb unter die
Versicherungsbestimmungen, so sind auch sie gegen Berufskrankheiten
versichert, gleichgiiltig, ob sie diese Unfallversicherung zwangsweise
oder freiwillig eingegangen sind. Dies hat auch fiir Betriebsfremde
Geltung. Alle anderen Personen fallen nicht in den Kreis der Versiche-
rung. Das heilit also z.B., daB ein frei praktizierender Arzt, der nicht
versicherungspflichtig ist und der sich nicht bei der Reichsunfallver-
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sicherung versichern kann, wenn er sich bei der Ausiibung seiner édrzt-
lichen Tatigkeit infiziert, nicht in der Lage ist, Anspriiche geltend zu
machen. Die ganzen, in der IIL. VO. niedergelegten Bestimmungen
gelten nur fiir die bei der Reichsunfallversicherung Versicherten, nicht
also fiir Personen, die bei einer privaten Gesellschaft versichert sind.
Der Versicherungsfall ist gegeben, wenn die Berufskrankheit bei der
beruflichen Beschaftigung im Betrieb erworben und ein schidigendes
Betriebsereignis nachzuweisen ist, mit dem die erwiesene Gesundheits-
schidigung in wursichlichen Zusammenhang zu bringen ist.

Bei Vorliegen eines Versicherungsfalles sorgt die Versicherung fiir
die Beseitigung der Krankheit, fiir die Wiederherstellung der Erwerbs-
fahigkeit und die Wiedereingliederung in den ArbeitsprozeB. Ist eine
Wiederherstellung nicht méoglich, so wird der Versicherte mit einer Geld-
rente entschédigt, deren Hohe sich nach dem Grade der Erwerbsbeschrin-
kung bemifit. Wenn anzunehmen ist, da der Versicherte bei der Wieder-
aufnahme seiner alten Arbeit erneut erkrankt oder seine bereits be-
stehende Berufskrankheit sich durch die weitere Beschéftigung in seinem
bisherigen Beruf etwa weiter verschlimmern kénnte, so daB seine Be-
schéftigung in einem anderen, weniger gefihrdeten Betriebsteil, evtl.
nach Umschulung, notwendig erscheint, so kann eine Ubergangsrente
gewihrt werden auch in den Fillen, in denen eine Heilung der bereits
bestehenden Berufskrankheit nicht mehr méglich ist. Die Ubergangs-
rente stellt damit nicht eine Entschidigungsleistung dar; sie ist unab-
hingig vom Grade der Erwerbsminderung und kann damit auch an eine
Person gegeben werden, die zur Zeit voll arbeitsfihig ist. Sie kann neben
der Entschidigungsrente gegeben werden. Sie darf die Hilfte des Be-
trages der Vollrente nicht iiberschreiten und wird so lange gewéahrt, wie
der Versicherte die Arbeit in dem fiir ihn gefihrlichen Betrieb oder
Betriebsteil unterlifit bzw. bis er in die neuen Arbeitsbedingungen voll
eingegliedert ist.

Stellt der behandelnde Arzt bei einem Versicherten eine in der Liste
aufgefithrte Berufskrankheit fest oder besteht der begriindete Verdacht,
daB es sich um eine solche handelt, so hat er ,unverziiglich® auf dem
vorgeschriebenen Formblatt (s. unten) an den Versicherungstriger, d. h.
die zustehende Berufsgenossenschaft oder Ausfithrungsbehdérde, oder aber
an den zustdndigen Gewerbearzt Anzeige zu erstatten. Die Dienstsitze,
Geschiftsbereiche und Anschriften der staatlichen Gewerbedrzte in
Deutschland sind aus der nebenstehenden Tabelle ersichtlich.

Die Anzeigepflicht besteht stets, gleichgiiltig, ob es sich um akute
oder chronische, schwere oder leichte Fille, voriibergehende oder dau-
ernde Schiden handelt und wie die Prognose zu stellen ist. In Kranken-
hausern ist der behandelnde Arzt oder aber die Krankenhausverwaltung
zur Anzeige verpflichtet. Auch alle anderen Arzte auler dem behandeln-
den Arzt (Amtsarzt, Versorgungsarzt, Fiirsorge-, Bezirks-, Vertrauensarzt,
"Pathologe usw.) sind zur Anzeige verpflichtet. Um eine mehrfache
Anzelgeerstattung iiber ein und denselben Fall zu vermeiden, diirfte es
zweckméBig sein, sich in jedem Fall mit den mitbehandelnden Arzten
iber die Anzeige zu verstdndigen bzw. vom Patienten zu erfragen, ob
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Vorlaufiges Verzeichnis der Staatlichen Gewerbeérzte.

Nr. Dienstsitz Geschaftsbereich ‘ Anschrift
1. Preufien
(Regierungsbezirke usw.).

1 | Diisseldorf . . .|Aachen, Koln, Diisseldorf | Der Staatliche Gewerbearzt
Diisseldorf, Regierung.

2 |Miunster i. W. .|Arnsberg, Minden, Minster | Der Staatliche Gewerbearzt

i. W. Miinster i. W., Regierung
3 |Wiesbaden . . .|Kassel, Koblenz, Trier, | Der Staatliche Gewerbearzt
Wiesbaden, Sigmaringen | Wiesbaden, Regierung.

4 |Magdeburg . . .|Magdeburg, Erfurt, Merse-| Der Staatliche Gewerbearzt

burg Magdeburg, Regierung.
5 | Breslau .1 Breslau, Liegnitz, Oppeln | Der Staatliche Gewerbearzt
Breslau, Regierung.
6 |Berlin . . . . . Berlin, Potsdam Der Staatliche Gewerbearzt
Berlin, Polizeiprésidium.
7 | Hannover .| Hannover, Hildesheim,| Der Staatliche Gewerbearzt
Liineburg, Stade, Aurich,| Hannover, Regierung.
Osnabriick, Schleswig

8 | Frankfurt (Oder)  Frankfurt (Oder), Stettin,| Der Staatliche Gewerbearzt
Koslin,  Schneidemiihl,! Frankfurt (Oder), Regierung.
Koénigsberg (Pr.), Gum-
binnen, Allenstein, Ma-
rienwerder

11. Bayern.
9 |Miinchen. . . . Land Bayern Landesgewerbearzt Miinchen,
Ludwigstr. 22b.
III. Sachsen.
10 {Dresden . . . .iKreishauptmannschaften Landesgewerbearzt, Gewerbe-
| | Dresden und Bautzen aufsichtsamt Dresden, Wet-
i | ‘ tinerstr. 67.
11 | Chemnitz .| Kreishauptmannschaften | Der Staatliche Gewerbearzt,
Chemnitz und Zwickau | Gewerbeaufsichtsamt Chem-
. nitz, SchloBstr. 27.
12 | Leipzig .| Kreishauptmannschaft ! Der Staatliche Gewerbearzt,
Leipzig | Gewerbeaufsichtsamt Leip-
. zig, Thomasiusstr. 2.
IV, Wiirttemberg. !

13 | Stuttgart .| Land Wiirttemberg | Landesgewerbearzt beim Wiirt-
| tembergischen Gewerbe- und
| Handelsaufsichtsamt, Stutt-
! gart, Kanzleistr. 26.

| V. Baden.

14 | Karlsruhe .|Land Baden Landesgewerbearzt beim Ba-
dischen Landesgewerbeauf-
sichtsamt, Karlsruhe, Schiof3-
platz 20.

i VI. Thiiringen.

15|/Jena . . . . . 'Land Thiiringen Landesgewerbearzt Jena,

Bachstrafle.
VII. Hessen

16 | Darmstadt . . .|Land Hessen Der Staatliche Gewerbearzt
beim Reichsstatthalter in
Hessen, (Landesregierung)
Darmstadt, Neckarstr. 7.

VIII. Hamburg.
17 |Hamburg Vorlaufig: Staatliches Gesund-

.'Land Hamburg

heitsamt, Hamburg.
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Nr. Dienstsitz Geschiftsbereich Anschrift
IX. Mecklenburg

18 |Schwerin . . .!Land Schwerin Staatlicher Gewerbearzt, Staat-
liches Gewerbeaufsichtsamt,
Schwerin.

X. Oldenburg

19 |Oldenburg . . . Land Oldenburg Landesarzt in Oldenburg

(Oldbg.).

XI. Braunschweig
20 | Braunschweig . |Land Braunschweig Landesgewerbearzt, Gewerbe-
aufsichtsamt Braunschweig,
An der Martinikirche 6/7.
XII. Anhalt
21 |Magdeburg . . .|Land Anhalt Der Staatliche Gewerbearzt
Magdeburg, Regierung.
XIII. Bremen
22 |Bremen . . . . Land Bremen Vorlsufig: Staatliches Gesund-
heitsamt, Bremen.

- XIV. Lippe-Detmold

23 |Detmold . . . . Land Lippe Vorldufig: Staatliches Gesund-
[( heitsamt, Detmold.

| XV. Schaumburg-Lippe

24 |Munster i. W. . Land Schaumburg-Lippe |Der Staatliche Gewerbearzt

Mimnster i. W., Regierung.

XVI. Saarland

25 | Saarbricken . . |Saarland Der Staatliche Gewerbearzt
‘ Saarbriicken, Richard-Wag-
ner-Str. 2.

bereits von einem andern Arzt Anzeige erstattet worden ist. Die Forde-
rung einer wnverziiglichen Anzeigeerstattung schliet eine einige Tage
dauernde Beobachtung nicht aus, wenn dadurch Klarheit iiber Art und
Wesen der Krankheit gewonnen werden kann. Auch der begriindete
Verdacht ist meldepflichtig.

Fiir die Ausfiillung des Formblattes zur Anzeige einer entschidigungs-
pflichtigen Berufskrankheit bei einem Versicherten hat der anzeigende
Arzt Anspruch auf die Zahlung einer Gebiihr durch den Versicherungs-
triger, auch wenn seine Diagnose sich spéiter nicht bestédtigen sollte,
sofern nicht grob fahrlidssiges Verhalten vorliegt oder die Anzeige er-
wiesenermallen wider besseres Wissen erstattet wurde. Fahrlissigkeit
liegt nicht vor, wenn der Arzt trotz aller Sorgfalt, zu der er verpflichtet
ist, die vorliegende Krankheit nicht richtig erkannte. Die Versdumnis
der Anzeigepflicht kann bestraft werden. Das vorgeschriebene griine
Formblatt ist vom zustdndigen Versicherungstriger zu beziehen und so
genau wie moglich auszufiillen.

Muster B.
Arztliche Anzeige iiber eine Berufskrankheit.

(§7 der Dritten VO. iiber Ausdehnung der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten
vom 16. XII. 1936 — RGBL I S. 1117 — Amtl. Nachr. 1936 S. IV 353 —.)
Vorbemerkung: Durch die VO. vom 16. XII. 1936 sind die in der anliegenden
Liste aufgefithrten Krankheiten als Berufskrankheiten i. S. der Unfallversicherung
bezeichnet worden. Nach §7 der VO. hat ein Arzt, der bei einem Versicherten
eine Berufskrankheit oder Krankheitserscheinungen feststellt, die den begriindeten
Verdacht einer Berufskrankheit rechtfertigen, dies dem fiir den Betrieb zustindigen
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1. Ruf- und Familienname:

. Wohnort und Anschrift:

. Gegenwirtiger Aufenthalt:

2
3
4. Geburtstag und -jahr:
5

. Familienstand :

Firma
. hafti =t
6. Beschaftigt bei Botrichsteil
Bei welchem Versicherungstréger (Berufsgenossenschaft
usw.) ist der Betrieb versichert?

7. Genaue Beschreibung der Beschiftigung:
(Angaben wie ,,Arbeiter’ u. dgl. geniigen nicht)

8. Dauver der Beschiftigung zu 7: vom ..

©

. Frithere Beschaftigungen ahnlicher Art:
(Firma, Ort)

10. Zeitpunkt:

a) der ersten &rztlichen Untersuchung: a)
b) des Beginns der #drztlichen Behandlung: b)
c¢) des Todes: c)
11. a) Arbeitsunfihig seit: a)
b) Krankenhausbehandlung: b)

(Ort, seit wann?)

12. Kurzer Untersuchungsbefund:
(soweit erforderlich, auch Untersuchung des Urins,
Blutes usw.)

13. a) Welcher Krankheitszustand liegt vor? (Nr. der Liste) | a)
b) Auf welche kennzeichnenden Krankheitserscheinun-
gen stitzt sich diese Annahme? b)

14. Handelt es sich um den Riickfall einer fritheren gleichen
oder ahnlichen Erkrankung?

15. Im Falle des Todes: Hat eine Leichenoffnung statt-
gefunden? (Wann, durch wen?)

16. Bemerkungen:

Postscheckj

Bank Konto ........

Unterschrift des Arztes.

(Beidruck des Namenstempels oder Wiederholung des

Namens in Schreibmaschinenschrift

erforderlich)



12 Erkrankungen durch Blei oder seine Verbindungen.

Trager der Unfallversicherung (Berufsgenossenschaft usw.) oder dem Staatlichen
Gewerbearzt unverziiglich anzuzeigen. Die Anschriften der Staatlichen Gewerbe-
arzte sind in der Anlage aufgefiihrt.

Anzuzeigen sind die in der Spalte II der Liste angegebenen Berufskrankheiten,
wenn sie nach Ansicht des Arztes durch berufliche Beschéftigung in einem in
Spalte ITI neben der Krankheit bezeichneten Betriebe verursacht worden sind.
Den Betrieben stehen die Tétigkeiten und Einrichtungen gleich, die der Unfall-
versicherung unterliegen. Die Anzeige ist auch dann zu erstatten, wenn die Berufs-
krankheit. durch eine plétzliche Einwirkung (Unfall) verursacht worden ist.

Wird die Anzeige mit der Schreibmaschine angefertigt, so ist ein Durchschlag
beizufiigen.

Der Arzt hat gegen den Versicherungstriger Anspruch auf eine Gebiihr fiir
die Anzeige. Erstattet der Arzt die Anzeige nicht oder nicht rechtzeitig, so kann
der Gewerbearzt oder der Versicherungstréger seine Bestrafung bei der zustdndigen
Arztekammer beantragen.

Vor allem muB die Art der Beschéftigung bis ins einzelne gehend
geschildert werden, da diese Angaben fiir den Gutachter (Staatlicher
Gewerbearzt) von entscheidender Bedeutung sein kénnen. Besondere
eigene Nachforschungen in dem betreffenden Betrieb, in welchem der
Kranke beschiftigt ist, braucht der anzeigende Arzt nicht vorzunehmen.
Die Beantwortung der in dem Fragebogen gestellten Fragen einschlief3-
lich des Untersuchungsbefundes verlangt lediglich die Anwendung der
in der Allgemeinpraxis iiblichen Untersuchungsmethoden, keine kom-
plizierten klinischen oder Spezialuntersuchungen; letztere sind Sache
des geschulten Gewerbearztes oder seines Beauftragten, nicht des prak-
tischen Arztes. Die Erstattung des Gutachtens ist Angelegenheit des
zustindigen Gewerbearztes allein.

Dem Lernenden und dem Praktiker, die vom klinischen Bild her die
Berufskrankheit erkennen und damit ihre schwierige und verantwor-
tungsvolle Arbeit leisten miissen, bei dieser wichtigen Tétigkeit zu helfen
und ihnen ihre schwere Aufgabe zu erleichtern, sie iiber das vielfiltige
Symptomenbild der Berufskrankheiten, die wichtigsten Vergiftungsmog-
lichkeiten usw. zu unterrichten, ist die Aufgabe der nachstehenden
Kapitel.

I. Erkrankungen durch Blei oder seine Verbindungen.

1. Schiden dureh anorganische Verbindungen.

Die Bleivergiftung durch anorganische Verbindungen ist eine der am
hiufigsten zu beobachtenden Vergiftungen iiberhaupt. Neben den Schi-
digungen durch Kohlenoxyd und Silicium steht das Blei tatséchlich an
erster Stelle unter den gewerblich bedeutsamen Giften. In den Jahren
1926—1933 wurde in 19325 Fillen Anzeige wegen Bleivergiftung er-
stattet. In der Mehrzahl der angezeigten Fille handelte es sich um
chronische Bleivergiftungen. Akute Bleivergiftungen kommen nur aus-
nahmsweise vor; sie unterscheiden sich im iibrigen nur durch die Inten-
sitdt und Héaufung der Symptome sowie durch den schnellen Verlauf von
der chronischen Form. Nicht alle gemeldeten Vergiftungen wurden

entschidigt.

nws gt Gemeldet Erstmalig entschidigt
193¢ . . . . . . .. ... 1393 102
1935 . . . . . . . . ... 1294 94
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Die auBerordentlich niedrige Zahl der tatséchlichen Entschidigungen
beruht nun nicht etwa auf diagnostischen Irrtiitmern. Man mul} ndmlich
zwischen wirklicher Bleivergiftung und vermehrter Bleiaufnahme
unterscheiden. Letztere wird, wenn nicht deutliche, die Arbeitsfihig-
keit stark beeintrichtigende Krankheitserscheinungen bestehen, nicht
entschidigt. Eine vermehrte Bleiaufnahme wird z. B. dann anzu-
nehmen sein, wenn Bleisaum, Vermehrung der basophil punktierten
Erythrocyten und erhohte Kot-, Urin- und Blutbleiwerte nach-
weisbar sind, sonstige klinische Symptome der Bleivergiftung jedoch
fehlen.

Auch bei Ausschlul aller sonstigen vielfaltigen Moglichkeiten, die
zu Bleivergiftungen fithren kénnen, ist die Zahl der gewerblichen Be-
triebe, in denen Bleivergiftungen vorkommen, infolge der verbreiteten
industriellen Verwendungsmoglichkeiten dieses Metalls sehr groBl und
kaum mit Vollstindigkeit anzugeben. Die nachstehende Zusammen-
stellung erfaf3t durchaus nicht alle Betriebe und Arbeitsgénge, bei denen
Blei zu Gesundheitsstérungen fithren kann. Wichtig erscheint es, darauf
hinzuweisen, dall auch auBerhalb dieser Betriebszweige die Moglichkeit
der Entstehung von Bleivergiftungen durch Bleiaufnahme, z. B. mit
dem Trinkwasser, im Bereich der Moglichkeit liegt. Beim Verdacht
des Vorliegens einer Bleivergiftung darf man also nicht versdumen,
durch genaueste Erhebung der Anamnese iiber die Arbeitsbedingungen
und Arbeitsvorginge sich ein klares Bild iiber die Vergiftungsmdoglich-
keiten zu machen.

Die etwas veraltete, aber immer noch weitverbreitete Auffassung,
dal Maler, Lackierer und Buchdrucker besonders bleigefahrdet seien,
bedarf einer Revision. Selbst SchriftgieBer und Handsetzer in kleinen
Betrieben sind bei den heutigen modernisierten Verfahren nur noch in
den seltensten Fillen gefahrdet. Auch die Bewertung einzelner Kardinal-
symptome der Bleivergiftung ist heute anders als frither. Am meisten
gefahrdet durfte der in der Bleifarbenindustrie beschéftigte Personen-
kreis sein. Trotz vielfacher Verbesserungen der Arbeitsbedingungen
liefert auch heute noch die Bleifarbenindustrie die meisten Bleivergifteten
(KorLscu). Hauptséchlich bei der Herstellung von Bleiglitte, Mennige,
Bleiwei (basisches Bleicarbonat) kommt es zu Vergiftungen. In Akku-
mulatorenfabriken sind vor allem die sog. Pastierer, nicht so sehr selten
auch die mit der Aufstellung der Batterien und mit dem Zusammen-
schweiflen der groBen Bleiplatten beschiftigten Arbeiter (Monteure) ge-
fahrdet. In Blei- und Zinkhittenbetrieben wirken die beim Schmelzen
entstehenden Bleidimpfe schidigend. Auch in Flaschenkapselfabriken,
bei der mechanischen Verarbeitung von metallischem Blei, bei der Ver-
wendung bleihaltiger Farben im Spritzverfahren, in der chemischen
Industrie bei der Herstellung von Bleiverbindungen, bei der Herstellung
von Ethylfluid bzw. Bleibenzin, bei der Fabrikation von keramischen
Farben, in der Topferei, in der Emaillefabrikation und Glasherstellung
(FluBmittel) werden gehéduft Bleivergiftungen beobachtet. Beim Léten
mit stark bleihaltigen Loten, beim Homogenverbleien und Schwei-
Ben bleihaltiger Metalle, beim Abwracken mit Mennige gestrichener
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Schiffe und Eisenbahnwagen, beim Entrosten von Briicken sind Schadi-
gungen durch anorganische Bleiverbindungen nicht so sehr selten.

Bei der Uberlegung, ob durch die betrieblich gegebenen Verhiltnisse
eine Bleischidigung mdoglich erscheint, miissen die Loslichkeitsverhalt-
nisse der Verbindungen, mit denen gearbeitet wird, beriicksichtigt
werden.

Vergiftungsmechanismus: Das Blei ist wie jedes andere Schwermetall
in erster Linie ein Zellgift und zwar ein Gift fiir jede Zelle des Organismus;
es tritt mit allen ihren Bestandteilen in Reaktion. Es ist daher unméglich,
das Bild der Bleivergiftung mit der Schidigung einer bestimmten Zell-
art, eines einzelnen Organs oder eines einzelnen Organsystems zu er-
kliren. Die von vielen Autoren immer wieder betonte allgemein
gefifischidigende Wirkung des Bleis und die Erklirung der mannig-
faltigen klinischen Zustandsbilder lediglich auf der Basis von Gefd8-
schiden ist daher sicher abzulehnen. Das Blei teilt mit allen anderen
Schwermetallen den allgemeinen pharmakologischen Grundcharakter der
universellen Schiidigung des Protoplasmas.

Die wichtigsten Bleiverbindungen, welche technisch am héiufigsten
zu gewerblichen Erkrankungen AnlaB geben, sind das Bleioxyd (Blei-
glitte), die Mennige, das Bleiacetat, Bleinitrat, Bleicarbonat und das
Bleichlorid. Fiir die Resorption, d. b. die Voraussetzung einer Giftwir-
kung iiberhaupt, wichtig ist die Loslichkeit der Verbindungen nicht nur
im Wasser, sondern auch in den Korperflissigkeiten. In Wasser sehr
leicht 16slich sind Bleiacetat und Bleinitrat. Bleicarbonat (= Bleiweil3),
Bleichlorid und die Bleioxyde sind schwer 16slich in reinem Wasser, gut
16slich in verdiinnten Sduren und Alkalien, daher auch im Magen-Darm-
und Pankreassaft, die Bleioxyde vor allem im Blut.

Aufnahme, Vertellung und Ausscheidung: Die Aufnahme kann er-
folgen durch den Verdauungskanal, durch die Atemwege und durch die
Haut. Andere Wege spielen gewerbemedizinisch keine Rolle. Am wich-
tigsten ist die Aufnahme durch die Lunge infolge Einatmung von Blei-
ddmpfen bzw. Bleistaub. Im Magen-Darm-Kanal erfolgt die Resorption
hauptsichlich in den Diinndarmabschnitten ; sie verlauft im allgemeinen
langsam. Die Vergiftungserscheinungen treten zudem, da die Leber als
entgiftendes Organ bei der Resorption vom Darm aus wirksam wird,
verlangsamt auf. Trotz zablreicher experimenteller Versuche ist die Ver-
teilung des Bleis nach chronischer peroraler Aufnahme noch nicht voéllig
geklart. Auffillig hohe Mengen finden sich stets in Leber, Milz, Nieren,
nach linger dauernder Aufnahme vor allem in den Knochen. Im Gehlrn
wurden meist nur sehr geringe Mengen gefunden. Viel schneller treten
Vergiftungserscheinungen nach Einatmung von Bleiddmpfen und Blei-
staub auf, wobei ein betrdchtlicher Teil des so in den Organismus
gelangten Bleis zweifellos durch Verschlucken von Schleim auch in
den Verdauungstrakt gelangt. Das Blei tritt aus der Lunge ohne weiteres
in den Blutkreislauf tiber, iberschwemmt als sekundéres Bleiphosphat
ziemlich gleichmiBig, bis zu einem gewissen Grade abhingig vom Durch-
blutungsgrad der einzelnen Organe, den ganzen Organismus, bis es
schlieBlich als tertidres Bleiphosphat im Knochen abgelagert wird. Die
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Aufnahme anorganischer Bleiverbindungen durch die unverletzte Haut
ist bis heute noch nicht ganz sicher erwiesen und spielt gewerbemedi-
zinisch kaum eine Rolle. Dabei muf3 darauf hingewiesen werden, daB
eine Beschmutzung der Hédnde mit Bleiverbindungen bei der Arbeit
durchaus nicht gleichbedeutend ist mit einer Bleiaufnahme durch die
Haut; in diesen Fillen ist eine perorale Aufnahme viel haufiger die
Ursache einer sich etwa entwickelnden Bleivergiftung.

Das in den Korper gelangte Blei kreist im Blut als kolloidales sekun-
déres Bleiphosphat und wird, zum Teil sehr schnell, als tertidres Blei-
phosphat im Knochen abgelagert. Diese Verbindung &hnelt in ihrem
Verhalten im Organismus sehr der entsprechenden Calciumverbindung.
Sie ist auBerordentlich schwer 16slich, geht aber bei pg-Verschiebung
sowohl nach der sauren wie nach der alkalischen Seite (Fieber, alimen-
tire Einfliisse usw.) in das etwa hundertmal leichter 16sliche sekun-
dire Bleiphosphat tiber. Wahrscheinlich héngt damit der eigentiim-
liche intermittierende klinische Verlauf der chronischen Bleivergif-
tung zusammen. Aus diesem Verhalten erklirt sich auch die mobili-
sierende Wirkung der verschiedensten in den Stoffwechsel eingreifenden
MaBnahmen (Jodkaligaben, Sauerung, Alkalisierung), die vom Organis-
mus mit vermehrter Bleiausscheidung und Erhshung des Blutbleispiegels
beantwortet werden.

Die Ablagerung des tertidren Bleiphosphats erfolgt an denjenigen
Stellen im Kérper, an denen man die mobilisierbaren Calciumdepots
annimmt: vorwiegend subepiphysidr und in den subperiostalen Zonen
der Jangen Réhrenknochen und der Rippen, in der Knochenknorpelgrenze
der Rippen, den Randzonen der Sternalsegmente, subperiostal in den
Schidelknochen. Bei der Ablagerung des Bleis in den Knochen wird
offenbar ein Teil des normalerweise dort liegenden Calciums verdringt
(BiscroFF und MaxwEeLL, BRocks und JowETT). Jedenfalls wurde auch
klinisch bei Bleivergifteten eine Calciumverarmung des Organismus fest-
gestellt (SormITT und TAEGER). Nach den Vorstellungen von P. ScaMIDT
wirkt nur das frei im Korper kreisende Blei, das mit dem Blutstrom an
alle Kérperzellen herangetragen wird, schiadigend, wihrend das in den
Knochen liegende sog. Depotblei unschédlich ist.

Die Ausscheidung des Bleis erfolgt vorwiegend in den unteren Darm-
abschnitten, zum kleineren Teil auch durch den Urin. Der grébte Teil
des einverleibten Bleis wird zunéchst als Depotblei im Knochen ab-
gelagert und auch nach Abstoppen weiterer Bleizafuhr erst im Verlauf
langerer Zeit ausgeschieden.

Klinisches Bild. Eine gesonderte Darstellung des klinischen Bildes der
akuten Bleivergiftung eriibrigt sich, da sich die Vergiftungserscheinungen
weitgehend mit denen der chronischen Vergiftung decken. Bei der akuten
Vergiftung beschrinken sich die Krankheitserscheinungen nahezu aus-
schlieBlich auf den Magen-Darm-Trakt. Die Kranken klagen iiber siil3-
lichen metallischen Geschmack im Munde, leiden an SpeichelfluBl, Er-
brechen, Magenkrimpfen; die Haut ist schweillbedeckt, oft tritt ein
Kollaps ein. Die fiir die chronische Vergiftung so typischen nervosen
Symptome fehlen.



16 Erkrankungen durch Blei oder seine Verbindungen.

Das klinische Bild der chronischen Bleivergiftung ist auBBerordentlich
verwirrend und vielgestaltig. Bei weitem nicht in allen Féllen sind sdm-
liche klassischen Kardinalsymptome nachzuweisen. Die Krankheits-
erscheinungen sind zuweilen so atypisch, dafl es erst nach genauester
Aufnahme der Anamnese in allen ihren Einzelheiten mdglich wird, die
Diagnose ,,Bleivergiftung* iiberhaupt in den Bereich der Uberlegungen
einzubeziehen. Meist treten einzelne, bestimmte Symptomenkomplexe
bei den erkrankten Individuen in den Vordergrund des ganzen klinischen
Erscheinungsbildes. Warum sich bei dem einen Patienten vorwiegend
Magen-Darm-Storungen, beim anderen eine Bleiencephalopathie, Ner-
venlihmungen oder Gelenkerscheinungen ausbilden, ist unbekannt. Mog-
licherweise spielen dabei konstitutionell-dispositionelle Faktoren genau
so eine Rolle, wie beim Zustandekommen der auffélligen, bisher aber
ebenfalls noch nicht geklirten Tatsache, dall von einer gréBeren Zahl
in ihrem Allgemeinzustand vergleichbarer, unter ganz gleichen Arbeits-
und Gefahrenbedingungen arbeitender Einzelpersonen immer nur ein
Teil an chronischer Bleivergiftung erkrankt, die anderen jedoch vollig
gesund bleiben. Jugendliche, Krankliche, Magenkranke, Tuberkuldse,
Alkoholiker und Luiker sollen leichter an Bleivergiftung erkranken.
Frauen erleiden leichter eine Vergiftung als Manner.

Symptomatologie: Als Kardinalsymptome der Bleivergiftung gelten:
Bleikolorit, Bleisaum, Bleikolik, Anémie, basophile Punktierung der Ery-
throcyten, Porphyrinurie, vermehrte Bleiausscheidung im Urin und Kot,
Erhéhung des Blutbleispiegels und Streckerlihmung. Wenn auch nicht
in allen Fillen der Bleivergiftung similiche Kardinalsymptome nach-
zuweisen sind, so findet man bei Anwendung geniigend feiner Methoden
und bei sehr genauer Untersuchung wenigstens einen grofien Teil von
ihnen in jedem Erkrankungsfall.

Im klinischen Verlauf jeder Bleivergiftung 148t sich im allgemeinen
das Vorstadium von der eigentlichen Bleierkrankung abgrenzen.

Das Vorstadium beginnt meist mit recht vagen, uncharakteristischen
Symptomen, wie Appetitlosigkeit, Magen-Darm-Stérungen dyspeptischer
Art, leichtem Gewichtsverlust, Schwindel, Kopfschmerzen, erhéhter
Reizbarkeit, Schwiche und Schweregefiihlin den Gliedern, Erscheinungen,
die gelegentlich unter dem Stichwort ,,Bleineurasthenie* zusammen-
gefafit werden. Die Hohe des Blutbleispiegels und der Urinbleiausschei-
dung ist in diesem Stadium, dessen Léinge von der GréBe und Schnellig-
keit der Bleiaufnahme abhéngt, meist gesteigert. Auch finden sich
manchmal geringe und fliichtige Blutdruckschwankungen.

Aus diesen an sich uncharakteristischen und vieldeutigen Sym-
ptomen, die nach Aufhoren weiterer Bleizufuhr wieder verschwinden
konnen, entwickelt sich, manchmal schleichend, seltener akut einsetzend,
das volle Bild der chronischen Bleivergiftung. Das langsame bzw. das
akute Einsetzen schwerer Vergiftungssymptome ist von inneren und
duBleren Faktoren abhingig. Groéfle und Intensitit der Bleiaufnahme,
individuelle Reaktion auf das Gift, Erndhrungszustand, Erndhrungsform
und Lebensfithrung kénnen das Einsetzen schwerer Erscheinungen be-
schleunigen oder hintanhalten. Plétzliche Anderungen in der gewohnten
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Kost z. B. kénnen zur Ausschiittung von Blei aus den Depots fithren,
damit das Einsetzen ernsterer Krankheitserscheinungen unmittelbar her-
beifiihren.

Es ist auBerordentlich schwierig, ein allgemeingiiltiges typisches
Krankheitsbild mit charakteristischem Symptomenkomplex und genau
definiertem Verlauf herauszuarbeiten, ohne dem Krankheitsgeschehen
Gewalt anzutun, da im Einzelfalle wechselnd bald dieses, bald jenes
Symptom im Vordergrund steht. Immerhin 148t sich im Verlauf der
eigentlichen Bleierkrankung eine schwerer verlaufende Form mit schwe-
rer Verstopfung, schweren Koliken, evtl. mit Auftreten ausgeprigter
zentralnervoser Erschemungen in Form der sog. Encephalopathia satur-
nina abgrenzen von einem mehr protrahierten Verlauf, bei dem sich zu
den Symptomen des Vorstadiums allméhlich Lahmungen als Dauer-
schidigungen gesellen, sowie schliefilich eine an sich fragliche sog. Spit-
form, die trotz der Vlelgestaltlgkelt ihrer Symptome bei genauer Analyse
auf mehr oder weniger schleichende Dauerschiden vorwiegend des Ge-
falsystems zuriickzufiihren sein soll (cerebrale Atheromatose, Bleiniere
usw.). Im folgenden seien die vielfiltigen Symptome besprochen, deren
jedes im Verlauf der Krankheit mehr oder weniger, wenigstens fiir eine
gewisse Zeit, in den Vordergrund riicken kann.

Magen-Darm-Kanal. Die krankhaften Verinderungen am Magen-
Darm-Kanal sind wohl die ersten, hiufigsten und konstantesten Sym-
ptome der Bleivergiftung. Im Vorstadium finden sich nicht selten Sto-
rungen der Magensekretion und des Magenchemismus, Hyperaciditét,
noch héufiger Subaciditit — gelegentlich begleitet von réntgenologisch
nachweisbaren Schleimhautvergroberungen, wie man sie bei Gastritis
sieht. Auch nervose Stérungen der Darmmotilitit, die unter dem Bild
der Colica mucosa verlaufen kénnen, kommen vor. Erst neuerdings
wurde von G. STRAUBE darauf hingewiesen, daBl bei Bleikranken
Magenerkrankungen — meist handelt es sich um Gastritiden — sehr
viel hdufiger zu beobachten sind als sonst. Eine spezifische oder
chronische Blejierkrankung am Magen darf man dabei nicht annehmen.
Keinesfalls darf etwa eine Magenerkrankung als Frithsymptom einer
Bleivergiftung angesprochen werden, sofern sonstige Zeichen einer Blei-
vergiftung fehlen. Die subjektiven Beschwerden von seiten des Magen-
Darm-Kanals bestehen in Appetitlosigkeit, Ekel vor Speisen, Ubelkeit,
Neigung zum Erbrechen; haufig wird als Ausdruck einer Stérung der
Geschmacksempfindung iiber einen siilichen Metallgeschmack im Munde
geklagt. Manche Bleikranke verbreiten einen eigentiimlich siillichen
Mundgeruch, doch ist dieses Symptom beim Vorhandensein einer mehr
oder minder starken Stomatitis, Gingivitis oder Alveolarpyorrhée, Er-
scheinungen, zu denen Bleikranke neigen, hiufig diagnostisch nicht ver-
wertbar. Entziindungen der Mund- oder Ohrspeicheldriisen als Ausdruck
einer Bleischidigung sind selten.

Mundhihle. Wichtig ist der Nachweis des sog. Bleisaumes. Er stellt
eine 1—2 mm breite, stumpf graubldulich schimmernde Linie dar, die
sich am oberen Rande des Zahnfleisches innen und aulBlen, den Zahn-
hals umfassend, hinzieht. Die Linie ist hidufig unterbrochen. Seltener
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sind Verfirbungen des ganzen Zahnfleisches, iibergreifend auf die
Wangenschleimhaut, bzw. diffuse, schiefergraue und braune Flecken.
Der Bleisaum entsteht vollig unabhingig von der Art und vom Ort des
Eindringens des Bleis in den Kérper und zwar durch Ausscheidung von
Blei in Form von Bleisulfid in die Mundhohle, das meist durch Faulnis-
vorgéiinge in der Mundhdéhle, bei denen Schwefelwasserstoff entsteht, aus-
gefillt wird. Er ist ins Zahnfleisch eingelagert, daher nicht wegwischbar.
Eine leichte allgemeine Stomatitis kann dem Sichtbarwerden des Blei-
saums vorausgehen. Die HEntscheidung, ob es sich wirklich um einen
Bleisaum handelt, ist gerade in den recht hédufigen Fillen, in denen eine
ausgeprigte Alveolarpyorrhoe besteht, nicht so ganz leicht, um so mehr,
als gerade bei der Alveolarpyorrhie gelegentlich leicht blauliche Ver-
fairbungen des Zahnfleischrandes zu beobachten sind, die allerdings,
wenn man mit dem Spatel am Zahnfleischrand auf den Zahnhals driickt,
verschwinden. Eine sachgemife Untersuchung auf das Bestehen eines
Bleisaums sollte stets mit einer Lupe vorgenommen werden, da sich nur
s0 Einzelheiten erkennen lassen.

Es gibt auch Bleivergiftungen ohne Bleisaum, der lediglich als Beweis
fiir die stattgehabte vermehrte Bleiaufnahme, nicht aber fiir das Bestehen
einer Bleivergiftung diagnostisch verwertet werden kann. Bei zahnlosen
Kiefern pflegt er zu fehlen. Er bleibt auch nach Unterbrechung weiterer
Bleizufuhr oft noch monatelang bestehen. Pridilektionsstellen sind die
unteren Schneide- und Eckzihne. Man versiume niemals, auch den
inneren Zahnfleischrand eingehend zu inspizieren. Verwechslungen kén-
nen vorkommen mit dem Wismutsaum bei Wismutvergiftungen, mit
dem Quecksilbersaum, der mehr bldulich gefirbt ist, mit den bei Anti-
monvergiftung, gelegentlich auch bei Arsenvergiftung auftretenden
Sdumen, welch letzterer mehr violett verfarbt ist, sowie mit abwisch-
baren Auflagerungen von Zahnstein, Kohle- und Metallstaubteilchen.

Magen. Die chronische Bleivergiftung setzt sehr hédufig auch am
Magen Schidigungen, die in der tiberwiegenden Zahl der Falle in Motili-
tits- und Sekretionsstérungen bestehen, welche die von den Bleikranken
geklagten Magenbeschwerden zwanglos erkliren. Am héufigsten finden
sich Hypermotilitit und Subaciditit, die gewShnlich unter dem Bild
der subaciden Gastritis auftreten. Wahrscheinlich handelt es sich um
eine sog. Ausscheidungsgastritis. Hypersekretion und Hyperaciditét
sind weit seltener. Pathologisch - anatomisch wurden entziindlich-
atrophische und degenerative Verinderungen am Magen festgestellt, die
in entsprechenden Réntgenbefunden ihren Ausdruck finden. Die Motili-
tét ist meist im Sinne einer Uberfunktion gestort, gelegentlich gesteigert
bis zum Cardiospasmus. Die Frage des gehduften Auftretens von Ulcera-
tionen der Magenschleimhaut bei Bleikranken, die immer wieder behaup-
tet wird, ist nicht endgiiltig geklirt, aber wenig wahrscheinlich. Jeden-
falls wird man einen Zusammenhang nur mit grofiter Vorsicht und nach
Ausschluf3 aller anderen étiologisch méglichen Momente annehmen diirfen.

Bleikoltk. Das bekannteste und wohl auch haufigste Symptom der
schweren Form der Bleivergiftung ist die Bleikolik, die als Kardinal-
symptom am ldngsten bekannt ist. Sie ist vor allem bei schweren und
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heftigeren Verlaufsformen der Bleivergiftung festzustellen. Haufig gehen
dem Einsetzen schwerer Kolikerscheinungen, die sich entweder langsam
steigern oder auch ganz plétzlich entwickeln konnen, als Prodromal-
symptom Defdkationsbeschwerden im Sinne einer spastischen Obstipation
voraus. Der abgesetzte Kot ist kleinknollig, hart und trocken. Nach
mehr oder minder hartnickiger spastischer Verstopfung, die nicht
so sehr selten von Hamorrhoidalbeschwerden begleitet ist, kommt es,
manchmal unvermittelt wihrend der Arbeit einsetzend, zu stirksten,
krampfartig ziehenden Schmerzen, die meist in die Nabelgegend lokali-
siert werden und die so stark sein kénnen, daB die Befallenen sich mit
verzerrtem, blassem Gesicht und schweiBbedeckter Haut vor Schmerzen
buchstidblich zusammenkriimmen. Die Magengegend ist schmerz- und
druckempfindlich. Bei liegenden Patienten ist der Bauch tief kahnférmig
eingezogen ; bei diinnen Bauchdecken ist der spastisch zusammengezogene
Diinndarm und Dickdarm als harter, wurstformiger Strang zu fiihlen
(sog. Darmsteifung). Die Diinndarmschlingen treten manchmal bei der
bloBen Inspektion deutlich kontrahiert unter den diinnen Bauchdecken
hervor. Je nach der Schwere der Spasmen erscheinen einzelne luft-
gebldhte Diinndarmschlingen zwischen den harten, stark kontrahierten
Darmabschnitten. Haufig besteht Harnverhaltung. Wdhrend des Kolik-
anfalles kann der Blutdruck nicht unerheblich, manchmal bis zu ex-
tremen Werten erhéht sein. Der Puls ist dann hart und drahtig. Die
Bleikolik, die in wechselnder Intensitit 2—8 Tage, manchmal auch 2 bis
3 Wochen dauern kann, tritt zusammen mit der hartnickigen Obstipation
mitunter ganz in den Vordergrund des gesamten Vergiftungsbildes. Der
unangenehme Zustand wird von schubartig auftretenden, lingere oder
kiirzere Zeit dauernden schweren Schmerzattacken begleitet. Haufig
besteht gleichzeitig Brechreiz oder Erbrechen. Gelegentlich strahlen die
Schmerzen aus der Nabelgegend in die Oberschenkel aus, so dafl man
an das Bild einer Nierensteinkolik erinnert wird. Zwischen den einzelnen
Schmerzanfillen klagen die Kranken iiber ein ,,wehes Gefithl* im Bauch.
Meist werden beim Betasten des Abdomens diffuse Schmerzen geduflert.
Manchmal wird Druck auf den Leib auch als wohltuend empfunden:
die Patienten legen sich dann spontan auf den Bauch. Fast immer
besteht wihrend der Dauer der Schmerzanfille schwerste Verstopfung.
Uber eine Woche und linger wird kein Kot abgesetzt. Typisch sind
starke, Stuhldrang hervorrufende Tenesmen, wobei die Defikationsver-
suche erfolglos bleiben und Himorrhoidalblutungen auftreten. Nicht
selten ist eine leichte gelbliche Verfirbung der Haut und der Skleren
mit einer leichten Erhéhung des Bilirubinspiegels im Blut und verstirkter
Urobilinogenurie (Kiltealdehydreaktion +) nachweisbar. Die axillare
Temperatur kann bis zu 38° C steigen. Ausgeprigtes Durstgefiihl, deut-
liche Bradykardie, gelegentlich auch Albuminurie, kénnen das alarmie-
rende, zuweilen an eine Peritonitis erinnernde Bild vervollstdndigen.
Durchfille sind selten und atypisch, differentialdiagnostisch eher gegen
die Feststellung einer Bleikolik zu verwerten.

Die Ursache der Bleikolik ist in schweren Dinndarmspasmen zu
suchen. Hier finden sich schwere spastische Veridnderungen, die sich

%
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réntgenologisch als starke Kontraktionen bzw. segmentéire Diinndarm-
abschniirungen nachweisen lassen. Gelegentlich kénnen diese Spasmen
bis zum klassischen Bild des Diinndarmileus gesteigert sein. Als diffe-
rentialdiagnostisches Zeichen wird angegeben, daf} im Gegensatz zu allen
anderen Ileusarten beim Bleiileus das Ileum an mehreren Stellen gleich-
zeitig bis fingerlange Kontraktionen zwischen den gasgefiillten, itiber-
blihten und Spiegelbildungen zeigenden Diinndarmabschnitten aufweist.
Dieser an sich seltene Befund eines spastisch-atonischen Ileus ist jedoch
nur bei besonders schweren Vergiftungsformen zu finden. Dabei ist
darauf hinzuweisen, daf} der kontrahierte Diinndarm durchaus nicht in
allen Fillen als harter Strang fiihlbar sein muB, vor allem dann, wenn
sich iiber die kontrahierten Darmabschnitte gasgeblihte Diinndarm-
schlingen legen, welche die spastisch zusammengezogenen Abschnitte
dem palpatorischen Nachweis entziehen.

Der Theorien iiber den Mechanismus und die Ursache der Bleikolik
sind viele. Eindeutige Beweise fiir die Richtigkeit der einen oder anderen
Auffassung sind bisher noch nicht erbracht. Wihrend die einen die Blei-
kolik als Ursache einer Nervenreizung (Vagusreizung bzw. Sympathicus-
lahmung oder Ganglienschidigung) erkliren, halten andere eine direkte
Wirkung auf die glatte Muskulatur des Darmes fiir wahrscheinlicher.
Andere wieder erkliren das ganze Symptomenbild der Bleikolik als Folge
eines toxischen Krampfes der Splanchnicusgefifie. Massa war bei der
Ahnlichkeit der Bleikolikanfille und der Porphyrin-Bauchkrisen geneigt,
die Bleikolik ausschlieBlich als Ausdruck einer typischen Porphyrin-
wirkung auf den Darm zu deuten. Keine dieser Erklirungen befriedigt
voll; zudem wurde schon einleitend darauf hingewiesen, dafl es nicht
angeht, einzelne Symptomengruppen der Bleivergiftung isoliert zu be-
trachten, daf dies vielmehr unter Beriicksichtigung des gesamien Krank-
heitsbildes geschehen mubB.

Differentialdiagnostisch sind vor allem Gallen- und Nierenstein-
koliken durch entsprechende Untersuchungen auszuschlieBen, weiterhin
Appendicitis, eingeklemmte innere und epigastrische Hernien, Bauch-
briiche, Perityphilitis, Embolie der Mesenterialgefifie, Darminfarkte,
gastrische Krisen sowie Pankreaserkrankungen.- Rezidive sind nicht
selten. Sie kénnen ausgel6st sein durch Didtfehler, unregelmaBigen Stuhl-
gang, iiberméfligen Alkoholgenuf}, interkurrente fieberhafte Erkran-
kungen und alle anderen Ursachen, die zu einer Ausschiittung von
Depotblei fithren, d. h. also auch dann, wenn eine weitere Bleiaufnahme
unterbunden wurde. :

Oft bleiben im Anschlufl an die Bleikolik diffuse Beschwerden, wie
gelegentliche Leibschmerzen, unregelmifiger, vorwiegend angehaltener
Stuhlgang usw., bestehen. Als Spitsymptom gilt eine haufig nach langer
Zeit noch nachweisbare vermehrte spastische Haustrierung des Colons,
vor allen Dingen im absteigenden Teil. Der ganze Dickdarm bleibt mehr
oder weniger druckempfindlich. Der Blutcalciumspiegel ist wihrend der
Kolikantille nicht selten erniedrigt, der Blutbleispiegel regelmiBig erh6ht.

Leberschiiden. Obwohl der grofite Teil des vom Magen-Darm-Kanal
aus resorbierten Bleis die Leber passieren muB und dort zum Teil
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wohl auch zuriickgehalten bzw. durch die Galle wieder ausgeschieden
wird, spielen Leberaffektionen im klinischen Bilde der Bleivergiftung
nur eine untergeordnete Rolle. Mdoglicherweise kommt dies daher, daf3
bei dem iiberwiegenden Teil der gewerblich Bleivergifteten die Auf-
nahme des Bleis durch Einatmung erfolgt, die Leber daher der schi-
digenden Wirkung des Bleis nur vom grofien Kreislauf, also von den
Leberarterien her, ausgesetzt ist. Dabei muf} darauf hingewiesen werden,
dafl die bei Bleivergifteten nicht selten beobachtete leicht gelbliche
Verfarbung félschlich einfach als ,subikterisch* bezeichnet wurde.
Genauere Untersuchungen derartiger Félle zeigen aber keine Erhéhung des
direkt bestimmten Bilirubins im Serum; auch im Harn ist kein Bilirubin
zu finden. Die iiblichen Leberfunktionspriifungen fallen meist normal
aus. Die nicht ganz selten vermehrte Ausscheidung von Urobilinogen
und Urobilin im Harn darf nicht ohne weiteres und immer als Zeichen
einer toxischen Leberschidigung gedeutet werden. Die Leber ist in
solchen Fillen nicht vergroBert, auch nicht druckempfindlich. Nach
neueren Untersuchungen leiden Bleivergiftete nicht hiufiger an Leber-
erkrankungen als Nichtbleikranke; d. h. also, daf das Blei nicht be-
sonders oft Leberschdden verursacht. Die TARATA-ArA-Reaktion ist in
der iiberwiegenden Zahl der Fille negativ. In den Fillen, bei denen
es zu Leberschidigungen kommt, welche letztere man nur bei gleich-
zeitigem Vorhandensein einer Reihe anderer sicherer Bleivergiftungs-
symptome und bei gleichzeitigem Fehlen sonstiger édtiologischer Anhalts-
punkte wird anerkennen diirfen, entspricht die Symptomatologie dieser
Leberschiadigungen denen, die wir von dem sog. toxischen Ikterus
(BruascH) kennen. Die Gelbfarbung der Haut und Skleren ist dann
sehr ausgeprédgt; Bilirubin ist direkt positiv, indirekt ebenfalls stark
vermehrt. Nicht immer ist im Harn Bilirubin, stets aber vermehrt
Urobilinogen und Urobilin nachzuweisen. Nur in ganz vereinzelten
Féallen ist die toxische Leberschidigung so schwer, daB es zum Bilde
der akuten bzw. subakuten gelben Leberatrophie kommt. Als Endzu-
stand derartiger toxischer Schidigungen kann sich das Bild der Leber-
cirrhose bzw. Leberfibrose entwickeln. Nach den wenigen bisher ge-
sicherten Befunden handelt es sich um eine interlobédre atrophische
Cirrhose mit fettiger Degeneration der Leberzellen und umschriebenen
Blutungen. Derartige Leberschiden sind allerdings bisher ausschlieSlich
nach peroraler Aufnahme von Blei beobachtet worden; sie spielen bei
der gewerblichen Bleivergiftung keine Rolle und sind durchaus keine
fiir die chronische Bleivergiftung typische Erkrankungsform.
Kreislauf und Gefifisystem. Grobere, fiir Blei spezifische Stérungen
am Kreislauf pflegen bei der chronischen Bleivergiftung zu fehlen. Daf}
die Gefiafle durch die Wirkung des einverleibten Bleis beeinfluit werden,
steht nach den klinischen Befunden auBler jedem Zweifel. Manche
Autoren sind iiberhaupt geneigt, das vielfaltige Erscheinungsbild der
Bleivergiftung auf den Generalnenner ,,GefdBschadigungen® zu bringen.
Gegen diese Auffassung lassen sich jedoch gewichtige (Gegengriinde
geltend machen. Nachfolgend seien nur die klinisch besonders eindrucks-
vollen Zeichen der Bleieinwirkung auf das Gefallsystem beschrieben.
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Bleikolorit. In vielen Fallen, wenn auch durchaus nicht in allen,
fallt von vornherein die schiefrig-fahle, ein wenig ins Gelblich spielende
Gesichtsfarbe der Bleikranken auf. Die Skleren zeigen dann ebenfalls
eine leicht gelbliche Fiarbung. Bei diesem Erscheinungsbild, das als
,,Bleikolorit‘ bezeichnet wird und héufig von einer Verminderung des
Turgors der Haut begleitet ist, erkennt man gelegentlich als Rest
der fritheren normalen frischen Gesichtsfarbe hektisch-rote Flecken auf
den Backenknochen. Menschen, die im Freien arbeiten und der Wirkung
der Sonne und den Witterungseinfliissen ausgesetzt sind, lassen héufig
dieses Kardinalsymptom vermissen. Das Bleikolorit beruht, wenigstens
zum groflen Teil, auf einer starken Kontraktion der Hautgefifle, wobei,
je nach dem Grad ihrer Ausprigung, die Bleiandmie zweifellos auch am
Zustandekommen der auffilligen Blasse mitbeteiligt ist. Auch Pigment-
ablagerungen sollen dabei eine Rolle spielen.

Auch das tbrige GefaBsystem 14t funktionelle und organische
Schidigungen erkennen. Zu den funktionellen Schidden diirften die
wahrscheinlich durch Gefédfspasmen bedingten Kopfschmerzen der Blei-
kranken, schlieBlich auch die Angina pectoris-artigen Herzschmerzen
bei normalem Elektrokardiogrammbefund zu zihlen sein. Dabei wird
man einen Zusammenhang zwischen Bleiwirkung und Angina pectoris
nur dann annehmen diirfen, wenn andere Ursachen (CO, Nicotinabusus
usw.) sicher ausgeschlossen werden konnen. Auffélligerweise betreffen
die meisten bisher bekannten Fille junge Menschen unter 30 Jahren.
Hierher gehéren auch die am Auge beobachteten GefiBverinderungen
(vgl. Sinnesorgane). Das Blei scheint auf die glatten Muskelfasern der
Gefille kontrahierend zu wirken. Immer wieder wird betont, dal
Raynaud-artige Symptome in abgemilderter Form bei gentigend ge-
nauer Untersuchung bei Bleikranken bisweilen nachzuweisen seien.
Bleiarbeiter klagen ofters iiber das Gefiithl abgestorbener Finger oder
Hande.

Eine wesentlich grofere Rolle spielen die organisch bedingten Gefé-
verdnderungen. Sie sind meist endarteriitischer oder arteriosklerotischer
Natur.

Bleigangrdn: Bei Bleiexponierten ist tatséchlich, vor allem, wenn das Blei
durch die Lungen in den Organismus eindringt, das Auftreten von Gangrin hiufiger
anzutreffen als bei Nichtbleigefihrdeten. Die Bleigangran tritt in den Jahren
zwischen 45 und 55 bevorzugt auf. Im allgemeinen nimmt man an, daB die Gan-
grangefahr mit der Hohe der Bleizufuhr, der Dauer und Exponiertheit der Bleiarbeit
zunimmt. Dabei werden sonstige Bleivergiftungssymptome hiufig vermiBt. Zur
Diagnose wird man anamnestisch eine sich iiber mehrere Jahre erstreckende Blei-
exposition nachweisen, gleichzeitig andere #tiologische Ursachen (Altersbrand,
diabetische Gangran, Nicotingangrin, angiosklerotische Verdnderungen, echte
Ray~aupsche Gangrin, BurReeRsche Krankheit, Ergotismus) sicher ausschlieBen
miissen, ehe man die Diagnose ,,Bleigangrin® stellt. Bei ihrem Zustande-
kommen diirften anlagebedingte, gefiBineurotische Faktoren nicht unbeteiligt
sein. In den schwersten Fillen kann es dabei zum klassischen Bild der End-
arteriitis obliterans, in anderen Féllen sogar zur Gangrin ganzer Gewebsbezirke
kommen (BaapERr). Auffalligerweise sind die unteren Extremititen (Unterschen-
kel und Zehen) genau so bevorzugt wie beim Diabetes und den anderen Formen

der GefafBerkrankungen. Mdoglicherweise spielt dabei die Tatsache eine Rolle,
dall beim stehenden Arbeiter die Durchblutung der Beine schlechter ist.
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Bleisklerose: Unter den sehr vielfaltigen organischen Gefafschiden
spielen die Erscheinungsbilder der sog. Bleisklerose und der Bleischrumpf-
niere eine besondere Rolle. Zwar werden bei der Bleisklerose grund-
sitzliche Unterschiede im Gegensatz zur generalisierten Arteriosklerose
anderer Atiologie, insbesondere zu den tastbaren arteriosklerotischen
Verinderungen der groflen Gefale (Verhdrtung und Schlingelung) an-
genommen, doch besteht im rein klinischen Befund kein wesentlicher
Unterschied. Bevor man die Erscheinungen einer Arteriosklerose einer
gleichzeitig bestehenden bzw. weiter zuriickliegenden Bleieinwirkung
zurechnet, miissen alle anderen ursidchlichen Faktoren mit hochst-
moglicher Sicherheit ausgeschlossen werden, insbesondere Alkoholismus,
Lues, sonstige schwere Infektionen und andere Gifteinwirkungen.
Arteriosklerotische Erkrankungen, die jenseits des 50. bis 60. Lebensjahrs
auftreten, diirften von vornherein eher als Abnutzungserscheinungen
anzusehen sein, wie sie in diesem Lebensalter an sich gehduft vorkommen.
Je frither derartige Erscheinungen auftreten und je sicherer eine jahre-
lange Bleieinwirkung, frither durchgemachte Bleivergiftungen oder ein-
wand{rei als Bleischdden zu deutende Erscheinungen anamnestisch ge-
sichert werden konnen, desto eher ist es moglich, sklerotische Ver-
anderungen mit der Bleieinwirkung ursidchlich zu verkniipfen. Grund-
sdtzlich wird man sich daber grifite Zuriickhaltung auferlegen miissen,
da einerseits gerade auf diesem Gebiet in oft allzu leichtfertiger Weise
ursdchliche Beziehungen als feststehend angenommen werden, was dann
zu ausgedehnten Kontroversen bei Begutachtungen, nicht gerade zum
Nutzen des Geschédigten, fiithrt; andererseits besteht zweifellos die
Moglichkeit der Entstehung einer Gefaf3sklerose in relativ jungen Jahren
bei linger dauernder Bleieinwirkung (Schéiden an den Hirngeféiflen siehe
Zentralnervensystem).

Das gleiche gilt fiir die klinische Diagnose der sog. Bleiniere, die
auBerordentlich selten vorkommt, nichtsdestoweniger recht héufig
diagnostiziert wurde.

Die typische Bleiniere, die sich nur bei der chronischen Bleivergiftung finden
soll, entspricht pathologisch-anatomisch der sekundéren Schrumpfniere. Dies
nimmt nicht weiter wunder, wenn man sich vor Augen héalt, da3 nach der allgemein
vorherrschenden Meinung direkte Zusammenhénge zwischen Bleivergiftung und
Nierenschiadigung als nicht erwiesen gelten, beim Zustandekommen der Bleiniere
vielmehr sekunddre Einflisse angeblich eine Rolle spielen. Auch der histologische
Aufbau der Bleiniere 148t keine von der Schrumpfniere unterschiedliche Genese
bzw. Unterschiede in typischen Punkten oder besonders hervortretende Abwei-
chungen erkennen. Wichtig ist die Feststellung, dall die Entwicklung einer Blei-
schrumpfniere sehr lange Jahre braucht, ehe sie diagnostisch tiberhaupt falbar wird
oder Krankheitserscheinungen den Patienten zum Arzt fithren. Die Bleiniere ent-
steht nach der heutigen Auffassung ahnlich wie andere sekundéire Schrumpfnieren
auf dem Boden einer primaren Erkrankung des arteriellen Gefaflsystems. Blut-
druckerhohung, Retention harnpflichtiger Substanzen im Blut, Verminderung der
Konzentrations- und Verdinnungsfihigkeit der erkrankten Nieren finden sich
genau so wie bei der arteriosklerotischen oder sekundéaren Schrumpfniere. Wahr-
scheinlich kommt es zunéchst nur rein funktionell durch GefédBspasmen zu Durch-
blutungsstérungen des Nierenparenchyms, erst spéter zu reaktiven Wucherungen
des GefiBendothels mit dem Endresultat der endarteriitischen Form der sekundéren
Schrumpfniere. Daher sind die oben geschilderten Verdnderungen lediglich als
typische Zeichen einer Schrumpfniere, nicht aber als direkte Bleischidigung der
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Niere zu deuten. Auch das klinische Bild entspricht in allen Einzelheiten dem der
primiren (malignen) Schrumpfniere, so daB sich eine ausfiihrliche Darstellung
der Symptomatologie eriibrigt. Kopfschmerzen, Hypertonie mit nachfolgender
Herzhypertrophie, mehr oder minder starke Albuminurie, Cylindrurie, geringe
Hamaturie, reichliche Entleerung eines niedrig gestellten, isothenurischen Harns,
Netzhautblutungen und Retinitis angiospastica beherrschen das Krankheitsbild,
das dann schlieilich, wie andere Schrumpfnieren auch, unter den Zeichen der
Urdmie und der Herzschwiche zum Tode fiihrt. Die Schwierigkeiten bei der
Diagnose ,,Bleischrumpfniere* sind bei dem fast volligen Ubereinstimmen des
Kklinischen und anatomischen Zustandsbildes mit Schrumpfnieren anderer Genese
ganz auBlerordentlich. Eine sichere Abgrenzung an Hand der klinischen und ana-
tomischen Veranderungen diirfte deshalb kaum mdglich sein, die Diagnose in fast
allen Fillen mehr oder minder stets eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose bleiben. Die
Tatsache, daf ein Mensch im Laufe seines Lebens mit Blei in Berithrung gekommen
ist, gentigt keinesfalls zur Sicherung der Diagnose. Wichtig ist, festzuhalten, daB
anamnestisch die Moglichkeit einer jahrelangen und erkéblichen Bleiaufnahme vor-
gelegen haben muB. Dabei miissen fypische Bleierkrankungen in den friiheren
Jahren nicht unbedingt vorgelegen haben. Auch wird man das gleichzeitige Vor-
liegen anderer sicherer Bleisymptome nicht verlangen, eher sogar gegen die Diagnose
Bleiniere verwerten konnen, da sich dieselbe erst nach sehr langer Zeit und nach
Ablauf vieler Jahre nach der letzten Berithrung mit Blei klinisch nachweisen 148t.
In der Zwischenzeit aber sind alle sicheren Symptome einer Bleivergiftung ab-
geklungen. Auch die chemische Untersuchung von Blut, Stuhl und Urin hilft hier
diagnostisch nicht weiter. Am weitesten diirfte eine differentialdiagnostische Kla-
rung zu treiben sein, wenn alle anderen Méglichkeiten .ausgeschlossen werden
konnen. Als solche kommen in Frage: Schrumpfniere nach Nephritis, durch
Arteriosklerose, Nierenschiden bei Gicht, Diabetes, Alkohol- und Nicotinabusus,
Infektionskrankheiten und Lues.

Es sei ausdriicklich darauf hingewiesen, dafl nach den bisherigen klinischen
Erfahrungen die direkte Giftwirkung des Bleis auf das Nierenparenchym, jedenfalls
in der Konzentration, wie sie bei der chronischen Bleivergiftung in Frage kommt,
nur sehr gering ist (FLURY). Ob sich kiinftig der Begriff der Bleischrumpfniere
iiberhaupt wird halten lassen konnen, erscheint mir nach Lage der Dinge und bei
Beriicksichtigung der Tendenz, wie sie sich heute bei der Urteilsbildung bei Begut-
achtungen erkennen lafB3t, mehr als zweifelhaft. Wahrscheinlich diirfte dieser
Begriff im Laufe der Zeit ganz und gar verschwinden.

Vom Bilde der Bleischrumpfniere exakt zu trennen sind die Nieren-
erscheinungen, die im Laufe der akuten Anfille, besonders bei der
Bleikolik,in Form von Albuminurie, voritbergehender Glykosurie (=renale
Schidigung), Himaturie und Himoglobinurie beobachtet werden
kénnen. Schwere Reizerscheinungen der Nieren sind selbst dann beim
Menschen duBerst selten (FLurY), wihrend leichtere Nierenreizungen,
wie Albuminurie und Cylindrurie, bei Bleiarbeitern haufiger beschrieben
worden sind. Dabei ist in zahlreichen Féllen eine sog. vasculire Nykt-
urie mit Nierengefafverengerung und geringer Urinausscheidung tags-
iiber, vermehrter Harnsekretion in den Nachtstunden beobachtet
worden, ohne dalBl sonstige Nieren- oder Kreislaufschiden nachweisbar
waren. Klinisch findet man dann bei der Nierenfunktionspriifung eine
leichte Verzogerung der Wasserausscheidung und eine Verminderung
der Konzentrationsfahigkeit der Niere (SraRTscHENKO). Alle diese Er-
scheinungen, die mehr oder weniger deutlich auftreten koénnen und
ofter schon recht friihzeitig, aber stets nur voriibergehend festzustellen
sind, beruhen offenbar auf einer Reizung bzw. einer leichten reversiblen
Schiadigung des tubuldren Apparates der Niere. Sie haben mit der sog.
Bleischrumpfniere nichts zu tun. Sie sind vor allem durchaus nicht
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spezifisch fiir Blei und werden nach Einverleibung anderer Schwer-
metalle oder dtzender Gifte ebenfalls beobachtet.

Bei der akuten todlichen Bleivergiftung sind die Nieren genau wie bei der

parenteralen schweren Vergiftung vergroBert, fettig degeneriert, die Epithelien
der gewundenen Kanélchen triitb geschwollen, die Bowmannschen Kapseln ver-
dickt; es finden sich interstitielle Blutungen, leukocytére Infiltrationen an den Ge-
faflen und in der Nierenkapsel. Abgesehen von den tubuléiren Verdnderungen findet
sich eine mehr oder weniger tiefgreifende Zerstérung der Parenchymzellen mit
Atrophie der Glomeruli und hyaliner Degeneration.
. Wahrend der Krisen der Bleivergiftung ist der Blutdruck als Teil-
erscheinung eines allgemeinen Kollapszustandes im allgemeinen herab-
gesetzt. Die sich trotz zahlreicher gegenteiliger Hinweise immer noch
hartnéckig haltende Auffassung von einer typischen Blutdruckerhthung
bei der Bleivergiftung beruht offenbar auf der Beobachtung, daB
wihrend der Kolikanfille erhohte Blutdruckwerte gefunden werden.
Sie besteht zweifellos nicht zu Recht. ,,Die Bleihypertonie ist eine
Legende, die aus einer unrichtigen Verallgemeinerung der voriiber-
gehenden hypertonischen Zusténde bei Bleikoliken entstand‘‘ (GELMANN).
Tatsdchlich ist es so, daf in den meisten Fillen von einer eindeutigen
Beeinflussung des Blutdrucks in Richtung einer Hypertonie nicht ge-
sprochen werden kann. Auch neueste, sich auf ein groBes Untersuchungs-
material und langdauernde Beobachtungszeit erstreckende Reihen-
untersuchungen stiitzen diese Auffassung (BrLRNAP). Voriibergehende
Tonussteigerungen des Sympathicus, Einfliisse der Nebenniere, der
Schilddriise, Erbfaktoren, konstitutionelle und exogene Einfliisse, wie
Alkohol und Nicotin, spielen beim Zustandekommen derartiger Blut-
drucksteigerungen meist eine sehr viel wesentlichere Rolle als das Blei.
Darnach diirfte also eine bei einer Bleivergiftung zufillig zu beob-
achtende Blutdrucksteigerung nicht als unmittelbare Folge der Blei-
wirkung aufzufassen sein. Viel eher ist bei Bleivergifteten eine gewisse
Tendenz zur Blutdrucksenkung festzustellen, die sich allerdings immer
in méaBigen Grenzen halt.

Die bei der Bleikolik auftretende Blutdruckerhéhung wird als Er-
gebnis der kumulativen Wirkung des Bleis auf die Bauchganglien des
Sympathicus gedeutet, infolge deren es zu lang dauernden, ischdmischen
Spasmen der Darmwénde mit Erregung der pheripheren Nerven kommt.
Letztere bewirken durch Erregung der vasomotorischen Zentren eine
Verdnderung des Tonus des gesamten GefdBsystems, dadurch eine Blut-
druckerh6hung, die sich zu der durch den Spasmus der Splanchnicus-
gefifle allein hervorgerufenen Blutdrucksteigerung noch hinzuaddiert.

Blut. Die chronische Einwirkung des Bleis auf das Blut duflert
sich in vielfdltigen, klinisch zum Teil recht einfach erfallbaren Ver-
anderungen. Am stérksten beteiligt ist das erythropoetische System.
Anédmie und basophile Punktierung der roten Blutkérperchen sind die
angmem bekanntesten Symptome. Die Animie bei der Bleivergiftung
ist ein so regelmédBiges Symptom, dafl PreIL den lapidaren Satz pragte:
ohne Anidmie gibt es keine Bleivergiftung. Die Frage der Einordnung
der Bleiandmie, die zu den hypochromen Andmien gehort und nur in
den seltensten, atypischen Fillen starkere Grade erreicht, ist umstritten.
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Teils wird die Entstehung auf gesteigerten Blutzerfall, von anderen
wieder auf gestorte Regenerationsvorginge infolge einer toxischen
Wirkung des Bleis auf das Knochenmark (P. ScamipT) zuriickgefiihrt.
Zu diesen Vorstellungen passen die tierexperimentellen Untersuchungs-
ergebnisse CAcURRIs, der feststellte, daB der Sauerstoffverbrauch des
Knochenmarks bei bleivergifteten Meerschweinchen erheblich erhoht
ist. Dabei ergeben sich interessante Beziehungen zwischen Sauerstoff-
verbrauch und erythroblastischer Tétigkeit des Knochenmarks: je aus-
gepragter die Erythroblastose, um so héher ist der Sauerstoffverbrauch.
Krmma und SEYFRIED vertreten auf Grund eingehender Studien an
Tieren und bleivergifteten Menschen die Auffassung, dafl die Bleiandmie
zu den hdmolytischen Andmien zu rechnen ist. Dies findet in einer
raschen Verminderung der Erythrocyten- und Hamoglobinwerte, in
schwerer Himosiderose und Erythrophagocytose deutlich Ausdruck. Ery-
thropoese und Himoglobinstoffwechsel sind stark erhoht. Von einer
einfachen himolytischen Andmie unterscheidet sich die Bleiandmie durch
den abwegigen Auf- und Abbau des Blutfarbstoffes, wobei es zur Bildung
von Porphyrin kommt (vgl. hierzu 8. 32), zum Teil auch durch einen im
Sternalmark erkennbaren Riickfall in embryonale Blutblldungsmecha-
nismen ; der damit verbundene Blutfarbstoffmangel wird in der Hypo-
chromie der Erythrocyten sichtbar. Diese besondere Markreaktion findet
im Auftreten vital-granulierter, polychromer und kernhaltiger Erythro-
cyten, in Verinderungen an den Leukocyten und im Auftreten baso-
philer Punktierung der roten Blutkorperchen auch im Mark ihren sinn-
falligen Ausdruck. Dauert die Bleieinwirkung zu lange an, so kommt
es schlieBlich zum allméhlichen Umbau und zur Erschopfung des Marks,
d. h. zu einer therapierefraktiren Knochenmarksinsuffizienz. ScHILLING
dagegen vertritt wie P. ScEMIDT die Ansicht, dafl die Bleiandmie im
wesentlichen nur auf einer Knochenmarksschidigung beruht.

Die Resistenz der roten Blutkorperchen wurde zwar von den ver-
schiedensten Untersuchern, wenigstens voriibergehend, erhoht gefunden.
Andererseits finden sich im Blutbild Veranderungen, wie Erythrocyten-
trimmer, zu Hamolyse fithrende Schidigungen und Verdnderungen der
Erythrocytenoberfliche, wie Stechapfelform, Oberflichenschrumpfung,
EinbuBe der Elastizitit usw., welche, ilibereinstimmend mit der oben
wiedergegebenen Auffassung iiber das Wesen der Bleiandmie, die An-
nahme eines vermehrten Zerfalls der Erythrocyten wahrscheinlich
machen. Das vermehrte Auftreten von Urobilin in Harn und Kot und
die zuweilen auftretende Bilirubindmie wiren dann wohl ebenfalls als
Ausdruck eines gesteigerten Blutzerfalls zu werten. Hierzu wiirde auch
die Beobachtung passen, daB, besonders bei hochgradiger Bleiandmie,
die Milz recht erheblich vergréBert sein kann, die dann auch Zeichen
eines verstirkten Blutabbaues histologisch erkennen laGit.

Uber die Verianderungen des menschlichen Knochenmarks bei der
chronischen Bleivergiftung ist bisher nur wenig bekannt. Im Tierver-
such finden sich zundchst Zeichen gesteigerter und iiberstiirzter Neu-
bildung von Blutzellen mit Ausschiittung zuerst reifer, dann auch
unreifer Formelemente des Bluts. Daraus ware zu schlieBen, daB das
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Blei zunachst das Knochenmark reizt, dann aber bei lingerer Einwirkung
zu einer Schidigung des Marks fihrt. K. Mong untersuchte das Knochen-
mark an fiinf bleivergifteten Menschen mit allerdings nur gering aus-
geprigter Andmie. Die Erythroblastenzahlen bewegten sich innerhalb
normaler Grenzen. Hingegen fanden sich zweimal deutliche Karyo-
rhexis und oft reichlich basophile Punktierung schon in den pyknotischen
Erythroblasten. Diese Beobachtungen weisen darauf hin, daBl neben
der neuerdings wieder von KrimMa und SEYFRIED in den Vordergrund
geschobenen Anschauung der himolytischen Genese der Bleiandmie doch
noch eine direkte toxische Einwirkung auf das Knochenmark ange-
nommen werden mull. Die Frage bedarf weiterer Klirung. Im Mark
finden sich basophil getiipfelte Erythrocyten auch dann, wenn diese
im strémenden Blut fehlen (HENNING und KEILHACK).

Die Hamoglobinwerte sinken zumeist nicht viel unter 70%, die
Zahl der Erythrocyten selten unter 3,5-—4 Millionen (Méinner). Dieser
Abnahme kann gelegentlich eine voriibergehende Zunahme der Himo-
globin- und Erythrocytenwerte vorausgehen. Der Grad der Animie
kann nicht ohne weiteres als Gradmesser fir die Schwere der Ver-
giftung verwertet werden. Zuerst pflegt eine Verminderung des Himo-
globins einzutreten; erst etwas spiter verringert sich auch die Zahl
der Erythrocyten. Eine Parallelitit zwischen der Abnahme des Blut-
farbstoffes und der Verminderung der Erythrocyten ist im allgemeinen
nicht zu beobachten. Gewoéhnlich sinkt das Hamoglobin stirker als
die Zahl der roten Blutkérperchen. Im Blut Bleivergifteter findet sich
nicht selten als Frithsymptom Polychromasie als Zeichen einer regene-
rativen Knochenmarkstitigkeit. Das gleiche gilt fiir das Auftreten der
Vitalgranulierung (Reticulocyten), die wie nach anderen Giften auch
in gewissen Stadien der Bleivergiftung vermehrt im Blut gefunden
werden. Der Vermehrung der Vitalgranulierten iiber 8%/, wird neuer-
dings auch bei der Bleivergiftung besondere Bedeutung beigemessen
(Taccant und MiNopria). Thr Auftreten ist jedenfalls genau so wenig
fiir Blei charakteristisch, wie die bei Blelverglftung beobachtete Mikro-
und Makrocytose, Anisocytose, Poikilocytose sowie die basophile Punk-
tierung der Erythrocyten Auf ihre Genese, die nach wie vor umstritten
ist, soll hier nicht im einzelnen eingegangen werden. Nach ScHILLING
ist die basophile Punktierung nur eine Erscheinungsform einer als eine
Polychromasie oder vitale Netzstruktur in jungen Erythrocyten vor-
handenen basophilen Substanz und nicht spezifisch fiir Bleischiaden.
Sie ist nicht einfach in der Blutbahn schon vorhanden, sondern bildet
sich erst groftentetls bei der Blutentnahme und wahrend des Ausstreichens
in den geschidigten Jugendformen als Ausfallungsprodukt (ScHiLLING,
BricRNER). Deshalb ist ihre Erscheinungsform in prozentualer Haufig-
keit sehr abhéngig von der angewandten Technik der Darstellung dieser
Gebilde. Langsames Eintrocknen, Stehenlassen des Blutes auf Paraffin
oder in der feuchten Kammer erhohen die Prozentzahlen der baso-
philen Punktierung und verleihen ihr eine grébere Form. Durch rasches
Fixieren und schnelles Eintrocknen vermindert sich ihre Zahl er-
heblich. Es handelt sich jedenfalls um eine pathologische Entwicklungs-



28 Erkrankungen durch Blei oder seine Verbindungen.

form der Erythrocyten, die bereits im Mark entsteht. Friither galt die
basophile Punktierung als pathognomonisch fiir die Bleivergiftung. Diese
Auffassung 148t sich heute nicht mehr aufrechterhalten. Wir wissen,
daB diese basophilen Granula in den Erythrocyten auch durch andere
Gifte — Sublimat, Arsen, Schwefelkohlenstoff, Anilin, Nitrobenzol,
Teerbestandteile u.a.m., bei Zementarbeiten — bei vielen anderen
Animien mit nledrlgem Hémoglobingehalt, bei Perniciosa, Malaria,
Krebskachexie, Tuberkulose, nach starkem Blutverlust, im Verlauf
akuter und chronischer Infektionen usw. auftreten kénnen. Diese Er -
kenntnis mindert natiirlich den diagnostischen Wert der basophilen
Punktierung fiir die Bleivergiftung. Immerhin ist zuzugeben, daf sie
bei Bleieinwirkung schon recht friihzeitig und zweifellos stirker auf-
tritt als sonst. Im Gesamtbild der Bleivergiftung wird man dieses
Symptom damit durchaus in positivem Sinne mitverwenden diirfen.

Ihre zahlenmiBige Bewertung mufl mit groBter Vorsicht geschehen ;
die Ansichten gehen gerade in diesem Punkt weit auseinander. Zahlen
iiber 300—500 basophil Punktierte pro Million Erythrocyten diirften
im allgemeinen den Verdacht auf das Bestehen einer Bleivergiftung
stiitzen, vor allem dann, wenn andere Ursachen hierfiir als unwahr-
scheinlich ausgeschlossen werden kénnen. PFEIL lehnt die Angabe von
Grenzwerten ab und stellt fest, daB es keine Grenzzahlen gibt, welche
die Abtrennung des gesunden, arbeitsfihigen Bleitriigers vom besonders
gefihrdeten Arbeiter erlauben. Nach meinen eigenen Beobachtungen
ist die basophile Punktierung vor allem in den Anfangsstadien der Ver-
giftung bzw. bei plotzlicher Einwirkung massiver Bleimengen besonders
ausgeprigt zu finden, um dann bei linger dauernder Bleieinwirkung
wieder zu verschwinden. Auch KoErLscH beobachtete die basophile
Punktierung besonders ausgeprigt nach Aufnahme relativ groSer
Mengen von Blei in den Kérper. Damit soll nicht gesagt sein, daB} sie
nicht auch bei chronischer Bleivergiftung, insbesondere nach Mobili-
sierung von Bleidepots infolge irgendwelcher exogener Einfliisse (Nah-
rung) zeitweilig ebenfalls vermehrt nachweisbar ist. Bei den schwersten
Formen der Bleivergiftung mit sehr stark ausgeprigter Anéimie wird
sie jedoch sehr hdufig ganz vermifit. Wahrscheinlich handelt es sich
in derartigen Féllen um eine vollige Erschépfung und Reaktionsunfihig-
keit des Knochenmarks.

Zum Nachweis der basophilen Punktierung bedient man sich ver-
schiedener Firbemethoden, von denen die wichtigsten wenigstens dem
Namen nach genannt seien; es sind dies die Methode von HAMEL mit
Methylenblau, die Firbung mit Azur II-Giemsa nach P. Scumipt, die
Firbung mit Borax-Methylenblau nach MaNsoN, die von ScHEWARZ und
LirTEN-SUssManNy modifiziert worden ist. Die Firbemethoden von
HamEL und Mawsonx sind im Bleimerkblatt des Reichsgesundheits-
amtes aufgenommen.

Jede dieser Methoden ist kritisiert worden, hat ihre Vor- und Nach-
teile und ihre Fehlerquellen; jede von ihnen erfordert eine gewisse
Ubung und Erfahrung. Da der Nachweis von basophil punktierten
Erythrocyten heute durch die moderneren und sichereren quantitativen
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Bleibestimmungsverfahren im Blut und in den Ausscheidungen und
durch die Vieldeutigkeit des Symptoms an diagnostischer Bedeutung
zweifellos eingebiilt hat — eine Zeitlang geniigte der Nachweis baso-
philer Punktierung als Beweis fiir das Bestehen einer Bleivergiftung —,
diirfte sich ein ausfiihrlicheres Eingehen auf den Streit iiber den Wert
der einzelnen Farbemethoden eriibrigen. Zu der auch von ScHILLING
empfohlenen einfachen alkalischen Manson-Borax-Methylenblaufiarbung
braucht man in der Modifikation nach ScEWARZ und HEFKE zwei
Losungen. Losung I enthélt in 100 cem Aqua dest. 2g Borax und 1 g
Methylenblau im Jenaer Kolben heifl gelost, Losung II 0,28 g NaOH
fest in 100,0 ccm Aqua dest. 6 Tropfen der Losung I und 8 Tropfen
der Losung II werden im Mefzylinder mit Aqua dest. auf 10,0 cem
aufgefiillt. Die Farbedauer betrdgt 5 Sekunden.

Im Gegensatz zum roten Blutbild ist das Differentialblutbild bei
der Bleivergiftung durchaus nicht in typischer Weise verdndert. Die
Gesamtleukocytenzahl kann bei schweren akuten Vergiftungen in
méBigen Grenzen gesteigert sein. Auch eine Verminderung der Leuko-
cytenzahl kommt vor. Insgesamt ist jedoch die Gesamtleukocytenzahl
weder in der einen noch in der anderen Richtung eindeutig verindert
{BaapER, GELMANN). Im Differentialblutbild findet sich nicht so sehr
selten schon friithzeitig eine relative Lymphocytose. Diagnostisch ist
dieselbe jedoch kaum irgendwie zu verwerten, da nach unseren heutigen
klinischen Erfahrungen auch eine langdauernde Lymphocytose ein zu
haufiges Symptom ist, als dal aus ihrem Bestehen allein irgendwelche
bindenden Schliisse auf die ihr zugrunde liegenden Ursachen gezogen
werden konnten. Die Monocyten kénnen bei der Bleivergiftung ge-
legentlich degenerative Verdnderungen aufweisen (SEIFFERT und
ARNOLD).

Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten ist nicht eindeutig
verandert, meist normal, selten gering beschleunigt. Der Bilirubin-
gehalt des Blutserums ist, namentlich bei stirkeren Graden der Animie,
méBig erhoht (L. ScamMipT-KEHL, GELMANN, PAWLENKO u.a.). Der
Reststickstoff zeigt wihrend der Bleikolik méfig erh6hte Werte. Der
Lipoidgehalt des Blutes wird manchmal erhoht gefunden. Calcium und
Phosphor sind im Serum nicht wesentlich verindert. Wird Calcium
in Plasma und Erythrocyten getrennt bestimmt, so findet man in den
Erythrocyten stark verminderte Werte (Scamirt und TAEGER).

Eine steigende Bedeutung hat in den letzten Jahren die quantitative
Bestimmung des Blutbleispiegels gewonnen. Die heute in der ganzen
Welt gebrduchlichsten chemischen Bestimmungsverfahren verwenden zur
Endbestimmung fast ausschlieBlich Diphenylthiocarbazon (= Dithizon).
Auch die Spektrographie und die Polarographie liefern bei geniigender
Ubung sehr exakte Ergebnisse. Alle diese Verfahren miissen jedoch
darauf eingearbeiteten Laboratorien vorbehalten bleiben, da ihre Durch-
fithrung besondere Erfahrung erfordert.

Bisher hat man die Hohe des Blutbleispiegels fiir auBerordentlich konstant

gehalten. Diese Auffassung muB nach neueren Untersuchungen revidiert werden.
Abgesehen von der Tatsache, dafl exogene Einfliisse (saure bzw. alkalische Stoff-
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wechsellage, hoher oder niedriger Calciumgehalt der Nahrung usw.) recht betricht-
liche Schwankungen des Blutbleispiegels herbeifiihren konnen (ScamMITT und
TAEGER, ScamIiTT und BAssE, ScamMITT und ROTTGER, HADJIOLOFF), schwankt der
Blutbleispiegel auch ohne besondere exogene Einfliisse im Verlauf des Tages
erheblich (ScemirT und Bassk, TrISINGER). Morgens ist er im allgemeinen am
héchsten. Derartige Schwankungen des Blutbleispiegels werden aus der nach-
stehenden Tabelle ersichtlich:

Tabelleder Schwankungen des Blutbleispiegels bei normalen Menschen
bei Normalkost (nach ScamMirr und Basse) Blut Pby%.

Entnahmezeit Fall 1 Fall 2
7.00 43 58
10.00 28 34
13.00 20 22
16.00 16 28
19.00 10 24

Die Blutabnahme zu diagnostischen Zwecken sollte daher stets friih
niichtern unter absolut bleisterilen Verhéltnissen erfolgen. Man wird
um so mehr auf einer niichternen Blutabnahme bestehen miissen, als
auch der GenuBl von Getrinken den Blutbleispiegel gewaltig verdndern
kann.

Blutbleispiegel bei normalen Menschen nach GenuB von 11schwarzem
Tee. Blut Pb y% (nach ScuMirt und BassE).

Entnahmezeit Fall 1 Fall 2 Fall 3
7.00 16 60 28
10.00 40 240 128
13.00 183 150 112
16.00 12 116 66
19.00 — 53 24

Fir die Hohe des Blutbleispiegels 146t sich danach, sofern die Unter-
suchungsverhiltnisse nicht sehr genau definiert sind, eine allgemein-
giltige Normalzahl nicht angeben. Durchschnittlich diirfte sie etwa
bei 60 y % liegen, doch kommen bei Normalen auch Werte bis zu 100 y %
ofter vor [TaAEGER und ScuMmITT (1935), TEISINGER (1936), BLUMBERG
und Scort (1937), ToMPSETT und ANDERSON (1939)]. In Zweifelsfallen
sollten stets mehrfache Bestimmungen ausgefiihrt werden. Die Hoéhe
des Blutspiegels allein erlaubt daher auch bei erh6htem Wert die Dia-
gnose Bleivergiftung nicht. Die Bewertung des Analysenergebnisses
darf nur im Zusammenhang mit den sonstigen klinischen Befunden
erfolgen.

Die Hohe des Blutbleispiegels geht der Héhe der Urinbleiausscheidung nicht
ohne weiteres parallel. Auch bei Bleivergiftungen mit klinisch eindeutigen Sym-
ptomen wird der Blutbleispiegel vor allen Dingen nach lingerem Aufhéren weiterer
Bleizufuhr gar nicht so selten normal gefunden. Wihrend der Bleikolik und wihrend
der sog. ,,Bleikrisen‘‘ zeigt der Blutbleispiegel jedoch immer stark erhéhte Werte;
Bleimengen iiber 450 % sind selten, iiber 7509 % iiberhaupt noch nicht gefunden
worden.

Ahnliches gilt fiir die Bleiwerte im Urin und Kot. Auch nach den neuesten Unter-
suchungsergebnissen 148t sich fiir die sog. normale Harnbleiausscheidung eine
allgemeingiiltige feste Zahl kaum angeben. Werte iiber 50 bis 100 y Pb/Liter
diirften als erhoht gelten. Ortliche und exogene Faktoren (Nahrungszusammen-
setzung, Fliissigkeitsaufnahme usw.) verindern die Urinbleiwerte erheblich. Ein-
deutiger erscheint die Menge des tatséichlich ausgeschiedenen Bleis innerhalb einer
gewissen Zeitspanne. Immerhin fehlen dafiir noch umfangreichere Untersuchungs-
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reihen, so daf sich auch da eine feste allgemeingiiltige Zahl nicht angeben 14Bt.
Einzelne Urinbleibestimmungen sind daher diagnostisch kaum verwertbar. Eine
Parallelitit zwischen der Menge des im Urin ausgeschiedenen Bleis und der Schwere
des klinischen Zustandsbildes besteht nicht. Es muf} ausdriicklich vermerkt werden,
daB gelegentlich auch bei deutlichen klinischen Vergiftungssymptomen eine ver-
mehrte Urinblejiausscheidung, jedenfalls fiir gewisse Zeiten, vermifit und erst bei
langerer, fortlaufender Kontrolle bemerkt wird.

Das gleiche gilt fiir die Kotbleiwerte. Hier tritt der EinfluB exogen mit der
téglichen Nahrung zugefiihrten Bleis als stindig, ortlich und zeitlich, schwan-
kender Faktor besonders in Erscheinung. In fast allen Nahrungsmitteln ist Blei
in sehr stark wechselnder Menge enthalten, das je nach den Verhaltnissen des
Magenchemismus und der Art der vorliegenden Bleiverbindung (Chlorid, Sulfid,
Sulfat usw.) mehr oder weniger stark resorbiert wird, zum Teil aber unverindert
den Darm passiert. Dies macht die diagnostische Verwertung der Kotbleiwerte,
denen in Amerika besondere Bedeutung zugemessen wird, sehr schwierig, wenn
nicht genaue Nahrungsmittelanalysen, die taglich wiederholt werden miissen, vor-
genommen werden. Werte iiber 1000 y in der tiglichen Kotmenge kénnen unter
Umsténden fir die Diagnose ,,Bleivergiftung verwertet werden. Wichtig ist, dafl
extrem hohe Kotbleiwerte iiber 4 mg Blei in 100 g Kot 4 Wochen nach Beendigung der
blesgefihrdenden Berufsarbeit als Beweis fiir Betrugsmanéver (Bleiessen) angesehen
werden miissen (BAADER). Eine Zusammenstellung der Kotbleiwerte bringt die
nachfolgende Tabelle (nach TAEGER):

Tabelle der Kotbleiwerte.

Autor Methode P % ng%%rg ;naygl. Bemerkungen
FAIRHALL Chromatmethode bis 620 : bei Normalen
KesOE u. Mit- s-Diphenyl- 250—380 | bei normalen Amerikanern
arbeiter carbazid 50—2220 | bei normalen amerikani-
schen Kindern
0—279 | bei mexikanischen Kindern
1000 dullerste Grenze der Norm
TomPSETT u. AN- | Dithizon 190—590 | bei normalen Menschen
DERSON 140—2530 | bei Bleivergifteten
TAEGER u. ScHMITT | Dithizon | meist bis 500 | bei Normalen
| 500—-1400 | seltener bei Normalen, auch
| bei Bleivergifteten

Nach BaADER spricht ein besonders hartnéckiger und langwieriger
Verlauf der Bleivergiftung mit schwer erklirlichen Riickfillen, der Nach-
weis von Metallschatten im Darm bei der Réntgenleerdurchleuchtung,
ein Bleigehalt des Stuhls tiber 4 mg 4 Wochen nach Beendigung der
bleigefihrdenden Arbeit und der Nachweis anderer Metalle im Stuhl
auBer Blei fiir eine zu Téuschungszwecken beabsichtigte Selbstvergiftung.

Uber den Bleigehalt des Liguors liegen bisher nur wenig Erfahrungen vor. Bei
Normalpersonen werden Durchschnittswerte zwischen 15 und 38 %, bei Blei-
vergifteten Werte zwischen 80 und 493 y% angegeben (Scumrrr und Basse).

Auch verschiedene Stoffwechselvorginge sind bei der Bleivergiftung gestért.
Diese Storungen sind allerdings klinisch nur von geringerer Bedeutung, da sie
diagnostisch kaum in geniigender Weise erfaBibar sind, um sie bei der Erkennung
der Erkrankung verwerten zu konnen. Auf Stérungen im Bereich des Wasserhaus-
halts weisen zahlreiche klinische Beobachtungen iiber eine Verminderung der Urin-
ausscheidung hin. Die Kranken klagen dann iiber das Gefiihl der Schwere und
Gedunsenheit, besonders in Armen und Beinen.

Der Mineralstoffwechsel zeigt auffillige Verdnderungen. Die Zusammenhinge
zwischen Blei- und Calciumstoffwechsel sind bereits einleitend erértert worden.
Storungen des Fettstoffwechsels finden ihren Ausdruck in einer gelegentlich auf-
tretenden Lipémie.
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Diagnostische Bedeutung hat die Storung des Pigmentstofiwechsels,
welche schon sehr frithzeitig in der Ausscheidung von Koproporphyrin 1T
durch den Urin, welcher dann eine burgunderrote Farbe zeigt, klinisch
und diagnostisch verwertbar zum Ausdruck kommt. Die Ausscheidung
des Porphyrins wurde urspriinglich als Zeichen einer Stérung des Hamo-
globinabbaues bzw. einer Leberschidigung gedeutet (MASSA P. SCHMIDT)
Heute sieht man in der Porphvrmausscheldung ein Zeichen fiir eine
Stérung des Hamoglobinaufbaues, vielleicht in Verbindung mit einem
durch Leberschidigung gehinderten Porphyrinabbau.

Im einzelnen nimmt man an, dafl die Himatinsynthese im Knochen-
mark ungeniigend ist, der Organismus also einen Riickschlag in embryo-
nale Zustdnde mit Porphyrinbildung im Knochenmark erfihrt. Es han-
delt sich damit um eine typisch regenerative Reaktion im Knochen-
mark im Stadium der Blutregeneration. Bildungsstitte des Porphyrins
ist sicher das Knochenmark. Vierianilehnt auf Grund eigener umfang-
reicher Untersuchungen die These véllig ab, nach der die Porphyrin-
bildung das Ergebnis einer Leberschidigung sei. Auch die Ansicht von
HirscHHORN, S16MUND und RoBITSCHECK, die Porphyrine entstinden
beim Erythrocytenzerfall, ist nicht mehr haltbar. Sie schlossen das
ndmlich aus der Tatsache, dafl im Urin neben Porphyrin auch noch
Eisen vermehrt auftrete. Nach Borst ist dies aber nicht im Sinne
eines vermehrten Hamoglobinabbaues, sondern als Zeichen einer Ver-
dringung des Blutfarbstoffes aus den Erythrocyten durch das Por-
phyrin zu deuten.

Im Gegensatz zu anderen Porphyrinen handelt es sich bei der Blei-
vergiftung um Ausscheidung von Koproporphyrin III, das im Urin
erscheint, wihrend im Kot vorwiegend Protoporphyrin, Koproporphyrin
dagegen nur in kleinen Mengen zu finden ist. Im Blutplasma findet
sich stets Koproporphyrin III, in den Erythrocyten dagegen Proto-
porphyrin. Die Porphyrinurie tritt bei der Bleivergiftung schon sehr
friihzeitig auf und halt lange an. Sie ist am stirksten, wenn der sonstige
klinische Befund eine Besserung zeigt; sie ist weiterhin hoch wihrend der
Dauer der Bleikoliken und erreicht ihren Héhepunkt am Ende derselben.

Meist wird die Porphyrinurie heute quantitativ nach der Methode
von FIKENTSCHER und FRANKE bestimmt (Klin. Wschr. 1934, 285 u.
992). 60 y/Liter Harn gelten als normal. Bei der Blelverorlftung finden
s1eh Werte zwischen 500 und 3000 y téglich. Der hochste bisher ge-
fundene Wert betrug 4300 y (Vigriawi). Prem hilt Werte zwischen
500 und 700 y, auch wenn sie gelegentlich auf 1000—2000 y/Liter steigen,
besonders bei langjahrigen Bleiarbeitern noch fiir durchaus ungefihrlich.
Sie seien keine Veranlassung, den betreffenden Arbeiter von der Blei-
arbeit auszuschlieBen, selbst dann nicht, wenn gleichzeitig basophil
punktierte Erythrocyten nachzuweisen sind. Die diagnostische Be-
deutung der Porphyrinurie ist natiirlich beschrinkt, wenn sie isoliert
auftritt. Im Rahmen des klinischen Gesamtbildes gilt sie als wichtiges
Zeichen. Auf die Harnfarbe allein sollte man sich nie verlassen. Auch
andere Substanzen (Senna, Istizin, Prontosil u.a.m.) fiihren zur Rot-
fairbung des Urins und kénnen Anlafl zu Téuschungen geben.
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Erwahnt sei hier noch der sog. Blei-Basedow (VicLiaNI, BAADER); mitunter soll
es im Verlauf der chronischen Bleivergiftung auch zur Ausbildung von Symptomen
kommen, wie man sie bei Uberfunktion der Schilddriise sieht und die daher als
Blei-Basedow bezeichnet wurden. Ob es sich hier um eine direkte Schadigung der
Schilddriisenzellen durch das Blei oder aber um den Ausdruck einer Schidigung
des vegetativen Nervensystems handelt, ist noch nicht entschieden. VicLIaNI
mochte die Schilddriisenverinderungen durch Blei als toxische Thyreoiditis auf-
fassen, wogegen sich allerdings schwerwiegende Bedenken geltend machen lassen.

Im engen Zusammenhang mit den Stoffwechselstérungen steht die sehr selten
vorkommende Bleigicht (= Arthralgia saturnina). Es handelt sich da um Stérungen
im Harnstoffwechsel mit nicht unbetrichtlichen Erhéhungen der Harnsiurewerte
im Blut. Tatsachlich findet sich auch bei leicht Bleivergifteten kurz vor dem Kolik-
anfall regelmiBig die Tendenz, Harnsiure zu retinieren. Uberhaupt ist beim
chronisch Bleivergifteten oft eine leichte Erhéhung des Harnsiurespiegels im
Blut festzustellen. Inwieweit Zusammenhénge zwischen verminderter Nierenfunk-
tion und Erhohung der Harnsidurewerte im Blut im einzelnen bestehen, ist unklar
(MicrETTI und MoLFINO). Auch die Zusammenhinge mit der gewohnlichen gich-
tischen Diathese sind noch keineswegs eindeutig geklirt. Ob sich der Begriff der
Bleigicht, die heute eigentlich kaum noch zu beobachten ist, tiberhaupt wird halten
lassen, ist recht zweifelhaft. Erst jiingst hat Hor.sTEIN nach eingehender kritischer
Analyse der in der Literatur mitgeteilten Fille von Bleigicht recht schwerwiegende
Bedenken geltend gemacht und den Begriff der Bleigicht ganz abgelehnt. Bisher
mufite nach klinischer Erfahrung ihrem Auftreten eine lingere Zeit der Bleiarbeit
vorausgehen, im Durchschnitt etwa 20 Jahre (Grenzen 6—35 Jahre). Die Diffe-
rentialdiagnose gegeniiber der gewohnlichen Gicht war schon immer schwierig.
Immerhin ergeben sich eine Reihe wichtiger klinischer Punkte, die differential-
diagnostischen Wert besitzen; die ersten Erscheinungen setzen nidmlich schon in
relativ jugendlichem Alter (35—40 Jahre) ein. Der Verlauf der Bleigicht ist
schneller und schwerer, ihre Lokalisation atypisch. Befallen sind vor allem die
groBeren Gelenke, im Gegensatz zur gewohnlichen Gicht. Tophi treten zahlreicher
und héufiger auf. Verwechslungen sind méglich mit der atypischen echten Gicht,
die nicht mit typischen Anfillen, sondern mehr mit intermittierenden Gelenk- und
Muskelschmerzen, Neuralgien und allgemeinén neurasthenischen Symptomen ver-
lauft. Hier kann die genaue Erhebung der Anamnese und der sichere Nachweis
einer linger dauernden Bleiberithrung zur Klirung beweisend beitragen.

Als Arthralgien werden vorwiegend nachts auftretende, ziehende und
bohrende Schmerzen bezeichnet, die selbstindig oder im AnschluB an
Kolikanféille auftreten konnen. Die Gelenke sind dabei rot und ge-
schwollen. Gleichzeitig bestehen Myalgien und Parésthesien. Die Harn-
sdurewerte im Blut sind wihrend der Schmerzanfille normal. Thre
Ursache ist noch nicht geklirt. Sympathicus- und auch GefaBlasionen
werden dafiir verantwortlich gemacht.

Auch das Zentralnervensystem ist bei der chronischen Bleivergiftung
in eindrucksvoller Weise gestért. Im Friihstadium fehlen neurologische
Abweichungen fast ganz. Lediglich allgemeinnervése Storungen sind
zu beobachten, die in ihrer (Gesamtheit meist als ,,Bleineurasthenie‘
bezeichnet werden. Sie bestehen in recht vieldeutigen Erscheinungen,
wie Mattigkeit, Miidigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, leichtem Hénde-
zittern, Verstimmtheit, leichter Verstimmbarkeit, Zustéinden einer reiz-
baren Schwiche. Diese Erscheinungen sind jedoch nicht als Zeichen
einer unmittelbaren toxischen Wirkung des Bleis auf die Nerven zu
deuten, vielmehr als Ausdruck einer allgemeinschidigenden Wirkung
des Giftes aufzufassen.

Erscheinungen am Zentralnervensystem. Die klinisch wohl am
meisten ins Auge springende Schidigung des Zentralnervensystems ist

Taeger, Berufskrankheiten. 3
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die sog. Encephalopathia saturnina, die allerdings nicht mit dem eben-
falls unter schwersten cerebralen FErscheinungen verlaufenden Ver-
giftungsbild beim Eindringen organischer Bleiverbindungen in den
Korper .identifiziert werden darf.

Die jetzt immer seltener vorkommende Bleiencephalopathie tritt
nur noch vereinzelt bei sehr schweren Vergiftungen mit hohen Dosen
anorganischen Bleis als Frithsymptom, sonst aber fast immer als
typisches Spdtsympiom auf. Es handelt sich um pathogenetisch sehr
kompliziert strukturierte Krankheitsbilder, bei denen die unmittelbare
Giftwirkung auf das Gehirn offenbar nur eine untergeordnete Rolle
spielt. Die Ursache ihres Zustandekommens ist noch nicht eindeutig
geklirt; die Meinungen sind geteilt. Von manchen werden das bei der
Sektion recht hiufig anzutreffende Hirnédem und primére Erkrankungen
der Hirnhéute (Oriva, CarLrus, AUB und Mitarbeiter), von anderen un-
mittelbare Wirkungen des Bleis auf die Hirnzelle, wieder von anderen
aber vasculire Stérungen im Strombahnbereich des Gehirns (BuMEE
und Krarr, QUENSEL) mit Druckerhchung in der Schidelhéhle ur-
séchlich fiir das Zustandekommen der bunten klinischen Symptome
angeschuldigt ; dabei kommt der vasculiren Komponente zweifellos eine
wesentliche ursichliche Rolle zu. Auch an Schidigungen des Plexus
chorioideus hat man gedacht. Die Ausdrucksform der Bleiencephalo-
pathie dhnelt héufig sehr den Stérungen, wie man sie bei Hypertonie
und Cerebralsklerose beobachtet. Die histologisch nachweisbaren Ver-
dnderungen spielen sich hauptsichlich am GefiBapparat ab. So sind
gefdBabhingige Herdbildungen mit Blutungen und Erweichungen
(RUHL) beobachtet worden. Die Ganglienzellen zeigen degenerative,
vereinzelt auch entzlindliche Reaktionen (BuMrE und KraPpF). Das
Gehirn ist hiufig 6dematds geschwollen; die Hirnwindungen sind ab-
geflacht.

Friiher hat man mit GRisoLLE drei verschiedene Verlaufsformen unterschieden:
1. eine epileptiforme, mit Krimpfen einhergehende, 2. eine komatése und 3. eine
durch Delirien gekennzeichnete Form. Nach den Anschauungen unserer modernen
Neurologie ist diese Dreiteilung jedoch ohne Zwang kaum aufrechtzuerhalten.
ZweckméaBiger unterscheidet man eine akute und eine mehr chronisch verlaufende
Form.

Die akute Form kann allméhlich oder auch scheinbar aus vollster
Gesundheit heraus auftreten. Bei langsamem Einsetzen treten als Pro-
dromalsymptome Kopfschmerzen, Schwindel, Ohrensausen, Unruhe,
Schlaflosigkeit, Zittern und Zuckungen der Gesichtsmuskeln auf. Bei
anderen Kranken wieder setzen die Krankheitserscheinungen unver-
mittelt mit schwersten cerebralen Storungen ein. Meist verliuft die
Bleiencephalopathie in Form kurzer, wenige Stunden bis Tage dauernder
Anfille, hdufig gleichzeitig mit Bleikoliken, unter einem auBerordentlich
wechselnden Symptomenbild: Intelligenzstérungen, BewulBtseinstrii-
bungen, Halluzinationen, Sehstorungen, Delirien, epileptiforme Anfélle,
fliichtige, zentral bedingte Lihmungen und Hemianopsien, voriiber-
gehende aphasische, apraktische, agnostische und sensible Stérungen
werden beobachtet. In unmittelbarem Anschlul an derartige Fille
oder aber auch unabhéngig davon kénnen sich ausgesprochene Psychosen,
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meist mit tiefer BewuBtseinstriibung, starkem Angstgefiihl, psycho-
motorischen Erregungszustinden, lebhaften, vor allem optischen Sinnes-
tduschungen sowie katatonieartige oder mehr epileptiforme Démmer-
zustinde ausbilden. Manchmal eintretende apoplektiforme Herd-
stérungen, zentral bedingte Lihmungen und Hemianopsien kénnen
auch nach den Anféllen fiir dauernd bestehen bleiben. Meist verringert
sich im Lauf der Zeit die Zahl der Anfille, die schlieBlich immer schwécher
werden und fortschreitende geistige Schwiche oder sonstige, manchmal
an Intensitdt noch zunehmende cerebrale Ausfallserscheinungen hinter-
lassen. Diese letzten Erscheinungen leiten bereits iiber zur sog.

chronischen Form, die sich durch vorwiegend psychische Ver-
dnderungen, Psychosen, Manien, Melancholie, gelegentlich Delirien,
eklampsieartige bzw. epileptiforme Anfille, Stérungen im Bereich der
Sinnesorgane, der Hirnnerven und der Reflexe auszeichnet. Pathologisch-
anatomisch finden sich bei der chronischen Form fast stets mehr oder
minder ausgeprigte arteriosklerotische Verdnderungen der Hirngefille
(RAWKIN). Bei den vor allem in der élteren Literatur beschriebenen
paralyseartigen Bildern ist es nicht ganz sicher, ob nicht luische Folge-
zustinde vorgelegen haben. Der Liquordruck ist gewohnlich leicht er-
hoht, der Gesamteiweifigehalt, besonders das Globulin, ist vermehrt,
der Zellgehalt ebenfalls, wenn auch geringer. Nicht sosehr selten wird
eine Lymphocytose im Liquor beobachtet. Der Liquorbleigehalt ist
meistens erhéht. Die Goldsol- und Mastixkurven zeigen meningeale
Zacken (SpUHLER). Die bei der chronischen Form zu beobachtenden
epileptiformen Zustandsbilder kommen wahrscheinlich nicht durch
direkte Bleiwirkung zustande. Die Frklarungsversuche gehen dahin,
daB durch das Blei eine arterielle Hypertonie entstehe, durch die bei
dazu disponierten Individuen eine Erkrankung in Gang kommt, die
auch nach Aufhéren der toxischen Bleieinwirkung bestehen bleibt bzw.
sich noch weiter entwickelt (BUMKE und KraPF). Es gibt auch Formen,
bei denen ataktische Stérungen im Vordergrund des klinischen Zu-
standsbildes stehen, die offenbar auf Kleinhirnschiden beruhen. Manche
Stérungen weisen auf eine Mitbeteiligung des Riickenmarks hin; sie
bestehen in Steigerung oder Abschwichung der Reflexe, die auch vollig
erléschen kénnen, Schiden im Bereiche der Pyramidenbahnen, wie sie
u. a. von HorLsTEIN beschrieben wurden und die sich dann unter dem
Bilde der spastischen Spinalparalyse darbieten. Differentialdiagnostisch
wird man vor allem eine Poliomyelitis anterior, amyotrophische Lateral-
sklerose, spastische Paraplegie, Tabes dorsalis und Pseudotabes aus-
schlieflen miissen.

Im engen Zusammenhang mit der Bleiencephalopathie und der
chronischen Bleivergiftung stehen pathogenetisch offenbar als neuritisch
aufzufassende Prozesse an den Hirnnervenstimmen. Vor allem an den
Augen finden sich Schidden, wie Amblyopien, zentrales Skotom, Stau-
ungspapille, Amaurose, Opticusatrophie, Papillenhyperdmie, akute
Neuroretinitis, ,,Retinitis saturnina“, schlieflich auch Keratitis. Bei
der sog. Bleiretinitis konnen die Verénderungen sowohl in der Peri-
pherie als in der Maculagegend sitzen; sie sind als weifle, meist punkt-
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formige, zum Teil auch groBe konfluierende Flecken zu sehen. Da-
zwischen konnen kleinere Netzhautblutungen eingelagert sein. In ver-
einzelten Fillen wurden auch im Glaskérper flottierende Triitbungen,
ebenso leichte Verschleierungen in den hinteren Schichten der Linse
gefunden. Die Sehschirfe beider Augen ist vermindert. Zum Teil
werden intrakranielle Drucksteigerung und GefiBverdnderungen als Ur-
sache angesehen, welch letztere vor allem bei der Opticusatrophie sehr
ausgeprigt sein konnen. In der Netzhaut finden sich herdférmige
Odeme, Exsudate, Pigmentierungen und Extravasate; die Chorioidea
kann ebenfalls Verdnderungen zeigen, vor allem Verengerung der
Arterien. Klinisch lassen sich zwei Typen der Augenschidigungen
unterscheiden: einmal die plotzlich auftretenden Amaurosen ohne
Augenhintergrundsverdnderungen, die rasch voriibergehen und keine
Folgen zu hinterlassen pflegen; zum anderen die langsamer, unter dem
Bild der Neuritis verlaufenden Formen, die seltener aufzutreten pflegen
und mit Opticusatrophie und vollstindiger Erblindung enden. Gefis-
schiden und Zirkulationsstérungen spielen hier wohl die wichtigste
Rolle.

Auch die inneren und #duBeren Augenmuskeln zeigen Storungen;
sie konnen unter dem Bilde der Abducenslihmung, der vollstindigen
Ophthalmoplegie oder der Oculomotoriuslihmung verlaufen. Auch
Storungen der Akkommodationsmuskulatur und Nystagmus wurden
beobachtet. Trochlearisschéden sind ausgesprochen selten.

Relativ selten sind bleibedingte Schwerhorigkeit und Taubheit
(BaYEr, WESTPHAL, ROHRER u.a.m.), die durch Schidigungen des
Acusticus und auch des Cochlearis zustande kommen. Es handelt sich
da um ser6se Exsudate im Nerven, Sklerose der Paukenhéhle und
ahnliche Verdnderungen. Vereinzelt sind auch atrophische Lahmungen
der Zungenmuskulatur (ErBEIN) und der Kehlkopfmuskeln (REMAK)
beschrieben worden.

Typisch sind vor allem die peripheren Lahmungen; eines der klas-
sischen Kardinalsymptome ist die sog. Streckerschwdche, deren dia-
gnostischer Wert allerdings umstritten ist. Sie gilt als Frithsymptom
(TELEKY) und leitet die im Laufe von Monaten oder Jahren sich ent-
wickelnde spéitere Lahmung ein. Man versteht darunter die Unfihig-
keit, z. B. die Hand aktiv zu iberstrecken. Die Léhmungen treten im
allgemeinen allmihlich und nach langer Zeit ein. Als Prodromalsym-
ptome gelten Anzeichen einer gesteigerten sensiblen und motorischen
Erregbarkeit, welche letztere vor allem bei der chronaximetrischen
Messung zahlenméaBig erfaBlbar wird. Zuckungen und Krdmpfe in den
spiter von der Lihmung erfaBten Muskeln mit Hyperisthesien in den
benachbarten Hautbezirken konnen auf die sonst klinisch noch nicht
ins Auge fallende beginnende Schidigung aufmerksam machen. Starkes
Zittern und Schmerzen gelten als unmittelbare Vorboten der drohenden
Lahmung. Chronaximetrisch 148t sich nun schon eine meBbare Unter-
erregbarkeit der Muskulatur nachweisen. Die eigentliche Bleslihmung
lokalisiert sich vorwiegend an bestimmten typischen Stellen. Die
wichtigsten Typen sind folgende:
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1. Unterarmtyp (Typus DerkriNe-KrumPkE-REMAK). Er ist die haufigste
Form und betrifft die vom Nervus radialis versorgte Muskulatur, vor allem die
Strecker der einzelnen Finger und der Handgelenke und zwar in folgender Reihen-
folge : Zuerst werden gewdhnlich die Strecker der 3. und 4. Finger, dann die Strecker
der iibrigen Finger, die Handstrecker, schlieflich auch der Abductor longus be-
fallen, wihrend der Brachioradialis fast immer frei bleibt. In typischen Fallen
bietet sich das Bild der sog. Fallkand. Der rechte Arm ist hiufiger von der Lahmung
ergriffen als der linke.

2. Beim Oberarmtyp (Brachialtyp, REMakscher Typ) sind vor allem der Del-
toideus, der Biceps und die Brachialmuskeln befallen. Der Arm hangt schlaff
gelihmt herab; er kann weder gehoben noch gebeugt werden.

3. Typus Arax-DucuESNE. Hier sind vor allem die Muskeln der Handballen
und die Interossei betroffen. Sie werden zunehmend atrophisch. Dieser Typ fand
sich vor allem bei bleigefdhrdeten Feilenhauern.

4. Peroneus-Typ. Er findet sich vor allem bei jugendlichen Personen. Geldhmt
sind die Peronei und die FuBzehenstrecker, wihrend der Tibialis anterior meist
verschont bleibt. Der Gang ist unsicher; der Ful3 kann nicht gehoben werden, die
Zehen schleifen und beim Gehen wird die AuBlenkante des Fufles aufgesetzt; das
Treppensteigen ist erschwert.

Nur sehr selten kommt es zu totalen Liéhmungen, bei denen die
Muskulatur eines ganzen Armes oder Beines, die gesamte Rumpfmus-
kulatur usw. gelihmt ist. Léhmungen des Facialis, der Larynxnerven
(Aphonia saturnina) usw. sind duBerst selten.

Offensichtlich bestehen Beziehungen zwischen der Lokalisation der
Lihmungen und der Stérke der Beanspruchung der befallenen Mus-
kulatur: Je mehr ein Muskel benutzt wird, um so leichter stellt sich
an ihm nach der Aufbrauchstheorie von M6B1Us und EDINGER eine
Bleilihmung ein. dJeder Bleiberuf weist seine besondere Lieblings-
variante auf (TELEKY), die mit der Verschiedenartigkeit der Han-
tierungen der einzelnen Berufe zusammenhingt. Der Entstehungs-
mechanismus der Bleilihmung ist noch ungeklart. Die dabei gelegentlich
auftretenden Paridsthesien diirften als Beweis dafiir gelten, dafl bei
diesen ganz iiberwiegend motorischen Lihmungen auch die sensiblen
Nerven geschidigt werden kénnen. Den Angriffspunkt des Bleis hat
man in Schédigungen der Vorderhérner, unmittelbar am peripheren
Nerven selbst und auch an der Muskulatur gesucht. Andere wieder
waren geneigt, die Lihmungen auf vasomotorische Stérungen der
Nervenversorgung ursédchlich zuriickzufiithren. Ein schliissiger Beweis
fiir die eine oder andere Theorie ist bisher noch nicht erbracht worden.

Der Verlaut der echronischen Bleivergiftung ist auBerordentlich
wechselnd und vielgestaltig; er ist von der Menge des aufgenommenen
Bleis, wie auch vor allem von der individuellen Disposition, von der
Konstitution und dem Vergiftungsmodus abhingig, so daB sich eine
allgemeingiiltige Beschreibung kaum geben 146t. Auf eine besondere
Eigentiimlichkeit sei jedoch hingewiesen, ndmlich auf die sog. Blei-
krisen. Sie sind fiir die chronische Bleivergiftung iiberaus typisch und
treten auch noch lingere Zeit nach Aufhéren der Bleizufuhr oft ganz
unvermutet und plétzlich in Form von Koliken, schweren Schmerzen
in Muskeln und Gelenken, Sehstérungen, peripheren Lihmungen und
mehr oder minder schweren zentralnervisen Erscheinungen auf. Ihre
Ursache diirfte mit gewisser Wahrscheinlichkeit in GefdBkrampfen infolge
plétzlicher Mobilisation von Depotblei durch die verschiedenartigsten
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exogenen Faktoren (Nahrung, Anderung der Lebensgewohnheiten)
zu erblicken seien. Bei zu energisch durchgefiihrten therapeutischen
Mobilisationsversuchen treten die gleichen Erscheinungen auf. Der Blut-
bleispiegel und die Urinbleiausscheidung sind wihrend der Krisen ein-
deutig erhéht, der schidigende Bleistrom mithin verstirkt.

Wesentlichster Punkt jeden therapeutischen Handelns mufl die
Sorge sein, wenn schon einmal Vergiftungserscheinungen aufgetreten
sind, eine weitere Zufuhr von Blei strikt zu unterbinden. Bei den ge-
werblichen Vergiftungen wird man vor allem fiir einen Wechsel des
Arbeitsplatzes, evtl. sogar fiir Ubergang in einen anderen Beruf sorgen
miissen. Alle therapeutischen Bemithungen miissen von dem Gedanken
getragen sein, den schidigenden Bleistrom zu vermindern und die im
Kérper liegenden Bleidepots allmdhlich zu beseitigen. Darauf gerichtete
MaBnahmen haben natirlich wihrend der Dauer schwerer Vergiftungs-
symptome (Koliken, Encephalopathie, Lihmungen usw.) strikt zu unter-
bleiben. Hier ist zundchst eine rein symptomatische Behandlung durch-
zufithren. Bei Koliken wird man durch hohe Einldufe, Gaben von
Atropin, Papaverin und andere Spasmolytica, durch heifle Leibwickel
den schweren Darmspasmen entgegenzuwirken versuchen. Bei Hirn-
druckerscheinungen wird man durch Infusien hochkonzentrierter
Traubenzuckerlésungen (Entquellung des Gewebes), Lumbalpunktionen,
evtl. auch durch gefiBlerweiternde Mittel die lebensbedrohlichen Er-
scheinungen bekdmpfen. Lihmungen werden mit Massage, Elektrisieren,
aktiven und passiven Bewegungsiibungen behandelt werden miissen.
Art und Intensitit der Behandlung werden dabei vom Grade der be-
stehenden Schiden abhingen. Unter Umstinden wird man auch eine
Verminderung des kreisenden Bleis durch Uberfithrung in schwer-
lssliches Bleisulfid mittels intravenodser Injektionen von S-Hydril
(stabilisiertes Natrium-Thiosulfat, 10 ccm mehrmals téglich) versuchen
(ScEMITT und LOSSIE).

An dem Gedanken der Entleerung der Bleidepots wird man sicher
festhalten miissen, um so mehr, als bei iiberfiilllten Depots einmal ein
gehiuftes Auftreten von Bleikrisen, bei neuer Zufuhr auch geringer
Bleimengen zudem ein schnelleres Auftreten schwerster Vergiftungs-
erscheinungen zu befiirchten ist. Die frither geiibten Verfahren — ener-
gische Sduerung oder Alkalisierung, Darreichung von Jodkali usw. —
wird man als zu robust und zu wenig steuerbar ablehnen miissen.
Die auf den Gedankengingen von AuUB und Mitarbeiter beruhende
Zufuhr von Kalk scheint hierzu geeignet. Neuere Untersuchungen
(ScEMITT und TAEGER, ScHMITT und BASSE) ergaben némlich, dafl der
Organismus des Bleikranken kalkverarmt ist. Andererseits erwiesen
sich die Vorstellungen von AusB, daBl nimlich durch Kalkmedikation
eine Bleifixierung in den Depots moglich sei, als nicht mehr haltbar.
Im Gegenteil: durch die Kalkdarreichung wird Blei aus den Depots
gedringt und aus dem Koérper entfernt (ScamrTT und TAEGER, SCHMITT
und Basse, SCHULER, HADJIOLOFF). Intravendse Kalkinjektionen sind,
da sie zu stoBartig wirken und damit das Auftreten von Bleikrisen
auslésen koénnen, ganz zu vermeiden. Zudem erscheint eine einseitige
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Kalkdarreichung nicht geeignet, eine Ablagerung dieser Verbindung
in den Knochen zu begiinstigen. Mehr Erfolg diirfte eine langsam
steigende perorale Darreichung von Kalk in Form von leicht resorbier-
baren Kalk-Phosphor-Verbindungen haben, wie sie z. B. in der Milch
vorliegen, welche Calcium und Phosphate in wohl ausgewogenen Mengen
enthilt. Bei der therapeutischen Anwendung der Milch wird man am
besten so vorgehen, daBl man zunichst eine Tagesmenge von etwa
200 ccm neben einer Kost gibt, welche der von dem Patienten bisher
genossenen weitgehend angeglichen werden soll, um pl6tzliche Um-
stellungen in der Nahrungszusammensetzung und stirkere Aciditits-
schwankungen innerhalb des Organismus zu vermeiden. Allméhlich
wird man dann die Milchgaben um jeweils 100 cem téglich steigern,
die Gesamtmenge schlieflich auf hochstens 11 tédglich begrenzen.
Lediglich der Gehalt der Milch an Mineralstoffen spielt bei diesem
therapeutischen Vorgehen eine Rolle, nicht ihr Fettgehalt. Gegebenen-
falls konnen noch zusétzlich Kalk-Phosphor-Priparate verabfolgt bzw.
bei Unvertriglichkeit der Milch ein Teil dieser durch derartige Pré-
parate ersetzt werden. Wenn unter dieser schonenden Behandlung,
bei der die Bleiausschiittung aus den Depots in vorsichtiger Weise
erfolgt, trotzdem noch Bleikrisen auftreten, so sollte die Kalkdarreichung
nicht pl6tzlich unterbrochen werden, da hierdurch nur noch mehr Blei
aus den Depots ins Blut geschwemmt wird. Besser ist es, lediglich
von einer weiteren Steigerung der bisher verabreichten Milch- bzw.
Kalkpriparatmenge bis zum Abklingen der akuten Erscheinungen ab-
zusehen, diese aber nur symptomatisch zu bekdmpfen.

Bei neu in die klinische Behandlung eintretenden, chronisch blei-
vergifteten Kranken, die direkt aus dem bleigefaihrdeten Milieu kommen,
empfiehlt es sich, sofern bedrohliche Erscheinungen fehlen, sich zunéchst
jeden stirkeren Eingriffs in das Krankheitsgeschehen zu enthalten und
die Kost derjenigen anzupassen, an die der Betreffende seither gewohnt
war, um eine Verschiebung im S#urebasengleichgewicht und in der
mineralischen Zusammensetzung der Nahrung zu vermeiden. Erst ganz
allmihlich wird man dann zu einer mehr laktovegetabilischen Er-
nihrungsform mit Milch- und Kalkzulage tibergehen diirfen. FEin
briiskes Vorgehen ist in jedem Fall zu vermeiden.

Diagnose: Die Diagnose ,,Bleivergiftung*’ soll nur dann gestellt
werden, wenn wenigstens der grofite Teil der vorbeschriebenen Kardinal-
symptome bei genauer Untersuchung nachzuweisen ist und die genaueste
Erhebung der Berufsanamnese ergeben hat, daBl wirklich die Méglich-
keit einer vermehrten Bleiaufnahme vorhanden war. Haufig ist die
diagnostische Erkennung erst nach linger dauernder stationdrer Unter-
suchung mdéglich. Vor allem in den unter leichtesten Erscheinungen
verlaufenden Fillen kann die Diagnose bei der Vieldeutigkeit der Sym-
ptome auBerordentlich schwierig sein und ist erst nach linger dauernder
Beobachtung zu stellen.

Prognose: Die Prognose ist im allgemeinen, von wenigen, heut-
zutage nur noch sehr selten zu beobachtenden, besonders schweren
Fillen abgesehen, giinstig.
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2. Vergiftungen durch organische Bleiverbindungen
(Bleitetragthyl).

Von -den zahlreichen organischen Bleiverbindungen kommt fiir ge-
werbliche Vergiftungen, wenn auch nur fiir einen sehr beschrinkten
Personenkreis, praktisch nur das Bleitetraithyl (Pb(C,H;),) in Frage.
Das Bleitetradthyl kommt in Form des sog. ,,Ethylfluids in den Handel.
Das Ethylfluid wird in Mischanlagen gewdhnlichem Benzin an Stelle
von Benzol in kleinen Mengen als Antiklopfmittel zugesetzt. USA.,
Frankreich, Déanemark, England usw. benutzen das Ethylfluid schon
seit iiber 10 Jahren. In Deutschland wird es seit 1935 den Flieger-
treibstoffen, seit Mai 1939 auch den Autotreibstoffen zugesetzt. Das
Ethylfluid enthélt nur zu etwa 62% reines Bleitetradthyl. 11 Treib-
stoff enthilt etwa 0,8 ccm Ethylfluid. Die Bleitetradthylkonzentration
im Treibstoff liegt damit unter 0,1%. Die toxische Wirkung des reinen
Bleitetradthyl ist durch den hohen Benzinzusatz wesentlich verindert.

Wirkungsmechanismus: Das wichtigste Charakteristicum des reinen
Bleitetradthyls ist seine ausgezeichnete Loslichkeit in Fetten und Olen,
mit denen es sich in jedem Verhdltnis mischen laft. Dies und seine
wenn auch nicht sehr grofe Fliichtigkeit erkliren das eigenartige akute,
mit dem durch anorganische Bleiverbindungen hervorgerufenen nicht
einfach vergleichbare Vergiftungsbild. Bei Zimmertemperatur gesit-
tigte Luft enthilt etwa 5 mg Bleitetradthyl/1000 ccm. Trotz der relativ
geringen Fliichtigkeit ist die Einatmung der Ddmpfe des reinen Blei-
tetradthyls auBlerordentlich gefahrlich. Auch wird der reine Stoff sehr
leicht durch die Haut resorbiert. Die anfingliche Verteilung des Bleis
in den Geweben nach sehr rascher Bleitetradthylresorption entspricht
der eines Olioslichen Stoffes. Im Gewebe, auch in der Haut, wird das
Bleitetradthyl sehr rasch zersetzt, so dall nach 3—14 Tagen die Ver-
teilung des Bleis im Organismus genau die gleiche ist wie nach der
Einverleibung einer anorganischen wasserléslichen Bleiverbindung. Das
Tempo des Abbaues scheint von der einverleibten Menge, der Art der
Einverleibung und von der Reaktion des Organismus abhéngig zu sein.
Hierdurch wiirde es verstdndlich, daB nach fortgesetzter Einatmung
kleinster, nicht zu akuter Vergiftung fiihrender Bleitetradthylmengen
sich schlieBlich ein Zustandsbild entwickelt, das dem der chronischen
Bleivergiftung durch anorganische Bleivergiftung entspricht (vgl.
hierzu .S. 124f.).

Gefdhrdet durch reines Bleitetradthyl sind nur die Personen, die
im organischen Teil der Bleitetradthylfabrikation tdtig, resp. mit der
Abfilllung der Fésser und beim Mischen des Bleitetradthyls mit dem
Treibstoff beschiftigt sind. Der Verbraucherkreis des mit Bleitetra-
dthyl versetzten Treibstoffes ist bei sachgeméifiem Umgang nicht ge-
fahrdet. Natiirlich darf das sog. Bleibenzin nicht ohne weiteres zum
Waschen von Motorenteilen, verslten Kleidungsstiicken usw. verwendet
werden. Andernfalls besteht durchaus die Moglichkeit zu Vergiftungen.

Das Kklinisehe Vergiftungsbild der akuten Bleitetraithylvergiftung
ist bisher fast nur in Amerika beobachtet worden. Nach den bis 1923



Vergiftungen durch organische Bleiverbindungen. 41

zuriickreichenden Erfahrungen der Amerikaner ist eine chronische Blei-
tetradthylvergiftung bisher nickt bekannt. Das Gesamtbild der akuten
Vergiftung ist charakteristisch und, da es sich nur um einen ganz be-
schrankten Personenkreis handelt, der gefahrdet ist, nicht sosehr schwierig
zu erkennen. Wahrend der Zeit des Eindringens des Bleitetradthyls
in den Korper sind im allgemeinen keine besonders ins Auge fallenden
Symptome nachweisbar. Manchmal tritt ein leichter Brechreiz infolge
des siilllichen Geruches des reinen Bleitetradthyls auf. Erst nach 1—3,
manchmal auch erst nach 12 Stunden treten die ersten Symptome auf.
Stets geht ein Prodromalstadium dem Ausbruch schwerer akuter Ver-
giftungserscheinungen voraus, das hinsichtlich seiner Symptomatologie
dem abgeschwichten Bild der akuten Vergiftung entspricht. Die Dauer
dieses Prodromalstadiums schwankt zwischen 18 Stunden und 8 Tagen.

Eines der frithesten und am meisten stérenden Symptome ist die
schwere Schlaflosigkeit, die zuzeiten tagelang bestehen bleiben kann oder
aber auch in stindigem Aufwachen wihrend des Schlafes besteht.
Zuckungen wihrend des Schlafes, unruhiges Hin- und Herwerfen, nicht-
liches Aufschreien werden beobachtet. Die Patienten klagen, daf} sie zu
hell wach seien, um schlafen zu kénnen. Manche wieder erleben wilde
Schrecktriume, die sie gedngstigt aus dem Schlaf emporfahren lassen.
,,Der Versuch, zu schlafen, strengt mehr an als der Entschluf}, wach und
regsam zu bleiben (KEmOE). Wéihrend des Wachzustandes fillt eine
starke Gesichtsblisse auf, die nichts mit dem typischen Bleikolorit
zu tun hat, sondern auf schlechter allgemeiner Durchblutung bei nied-
rigem Blutdruck beruht (KEHOE).

Ubelkeit, Appetitlosigkeit und Erbrechen, vor allem morgens, ge-
legentlich Schwindel und dumpfe Kopfschmerzen, Hautjucken sowie
allgemeine Muskelschwiche, besonders in den Beinen, vervollsténdigen
die Zahl der vorgebrachten Klagen. Objektive Zeichen bestehen in
Bliisse, Hypotonie, Gewichtsverlust, uncharakteristischen abdominellen
Erscheinungen und Tremor.

Die Blutdrucksenkung setzt frithzeitig ein und ist ein recht sicheres
diagnostisches Zeichen. Von vorher normalen Werten sinkt der Blut-
druck auf Werte von 80/50 mm Hg und tiefer. Die Pulsfrequenz sinkt
ebenfalls bis auf Werte zwischen 50 und 60/Minute. Der Pulsdruck
liegt zwischen 50 und 70 mm Hg. Die Atemtitigkeit ist meistens er-
regt. Die Kérpertemperatur liegt vor allem in den frithen Morgen-
stunden sehr niedrig, um 35,5° C, und steigt auch unter Tags kaum
iiber 36,1° C. Gewichtsverlust ist stets festzustellen. Er schwankt und
kann bis zu 7 kg in 2—3 Wochen betragen. Stérungen von seiten des
Magen-Darm-Kanals spielen keine erhebliche Rolle. Die Verdauung ist
hiufig unregelmiBig; kolikartige Schmerzen sind jedoch niemals beob-
achtet worden.

Am meisten fillt der starke Tremor ins Auge, der stindig besteht,
ausgesprochen grobschligig ist und sich meist auf die Extremitéiten,
vor allem die Arme, beschrinkt; labialer und lingualer Tremor sind
nur sehr selten beobachtet. Der Tremor erinnert an den Intentionstyp.
Anstrengungen, ungewohnte Bewegungen, Bemiihungen, ihn zu unter-
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driicken, verstirken ihn. Der Tremor ruht wihrend des Schlafes; dafiir
treten Zuckungen, choreiforme und lokalisierte Krampfbewegungen, der
Extremititenmuskulatur auf. Die Reflexe sind gleichzeitig erhéht, ja
iibersteigert; Kloni und Pyramidenzeichen wurden niemals beobachtet;
periphere Neuritiden mit Lahmungen werden vermift. Der Blutbefund
ist im Gegensatz zu den Vergiftungen mit anorganischen Bleiverbindungen
nicht typisch verindert. Der Himoglobin- und Erythrocytengehalt ist
normal; basophile Punktierung, Polychromasie usw. fehlen bei der
akuten Vergiftung. Bei langsamer Aufnahme durch Monate hindurch
treten diese Verinderungen ebenfalls auf, wenn auch viel sparlicher
als bei der chronischen Vergiftung durch anorganische Verbindungen.
Der Bleisaum ist kein hiufiger Befund und wird nur in vereinzelten
Fillen beobachtet. Er ist kein Frithsymptom und fiir die Diagnose
kaum zu verwerten.

Im Urin liegen die Bleiwerte auffillig hoch. Der Urin ist stindig
stark sauer ; er enthélt kein Porphyrin, auch bei schwersten Vergiftungen
kein EiweilB, nur gelegentlich etwas Zucker.

In mild verlaufenden Vergiftungsfillen, bei denen die Aufnahme
von Bleitetradthyl nur gering war, werden lediglich die oben beschriebenen
Symptome des Prodromalstadiums beobachtet. Bei monatelanger Ein-
wirkung des Bleitetradthyls wird die Wahrscheinlichkeit gréBer, die oben
angedeuteten Blutbildverdnderungen, evtl. auch einen Bleisaum zu
finden. Dabei bleibt der Hamoglobin- und Erythrocytengehalt des
Blutes auffilligerweise unverindert normal. Die Gesamtleukocytenzahl
ist meist um 1000—2000 iiber das Normale erhoht. Die Veréinderungen
des Blutbildes schwinden sehr rasch, sobald therapeutisch eingegriffen
und eine weitere Aufnahme von Bleitetradthyl unterbunden wird.

Im unmittelbaren Anschlufl an das Prodromalstadium treten bei
schwerer Vergiftung die Verdnderungen am Zentralnervensystem auf,
die dann das klinische Erscheinungsbild ganz beherrschen. Meist lassen
sich drei verschiedene Symptomenkomplextypen unterscheiden : ein deli-
roses, ein manisches und ein schizophrenes Zustandsbild. Wenn auch
diese Einteilung bis zu einem gewissen Grade willkiirlich ist und in
manchen Fillen ein Ubergehen des einen Typs in den andern beob-
achtet werden kann, so zeigt im allgemeinen doch jeder einzelne Patient
nur einen bzw. vorwiegend einen dieser Typen, der offenbar von seiner
psychischen Veranlagung abhingig ist.

Der delirése Komplex entspricht im groBen und ganzen den Er-
scheinungen bei toxischen Delirien anderer Genese. Die Kranken sind
psychisch deprimiert, offensichtlich krank, das Bewultsein ist getriibt.
Der Tremor ist ausgeprigt, die Gemiitsstimmung ist von Furcht und
Besorgnis beherrscht und erinnert, wenn auch abgeschwicht, an das
Delirium tremens. Die Verbindung mit der Umgebung ist verloren-
gegangen. Die Aufmerksamkeit ist vermindert; Fragen werden bezugs-
los und abirrend beantwortet; es besteht eine auffillige Amnesie fiir
kurz vorhergegangene Ereignisse. Schreckhafte Traumerlebnisse werden
als real bewertet. Auch Halluzinationen treten auf. Es besteht ortliche
. Desorientiertheit; gut bekannte Personen werden von den Kranken
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nicht wiedererkannt. Plétzliche Schreckanfille veranlassen den Kranken
zu gewaltsamen Fluchtversuchen, die den Arzt zwingen, die Patienten
einzuschlieBen und zu tberwachen. Trotz der psychischen und moto-
rischen Erregung ist der Puls relativ langsam (unter 100/Minute), die
Temperatur normal oder unternormal. Die Haut ist schweilbedeckt.
Die Dauer der delirésen Anfille schwankt zwischen wenigen Stunden
und 4—5 Tagen. Gelegentlich sind kurze klonische Zuckungen zu beob-
achten.

Die manischen Anfdlle sind von den Delirien mit manischer Stim-
mungslage schwer zu unterscheiden. In typischen Féllen ist das Be-
wubltsein leicht getriibt, jedoch weniger als beim delirésen Typ. Aui-
fallig ist die ausgepridgte Gedankenflucht; die Gedanken sind vollig
zusammenhangslos; voriibergehend treten Halluzinationen auf. Es be-
steht eine starke psychomotorische Ubererregbarkeit. Meist neigen die
Kranken dabei zu Depressionszustinden, verbunden mit groBler Ruhe-
losigkeit. Die Manie kann sich mit der Zunahme aller sonstigen Sym-
ptome so steigern, daBl die Kranken eingeschlossen werden miissen.
Die sonstigen somatischen Symptome sind die gleichen wie beim deli-
rosen Bild. Nicht sosehr selten gehen Verwirrungszustinde den ma-
nischen Anfillen voraus, folgen ihnen oder unterbrechen sie. Ruhe-
losigkeit, Schlafstérungen oder Schlaflosigkeit, hochgradige motorische
Unruhe, Muskelzuckungen und Reflexsteigerungen, Halluzinationen und
irre AuBerungen konnen das Bild abrunden. Lichte Momente von
wenigen Minuten bis zur mehrstiindigen Dauer kénnen fiir gewisse Zeit
Orientierung und Einsichtigkeit verbessern. Die Amnesie fiir jlingst-
vergangene Ereignisse dndert sich jedoch kaum.

Bei beiden Typen sind 3—8 Stunden vor dem Ausbruch der akuten
Symptome langsam zunehmende cerebrale Reizerscheinungen zu beob-
achten ; wachsende motorische Unruhe, zunehmende Schlaflosigkeit und
dngstlicher Gesichtsausdruck steigern sich wihrend dieser Zeit.

Der schizophrene Typ ist der verwirrendste. Er wurde bisher aller-
dings nur zweimal und bei Individuen beobachtet, die dazu veranlagt
waren, so daB es zweifelhaft erscheint, ob die Schizophrenie nicht frither
oder spiter auch ohne die Bleitetradthylvergiftung aufgetreten wire.
Die Anfangssymptome und die sonstige Symptomatologie entsprechen
den bei den anderen beiden Typen beobachteten. Im Verlauf von 1 bis
2 Wochen nehmen die typischen Allgemeinerscheinungen an Intensitét
zu, bis akut die psychische Verstérung eintritt. Die anfangs auftretenden
katatonischen Erscheinungen &hneln denen bei Dementia praecox. Die
psychisch-motorische Erregbarkeit nimmt zu; die Kranken sind un-
ruhig, lirmend und gespriachig und zerschlagen alles um sich herum.
Es bestehen Schlaflosigkeit, Inkohirenz, Halluzinationen und Wahn-
vorstellungen ; letztere konnen sehr gut formuliert und organisiert sein
(MacHLE). Auch periodisch wechselnde, deliroide Erregungen und
symptomatische paranoide Ideen, begleitet von Verfolgungswahn und
Gehorshalluzinationen, konnen auftreten. KEin grober Tremor, leerer,
stumpfer Gesichtsausdruck, Verminderung des Erkennungsvermogens
und der Urteilskraft, Gemiitsarmut und Mangel an Anpassungsver-
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mogen runden das Bild ab. Der bisher nur in wenigen Féllen unter-
suchte Liquor zeigte keinerlei typische, diagnostisch verwertbare Ver-
gnderungen.

Bei leichteren Féllen mit kurz dauernden mentalen Storungen wurden
Komplikationen bisher nicht beobachtet. Bei schweren, sich schnell
entwickelnden Formen konnen als Folgeerscheinungen von Kreislauf-
schwiche und Erschépfung akute Herzerweiterung, Hirnédem und
Lungenédem auftreten.

In leichten Fiéllen schwinden die Symptome bereits nach wenigen
Tagen; es konnen aber auch 2—3 Wochen bis zur volligen Wiederher-
stellung vergehen. Schlaflosigkeit, schreckhafte Triume und Muskel-
schwiche sind die hartnickigsten Symptome. Nach lingstens 6 bis
10 Wochen trat bisher stets volle Wiederherstellung ein.

Sektionsbefund: Spezifische, dem Bleitetradthyl zur Last zu legende
Verdnderungen sind nicht zu finden. Auffillig sind lediglich schwere
Stauungen, Odeme und Blutungen, die vor allem in Hirn und Lungen
lokalisiert sind. Im Gehirn ist vor allem die weille Hirnsubstanz be-
troffen. Die GefdBle sind tberfillt, manchmal durch Erythrocyten-
anhdufungen geradezu blockiert. Die eosinophile Farbbarkeit der Ery-
throcyten scheint vermindert zu sein. Die Lunge zeigt vor allem schwere
Stauungserscheinungen, gelegentlich freie Blutungen und Odeme ver-
schiedenen Grades. Im interstitiellen Gewebe finden sich vereinzelt
hyaline Thromben mit reichlicher Anhéufung von hyaliner Substanz.

Die iibrigen inneren Organe sind stark blutiiberfillt mit Ausnahme
der Leber, welche vereinzelt degenerative Verdnderungen erkennen lieB.
Auch an den Nierentubuli finden sich Degenerationszeichen verschiedenen
Grades. Die Glomeruli sind gestaut. Diese Erscheinungen findet man
jedoch nach Einwirkungen der verschiedensten schidlichen Stoffe; sie
sind nicht spezifisch. Im allgemeinen wird man aus dem Sektions-
befund allein keine zwingenden Riickschliisse auf das Vorliegen einer
Bleitetradthylvergiftung ziehen kénnen.

Therapie: In leichten Fillen kommt man mit symptomatischer Be-
handlung aus. Entfernung aus dem gefihrdenden Milieu, leichte Frei-
luftbewegung, normale reichliche Kost mit groBerer Flissigkeitszufuhr
in Form von Fruchtsiaften und Wasser, evtl. kleine Dosen von Paraldehyd
oder Luminal zur Bekidmpfung der Schlaflosigkeit und Regelung des
Stuhlgangs durch salinische Abfiithrmittel diirften im allgemeinen ge-
niigen. In schweren Fillen muB, besonders bei delirosen Zustinden,
vor allem fiir reichliche Fliissigkeitszufuhr gesorgt werden. Die frei-
willige Fliissigkeitsaufnahme ist gering, der Fliissigkeitsverlust sehr
gro3. Empfohlen werden Infusionen von 500—1000 ccm physiologischer
Kochsalzldsung, evtl. mit einem 5proz. Zusatz von Traubenzucker alle
8 Stunden. Die delirésen Zustinde konnen durch intravendse Injek-
tionen von 2—4 g Magnesiumsulfat in 2proz. Lésung, kombiniert mit
peroralen Gaben von Luminal bis zu insgesamt 1g téglich, gemildert
werden. Vor der Anwendung von Opiumverbindungen und Chloral-
hydrat wird ausdriicklich gewarnt. Manchmal kénnen Bleibeklystiere
mit 120—180 com einer gesittigten Magnesiumsulfatlésung giinstig
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wirken. Die perorale Verabreichung von 20—30 g einer Mischung von
doppeltkohlensaurem Natron oder Natriumcitrat, Magnesiumoxyd und
Calciumcarbonat neutralisiert den stark sauren Urin und entfaltet
eine giinstige Wirkung. In der Rekonvaleszenz hat die Behandlung
nach den Grundsitzen zu erfolgen, wie sie bei der chronischen Bleiver-
giftung dargelegt wurden.

Schiidigungen durch Bleibenzin. Bekanntlich sind fiir den Umgang
mit Benzin, das durch einen Zusatz von Bleitetradthyl in Form von
Ethylfluid klopffest gemacht ist (sog. Bleibenzin), besondere Sicher-
heitsvorschriften erlassen, welche verhindern sollen, dafl der Verbraucher
des fertigen Gemisches irgendwelche Schidigungen erleidet. Trotz der
Hinweise auf die bei unsachgemdflem Umgang mit Bleibenzin drohenden
Gefahren werden, wie Verdffentlichungen aus den letzten Jahren zeigen
(vgl. z. B. die Fille von ST6RRING), diese Sicherheitsvorschriften groblich
mifBachtet. Die Gefahren des sachgemdfen Umganges mit Bleibenzin
werden sowohl in Laienkreisen wie auch bei mit diesen Fragen nicht
besonders vertrauten Arzten oft genug iiberschitzt; dies duBert sich
darin, dafB sehr viele, an sich uncharakteristische Beschwerden einfach
als Bleibenzinschidigungen oder gar als Bleitetradthylvergiftung be-
zeichnet werden. Beide Begriffe diirfen jedoch nicht miteinander identi-
fiziert werden und sind streng voneinander zu trennen. Hiervon abzu-
trennen sind weiterhin diejenigen Vergiftungen, die bei Personen ent-
stehen, welche mit dem Reinigen von mit Bleibenzin betriebenen
Motoren beschiftigt sind. Zum besseren Verstdndnis dieser etwas ver-
wickelten Fragen seien einige technische Vorbemerkungen vorausge-
schickdt:

Die Herstellung des Bleitetradthyls bzw. des Ethylfluids erfolgt in
besonderen Fabriken; das Ethylfluid wird in besonders eingerichteten,
der Allgemeinheit nicht zuginglichen und &rztlich scharf iiberwachten
sog. Mischanlagen zugesetzt, fiir deren Betrieb gesonderte Vorschriften
erlassen sind. Der Zusatz erfolgt als Ethylfluid, dessen Zusammen-
setzung die folgende ist:

Zusammensetzung von Ethylfluid.

1-T-Fluid fiir Q-Fluid fiir

Fliegerkraftstoff Autotreibstoffe
Gew.-% Gew.-%
Bleitetrasthyl (TEL) rein, 100% . . . . 61,42 63,30
Athylendibromid . . . . . . . .. .. 35,68 25,75
Athylendichlorid. . . . . . . . . . .. — 8,72
Farbstoffe, Petroleum usw.. . . . . . .! 2,90 2,23
Spez. Gew. bei 20°C . . . . . . .. .| 1,755 1,671

Nach den bisher vorliegenden und veréffentlichten Angaben werden
von dem Ethylfluid nur 0,8 cem/Liter Kraftstoff zugesetzt. 11 Blei-
benzin enthilt damit 0,49—0,50 ccm reines Bleitetradthyl. Die im
Ethylfluid enthaltenen Halogenkohlenwasserstoffe (Athylendibromid
und Athylendichlorid) sollen ein Verbleien des Motors verhindern.
Bei der Verbrennung der verbleiten Kraftstoffe im Motor werden die
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vier Athylgruppen des Bleitetraiithyls unter Bildung von Wasser,
Kohlensdure und Kohlenoxyd verbrannt; der anorganische Molekiil-
rest, das Pb, wiirde ohne die Anwesenheit der Halogentriger vor allem
zu Bleioxyd oxydiert werden bzw. in Bleicarbonat umgewandelt und
in dieser anorganischen Form zum gréBten Teil im Motor verbleiben.
Die Halogenkohlenwasserstoffe zersetzen sich jedoch bei der Verbren-
nung ebenfalls, wobei Brom- bzw. Chlorwasserstoffsdure entsteht, die
auf das gleichzeitig sich bildende Bleioxyd bzw. -carbonat einwirken,
so daf3 Bleichlorid und Bleibromid entstehen, die bei den im Motor-
innern herrschenden Temperaturen verdampft gréftenteils den Auspuff
erreichen. )

Trotzdem bleibt ein Teil dieser anorganischen Verbrennungsprodukte
des Bleibenzins an den Zylinderwandungen, Ventilen und im Auspuff
in Form eines ziemlich harten, spréden Niederschlages haften, der bei
der Reinigung und Uberholung der Motoren entfernt werden muf.
Bei unvorsichtigem Arbeiten entsteht stark bleihaltiger Staub, der ein-
geatmet wird, so dafl bei Motorenschlossern, Monteuren und sonstigen
in Motorreparaturwerkstétten tédtigen Personen, zuweilen schon nach
kurzer Zeit, eine typische chronische Bleivergiftung durch anorganische
Verbindungen entsteht, die jedoch von den eigentlichen Bleibenzinschéden
abgegrenzt werden mul} und die auch nichts mit einer Bleitetradthyl-
vergiftung zu tun hat. Derartige chronische Bleivergiftungen sind mir
selbst im Laufe der letzten Jahre wiederholt bekanntgeworden.

Die Frage der Bleibenzinschidigung wird im allgemeinen in Fach-
kreisen mit Recht ziemlich einheitlich abgelehnt. Dies ist jedoch nur
dann berechtigt, wenn der Umgang mit Bleibenzin sachgemdf erfolgt,
d. h. wenn die Vorschriften eingehalten werden; die fiir den Umgang
mit Bleibenzin erlassen worden sind und sofern Bleibenzin nicht etwa
zum Reinigen verschmutzter Kleidung, von Motorteilen und zu dhn-
lichen Zwecken benutzt wird. In der Praxis werden diese Vorschriften
zuweilen, wie bereits angedeutet, groblichst mifachtet. So wurden
z. B. noch heifle, verslte Motorhauben von Flugzeugen in Hangars mit
Bleibenzin abgewaschen. DaB unter diesen Umsténden die unter Zu-
grundelegung normaler Betriebsverhiltnisse angestellten Uberlegungen
keine Geltung mehr haben konnen, ist einleuchtend.

Nach dem, was iiber das Verhalten des Bleitetradthyls im Organis-
mus (S.40) gesagt wurde, muBl angenommen werden, daB an sich
unterschwellige, zur Hervorrufung akuter Vergiftungserscheinungen
nicht ausreichende Bleitetradthylmengen im Laufe der Zeit doch
zu einer Ansammlung des anorganischen Molekiilrestes, d.h. metal-
lischen Bleis, im Organismus fithren, die dann aller Wahrscheinlich-
keit nach Symptome hervorrufen miissen, die denen einer chronischen
Bleivergiftung durch anorganische Bleisalze entsprechen. Ahnliche Vor-
ginge sind ja z. B. auch bei lingerer Einwirkung subtoxischer Dosen
von organischen Arsenverbindungen bekannt, welche das Bild einer
chronischen Arsenvergiftung hervorrufen kénnen. Infolge des relativ
schnellen Zerfalls des Bleitetradthylmolekiils in den Zellen kann es
kaum zur Anreicherung von Bleitetradthyl kommen; vermutlich liegen
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die anorganischen Molekiilreste, abweichend von den Vorgingen bei der
chronischen Vergiftung durch anorganisches Blei, zunédchst hauptsichlich
in den lipoidhaltigen Zellen des Organismus. Moglicherweise kénnte durch
diese durch die Eigenschaften des gesamten Bleitetradthylmolekiils be-
dingten Verhiltnisse das Auftreten vorwiegend cerebraler Symptome
zu erwarten sein, wie sie bei der chronischen Bleivergiftung heute nur
noch selten und nach Einwirkung sehr hoher Bleimengen zu beobachten
sind. Die Entscheidung iiber diese noch schwebenden Fragen mufS dwrch
entsprechende Beobachtungen der Klinik bzw. der Praxis erst noch gefdllt
werden.

Die Gefahr der Schidigung durch unsachgemdfen Umgang mit Blei-
benzin wird in Fachkreisen vielleicht doch etwas unterschitzt und be-
darf noch besonders eingehender Untersuchungen. Berechnet man ndm-
lich nur iberschlagsmifBig die Bleimengen, die bei leichtfertiger Ver-
wendung von Bleibenzin wirksam werden, so kommt man zu folgendem
Ergebnis: Im Liter Bleibenzin sind 0,49—0,50 ccm, d. h. 0,846—0,862 g
Bleitetradthyl enthalten; das entspricht einer Menge von 515—520 mg
metallischem Blei im Liter Kraftstoff. Nimmt man nun an, da in der
Einatmungsluft nur die von LErMANN und FLURY als hochste zulissige
Benzinmenge in Arbeitsriumen genannte Benzinkonzentration von 1 mg
Benzin im Liter Luft enthalten ist, so 148t sich errechnen, da pro Liter
Luft 0,585 ¥ metallisches Blei enthalten sind. Nimmt man bei einem
arbeitenden Menschen einen durchschnittlichen stiindlichen Luftwechsel
von 6001 an, was sicher nicht zu hoch ist, so werden bei achtstiindiger
Arbeitszeit insgesamt 4800 1 Luft verbraucht, welche 2,8 mg metallisches
Blei enthalten, die vom Organismus aufgenommen werden kénnen. In
Wirklichkeit diirften die angesetzten Zahlen eher zu niedrig sein: ein
Teil der Hochleistungskraftstoffe enthilt mehr Ethylfluid; die fiir den
Luftverbrauch eines arbeitenden Menschen angesetzten Zahlen sind
Mindestzahlen ; wenn dann noch die verbleiten Treibstoffe vorschrifts-
widrig zum Abwaschen nock warmer Motorverkleidungen benutzt werden,
so wird der Arbeitende, der sich ja mit dem Gesicht in unmittelbarer
Nahe der Verdampfungsfliche befindet, wahrscheinlich eine viel h6here
Konzentration als 1 mg Bleibenzin in 11 Luft einatmen, ohne daf es
zu Krankheitserscheinungen zu kommen braucht, die etwa einer Benzin-
vergiftung zuzuordnen wiren. Nach LraMANN-Hrss wurden Kon-
zentrationen von 10 mg Benzin im Liter Luft 6 Stunden lang noch ohne
wesentliche Symptome ertragen. Theoretisch erscheinen Bleibenzin-
schidigungen auf diesem Wege durchaus mdglich (d. h. also Schéden,
die unter den Erscheinungen einer chronischen Bleivergiftung ver-
laufen), um so mehr, als Bleimengen in der gleichen Gréfenordnung
als toxische Dosen bei Einatmung anorganischer Bleiverbindungen an-
genommen werden (1 mg Pb tgl., TELEKY; 2 mg tgl., LEGGE-GOADBY,
SayERs und Mitarbeiter). Man wird auf derartige Fille, die nichts
mit einer Bleitetradthylvergiftung zu tun haben, in der Praxis be-
sonders achten miissen; auch wire es nétig, durch Luftanalysen unter
den oben angegebenen vorschriftswidrigen Betriebsverhéltnissen die bei
der Berechnung angesetzten Zahlen zu kontrollieren.
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II. Erkrankungen durch Phosphor und seine
Yerbindungen.

Nachdem die Verwendung des weiflen Phosphors in der Ziindholz-
industrie zur Herstellung von Streichhélzern in Deutschland seit 1907
gesetzlich verboten worden ist, spielt die gewerbliche Phosphorver-
giftung heute nur noch eine untergeordnete Rolle. In dem Zeitraum
zwischen 1926 und 1937 wurden insgesamt 44 Erkrankungsfille ange-
zeigt, davon nur zwei erstmalig entschidigt.

Nur der gelbe (= weile) Phosphor verursacht Vergiftungen. Immer-
hin verdient festgehalten zu werden, daB auch der allgemein als un-
giftig geltende rote Phosphor, der heutzutage zur Ziindholzkopfherstellung
benutzt wird, wie auch das Phosphorsesquisulfid (P,S;), welches zur Her-
stellung der Reibflichen an Streichholzschachteln Verwendung findet,
bis zu 1%/, und mehr mit gelbem Phosphor verunreinigt sein kann,
so dall es unter ungiinstigen Umsténden evtl. auch einmal bei Um-
gang mit rotem Phosphor zu Gesundheitsstérungen kommen kann.

Der gelbe Phosphor ist bei Zimmertemperatur eine wachsweiche schreidbare
Masse, die in frischem Zustand farblos, gealtert schwach gelblich aussieht und die
in der Kalte sprode und kristallinisch wird. Der weiBle Phosphor ist unloslich
in Wasser, wenig loslich in Ather und Alkohol, leicht 1oslich in Fetten, Olen und
Schwefelkohlenstoff, Er verfliichtigt sich bereits bei Zimmertemperatur, wobei
weille Nebel auftreten, die elementaren Phosphor nur in Spuren, dafiir aber reich-
liche Mengen Phosphorséiure und Phosphorigsiureanhydrid enthalten, welch letz-
tere jedoch keine toxikologische Bedeutung haben. Der Fp. liegt bei 44,5° C.
Infolge des niedrigen Fp. kann der Phosphor sich schon an der freien Luft
entziinden. Auch kann die Ziindung schon bei ganz geringer Reibung erfolgen,
so daB die Aufbewahrung elementaren weiBen Phosphors unter Wasser erfolgen
mufl. Beim Umgang mit elementarem Phosphor kann es zu recht schmerz-
haften Phosphorverbrennungen kommen, Bei der Verbrennung entwickeln sich
ebenfalls Phosphornebel (s. oben).

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen bei der Verwendung des weiBlen
Phosphors als Zusatz zum Bronze- und EisenguB (der Umgang mit
fertiger Phosphorbronze ist jedoch ungefihrlich, da hier das P nicht
mehr elementar, sondern in einer unschéidlichen Verbindung vorliegt,
wihrend sich bei der Herstellung der Phosphorbronze sehr wohl giftige
Déampfe entwickeln kénnen), bei der elektrolytischen Gewinnung ele-
mentaren Phosphors in chemischen Betrieben, bei der Herstellung von
Rauch- und Brandbomben, bei der Herstellung medizinischer Phosphor-
préparate, von Rattengift (Phosphorlatwerge) sowie bei der Herstellung
von Ziindbdndern, die zum Entziinden von Grubensicherheitslampen
benutzt werden.

Die Aufnahme des Phosphors erfolgt bei gewerblichen Vergiftungen
wohl ausschlieBlich in Dampfform, wobei kleinste Phosphorpartikelchen
in feinsten Wasserdampf eingehiillt durch Einatmen in die Lungen und
von dort in den Kreislauf gelangen; die Aufnahme per os ist selten.
Uber das Schicksal des in den Korper gelangten elementaren Phosphors
ist nicht allzuviel bekannt. Es gilt heute als sicher, daB nur der ele-
mentare Phosphor toxisch wirksam ist und daB seine Oxydationsstufen
mehr oder minder unschéidlich sind, wenigstens was die Herbeifithrung
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einer Allgemeinvergiftung betrifft. Aus Tierversuchen kann geschlossen
werden, dal der elementare Phosphor zunichst eine Zeitlang im Blut
kreisen kann, ohne zu oxydieren. Er soll die intracelluliren Oxydationen
hemmen ; erst allméhlich wird er dann in oxydierte Phosphorverbindungen
umgewandelt.

Fiscarer faBt die Giftwirkung des Phosphors als ausschlieBlich
auf die Leber gerichtet auf. Die Glykogenneubildung in der Leber werde
durch den Phosphor gehemmt, die normalen fermentativen Leberfunk-
tionen wiirden gelahmt. Die autolytischen Vorginge jedoch gingen
weiter, wobei toxisch wirksame Zerfallsprodukte auftriten. Vitamin F
bewirke bei der Phosphorvergiftung eine erneute Glykogenbildung in
der Leber.

Gewerbliche akute Vergiftungen durch Einatmung von Phosphor-
démpfen sind beim Menschen bisher zwar noch nicht bekanntgeworden,
theoretisch aber durchaus vorstellbar. Von einer ausfiihrlichen Dar-
stellung der akufen Phosphorvergiftung kann daher im folgenden ab-
gesehen werden. Die im letzten Jahrzehnt bekanntgewordenen akuten
Phosphorvergiftungen entstanden alle nach peroraler Phosphoraufnahme
in Selbstmordabsicht oder aber durch medizinische Phosphoranwendung.
Die dabei erhobenen wichtigeren neueren Befunde seien nachstehend
kurz mitgeteilt.

a) Die akute Phosphorvergiftung.

Die peroral todliche Dosis wird nicht ganz gleich mit 0,06—0,1 g (LIEBSCHER),
0,2—0,4 g (Kocn), 0,2—0,5g (STARKENSTEIN), die kleinste toxisch wirksame Dosis
mit 0,098 g (STARKENSTEIN) angegeben.

Das klinische Bild ist im allgemeinen ziemlich einheitlich. Abgesehen von den
nach Einnahme groler Phosphormengen sehr schnell tédlich verlaufenden Fillen,
bei denen es infolge der Uberschwemmung des Blutes mit Phosphor zur priméaren
Lahmung des Herzens, dann innerhalb weniger Stunden unter heftigen allgemeinen
Kriampfen und unter dem Bilde eines Komas zum Eintritt des Todes kommt, bietet
sich ein recht typisches Bild.

Nach der Einnahme des Gliftes vergeht meist erst ein symptomenfreies Intervall,
das 6-—48 Stunden dauern kann, ehe als erstes Symptom ziemlich regelmaBig
Erbrechen einsetzt, das von allgemeinem Krankheitsgefiihl, Mattigkeit, Kopi-
schmerzen, Ubelkeit, Frésteln, Durst, Leibschmerzen, Durchfillen, Schlafrigkeit,
manchmal auch Fieber begleitet ist. Das Erbrochene kann, wenn es frithzeitig
genug entleert wird und der Mageninhalt noch elementaren Phosphor enthilt,
im Dunkeln aufleuchten. Nicht in allen Fallen weist der typische, an Knoblauch
erinnernde Geruch, der mitunter auch in der Ausatmungsluft wahrnehmbar ist,
unmittelbar auf die Diagnose hin. Erst der Ausbruch der Krankheitssymptome
veranlaft die Vergifteten, einen Arzt aufzusuchen. Meist sind die Kranken dann
blaB, zuweilen etwas benommen. Die Haut ist kiihl, von Schweifl bedeckt; Atmung
und Puls sind beschleunigt, die Temperatur oft etwas erhéht. Nach 24—48 Stunden,
mitunter noch spater, entwickelt sich das fiir die akute Phosphorvergiftung so
typische, das ganze Krankheitsgeschehen beherrschende Syndrom der in den
meisten Fillen zum Tode fiihrenden schweren Parenchymschidigung der Leber.
Die Leber vergrolert sich schnell und ragt als glattes weiches Gebilde unter dem
rechten Rippenbogen hervor. Auch die Milz wird tastbar. Zuweilen tritt schon
friibzeitig als Ausdruck der schweren Leberparenchymschidigung und der damit
verbundenen Storung des Kohlehydratstoffwechsels der Leber eine schwere Hypo-
glykdmie mit Blutzuckerwerten zwischen 35 und 40 mg% auf, die dann unter all-
gemeinen schweren Krimpfen und Cyanose noch vor Entwicklung des typischen
Leberkomas mit Gelbsucht zum Tode fithren kann. Allméhlich entwickelt sich
als Zeichen der Leberschidigung ein an Intensitit immer mehr zunehmender

Taeger, Berufskrankheiten. 4
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Ikterus. Infolge der deletiren Wirkung des Giftes auf das Leberparenchym, die
zunichst lediglich in einer Reizung, spiter aber in einer Nekrose der Leberzellen
besteht, kommt es zu den schwersten Stérungen des Fett-, Kohlehydrat- und Eiweifi-
stoffwechsels in der Leber, die dem Phosphor die Bezeichnung als Stoffwechselgift
eingetragen hat und die neben dem sonstigen klinischen Befund vor allem in sehr
erheblichen Verdnderungen des Blutchemismus ihren Ausdruck findet. Zuerst tritt
meist eine Storung der Leberglykolyse auf. Der Blutzucker liegt an der unteren
Grenze der Norm oder aber weit darunter und zeigt standig eine Neigung, zu sinken.
Sehr bald kommt es dann auch zu dem fiir schwere Leberparenchymschiadigungen
so typischen Estersturz. Kurze Zeit nach Einsetzen der Symptome sind die
Cholesterinester nur noch in Spuren nachweisbar. Auch das Gesamtcholesterin
verringert sich erheblich. In giinstig verlaufenden Fillen wird jedoch die Chole-
sterinverminderung innerhalb weniger Tage wieder ausgeglichen. Die TaArATA-
Ara-Reaktion wird positiv. Albumin und Globulin zeigen im Serum auch bei
schweren Stérungen lange Zeit keine eindeutigen Verdnderungen. Infolge der
schweren Leberschiadigung ist der EiweiBzerfall sekundar als Folge einer Stérung
der intermedidren Kohlehydratsynthese gesteigert, die Stickstoffausscheidung, ins-
besondere die Ammoniakausscheidung, als Folge einer Sauerung des Organismus
erhoht. Die Oxydationen werden dabei vermindert. Infolge dieser Oxydations-
hemmung treten, wie bei der akuten gelben Leberatrophie, im Urin Leucin und
Thyrosin auf. Infolge der Erh6hung des Serumbilirubins kommt es zu einem
starken Tkterus, damit auch zu einer vermehrten Ausscheidung der Gallen-
farbstoffe im Urin, der meist auch Spuren von Eiweifl enthalt. Im Sediment des
bierbraun verfiarbten Urins finden sich oft einige Zylinder und Erythrocyten, wie
das vom Leberkoma anderer Genese ebenfalls bekannt ist. Der anorganische
Phosphorblutspiegel ist meist, entgegen der urspriinglichen Erwartung, von neueren
Untersuchern stets erniedrigt gefunden worden (2,2 mg % , BLUMENTHAL und ESsER;
3,4 mg%, MaxinTosH; 2,7 mg%, McLeaN). Der Calciumspiegel wurde im Blut
mit 10—11 mg% meist normal gefunden (BLUMENTHAL und EsSSER).

In schweren Fallen kommt es unter den Kklassischen Zeichen des Leberkomas
im Verlauf weniger Tage bis einiger Wochen zum Exitus. In giinstig verlaufenden
Fillen entwickelt sich meist eine méflige hypochrome Andmie; allméhlich kommt
es dann zum Riickgang des Ikterus und unter langsamem Gewichtsanstieg zur
Heilung. Leber und Milz bleiben noch mehrere Monate lang vergroflert. Erst
nach ldngerer Zeit, etwa nach 6 Monaten, sind beim wachsenden Organismus (bis
etwa zum 30. Lebensjahr) in den Wachstumszonen der Knochen typische Phosphor-
linien infolge der Verkalkung der Epiphysen festzustellen.

Der pathologisch-anatomische Befund ist im wesentlichen durch schwerste
Verfettungen der inneren Organe, insbesondere der Leber, der Nieren, des Herzens
und der quergestreiften Skeletmuskulatur, der Gefifendothelien und Ganglien-
zellen charakterisiert. )

Therapeutisch ist die Verabreichung von Milch, Ol und #hnlichen Fetten streng
kontraindiziert. Excitation des Kreislaufs, massive Zufuhr von Traubenzucker in
Form groBer, iiber lange Zeit fortgefithrter isotonischer Traubenzuckerinfusionen
hat sich nach neueren Erfahrungen bestens bewidhrt. Nach den Erfahrungen der
Amerikaner muf3 die Infusionsbehandlung mehrere Wochen lang fortgesetzt und
darf nicht vorzeitig abgebrochen werden, da eine frithzeitige Unterbrechung zu
einer plotzlichen Verschlechterung des Zustandes fithren kann. Die Kost soll fett-
und eiweiBfrei sein und aus leicht assimilierbaren Kohlehydraten bestehen. Sofern
die perorale Giftaufnahme nicht linger als 3 Stunden zuriickliegt, kann man ver-
suchen, durch perorale Gaben von Kupfersulfat den Phosphor in unlésliches Cu,P,
umzuwandeln. Auch werden Magenspiilungen mit Kaliumpermanganat oder einer
0,2proz. Dichloraminlésung empfohlen, um eine Oxydation des Phosphors herbei-
zufithren. FrscaLer empfiehlt hohe Dosen von Vitamin F.

b) Die chronische Phosphorvergiftung.

Nur sie spielte bei gewerblichen Vergiftungen eine Rolle. Ihr Leit-
symptom besteht in einer chronischen Knochenatrophie sowie einer
heute nur noch sehr selten zu beobachtenden Nekrose der Knochen
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(sog. Phosphornekrose), die durch eine Infektion des Knochens auf
dem Boden der Knochenatrophie, welche eine Vorschidigung bedeutet,
zustande kommt. Infolge der geringen praktischen Bedeutung, welche
die chronische, gewerbliche Phosphorvergiftung heute noch besitzt, sind
im letzten Jahrzehnt nur sehr wenige Arbeiten erschienen, die sich mit
dem Problem befassen. Fortdauernde und regelmiBlige Zufuhr von
etwa 8 mg Phosphor téiglich soll eine chronische Phosphorvergiftung
hervorrufen (RODENACKER).

Die Initialsymptome bestehen
meist in Appetitlosigkeit, Mattig-
keit, Arbeitsunlust, allmahlicher
Gewichtsverminderung, erhdhter
Ermiidbarkeit. Es entwickeln sich
uncharakteristische dyspeptische
Beschwerden. Zuweilen wird die
Haut durchsichtig; ihr Turgor ist
vermindert, die Venen treten her-
vor. Trotz der auffallenden Blasse
ist das Blutbild zunéichst noch
normal. Die Skleren sind zuweilen
subikterisch verfarbt. Vereinzelt
beschriebene kleine Schleimhaut-
blutungen, Netzhautblutungen
und Albuminurie sind seltene,
nicht gerade sehr kennzeichnende
Befunde.

Yolles Vergiftungshild: All-
mihlich, oft erst lange nach
Beendigung der Phosphorarbeit
(Phosphornekr osen sind noch Abb. 1. Knochenveréinderungen bei chronischer
18 Jahre nach der letzten be- Phosphorvergiftung. 1. Stadium. Verbreiterung
ruflichen Beriihrung mit P be- der Epiphyse. [A“Sézifwg(&%;?ﬁ:Ar(.h' e Path
obachtet worden) wird die Kno-
chenschadigung bemerkbar. Zuweilen decken erst Spontanbriiche mit
sehr schlechter Heilungstendenz, die dann eine Rontgenuntersuchung
veranlassen, den Tatbestand auf.

Klinisch ist das erste Zeichen die — allerdings nur am wachsenden
Knochen, bis etwa zum 30. Lebensjahr — auftretende Verbreiterung
der Epiphysenlinien. Dieser liegt eine Apposition von Kalksalzen an
den Epiphysen zugrunde. Allerdings ist diese Verbreiterung réntgeno-
logisch nicht bei allen Erkrankten festzustellen. Nach den Feststellungen
von MICHAELTS zeigen manche Arbeiter in diesem Stadium iiberhaupt
noch keine rontgenologisch faBbaren Erscheinungen; bei anderen ist
lediglich eine angedeutete Schattenlinie, bei einem Teil eine sehr deut-
liche und breite Ausprigung der Epiphysenstreifen im Rontgenbild
wahrnehmbar. Diesem ersten Stadium der Apposition folgt ein ront-
genologisch allerdings nicht nachweisbares zweites, in welchem die Epi-
physenstreifen im Rdéntgenbild unverdndert bleiben und in welchem

g¥
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die Resorption beginnt, die Appositionsvorgéinge jedoch noch nicht
aufhren und beide Vorginge sich etwa die Waage halten. Dauert
die einseitige Uberschwemmung des Organismus mit Phosphor fort,

Abb. 2. Knochenverinderungen bei der chemischen

Phosphorvergiftung. Atrophischer Knochen. ‘Wiederauf-

treten der Epiphysennarben. Scharfe Randkonturierung.
[Aus P. MICHAELIS: Arch. Gew. Path. Bd. 7 (1936)].

so schreitet die Kalkresorp-
tion im Knochen weiter, er-
greift das ganze Knochen-
system und es entwickelt sich
in einem dritten Stadium der
Resorption eine allgemeine
Knochenatrophie, die sich
rontgenologisch in einer ver-
mehrten Lichtdurchlassigkeit
der Knochensubstanz und in
einem Wiederauftreten der
Epiphysennarben zu erken-
nen gibt, die sich nun als
feine Querstreifung des Kno-
chens abzeichnen. Diese Ver-
dnderungen sind am deut-
lichsten am Unterschenkel,
weniger ausgepriagt auch an
Radius und Ulna. Es sei
nicht verschwiegen, dal
gegen diese Befunde auch
Bedenken erhoben wurden
(KoerscH, miindliche Mit-
teilung). Die bisher geltende
Auffassung (v. STUBENRAUCH
u.a.) sah das Wesentliche
der chronischen Phosphor-
einwirkung in einer Schidi-
gung der Marksubstanz des
Knochens, an welche sich
eine rarefizierende Ostitis
(Osteoporose)  anschlieBen
sollte, in der man die Ur-
sache der Weichheit, Briichig-
keit und des Elastizitatsver-
lustes der Knochen sah und
an die sich ossifizierend-
ostitische und osteosklero-
tische Verénderungen an-
schlieflen.

Die Beobachtungen von
MicHAELIS bediirfen noch
einer Bestitigung. Immer-
hin bedeuten seine Unter-
suchungsergebnisse einen
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Fortschritt fiir die frithzeitige Erkennung der chronischen Phosphor-
vergiftung und MicHAELIS fordert beim rontgenologischen Nachweis
einer Apophysitis atrophicans und beim Wiederauftreten der Epiphysen-
narben den unverziiglichen Arbeitsplatzwechsel und ein Ausscheiden
aus der Phosphorarbeit.

Die Phosphornekrose der Knochen, die grundsatzlich an allen Knochen
auftreten kann und sich nur infolge der besonderen anatomischen Ver-
héltnisse (Zihne, Nihe der Mundhdhle) fast immer am Kieferknochen
entwickelt, entsteht nach der Auffassung von MICHAELIS auf dem
Boden der chronischen Knochenatrophie, welche die Grundlage fiir das
Auftreten der Nekrose darstellt. Zu dieser tritt namlich eine Infektion
von auflen, welche in dem durch die chronische Knochenatrophie bereits
vorgeschddigten Knochen besonders leicht angeht und welche sich
infolge der héufigen Zahnerkrankungen (Caries, Zahnhalserkrankungen,
Zahnfacheiterungen) und der Nahe der von infektiosen Krregern wim-
melnden Mundhéhle gerade an den Kieferknochen besonders haufig
lokalisiert. Im Cegensatz zu der fritheren Anschauung, der zufolge
die Phosphornekrose der Kiefer auf einer lokal schidigenden Wirkung
des Phosphors auf die nur von einer diinnen Zahnfleischschicht be-
deckten Knochen beruhen sollte und die als Charakteristicum die diffuse
und schnelle Ausbreitung des zerstérenden Prozesses ansah, erblickt
MicHAELIS das wichtigste Moment fiir das Zustandekommen der Phos-
phornekrose in dem geschwichten Allgemeinzustand des durch den
Phosphor geschadigten Knochens, dessen verminderte vitale Wider-
standskraft fiir das Ausmal der Ausbreitung des nekrotischen Pro-
zesses entscheidend sei. Zur Stiitzung seiner Ansicht fithrt er eigene
Beobachtungen an, nach denen die nekrotischen Zerfallsherde begrenzt
bleiben und in manchen Féllen nicht in die Umgebung weitergriffen.

Klinisch begiinstigen Verletzungen des Zahnfleisches, Zahnextrak-
tionswunden und ausgebreitete Zahnfaule die Entstehung der Phosphor-
nekrose der Kiefer, wobei der Unterkiefer hiufiger befallen ist als der
Oberkiefer, an welchem infolge der engen Nachbarschaft zu empfind-
lichen Teilen des Schidels (Nebenhohlen, Augenhohlen, Schéidelbasis)
sich die nekrotische Zerstérung unter Umstinden viel schneller aus-
breitet und dabei zu schwersten, lebensbedrohlichen Allgemeininfek-
tionen fithren kann, wihrend die Prozesse am Unterkiefer, der mehr
isoliert liegt, eher auf diesen beschrinkt bleiben. Die klinischen Er-
scheinungen beginnen meist mit Zahnschmerzen, Anschwellen des Zahn-
fleisches, der Mundschleimhaut und eitriger Entziindung des Gewebes
mit Auftreibung der erkrankten Knochen, wobei das Zahnfleisch atro-
phiert, sich zuriickzieht und der Kieferknochen sichtbar wird, dessen
Oberfliche rauh und verfirbt erscheint. Es kommt zur Demarkation
und Knochennekrose, wobei um die Sequester herum eine Neubildung
von Knochen (Totenladenbildung) stattfindet. Die umgebenden Weich-
teile des Kiefers werden meist infiziert. Beim Ubergreifen der eitrig-
jauchigen Prozesse auf groflere Teile der Umgebung (Mundbodenphleg-
mone) kann es zu schweren, zuweilen todlich endenden septischen All-
gemeinwirkungen kommen, die dann von Fieber, Schiittelfrésten und
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Blutbilderverdnderungen begleitet sind. Letztere sind allerdings dann
nicht mehr als Ausdruck einer spezifischen Phosphorwirkung, sondern
als Folge der sekundiren Allgemeininfektion aufzufassen.

Der Gesamtphosphorgehalt des Blutes soll bei Phosphorarbeitern bis auf das
Doppelte der Norm erhéht sein, ebenso der Phosphorgehalt des Urins. Die fort-
gesetzte Zufuhr von Phosphor soll zu Storungen im Muskelstoffwechsel fithren.
In der Erholungsphase des Muskels sei der Aufbau des Lactacidogens und der
Kreatininphosphorsiure durch den Phosphor gehemmt, was sich klinisch durch
eine Verinderung der chronaximetrisch mefbaren Geschwindigkeit der Extremi-
tatenmuskelkontraktion erkennen lassen soll. Da nicht nur der Aufbau des Muskel-,
sondern auch des Leberglykogens gestort sei, soll es zu Hyperglykdmie und Glykos-
urie kommen. Zunéichst soll die chronische Phosphoraufnahme zu einem Gewichts-
anstieg, zur Hamoglobin- und Erythrocytenvermehrung fithren. Diese Vorgénge
sind aber nur im Anfang nachweisbar: dann erfolgt ein Umschlag, das Gewicht
nimmt ab, eine Andmie stellt sich ein. In den polynucleiren Leukocyten kann
man mit der Sudanfirbung einen erhshten Fettgehalt nachweisen (Biarpi).

Die Therapie hat eine operative zu sein und muf} ein Umsichgreifen

der nekrotisierenden Prozesse zu verhindern suchen.

Die Phesphorwasserstoftvergiftung.

Noch in der Zweiten VO. iiber die Ausdehnung der Unfallversicherung
auf die Berufskrankheiten erstreckte sich der Versicherungsschutz auf
die Schiadigungen durch Phosphor allein, nicht aber auf seine Ver-
bindungen. Dieser Mangel ist in der Dritten VO. von 1936 durch den
Zusatz ,,und seine Verbindungen‘ beseitigt worden, so dall heute auch
Vergiftungen durch Phosphorwasserstoff entschidigt werden. Wenn-
gleich praktisch die Moglichkeiten fiir das Zustandekommen einer Phos-
phorwasserstoffvergiftung im gewerblichen Leben viel grofler sind als
fiir das Entstehen einer akuten oder chronischen Phosphorvergiftung,
so ist die Zahl der bekanntgewordenen Fille doch auBerordentlich
gering. Im letzten Jahrzehnt sind nur vereinzelte Vergiftungen bekannt
geworden, die unser Wissen um die PH,-Vergiftung jedoch nicht in
entscheidender Weise bereichert haben.

Von den drei Verbindungen des Phosphors mit Wasserstoff: P,H,
(fest), P, H; (fliissig, selbstentziindlich) und PH, (gasférmig), ist nur
der letztere toxikologisch interessant. Er ist ein farbloses Gas, dessen
Geruch bald mehr als knoblauchartig, an faule Fische erinnernd, oder
aber als siiBlich oder carbidartig bezeichnet wird.

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen einmal bei der Herstellung von
elementarem gelben Phosphor und Phosphorsesquichlorid, weiterhin in
der Acetylenindustrie, wenn das Acetylen aus technischem, d.h. mit
Phosphorcalcium verunreinigtem Calciumearbid entwickelt wird (LEWIN,
STrRAUB); bei Reparaturen am Acetylenentwickler eines autogenen
SchweiBlapparates (STRAUB), bei Verwendung mit Carbid verunreinigten
Kalkstickstoffs, in Riickstinden und Schlammen chemischer Betriebe,
beim Feuchtwerden von phosphorhaltigem Ferrosilicium (DoLp und
HARRIS u. a.) kamen Phosphorwasserstoffvergiftungen zustande. Neuer-
dings entstanden durch Anwendung des neuen ,,Delicia‘“-Schidlings-
bekdmpfungsmittels zur Kornkéferbekdmpfung (Aluminiumphosphid)
Vergiftungen, die vielleicht auch einmal gewerblich von Bedeutung



Die Phosphorwasserstoffvergiftung. DD

werden konnen. Durch die Luftfeuchtigkeit wird namlich aus dem
Aluminiumphosphid Phosphorwasserstoff frei (2 AP 4 3 H,0 = 2 PH;
+ Al,0,).

Die von NOELDECKE sowie MUuNTscH auf Untersee- und Torpedobooten beob-
achteten Ungliicksfélle sind als Vergiftungsquellen gewerblich von geringerer Be-
deutung. Durch Verletzung der Phosphorcalcium enthaltenden Leuchtspitze ent-
wickelte sich beim Bewissern der Torpedorohre Phosphorwasserstoff, der dann durch
das Rohr in das Bootsinnere zuriickschlug.

Hiufig tritt Phosphorwasserstoff gemeinsam mit Arsenwasserstoff
auf (s.S. 103ff.), so daB bei jeder Arsenwasserstoffvergiftung an die Mog-
lichkeit der Mitwirkung von Phosphorwasserstoff gedacht werden muf.

Der Wirkungsmechanismus und das Schicksal des Phosphorwasser-
stoffs im Korper sind noch nicht geklirt. Verinderungen des Blutes
wurden bei den neueren Beobachtungen nie festgestellt. KEs gelang
im Blut Phosphorwasserstoffvergifteter nicht, Phosphorwasserstoff oder
phosphorige Séure nachzuweisen. Héamolytische Verdnderungen treten
bei geniigender Sauerstoffzufuhr nur bei Konzentrationen auf, wie sie
bei Vergiftungen am Menschen noch niemals wirksam geworden sind.
Die Affinitit der drei Blutbestandteile Blutfarbstoff, Serum und Stroma
zum Phosphorwasserstoff ist etwa gleich groB (Meissner). Uber die
Hohe der schidlichen Konzentrationen und ihre Wirkungen sind in
der spirlichen Vergiftungskasuistik seit 1930 fiir den Menschen keine
neuen Angaben gemacht.

Wirkung des Phosphorwasserscoffs auf den Menschen.
(Nach Frury-ZernIx, S.170.)

" ‘Peile in 1 Mill.

‘ mg/Liter cm®m® etwa
Rasch toédlich (RamBoUsER) . . . . . . . . . . “ 2,8 ‘ 2000
In 30—60 Minuten sofort oder spiter todlich (LEH-

MANN) © . . o o oo e e e e e e 0,56—0,84 400—600
In 30—60 Minuten lebensgefdhrlich (Hess) . . . 0,4—0,6 290—430
In 30—60 Minuten ohne sofortige oder spitere Fol-

gen ertragen (LEHMANN) . . . . . . . . . . 0,14-—0,26 100—190
Nach mehrstiindiger Einwirkung wirksam bereits

[nach 6 Stdn. noch Todesfall beobachtet (HESS)] 0,01 7
Grenze der Wahrnehmbarkeit . . . . . . . . . 0,002—0,004 1,4—2,8

Nach FrLury reichen 0,01 mg/Liter Luft bei sechstiindiger Einwirkung
aus, einen Menschen todlich zu vergiften.

Praktisch wichtig, besonders im Hinblick auf die Entstehung sub-
akuter und chronischer Phosphorwasserstoffvergiftungen, ist die auf
Tierversuche gestiitzte Feststellung von W. MULLER, dafl an sich un-
gefihrliche Mengen von Phosphorwasserstoff bei wiederholter Ein-
atmung deutlich kumulative Wirkungen zeigen. Phosphorwasserstoff
gilt als ein Gift, das auf die Nerven und den Stoffwechsel, dann auch
erweiternd auf die Gefalle wirkt, die sogar zuweilen thrombosiert sein
konnen.



56 Erkrankungen durch Phosphor und seine Verbindungen.

a) Die akute Phosphorwasserstoffvergiftung.

Die Initialsymptome bestehen in Ubelkeit, lang dauerndem und
heftigem Erbrechen sowie Schwindelgefiihl, Erscheinungen, die je nach
Hohe der einwirkenden Konzentration sofort oder auch erst Stunden
spater auftreten. Zuweilen bestehen Kopf- und Magenschmerzen. Nach
wiederholter Einatmung nicht unmittelbar tddlich wirkender Kon-
zentrationen beginnen die Krankheitserscheinungen mit Beklemmungs-
gefiihl auf der Brust, Angstgefiihl und Atemnot. Mitunter tritt der
Tod sehr schnell, gleich nach Einsetzen der ersten Beschwerden und
ganz unmittelbar auf. Sehr hohe Konzentrationen fiihren unter akut
einsetzenden asphyktischen Erscheinungen blitzartig zum Tod (EULEN-
BURG).

Zuweilen bestehen zunichst nur Mattigkeit, Midigkeit und Angst-
gefiithl bis zu 48 Stunden, ehe schwere Vergiftungserscheinungen ein-
treten (STRAUB). Nach Einatmung ganz geringer Konzentrationen, die
nur leichtere Vergiftungen verursachen, beschrinken sich die klinischen
Symptome lediglich auf geringe katarrhalische Erscheinungen; die Ge-
sichtsfarbe ist zuweilen auffallig wachsbleich.

Das volle Vergiftungsbild ist nicht so iiberaus charakteristisch,
sondern vielgestaltig, wenn auch die letzthin von GESSNER mitgeteilten,
unter gleichen &dufleren Bedingungen entstandenen Vergiftungen ein
ziemlich einheitliches Bild boten, bei dem Erscheinungen des Magen-
Darm-Kanals im Vordergrund standen. Die Zunge kann belegt sein;
heftiges, stindig zunehmendes Erbrechen, starker Durst, Durchfille
waren die eindrucksvollsten Symptome, genau wie bei den von DoLp
und HARRIS beschriebenen Vergiftungen. Biweilen wurde Tachykardie
und Temperatursteigerung, Cyanose und schwere Herzschwiche beob-
achtet; in anderen Fillen wieder standen Angst und Druckgefiihl auf
der Brust, hochgradige Kurzatmigkeit mit erschwertem - Inspirium
(GEssNER), stechende, brennende Schmerzen hinter dem Brustbein,
trockener Husten ohne Auswurf, Schmerzen in der Zwerchfellgegend,
die nach dem Riicken ziehen, mehr im Vordergrund des Krankheits-
geschehens.

In anderen Fillen wieder beherrschten Symptome, welche mehr
auf eine Einwirkung des Phosphorwasserstoffs auf das Zentralnerven-
system hindeuteten, das klinische Bild: Ohnmachtsanfille, Druck- und
Benommenheitsgefiihl im Kopf, dumpfe Kopfschmerzen, Schwindel und
Ohrensausen (D1erz), Kilte- und Frostgefithl am ganzen Kérper, Tau-
meln und Gangunsicherheit, Schweilausbriiche und Anfille kurz
dauernder heftiger Erregung sowie BewuBtlosigkeit, die mitunter schon
sehr friihzeitig einsetzte und zu volliger Betdubung fiihrte, in anderen
Fillen aber sich erst allmahlich mehr und mehr steigerte (DoLp und
Hagrris); in schwersten Fillen wurden Zuckungen der Arme und Beine,
an tetanische Krampfe erinnernde Streckerkrimpfe mit Muskelschmerzen
und Muskelsteifigkeit beobachtet (STrRAUB), Symptome, die das kli-
nische Bild préagten. Die bisher beschriebenen Todesfille traten unter
tiefster BewuBtlosigkeit mit maximal erweiterten Pupillen und unter
den Zeichen eines Lungenddems ein. Abgesehen von den schwersten,



t

Die Phosphorwasserstoffvergiftung. 57

blitzartig zum Tode fithrenden Fillen tritt der Tod 24—48 Stunden
nach der Giftaufnahme ein.

Der Sektionshefund ist spérlich und uncharakteristisch. Zuweilen
wurden pathologisch-anatomisch erkennbare Schiden iiberhaupt ver-
mift. Lungenédem, Erweiterung des Herzens, Blutiiberfiilllung in Leber
und Nieren (GESSNER) sind die recht vieldeutigen Befunde, die bisher
erhoben wurden. Das Blut ist meist dunkel und fliissig. Auch im
Tierversuch (W. MULLER) wurden auller Hyperimie der Lungen, der
Trachea, der Nieren und des Gehirns nur gelegentlich kleine Blutungen
im Myokard und triibe Schwellung der gewundenen Nierenkanilchen,
sonst aber keine weiteren typischen Verinderungen gefunden.

Die Therapie besteht lediglich in der Anwendung symptomatischer
MaBnahmen. Eine spezifische Therapie fehlt. Empfohlen werden In-
jektionen von Natriumthiosulfat, Calcium, Ascorbinsiure, Analepticis,
Traubenzucker sowie Sauerstoffzufuhr.

b) Die chronische Phosphorwasserstoffvergiftung.

Ob es eine chronische Phosphorwasserstoffvergiftung gibt, ist nach
der bisher am Menschen beobachteten Kasuistik durchaus unentschieden.
Eindeutige und sichere chronische Vergiftungen wurden bisher noch
nicht beschrieben. Nach HENDERSON-HAGGARD sollen sich die kli-
nischen Symptome der chronischen Phosphorwasserstoffvergiftung mit
denen der chronischen Phosphorvergiftung decken. In dem nicht ganz
eindeutigen, von EICHLER beschriebenen Fall werden als Vergiftungs-
symptome auffallende Bléisse, eine hypochrome Anidmie, Schwellungen
der Augenlider, Beschleunigung der Herztatigkeit, Meteorismus, Leib-
schmerzen, Druckempfindlichkeit des Abdomens, Verstopfung, Schwiche-
gefiihl, Schwindel und bronchitische Krscheinungen genannt, wobei ein
sicherer Zusammenhang zwischen den genannten Krankheitserschei-
nungen und der moglichen chronischen Phosphorwasserstoffeinwirkung
nicht klar bewiesen werden konnte; ein ziemlich grofiflichiges Magen-
geschwiir unklarer Genese erschwerte in diesem Fall die Entscheidung,
welche Symptome der Vergiftung und welche dem Magengeschwiir zu-
zuordnen sind, noch weiter. In dem von LEWIN mitgeteilten Fall,
bei welchem Sehstérungen, vor allem Akkommodationsstérungen,
Sprach- und Gehstérungen sowie hochgradiger Zellzerfall das klinische
Bild beherrschten, ist es unklar, ob es sich um reine Phosphorwasser-
stoffwirkung handelte (FLURY und ZERNIK).

Die sonst noch in Frage kommenden Phosphorverbindungen, das Phosphor-
trichlorid (PCly), das Phosphorpentachlorid (PCl;) sowie das Phosphoroxychlorid
(POCL), sind in ihrer Wirkung ziemlich einheitlich gekennzeichnet durch ein Ver-
giftungsbild, wie man es nach der Einwirkung von Reizgasen zu sehen gewohnt
ist und das sich vorwiegend auf Reizerscheinungen an den Luftwegen beschrankt.
Von den genannten Verbindungen ist vor allem das Phosphortrichlorid schon in
sehr kleinen Konzentrationen wirksam. Die Wirkung des Phosphoroxychlorids
erinnert an die des Phosgens. Klinisch steht ein hochgradiger Reizzustand der
oberen Luftwege mit Hustenreiz, Niesen, Augenbindehautentziindung, brennenden
Schmerzen in der Nase, im Hals und hinter dem Brustbein, Schluckbeschwerden,

Druckgefithl auf der Brust, in ernsteren Fillen Erstickungsgefithl, Entleerung
eines schaumig-blutigen Auswurfs, Herzdekompensation, Extrasystolen, Anamie,
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Leberschwellung (Stauung?) und Albuminurie sowie Lungenemphysem im Vorder-
grunde des Vergiftungsbildes. Vergiftungsmdglichkeiten bestehen vor allem bei
Arbeiten in chemischen Laboratorien. Die Therapie ist im wesentlichen die gleiche
wie bei Reizgasvergiftungen, vorwiegend symptomatisch. Sie muB vor allem zu
verhindern suchen, dafl ein Lungenédem entsteht und das Herz versagt.

Phosphorsesquichlorid, das bei der Herstellung der Reibfliche von Ziindholz-
schachteln benutzt wird, kann ein Ekzem als Ausdruck einer allergischen Haut-
reaktion hervorrufen (sog. Streichholzschachtelekzem am Oberschenkel unter der
Hosentasche).

III. Erkrankungen durch Quecksilber oder seine
Yerbindungen.

Trotz der vielfaltigen gewerblichen Verwendung des Quecksilbers
und der zahlreichen Vergiftungsmdoglichkeiten ist die Zahl der den
Berufsgenossenschaften gemeldeten Vergiftungen im Vergleich zu
anderen gewerblich wirksamen Giften gering. Von 1926—1937 wurden
insgesamt 731 Erkrankungen gemeldet; davon waren erstmalig ge-
schidigt 89. Seine groBe chemische Bestindigkeit, seine Unveranderlich-
keit an der Luft und hohe Dichte, sein gutes elektrisches Leitvermégen
und die fliissige Form, die leichte Verdampfbarkeit, das gute Losungs-
vermogen fiir andere Metalle und die starke katalytische Wirksamkeit
machen das Quecksilber in der Technik véllig unentbehrlich.

Quecksilber ist ein silberglinzendes, bei Zimmertemperatur fliissiges und ver-
dampfendes, an der Luft unverédnderliches Metall mit einem spezifischen Gewicht
von 13,6. Es siedet bei 357° C und erstarrt bei —39,4° C. AuBer Eisen, Nickel und
Platin 16st es praktisch alle Metalle und geht mit ihnen Verbindungen ein, die zum
Teil fest, zum Teil dickflissig sind und als sog. Amalgame bezeichnet werden.
Wie auch sonst ist die Loslichkeit der Verbindungen sehr wesentlich fiir das Zu-
standekommen von Vergiftungen. Beim Quecksilber liegen insofern noch besondere
Umstande vor, als das an sich relativ unschidliche Metall durch seinen so niedrig
liegenden Verdampfungspunkt als Dampf in den Organismus eindringen kann und
dadurch Vergiftungen, akute wie chronische, verursacht. Es verdampft auch durch
zentimeterdicke Schichten von Wasser, Kohlenwasserstoffen und anderen Fliissig-
keiten hindurch (PtTTER und Hirscu).

1 cbm mit Quecksilberdampf geséttigte Luft enthilt etwa 15 mg Quecksilber
bei Zimmertemperatur. Eine annihernde Vorstellung von der Sittigung der Luft,
d. h. ihrem Héchstgehalt an Hg bei verschiedenen Temperaturen, vermittelt die
nachstehende Tabelle (nach Frurv-Zerwixg, S. 232):

] ‘ Damptdruck Konzentration der mit Hg gesittigten Luft
tC d. Hg mm . . . .
mg/Liter ‘ Teile Dampf in 1 Mill.
20 0,0013 0,0152 \ 1,84
30 0,0029 | 0,0339 | 4,10
40 0,0060 i 0,0700 8,50
60 0,0300 ' 0,3500 42,50
100 0,2800 3,2600 | 396,00
200 18,3000 213,0000 i 25800,00
300 246,0000 2879,0000 i 348000,00

Quecksilberdampf ist vollig geschmack- und geruchlos. Die Dampfkonzen-
tration in der Luft ist nicht nur abhiingig von der Temperatur, sondern auch von
der Grofle der verdampfenden Oberfliche und der Bewegung der iiber dieser
stehenden Luft (vgl. hierzu S. 61).
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Von den zahlreichen Quecksilberverbindungen haben vor allem die
nachstehend aufgefiihrten besondere gewerbliche Bedeutung: salpeter-
saures Quecksilberoxydul wird bei der Herstellung von Haarbeizen
gebraucht. Quecksilbernitrat (HgNO,), gelbes und rotes Mercurioxyd
(HgO) werden zur Herstellung anderer Quecksilberpriparate, als Oxy-
dationsmittel und Katalysatoren, zur Entschwefelung organischer Stoffe,
zum Verdinnen des Goldes in der Porzellanmalerei, als Schutz gegen
Veralgung eiserner Schiffsboden und zur Herstellung von Quecksilber-
salben benutzt. Quecksilberchloriir (= Calomel, HgOl) wird als Arznei-
mittel, zum ,,Verquicken von Vergoldungen und in gleicher Weise
wie die Oxyde in der Porzellanmalerei, weiter zur Herstellung von
Feuerwerkskorpern (zu diesen auch Hg-Rhodanid [sog. Pharaoschlangen))
und bei der Anfertigung von Normalelementen gebraucht. Die am
meisten benutzte Quecksilberverbindung ist das Mercurichlorid (= Subli-
mat, HgCl,), das neben Quecksilberbromiir zur Verstirkung in der
Photographie, in Kattundruckereien, als Katalysator, zum Atzen und
Briinieren von Stahl, zum Fillen von Trockenelementen, fiir Streich-
massen In der Akkumulatorenindustrie, als Desinfektions- und Un-
geziefervertilgungsmittel, in Saatbeizen und zur Holzkonservierung
(Kyanisierung) Verwendung findet. Organische Quecksilberverbin-
dungen werden als Arzneimittel (Diuretica), weiterhin vor allem zum
Beizen von Saatgut und zur Herstellung von kosmetischen Quecksilber-
seifen (Sublamin, Athylendiaminquecksilbersulfat, Quecksilbercyanid,
Quecksilberfettsiuren, oxyquecksilberslsaures Natrium, oxy- und di-
oxyquecksilberphenol-Natrium = Providolseife, oxyquecksilber-o-toluol-
saures Natrium = Afridolseife) benutzt. Knallquecksilber [= Queck-
silberfulminat, Hg(ONO),] wird zur Herstellung von Momentziind-
schniiren, Ziindhiitchen und anderen Ziindern in der Sprengstoffindustrie
verwendet. Bei der Herstellung des Knallquecksilbers entstehen neben
anderen gesundheitsschidlichen Gasen und Dampfen (Salpetersiure,
nitrose Gase, Blausidure) Quecksilberdidthyl- und Quecksilberithyl-
nitrat. Zinnober (Hg-Sulfid), das u. a. als Farbstoff benutzt wird, ist
infolge seiner geringen Ldslichkeit praktisch ungiftig, doch kann es
bei der Herstellung und beim Erhitzen von Zinnober zu Vergiftungen
kommen.

Die Vergiftungsmoglichkeiten sind infolge der vielfdltigen Ver-
wendung aullerordentlich zahlreich. In Bergwerken, in denen Zinnober
und andere quecksilberfithrende Erze gefordert werden (in Deutsch-
land ist seit 1935 nur ein einziges Hg-Bergwerk in Obermoschel in
Betrieb), besteht vor allem da, wo freies Quecksilber (sog. Jungfern-
quecksilber) in groBleren Mengen zwischen Zinnober und anderen Hg-
haltigen Erzen auftritt, eine Gefahr. Derartige Vorkommen gibt es
allerdings nur in den spanischen Gruben. In Quecksilberhiitten wird
das Erz zur Reduktion erhitzt und das Metall iiberdestilliert, wobei
Quecksilberstaub und vor allem Diémpfe in gesundheitsschidigenden
Konzentrationen entstehen. Infolge der hohen einwirkenden Dampf-
konzentrationen kommen hier unter Umsténden schon nach sehr kurzer
Zeit akute gewerbliche Vergiftungen zustande. Die frither bei der
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Feuervergoldung relativ hiufig beobachteten akuten Vergiftungen sind
jetzt sehr viel seltener geworden, da man heute zur Silberspiegelher-
stellung iibergegangen ist. Weitere akute gewerbliche Vergiftungen er-
eignen sich beim Platzen von Quecksilberdampflampen, bei Knallqueck-
silberexplosionen in geschlossenen Réumen, beim Reinigen, Schweillen
und Ausbessern von Kesseln, die vorher Quecksilber enthielten oder
in denen damit gearbeitet worden war. Bei der Verwendung von queck-
silberhaltigen Schidlingsbekimpfungsmitteln und Saatgutbeizen (Fun-
golit, Fusariol, Fusatin, Germisan, Segetan, Subliform, Tillantin R,
Uspulun, Ceresan u.a.m.), die zwischen 4 und 16% Hg enthalten,
kionnen akute gewerbliche Vergiftungen entstehen. Ungeschicktes
Hantieren mit Thermometern, wobei es zu Verletzungen und Eindringen
von metallischem Quecksilber in die Wunde kommt, werden ebenfalls
Anlal zu akuten Vergiftungen.

Die viel hiufigeren, gewerblich ungleich wichtigeren chronischen Ver-
giftungen kommen vorwiegend durch Einwirkung von Quecksilber-
ddmpfen zustande und kénnen sich grundsétzlich iiberall da ereignen,
wo mit metallischem Quecksilber umgegangen wird. Neben den oben
bereits genannten Vergiftungsgelegenheiten sind chronische Vergif-
tungen vor allem in der Filzhutindustrie und bei Hasenhaarschneidern
beobachtet worden, wo Losungen von salpetersaurem Quecksilber zum
Verfilzen des Haares benutzt werden. Zunédchst werden die Haare in
der quecksilberhaltigen Lésung feucht behandelt, dann getrocknet, ge-
schnitten und verfilzt, wobei das Quecksilber zuerst als Dampf, bei
der Trockenbearbeitung als Staub gesundheitsschidigend wirksam
werden kann. Chronische Vergiftungen ereignen sich weiter in der
Elektrotechnik bei der Herstellung, besonders aber bei der Reparatur
noch heifler Quecksilberdampf-Gleichrichteranlagen, bei Benutzung von
Quecksilber zu Unterbrechern und als Kontaktflissigkeit, beim Un-
dichtwerden von Quecksilberdampflampen, weiter in metallurgischen
Laboratorien, an elektrischen Induktionsschmelzdfen, bei der Benutzung
von Quecksilberturbinen, Quecksilberluft- und -vakuumpumpen, z. B.
bei der Herstellung von Glithbirnen, Rontgen- und Radioréhren, bei
der Herstellung von Thermometern, Barometern, BlutdruckmeBappa-
raten, Ardometern, Elektrizititszihlern und &dhnlichen physikalischen
und elektrotechnischen Apparaten. In der chemischen Industrie be-
stehen Moglichkeiten zur chronischen Vergiftung bei der Gewinnung
und Verpackung der verschiedensten Quecksilberverbindungen, beim
sog. Amalgamverfahren in der Alkali-Chlor-Industrie, bei der Gold-
und Silbergewinnung, bei der Gewinnung von Quecksilber als Kataly-
sator, bei der Synthese von Acetylen und bei der Essigsiure- und
Aldehydfabrikation; bei der letzteren entstehen die besonders giftigen
Athyl- und Methylquecksilberverbindungen, die schwere Vergiftungen
verursachen; chronische Vergiftungen wurden beobachtet auch bei der
Herstellung von Quecksilberfarben, bei der Sensibilisierung photo-
graphischer Platten durch Quecksilberdimpfe sowie in der pharma-
zeutischen Industrie bei der Gewinnung der verschiedensten queck-
silberhaltigen medizinischen Pridparate, die zur Desinfektion bestimmt
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sind oder als Abfiihrmittel dienen, sowie bei der Bereitung quecksilber-
haltiger Salben. Chronische Vergiftungen sind weiter bekanntgeworden
in industriellen, Hochschul-, Schul-, &rztlichen und zahnirztlichen
Laboratorien, wo Quecksilber als Sperrfliissigkeit fiir gasanalytische
und sonstige Apparate dient und wo Amalgame fiir zahnérztliche Zwecke
hergestellt werden. Schwere Vergiftungen in Laboratorien kamen auch
in Klinikrdumen und é&rztlichen Untersuchungszimmern durch Ver-
schiitten von Quecksilber vor, Ereignisse, die iiberhaupt haufiger zu
sein scheinen, als sich nach den Mitteilungen aus der Literatur ergibt.
Auch die therapeutische Anwendung von Quecksilberzubereitungen
(Salben) kann bei den mit der Ausfithrung der Schmierkur betrauten
Personen (Schwestern, Pflegern, Arzten) chronische Vergiftungen herbei-
fithren. Zahnirzte und ihr Hilfspersonal wurden durch unvorsichtigen
Umgang mit Amalgamen, insbesondere Kupferamalgam, das im Mérser
oder in der Hand angeriihrt, geknetet und geformt wird, chronisch
vergiftet. Bei der Holzimprignierung, z. B. von Telephonmasten und
Eisenbahnschwellen mit Sublimat (sog. Kyanisieren, das allerdings
heute nur noch eine untergeordnete Rolle spielt) sind chronische Queck-
silbervergiftungen durch die Einwirkung von Quecksilberdampf und
-staub mdoglich. Betriebsstérungen, Undichtwerden von Quecksilber-
behiltern und Leitungen, unvorsichtiger Umgang mit metallischem
Quecksilber bei Reparaturen, beim Filtrieren von verschmutztem Hg
und bei der Destillation desselben zu Reinigungszwecken sowie bei der
Riickgewinnung, z. B. aus Amalgam, stellen weitere Ursachen fiir chro-
nische Vergiftungen dar.

Vergiftungsmechanismus, Aufnahme, Verteilung, Ausscheidung: Die
Aufnahme von Quecksilber in den Kdérper erfolgt bei den gewerblichen
Vergiftungen in erster Linie wohl in Form von Hg-Dampf, von Queck-
silbersalzen (die fast alle mehr oder weniger Hg-Dampfe abgeben,
allerdings erst bei hoherer als Zimmertemperatur) und von fliichtigen
organischen Verbindungen durch die Atemwege.

Bei der Vergiftung durch Quecksilberdampf sind noch eine Reihe wichtiger
Faktoren zu beriicksichtigen. Bei der Verdampfung metallischen Quecksilbers ist
die GroBe der wirksamen Oberfliche besonders wichtig, welche wiederum von dem
Grade der Reinheit des Quecksilbers abhingt. Reines Quecksilber zerteilt sich
namlich, z. B. beim Verschiitten, leicht in zahllose kleine Kiigelchen, die um so
besser und schneller wieder zusammenflieflen, je reiner das Quecksilber ist. Mit
Staub, Fett usw. verunreinigtes Quecksilber fliet dagegen nicht so leicht wieder
zusammen, so daf infolge der feinen Verteilung eine viel groBere, fiir die Stirke
der Verdampfung des Quecksilbers sehr viel wirksamere Oberfliche entsteht; eine
an sich kleine, aber fein verteilte Menge Quecksilber bewirkt daher eine viel stiarkere
Sattigung der Luft mit Quecksilberdampf als eine an sich gréflere, aber reinere und
damit besser zusammenhingende Quecksilbermenge in einem flachen Gefi3, deren
Oberflache kleiner ist. Auch spielt die Luftbewegung neben der Temperatur noch
eine wichtige Rolle. Das Litergewicht des Quecksilberdampfes betrigt 8,34 g. Er
sammelt sich infolgedessen dicht iber der Oberfliche des metallischen Quecksilbers
an, so daB die dicht dariiberstehende Luft ziemlich voéllig geséttigt ist, wodurch
die weitere Verdampfung natiirlich gehindert wird. Bei starkerer Lufthewegung
wird zwar die Verdampfung gréBer werden; infolge des kiirzeren Kontaktes der
stindig sich erneuernden Luft wird deren Sattigung jedoch geringer sein. Bei un-
bewegter Luft ist die Sattigung der dicht iiber der Oberfliche stehenden Luft am
starksten, sie nimmt jedoch mit zunehmender Entfernung stark ab (RENK), was
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beim Zustandekommen gewerblicher Vergiftungen unter Umstéinden von erheb-
licher Bedeutung werden kann.

Weg und Wirkungsweise des Quecksilbers im Korper sind bisher
durchaus noch nicht eindeutig geklirt. Eine in allen Einzelheiten be-
friedigende Darstellung des Vergiftungsmechanismus 148t sich auf Grund
der bisher vorliegenden Beobachtungen und Untersuchungsergebnisse
noch nicht geben.

Wenn STARKENSTEIN seinerzeit den Satz aufstellte, dafl das Schicksal des
atomistisch aufgenommenen Quecksilbers, also von Quecksilberdampf, im Korper
prinzipiell ein anderes ist als das der ionisierten Quecksilbersalze und daf in Ab-
hangigkeit von diesem Schicksal auch der Verlauf der Vergiftungen in beiden
Richtungen hin ein anderer sei, so miissen Zweifel an der Richtigkeit dieser Be-
hauptung auftauchen, wenn man die Beschreibungen des klinischen Symptomen-
bildes bei der akuten Vergiftung durch Quecksilberddmpfe mit dem nach peroraler
Aufnahme mehr oder weniger wasserloslicher ionisierter Quecksilberverbindungen
vergleicht. Bei beiden akuten Vergiftungsformen treten ndmlich ganz gleiche, das
klinische Vergiftungsbild beherrschende Vergiftungssymptome auf, die vorwiegend den
Magen-Darm-Kanal und die Nieren, d. h. also die Ausscheidungsstitten, betreffen, so
dafl zumindest fir die Ausscheidung und damit letztlich auch fir die endgiiltige
Verteilung bei beiden Vergiftungsmodi ein gleicher Ablauf des Vergiftungsmecha-
nismus anzunehmen ist. Wenn bei der chronischen Vergiftung, die praktisch wohl
ausschlieflich durch die lang dauernde Einwirkung von Quecksilberdampf zustande
kommt (chronische Vergiftungen durch perorale Aufnahme ionisierter Hg-Ver-
bindungen allein sind bisher noch nirgends beschrieben), ein anderes, sich vor-
wiegend am Zentralnervensystem abspielendes Vergiftungsbild entwickelt, so kann
dies meines Erachtens nicht als Beweis fiir eine grundsétzlich andersartige Wirkung
des Quecksilberdampfes gewertet werden, die durch den atomisierten Zustand des
Hg im Hg-Dampf urséchlich bedingt sein muB. Auch &dhneln die Restzustéinde
iiberstandener akuter Vergiftungen sehr den bei chronischer Vergiftung beob-
achteten.

Die Vorstellungen- STARKENSTFINs, nach denen bestimmte Gruppen von Queck-
silberverbindungen ganz verschiedene Organe schidigen und zwar die einen mehr
akut, die anderen mehr chronisch und beide Gruppen sich grundsatzlich vor allem
durch ihre Wasser- und Lipoidléslichkeit sowie eine Reihe weiterer chemisch-
physikalischer Eigenschaften unterscheiden, werden durch die oben wiedergegebene
Auffassung nicht berihrt. Die leicht wasserloslichen Verbindungen schadigen
vor allem infolge der schnellen Aufnahme massiver Hg-Mengen genau wie hoch-
konzentrierte Quecksilberddmpfe die Orte der Ausscheidung: Magen-Darm-Kanal
und Nieren; die mehr lipoidloslichen Alkylquecksilberverbindungen schidigen
infolge des hoheren Lipoidgehaltes der Nervensubstanz vorwiegend das Zentral-
nervensystem. Ahnliche Unterschiede finden sich ja auch bei anorganischen und
organischen Bleiverbindungen.

Langdauernde Aufnahme akut nicht wirksamer Quecksilberdampfmengen
fahrt, da das Quecksilber ziemlich schnell wieder ausgeschieden wird, nicht zu einer
geniigend hohen, schidigend wirkenden Quecksilberkonzentration an den Aus-
scheidungsorten, insbesondere an den Nieren, so dal} sich die Schiden in gleicher
Weise wie im Anschluf an akute @iberstandene Vergiftungen auch am Zentralnerven-
system auswirken koénnen, wobei die Frage einer besonderen Affinitdt des Queck-
silbers zu den Nervenzellen diskutiert wurde. Bei den im Verlauf akuter Ver-
giftungen entstehenden schweren Nierenschiden ist der Ausfall der Nierenfunktion
oft nicht kompensierbar, so daB der Tod eintritt. Uberstandene akute Vergiftungen
fuhren zu Nervenschiaden, wie sie sonst nur hei chronischer Vergiftung vorkommen.
Umgekehrt kommt es auch bei chronischen Vergiftungen, wenn auch nur sehr
abgeschwicht, zu Schiden an den Ausscheidungsorganen, die bei akuter Ver-
giftung ganz im Vordergrund stehen.

Die Form der auftretenden Schiddigung kann eher als Ausdruck der in der
Zeiteinheit erreichten Quecksilberkonzentration an bestimmten Stellen des Organis-
mus aufgefafit werden, fur die die Aufnahmegeschwindigkeit, d. h. mithin also auch
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die Loslichkeit der schiidigend wirkenden Verbindung mit mafBigebend ist. Bei der
akuten Vergiftung kommt es so schnell zu einer zellschadigenden Wirkung des ein-
verleibten Quecksilbers an den Schleimhiuten des Verdauungstraktes und in den
Nieren, daf3 die bei chronischer Vergiftung entstehenden Veranderungen in der
nervosen Substanz sich gar nicht mehr entwickeln kénnen, da der Nierenschaden
lebensbedrohlich ist. Der Weg des in den Kérper eingedrungenen Quecksilbers im
Organismus ist offenbar unabhingig von der Art der Aufnahme und die Schnellig-
keit seiner Wirkung nur abhéngig vom Grad der Laslichkeit der wirksam werdenden
Verbindungen.

Von diesen Uberlegungen werden die verschiedenen, die Aufrahme des Queck-
silbers betreffenden Vorstellungen und Theorien nicht mitbetroffen. DaB sich aus
den bisherigen Untersuchungsergebnissen iiber die Aufnahme Verschiedenheiten
ergeben, die vom Zustand des in den Kérper eindringenden Quecksilbers abhéngig
sind, ist verstdndlich.

Uber Korpertemperatur erhitzte Quecksilberdampfe verhalten sich namlich
anders als solche von Zimmertemperatur oder darunter. Erstere gelangen offenbar
gar nicht in die Lungen, sondern kondensieren sich bereits in den oberen Atem-
wegen (Mund, Nase, Rachen) und werden von dort aus resorbiert (CoLE, GERICKE
und SurLivaN, BIoNDI u. a.). Inwieweit die von Stock behauptete Resorption
des Quecksilbers von der Nasenschleimhaut aus auch fiir Ddmpfe von Zimmer-
temperatur zutrifft, ist ungewi. Nach Stock soll das Quecksilber schon dort
zunidchst oxydiert werden und dann in Losung gehen, wobei er sich auf die Beob-
achtung stiitzt, daB bei vielen Quecksilberdampfvergiftungen Nasenschleimhaut-
nekrosen als Ausdruck einer értlich zerstérenden Wirkung nachzuweisen sein sollen.
Die Storungen des Hor- und Gleichgewichtsapparates (Ohrensausen und Schwindel-
gefiihl) sollen von der Nase aus auf dem Wege iiber die Tuben zustande kommen
und die Verinderungen in Mund und Rachen ebenfalls von der Nasenschleimhaut
ausgehen ; die nervisen Storungen entstéinden auf dem Wege Nase—Bulbus olfacto-
rius—Hirnhaut—=Stirnhirn. Damit wurde das Auftreten von Gehirnerscheinungen
zu erkliaren versucht in Fillen, in denen ein niedriger oder normaler Quecksilber-
blutspiegel gefunden wurde. Man miifite dann annehmen, da das Quecksilber
unter Umgehung der Blutbahn in das nervise Gewebe einzudringen vermag.

Sobald gelostes Quecksilber mit Eiwei in Berithrung komme, bilde sich ein
Albuminat, das sich in eiweiBhaltiger Flissigkeit lose, so daf} das in der Alveolen-
fliissigkeit geloste Quecksilber durch die Bindung an das Eiweil mit dem Blut
immer wieder aus der Lunge entfernt werde, so daB es dort niemals zu einer starken
Quecksilberansammlung komme. Von der Lunge sollen etwa 25% des in der Raum-
luft enthaltenen Quecksilbers absorbiert werden.

Bei der peroralen Aufnahme gelangen die wasserlgslichen Verbindungen durch
die Magen-Darm-Schleimhaut ins Blut. Die von peroral aufgenommenem Queck-
silber stammenden Dampfe spielen beim Zustandekommen der Vergiftung offensicht-
lich keine Rolle; die perorale Aufnahme von fliissigem metallischen Quecksilber, das
bei Korpertemperatur natiirlich stiarker verdampft als bei Zimmertemperatur, ist
toxikologisch praktisch bedeutungslos, da selbst grofle Mengen fliissigen Queck-
silbers nach peroraler Zufuhr fast immer schadlos vertragen wurden (STARKEN-
STEIN)*

Eine dritte Moglichkeit der Aufnahme, die gewerblich eine gréflere Rolle spielt
als das perorale Eindringen, ist die durch die Haut. Aus Tierversuchen ergab sich,
daB das Quecksilber als Staub oder fliissige Verbindung nur durch die Poren- und
Talgdriisensffnungen und an den Haarschiften entlang eindringen kann. Bei
therapeutischer Anwendung einer alkoholischen Sublimatlésung zur Filzlausbeseiti-
gung entwickelte sich innerhalb ganz kurzer Zeit eine schwere, akute, todliche
Quecksilbervergiftung mit allen klassischen Kardinalsymptomen (KARBER). Ein
zweiter, ganz dhnlicher, nur viel leichter verlaufender Fall wurde mir erst vor kurzem
bekannt. Das gleiche gilt von Verletzungen der Haut. Ein intaktes Stratum
corneum laBt kein Quecksilber durch. Mangelhafte Hautreinigung wirkt fir die
Aufnahme von Quecksilber begiinstigend. Es kommt hier iiber die Einwirkung von
Fett und Fettsauren, EiweiBkorpérn und Kochsalz zu Umsetzungen des unlos-
lichen Metalls in 16sliche Oxydulverbindungen. Beim direkten Eindringen groferer
metallischer Quecksilbermengen durch Verletzungen erfolgt die Resorption vom
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Unterhautzellgewebe oder von der Muskulatur aus (Thermometerverletzungen,
Unfille durch Knallquecksilber).

Infolge der allgemeinen Affinitit des Quecksilbers zum Eiweill kommt es nach
dem Eindringen ins Blut zur Bildung von Komplexverbindungen (Quecksilber-
chloralbuminat, Quecksilberoxychloralbuminat?) zwischen Metall und Korpersub-
stanz, dadurch unter Umsténden zu einer allgemeinen Umstimmung des Korpers,
die vielleicht zur Erklirung der bisweilen beobachteten Uberempfindlichkeit gegen
winzige Quecksilberspuren mit herangezogen werden kénnte. Diese Uberempfind-
lichkeit duBert sich dann z. B. im Auftreten leichter Vergiftungserscheinungen nach
kurzdauerndem Baden eines Fingers in einer 0,05proz. Sublimatlosung, in ver-
mehrter Speichelsekretion z. B. nach einmaliger Anwendung eines quecksilber-
haltigen Haarwassers oder in der Entwicklung eines nissenden Gesichtsekzems
nach Einlegen einer Amalgamplombe. Auch die von Stock als Ausdruck einer
chronischen Quecksilbervergiftung bezeichneten Beschwerden, wie Miidigkeit, Mat-
tigkeit, Arbeitsunlust, sind wohl mehr in das Gebiet der Uberempfindlichkeits-
reaktionen zu rechnen.

Das im Blut aufgenommene Quecksilber verschwindet ziemlich
schnell wieder aus dem Kreislauf und wird, bis zu einem gewissen Grad
abhingig von der Form und Art der Aufnahme, wahrscheinlich nur
voriibergehend in den verschiedensten Organen abgelagert. Speicher-
organe sind bisher noch nicht bekannt. Einen gewissen Anhalt fiir die
Verteilung ergeben u. a. die Analysenergebnisse nach akuter, durch pero-
rale Sublimataufnahme verursachter Vergiftung: bei weitem die hochste
Quecksilberkonzentration wurde in den Nieren gefunden; die néichst-
héchste Konzentration fand sich in der Leber, wobei der Gesamtqueck-
silbergehalt der ganzen Leber etwa das Dreifache der in den beiden
Nieren gefundenen Hg-Menge betrug; der Darm enthielt sehr viel
weniger Quecksilber; in Blut und Galle waren nur Spuren nachzuweisen,
wihrend in Milz, Herz, Lunge, Gehirn und Skeletmuskulatur wenig
oder gar kein Hg gefunden wurde (SoLLMANN und SCHREIBER). An-
geblich soll in Leber und Nieren das Quecksilber sehr fest gebunden
werden; aus den Depots sollen wahrscheinlich schubartig tiber lingere
Zeit hin wechselnd groBe, insgesamt aber winzige Mengen des Metalls
frei werden, womit die oft noch sehr lange nach der Metallaufnahme
nachweisbare Ausscheidung erklirt wird.

Die Ausscheidung des Quecksilbers erfolgt durch die Galle, den
Magen-Darm-Trakt, insbesondere dessen untere Abschnitte, durch die
Speichel-, Schweill- und Milchdriisen sowie durch die Nieren. Im all-
gemeinen nahm man bisher an, dafl hauptsichlich der Dickdarm Aus-
scheidungsort des Quecksilbers ist. UmEDA hilt diese Auffassung fiir
nicht bewiesen und eine Ausscheidung in den oberen Darmabschnitten
fir wahrscheinlicher. Durch die Koteindickung im Dickdarm werde
das Quecksilber dort stirker konzentriert und setze deshalb auch dort
seine Schéiden.

Nach den Feststellungen von SorLMANN und ScHREIBER ist die
absolute, durch den Magen-Darmtrakt entfernte Quecksilbermenge nach
peroraler Aufnahme iiberraschend gering und am ersten Tage noch
am grofiten. Sie setzt ziemlich schnell, schon wenige Stunden nach
der Aufnahme ein, zieht sich jedoch dann iiber Wochen, Monate, sogar
bis zu einem Jahr und noch linger hin. Dabei ist zu beriicksichtigen,
daf nach peroraler Aufnahme von Quecksilberverbindungen schon durch
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das kurz nach der Einnahme ziemlich regelmiflig auftretende heftige
Erbrechen ein groBler Teil der zugefiihrten Giftmenge wieder aus dem
Korper entfernt wird, und zwar vor allem mit der ersten Portion (SOLL-
MANN und SCHREIBER). Ein weiterer bedeutsamer Teil wird innerhalb
der ersten 24 Stunden unresorbiert mit dem Stuhl herausgeschafft.
Die durch Magenspiilungen der Resorption entzogenen Mengen scheinen
unbetrichtlich zu sein. Die téglich ausgeschiedenen Quecksilbermengen
schwanken stark, weshalb bei quantitativen Untersuchungen der Aus-
scheidungen Einzelbestimmungen kaum verwertbar sind. Durch den Darm
soll etwa doppelt soviel Hg ausgeschieden werden wie durch die Nieren.
Dabei ist zu beriicksichtigen, dal auch normale Menschen 0,5—10 y Hg
taglich im Harn und im Kot ausscheiden (STock), die aus den Nahrungs-
mitteln stammen. Neben den Analysenergebnissen von Stock sind
neuerdings Zahlen von Szfip veréffentlicht worden, die in der nach-
folgenden Tabelle aufgefiihrt sind und die mit den Stockschen Zahlen
gut iibereinstimmen.

Material Hg y% Material \ Hg 7%
Brot. . ... . .. .. 1,8 Schweineniere . . . . . i 8,6
Brotmehl. . . . . . . .. 2,1 Schweineblut . . . . . . | 0,6
Milech . .. ... ... ‘ 4,0 Rindfleisch. . . . . . . i 3,3
Schweinefleisch . . . . . . 2,6 Rinderniere . . . . . . ‘ 1,8

Ein diagnostisch verwertbares festes Verhiltnis zwischen Harn-
und Kotquecksilberausscheidung besteht nicht. Erst Mengen von 20 y
und mehr (40—50 ) tédglich in Harn und Kot zusammen bzw. mehr
als 10y Hg im Tagesharn allein kénnen fiir die Diagnose einer Queck-
silbervergiftung verwertet werden, jedoch nur bei Leuten, die nicht im
Verlaufe der letzten drei Monate frische Amalgamplomben eingesetzt
erhielten. Aus frischen Amalgamplomben diffundiert das Hg durch
das Dentin in die Blut- und Lymphbahn hinein. Auch bei schweren
Vergiftungen fanden sich in Harn und Kot tdglich nicht mehr als einige
100 y Hg; Werte iiber 1000 y miissen den Verdacht auf eine beabsich-
tigte Zufiihrung von Quecksilber oder seiner Verbindungen zu Téu-
schungszwecken erwecken.

Insgesamt kann man unser Wissen iiber den Wirkungsmechanismus
und das Verhalten des Quecksilbers im Kérper etwa dahin zusammen-
fassen: Das eingedrungene Metall iibt eine Reizwirkung auf die Gewebe
aus. Die starke Affinitit des Quecksilbers zum Stickstoff fiihrt zur
Bildung von Komplexverbindungen mit der Korpersubstanz, die unter
Umstdnden gewisse allergische Reaktionen und eine allgemeine Um-
stimmung des Organismus auslésen. AuBerdem bewirkt das Queck-
silber eine Zellschidigung in den Organen, in denen es besonders an-
gereichert wird, d.h. bei Zufuhr grolerer Mengen innerhalb eines
kurzen Zeitraums an den Ausscheidungsorten (Magen-Darm-Kanal,
Nieren), bei lang dauernder Zufuhr kleiner Mengen vor allem im Bereich
des Zentralnervensystems.

Toxische Dosis: Wenn es an sich schon schwierig ist, eine allgemein-
giiltige Dosis toxica eines Giftes anzugeben, so liegen die Verhéltnisse

Taeger, Berufskrankheiten. 5
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beim Quecksilber infolge der stark wechselnden individuellen Empfind-
lichkeit und der nicht ganz selten bestehenden Uberempfindlichkeit
besonders verwickelt. Jugendliche, Hautkranke, Rekonvaleszenten,
Blutarme, Frauen, Schwangere, Alkoholiker sowie vor allem Nieren-
kranke gelten als besonders gefihrdet. Mengen von 10—20y Hg im
Kubikmeter Luft sollen schon nach einigen Stunden, bei wochenlanger
Einwirkung ziemlich sicher eine chronische Vergiftung hervorrufen.
Die Zahlen sind jedoch ziemlich fragwiirdig. Als feststehend ist jeden-
falls anzunehmen, dafl schon Bruchteile eines Milligramms im Kubik-
meter Luft eine chronische Vergiftung zu verursachen vermégen. STock
gibt an, daB eine tégliche Aufnahme von 5—100 ¢ Hg eine chronische
Vergiftung erzeuge.

a) Die akute und subakute Quecksilbervergiftung.

Klinisches Symptomenbild: Thre Leitsymptome bestehen in FEr-
scheinungen am Magen-Darm-Kanal und an den Nieren, gleichgiiltig,
ob die Giftaufnahme peroral odér in Form hochkonzentrierter Queck-
silberddmpfe durch die Lungen erfolgt. Nervése Storungen, wie sie
als Leitsymptome der chronischen Einwirkung zu gelten haben, kénnen
auch im Verlauf einer akuten Vergiftung, vor allem nach Einwirkung
der Démpfe von Alkylquecksilberverbindungen oder im Anschlufl an
akute Vergiftungen auftreten. Umgekehrt wurden auch Schiden an
den Ausscheidungsstdtten, wie sie vorwiegend bei akuter Vergiftung
vorkommen, im Verlauf chronischer Quecksilbervergiftungen beob-
achtet. Gewerbliche akute Vergiftungen stellen ein seltenes Ereignis dar.

Die akute Vergiftung beginnt im allgemeinen mit Erscheinungen
am Magen-Darm-Kanal (gastrointestinaler Typ). Tiefe Blisse der Haut
und der Schleimhaute beherrscht das duBere Erscheinungsbild des Er-
krankten, der schwach und verfallen in seinen Kissen liegt. Nach dem
Einsetzen der Durchféille ist der Leib tief kahnférmig eingezogen, die
Harnblase nach Abklingen der ersten, schnell voriibergehenden Polyurie
leer. In manchen Fillen entwickelt sich gleich in den ersten Stunden
ein mehr oder weniger ausgeprigter Kollapszustand (Zirkulationstyp
der Vergiftung). Zuweilen sind die Kranken unruhig und motorisch
erregt; gelegentlich besteht auch ein ausgeprigter Tremor der Hinde.

Eine sichere Abtrennung der Initialsymptome ist bei der akuten
Quecksilbervergiftung in der Praxis nicht immer méglich. Infolge der
schnellen Aufnahme und Ausscheidung setzen die ersten Vergiftungs-
erscheinungen sehr schnell und ohne daB charakteristische oder linger
dauvernde Prodromalsymptome vorausgehen, ganz unvermittelt und
plétzlich ein. Die Schidigungen an den Ausscheidungsorganen schlieBen
sich unmittelbar und friihzeitig mit flieBenden Ubergingen an.

Die oberen Atemwege und die Lungen sind an dem Vergiftungs-
geschehen nur bei der Inhalation hochkonzentrierter Quecksilberddmpfe
durch Reizerscheinungen an den Schleimhiuten beteiligt. Oft besteht eine
Tracheitis, die einen trockenen, quilenden Reizhusten ohne Auswurf
verursacht; Beklemmungsgefiihl iiber der Brust und brennende Schmer-
zen hinter dem Brustbein sind ebenfalls Ausdruck der Schleimhaut-
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reizung der Luftrohre. Stock will Nekrosen auf der Nasenschleimhaut
beobachtet haben. Bisweilen treten schon in den Anfangsstadien der
Vergiftung Fieber und entziindliche Verdnderungen in den Lungen
auf. Die Kranken werden aufgeregt, dngstlich und benommen. In
einzelnen Fillen beobachtete man nach Quecksilberdampfeinatmung
einen eigentiimlichen Zustand der Trunkenheit.

Am stirksten und in manchen Féllen schon sehr friihzeitig ist der
Magen-Darm-Kanalin seiner ganzen Ausdehnung am Krankheitsgeschehen
beteiligt. Schon ganz zu Beginn klagen die Kranken iiber einen metalli-
schen Geschmackim Munde. Abgesehen von den nur bei peroraler Aufnahme
von Sublimat auftretenden lokalen Veridtzungen, die an den Lippen, an der
Zunge, im Rachen und den ganzen Oesophagus hinunter bis zum Magen
weillgraue Schorfe hinterlassen kénnen,ist die Mundhdohle inrecht typischer
Weise beteiligt. Die beobachteten Verdnderungen sind Ausdruck der
nach Passieren des Kreislaufes durch die Mundschleimhaut erfolgenden
Quecksilberausscheidung. Die nachfolgend beschriebenen Verdnderungen
brauchen nicht gleichzeitig zu bestehen; das eine oder andere Symptom
findet sich jedoch eigentlich immer. Schon bald tritt ein unangenehmes
Hitzegefiihl, Brennen und Jucken im Munde auf; der Kauakt ist mit
Schmerzen verbunden. Es entwickelt sich die bekannte Quecksilberstoma-
titis. In manchen Fillen besteht lediglich eine einfache Gingivitis mit
Metallgeschmack im Mund und Stumpfwerden der Zahne. Seltener,
insgesamt jedoch oGfter bei chronischen Vergiftungen, sind Zahnfleisch,
Zunge und Wangenschleimhaut bldulichrot, weicher Gaumen, Rachen und
Zipfchen tief dunkel- bis kupferrot verfiarbt (sog. Lackrachen). Die Ver-
farbung bleibt noch lange nach Abklingen der Stomatitis sichtbar. Das
Zahnfleisch 16st sich von den Zahnen los, entbloBt die Zahnhélse und blutet
schon bei geringster Beriihrung. Infolge der Erndhrungsstérungen des Hal-
teapparates der Zahne werden diese locker und fallen in manchen Fillen
aus. Die Zahnfleischentziindung nimmt meist von caridsen Zihnen
ihren Ausgang. Am Rande des livid-rétlich entziindeten Zahnfleisches
entwickelt sich in vielen Fillen oben und unten eine zuweilen auf die
Lippen, bei schlechter Mundpflege auch auf die Zéhne oder Prothesen-
platten iibergreifende, zur flichenhaften Ausbreitung neigende schwirz-
liche Verfirbung, die aus Quecksilbersulfid besteht, das sich unter der
Einwirkung von bei den Faulnisvorgingen in der Mundhéhle frei werden-
dem Schwefelwasserstoff bildet. Dieser Quecksilbersaum ist vom Blei-
saum schwer zu unterscheiden. Kr hat einen stumpferen, mehr grauen
Ton und breitet sich leichter flichenhaft aus. Ein ausgesprochener
Saum findet sich oft nur dann, wenn Zahnfleischentziindung, Stomatitis
und vermehrter Speichelflull fehlen (Baaper und HorsTrIN). In
schweren Fillen kommt es auch zu Schwellung und Rétung der zuweilen
dick belegten Zunge, zum Aufsprieflen von Blischen oder zur Bildung
von flachen, meist ziemlich scharfrandig begrenzten, grau belegten Ge-
schwiiren mit verdicktem Rand, die vor allem gegeniiber cariGsen
Zihnen, an der Ubergangsstelle der oberen und unteren Zahnreihe,
auf der Zunge, an den seitlichen Zungenrédndern und gelegentlich auch
einmal auf den Gaumenmandeln lokalisiert sind und spéter unter Narben-

5*
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bildung abheilen. Nur in seltenen Fillen breiten sich die Geschwiire
iiber die ganze Mundhéhle und Wangenschleimhaut aus, wobei sich
auch Perialveolarabscesse und Kiefernekrosen entwickeln kénnen. Stark
entwickelte entziindliche Verdnderungen in der Mundhéhle verursachen
bisweilen einen nicht unbetrichtlichen Temperaturanstieg. Der Speichel-
fluB ist meist gesteigert; in anderen Fillen wieder fehlt die vermehrte
Salivation und die Kranken klagen iiber quilendes Trockenheitsgefiihl
im Munde. In schweren Fillen sind die Speicheldriisen, insbesondere
die Parotis, entziindet und sondern massenhaft (bis zu einigen Litern
téglich) faden, iibelriechenden Speichel ab. Es besteht ein starker
Foetor ex ore. '

Schon kurze Zeit nach der Quecksilberaufnahme treten Ubelkeit,
Wiirg- und Brechreiz, schlieilich heftiges Erbrechen ein; nach peroraler
Giftaufnahme werden oft schon unmittelbar nach der Einnahme, nach
Quecksilberdampfinhalation erst nach einigen Stunden, weifle, manch-
mal auch griinlich verfirbte schleimige Massen entleert, die spater auch
mit Blut vermischt sein kénnen. Bald gesellen sich heftige Leibschmerzen
und quéillende Tenesmen mit sich an Heftigkeit steigernden Durchféllen
hinzu; der dinne Stuhl ist mit Schleim und Blut vermischt. Infolge
des durch die Durchfille bedingten groflen Wasserverlustes kommt es
wie bei der Cholera zu schmerzhaften Wadenkrampfen. Im Darm,
vor allem im Dickdarm, entwickeln sich hdmorrhagische flichenhafte
Entziindungen und Geschwiire, die auch nach peroraler Aufnahme von
Quecksilberverbindungen nicht durchwegs als Folge einer priméren
lokalen Wirkung des eingefithrten Giftes auf den Darm, sondern als
Ausdruck einer resorptiven Schidigung infolge der Wiederausscheidung
des in den Kreislauf gelangten Metalls zu deuten sind.

Die durch das Quecksilber bedingte Schidigung der Leber spielt im
klinischen Bild nur eine untergeordnete Rolle; hierauf hinweisende Sym-
ptome sind nur in einzelnen Féllen recht deutlich. Das Gift wird durch
die KupFrERschen Sternzellen aufgenommen. Infolge der Uberschwem-
mung des Leberparenchyms mit Quecksilber werden die Leberzellen,
vor allem nach peroraler Aufnahme, in ihrer Funktion geschéidigt: die
Gallenresorption wird gestort; Gallebestandteile treten ins Blut iiber
und es entsteht eine allerdings nur geringe Bilirubindmie: die Bilirubin-
werte im Blutserum iibersteigen kaum die obere Grenze der Norm. Ein
leichter lkterus mit gelber Verfirbung vor allem der Skleren ist die
Folge. Diese Befunde sollten allerdings nicht dazu verfiihren, eine Leber-
schidigung zum besonders typischen Symptom einer Quecksilberver-
giftung zu stempeln. Leberschidigungen in diesem Ausmall kommen
schlieBlich auch bei vielen anderen Erkrankungen oft genug vor. Va-
NOTTI legt der auf einer Schidigung des Leberparenchyms beruhenden
Storung des Cholesterinstoffwechsels fiir die Entwicklung der Nieren-
schiaden besondere Bedeutung bei. Parenchymdegeneration und eine
Verfettung der an der Peripherie der Léppchen liegenden Zellen sind
das anatomische Substrat der Quecksilberschidigung der Leber.

Entscheidend fiir den Verlauf der akuten Vergiftung ist das Krank-
heitsgeschehen an den Nieren. Die Schwere der Nierenschiden ent-
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scheidet tiber Leben und Tod des Vergifteten. In den meisten Fallen
tritt mit Beginn der Quecksilberausscheidung durch die Nieren zunéchst
eine deutliche Vermehrung der Harnsekretion auf (Polyurie). Dann
aber setzt schnell eine immer mehr zunehmende Harnverhaltung ein;
in allen ernsteren Fillen entwickelt sich eine véllige Anurie. Das mit
dem Blut in die Nieren gelangende Quecksilber verbindet sich offenbar
mit dem Protoplasma der Nierenzellen. Die Tubulizellen degenerieren,
lassen massenhaft Eiweill durch, das in den Harnkanélchen gerinnt
und sie verstopft. In dem spirlich gelassenen Harn finden sich massen-
haft Eiweil (bis zu 20°/,, und mehr), Gallenfarbstoffe und Zucker.
Das spezifische Gewicht steigt auf hohe Werte bis zu 1030 und dar-
iiber. Bei genauer Untersuchung kann man feststellen, dafl vor und
nach der Anurie voriibergehend, in manchen Fillen auch dauernd,
das Konzentrationsvermégen der Nieren nachliBt; das spezifische Ge-
wicht des Harns sinkt ab; der Harn enthilt wenig Kochsalz und Stick-
stoff. Im Sediment findet man hyaline, granulierte und Wachs-, nach
1—3 Wochen auch Kalkzylinder infolge Verkalkung der abgestorbenen
Epithelzellen, weiterhin Leukocyten, méafig viel Erythrocyten, im Gegen-
satz zur Lipoidnephrose jedoch keine doppelt brechenden Substanzen.
In schweren Fillen entwickelt sich eine in diesem Ausmal} nur bei der
Quecksilberniere vorkommende Hypochlordmie; 6fter findet man auch
eine Indicanurie, die dann im Zusammenhang mit einer durch toxischen
EiweiBzerfall herbeigefiithrten Allgemeinvergiftung zum Tode fiihrt. Je
frither die Anurie auftritt, um so ernster ist die Prognose.

Wird die Harnsperre durch Abklingen der Vergiftungserscheinungen
oder Anwendung geeigneter therapeutischer Mallnahmen durchbrochen,
so erfolgt der Riickgang der Nierenfunktionsstérung oft iiberraschend
schnell. Die der Quecksilberniere eigentiimliche Mischung der Symptome,
die teils auf eine Schidigung des Glomerulusapparates, teils auf eine
solche der Tubuli schlieBen 148t, ist in ihrer Ursache nicht ganz
einfach zu erkliren. Im allgemeinen wird die Quecksilberniere unter
die sog. nekrotisierenden Nephrosen eingeordnet, die mit so schweren
Kanilchenschidigungen einhergehen, dafl im Gegensatz zu den anderen
Nephrosen eine echte Niereninsuffizienz resultiert. Das klinische Bild
der Quecksilberniere deckt sich weder mit dem klassischen Begriff der
Nephritis noch mit dem der Nephrose. Man wihlte deshalb auch den
Ausdruck Glomerulonephrose. Franzosische Autoren sehen zwischen
der Lipoidnephrose und der Quecksilberniere lediglich einen graduellen
Unterschied. Mit der Nephritis hat die Sublimatniere die Hématurie,
die Olygurie, die Cylindrurie, das Fehlen von Lipoiden und das im
allgemeinen hohe spezifische Gewicht des Harn sowie die Retention harn-
pilichtiger Substanzen im Blut gemeinsam; es fehlt jedoch die sonst fiir
eine Nephritis typische Blutdrucksteigerung und die damit oft verbundene
Linkshypertrophie des Herzens. Mit der Nephrose hat die Quecksilber-
niere die Hypercholesterinéimie und die massive Albuminurie gemeinsam,
doch sind die sonst fiir Nephrosen typischen ausgedehnten Odeme nie-
mals so stark ausgeprigt. Es fehlen ndmlich die fir das Zustandekommen
von (Odemen nétigen extrarenalen Voraussetzungen, die in GefaBwand-
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schidigungen, Verdnderungen des osmotischen Drucks und Verschie-
bungen der Eiweifraktionen (Albumin und Globulin) im Blut bestehen.
Die Hypochlorimie, welche auf einer Abwanderung von Chlor aus dem
Blut ins Gewebe beruht, ist fiir die Quecksilberniere besonders typisch
und in diesem AusmafB weder bei anderen Nephrosen noch bei der
Nephritis zu finden. VOLHARD wies ausdricklich darauf hin, dafl bei
der gewdhnlichen Nephrose ohne schwere Funktionsstérungen der
Niere massive Odeme vorhanden zu sein pflegen, wihrend bei der
Quecksilbervergiftung viel betrachtlichere Nierenschiden ohne Odeme
bestehen.

Herz, Kreislauf, Gefifisystem: Neben den durch den erheblichen
Wasserverlust infolge des Erbrechens und der profusen Durchfille
ofters zu beobachtenden, wechselnd stark ausgeprigten Kollapserschei-
nungen sind in einzelnen Fillen bei akuten Quecksilbervergiftungen
auch Herzschiden beschrieben worden. Pick beobachtete im Verlauf
einer akuten Sublimatvergiftung eine typische Perikarditis mit einer
wenn auch geringen Erhéhung des Venendruckes auf 140 mm H,0. Im
Ekg. fanden sich als Ausdruck dieser Perikarditis anfangs eine gleich-
miBige Erhohung der T-Abginge in allen Abteilungen, dann eine starke
Abflachung der T-Zacken, spiater Doppelgipfligkeit und Negativitit der-
selben, schlieflich eine Wiederaufrichtung der Endschwankung (Horz-
MANN, WINTERNITZ und LANGENDORF). Eine rheumatische, episteno-
kardische, Durchwanderungs- und vor allem urdmische Perikarditis
konnte mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Als Ursache werden Herz-
muskelnekrosen infolge der Quecksilbereinwirkung auf das Myokard
angenommen, eine Auffassung, die durch anatomisch-pathologische
Herzbefunde in &hnlichen Fillen erhirtet wird. Herzmuskelnekrosen
mit nachfolgender mikroskopisch nachweisbarer Verkalkung sind ver-
schiedentlich beschrieben worden (RUTHER, Tirp, PETRI, vgl. auch FuLL).
Zur Entstehung derartiger Perikarditiden miiite angenommen werden,
daB die nekrotisierenden Prozesse sich in den oberflichlichen sub-
epikardialen Schichten des Myokards abspielen, wodurch dann auch
die Ekg.-Verdnderungen ausreichend erklirt wiirden.

Der Blutdruck ist wechselnd, oft erniedrigt oder normal, selten er-
héht, doch auch dann nur in méBigem Grade. Der Puls ist wie stets
beim Kollaps frequent, klein und leicht unterdriickbar.

Das Gefifisystem ist ebenfalls mitbeteiligt. Quecksilber erweitert
die vendsen Kapillaren und verengt die Arteriolen (RICHTER und FOLSCHE).
Die Veranderungen des Gefaflumens erfolgen iiber das vegetative Nerven-
system. Hierfiir spricht auch der positive Ausfall des Adrenalinsonden-
versuches, der allerdings fiir Quecksilberschidigungen nicht spezifisch
ist und auch bei Schidelbriichen und sonstigen Tonusstérungen im
Sympathicusgeflecht der HirngefdBe positiv ausfillt (Btcg).

Man sprayt hierzu auf die untere Nasenmuschel eine 1promill. Adrenalinlésung
und wartet das Erblassen der Schleimhaut ab. Nun fahrt man mit einer Sonde
von hinten nach vorn 5—6mal immer auf derselben Linie iiber die Schleimhaut der
Muschel. Bei positivem Ausfall verbleibt nach Abklingen der Adrenalinblisse ein
weiller Strich.
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Blut: Die Verinderungen im Blutbild sind bei der akuten Queck-
silberschidigung nicht sehr charakteristisch; der Grad ihrer Ausbildung
geht mit der Schwere der sonstigen klinischen Symptome nicht parallel;
ihre diagnostische Verwertbarkeit ist damit begrenzt. Das rote Blut-
bild 148t meist Abweichungen von der Norm vermissen. Hin und
wieder trifft man vereinzelte basophil punktierte Erythrocyten an. Im
Differentialblutbild sind die Verschiebungen zuweilen deutlicher: sie
bestehen in Eosinophilie, Lymphocytose und Monocytose, die am deut-
lichsten unmittelbar nach Beginn der Quecksilbereinwirkung nachzu-
weisen sind; die zuweilen im Verlauf der akuten Vergiftung zu beob-
achtenden Verdnderungen der Gesamtleukocytenzahl sind offensichtlich
nicht unmittelbar der Wirkung des Quecksilbers zuzuschreiben, sondern
den durch dieses verursachten entziindlichen Verinderungen an der
Darmschleimhaut. Nach Einatmung sehr hoher Quecksilberdampfkon-
zentrationen will man gelegentlich Zeichen der Himolyse mit deutlichem
Erythrocytenzerfall und nachfolgender Thrombenbildung beobachtet
haben.

Zu dem Zeitpunkt, in welchem die Nierenschiden stiarker entwickelt
sind, steigen als sekundire Folge davon im Blut die Werte fiir Rest-
stickstoff, Harnsdure, Xantoprotein, Cholesterin und Phenole; der Koch-
salzspiegel sinkt erheblich unter die Norm. Meist ist auch eine aus-
gepragte Indicandmie nachweisbar. Die Senkung ist schon wenige
Stunden nach Krankheitsbeginn deutlich beschleunigt. Der normale
Quecksilberblutspiegel liegt um 0,3—0,7 ¥ %. Beischweren Vergiftungen
steigt er bis auf 20—25+9 %, sinkt aber, sofern die weitere Giftzufuhr
aufhort, bald wieder auf niedrigere Werte. Die Bewertung der Héhe
des Quecksilberblutspiegels mufl womdglich noch vorsichtiger erfolgen
als die des Bleiblutspiegels. Neuere Befunde von Szfp, die allerdings
noch der Nachpriifung bediirfen, lieBen erkennen, dall der Quecksilber-
spiegel des Blutes bei schweren Allgemeinerkrankungen ungeheuer
steigen kann. Er fand im Leichenblut von Patienten, die an schweren
Krankheiten starben, Werte zwischen 7,8 und 34,6 v % Hg, obwohl eine
Quecksilberaufnahme niemals zuvor stattgefunden hatte. Hier ergidben
sich ibrigens interessante Beziehungen zum Verhalten des Bleiblut-
spiegels, der ja ebenfalls sehr labil ist und durch die verschiedensten
einfachen Eingriffe zu beeinflussen ist (vgl. S. 30).

Zentralnervensystem; periphere Nerven, Sinnesorgane: Zentral-
nervose Ausfille spielen bei der akuten Vergiftung, im Vergleich zu
den sich vorwiegend am Zentralnervensystem bei chronischer Ver-
giftung manifestierenden Krankheitserscheinungen, nur eine unter-
geordnete Rolle. Eine Ausnahme machen, wie schon anfangs erwahnt,
akute Vergiftungen durch Einatmung sehr hoch konzentrierter Queck-
silberdémpfe, bei denen als Zeichen der Schidigung des Zentralnerven-
systems Aufregungszustinde, Zittern, Kopfschmerzen und Ubelkeit auf-
treten. Die bei der Einatmung der Dédmpfe organischer Quecksilber-
verbindungen (Alkylquecksilberverbindungen) sich entwickelnden Ver-
giftungserscheinungen spielen sich ebenfalls iiberwiegend am Zentral-
nervensystem ab und unterscheiden sich im einzelnen nicht wesentlich
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von denen, die bei der chronischen Quecksilbervergiftung beobachtet
werden (s. diese). Neben den vorberrschenden zentralnervosen Aus-
fillen (Taubheit, Sehstorungen, Sensibilititsstorungen, geistige Ver-
blédung, Delirien, Koma) finden sich jedoch auch in solchen Fallen
typische Zeichen der akuten Vergiftung: Speichelflufl, Stomatitis usw.
Infolge des schnellen Krankheitsablaufes bei der akuten Vergiftung
kommt es auch nicht zu Schiadigungen der peripheren Nerven. Nervose
Ausfallserscheinungen entwickeln sich ¢m Anschluff an akute Ver-
giftungen (s. Abschnitt Nachkrankheiten). An den Augen wurden im
Verlauf der akuten Vergiftungen Sehstérungen beobachtet, die dann
in Form von Flimmern vor den Augen, vereinzelt auch von Opticus-
schiden, zum Teil mit Erblindung (SPIELMANN und Brum) vor allem
nach der Einatmung von Methylquecksilberdampfen auftraten. Der-
artige Schiden sind jedoch genau so selten, wie die einmal nach akuter
Quecksilbereinatmung beobachtete Hirnpurpura (DIETRICH), die Gang-
lienzelldegenerationen (DE CrINis) und Polyneuritiden mit Beteiligung
sowohl der motorischen wie auch der sensiblen Fasern (FAWORSKI,
KOTSCHERGIN).

Haut: Bei den durch beruflichen Umgang mit metallischem Queck-
silber oder seinen Verbindungen auftretenden Hautschiaden, die auch
nach einmaliger Zufuhr im Anschlufl oder wihrend des Ablaufs einer
akuten Vergiftung auftreten konnen, handelt es sich im wesentlichen
um Uberempfindlichkeitserscheinungen, die von der bei direkter Ein-
wirkung von metallischem Quecksilber auf die Haut auftretenden Ent-
ziindung der Haarsdckehen (sog. Quecksilberfolliculitis) zu trennen sind.
Diese Uberempfindlichkeitserscheinungen treten unabhingig von der
Art der sie auslosenden Quecksilberverbindung immer in gleicher Form
auf. Meist besteht bei quecksilberempfindlichen Personen eine Gruppen-
iiberempfindlichkeit gegen mehrere Quecksilberverbindungen. Die Uber-
empfindlichkeit ist nicht vererblich. Man nimmt heute an, dafi die
Ursache der Krankheitserscheinungen an der Haut in der Einwirkung
des Quecksilberions auf die GefaBe infolge Lihmung derselben durch
die im Blut kreisenden Quecksilberverbindungen besteht, wodurch es
zu einer Blutiiberfiilllung, einem Flussigkeitsaustritt ins Gewebe und
zu einer Auflockerung des Epithels kommt (ALMrwisT). Klinisch sind
verschiedene Formen der Quecksilberdermatitis zu unterscheiden. Ent-
weder tritt sie — oft unter starkem Jucken — in Form eines iiber den
ganzen Korper verbreiteten, mehr oder weniger verstreuten Erythems
auf oder aber es entwickelt sich ein zuweilen mehr an Masern, in anderen
Fillen wieder mehr an Scharlach erinnerndes Exanthem, welch letzteres
mitunter innerhalb weniger Tage unter deutlicher Schuppung abheilt.
Zuweilen kommt es zu Blischenbildung oder zur Entstehung trocken-
ekzemats verinderter oder auch néssender Flichen. Schwere Formen
der Quecksilberdermatitis kénnen von einem erheblichen Temperatur-
anstieg begleitet sein. Als Pridilektionsstellen gelten Gelenkbeugen und
Gesicht, die bei Quecksilbereinwirkung von auflen zuerst, bei inner-
licher Aufnahme erst spiater befallen werden. Das Gesicht ist gelegent-
lich stark dédematis geschwollen, wobei die Augen véllig verschwinden
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kénnen. Diese Hautverdnderungen bestehen eigentlich nie allein. Bei
genauer Untersuchung finden sich regelmifig, wenigstens angedeutet,
noch andere Kardinalsymptome der Quecksilbervergiftung (Gingivitis,
Stomatitis, Durchfille usw.).

Die Identifizierung der Quecksilberdermatitis erfolgt am besten durch cutane
Hautfunktionsproben: ein auf die Haut gelegtes Lippchen, das mit 1 promill. Subli-
mat- oder 2promill. Quecksilberoxycyanatlosung getrankt ist, verursacht eine
deutliche Hautreaktion. Wahrend des akuten Stadiums verzichtet man besser
auf die Anwendung des Testes, da bei der meist hochgradigen Uberempfindlich-
keit eine unerwiinschte Verschlimmerung der Krankheitserscheinungen zu be-
fiirchten ist.

Nachkrankheiten: Die gewerblich sehr seltenen akuten.Quecksilberver-
giftungen kommen meist durch Stérungen in Betrieben zustande, in denen
auch sonst die Moglichkeit zur fortdauernden Aufnahme kleinster Queck-
silbermengen besteht. Gerade in solchen Fillen entwickeln sich im An-
schluB an akute Vergiftungen Krankheitserscheinungen, die an sich mehr
der chronischen Vergiftung zuzuordnen sind. Dabei ist oft sehr schwer
zu entscheiden, inwieweit die beobachtete Nachkrankheit wirklich als
solche gedeutet werden darf bzw. inwieweit die ihr zugeordneten Sym-
ptome als Ausdruck einer durch die akute Vergiftung gleichsam manifest
werdenden chronischen Quecksilbervergiftung aufzufassen sind. Rus-
sische Autoren stellten an Arbeitern, die frither eine akute Quecksilber-
vergiftung erlitten hatten, in einem hohen Prozentsatz (48%) eine auf-
fallig fahle Gesichtsblisse und Halonierung der Augen fest. Vereinzelt
fiel eine starke Abmagerung auf, gleichzeitig eine leichte Gingivitis
sowie intermittierend auftretende, wechselnd stark blutige Durchfille.
Uber die Hilfte der Untersuchten litt unter ziehenden Schmerzen in
den Gelenken. Vasomotorische Stérungen fanden in starken Hand-
schweillen ihren Ausdruck. Bei den meisten bestand eine relative
Hypotonie mit Herabsetzung lediglich des systolischen Druckes, wahrend
der diastolische Druck normal oder sogar etwas hoher lag. Urséchlich
glaubt man eine verminderte Durchlédssigkeit der pracapillaren Arterien
und die tiiber lingere Zeit bestehenden Durchfille hierfiir verantwortlich
machen zu diirfen. Vereinzelt bestand eine Bradykardie; im Ekg.
wurden in 33 % der Fille Herzmuskelschiden, bei 38% der Untersuchten
nervose Rhythmusstérungen festgestellt. Die Urinquecksilberausschei-
dung blieb relativ lange hoch. Das in 29% der Fille beobachtete Nasen-
bluten wurde auf GefiBwandschdden zuriickgefiihrt.

Sonst wurden vor allem nervése Erscheinungen, nidmlich Reflex-
iibererregbarkeit, Ubererregbarkeit der Hautnerven sowie Zittern der
herausgestreckten Zunge und der gespreizten Finger, weiterhin schlaffe,
gebeugte Haltung, steifer Gang sowie depressive Stimmungslage beob-
achtet.

Sektionsbhefund: Nur bei der akuten Vergiftung ist ein einiger-
mafen scharf umrissener typischer Befund zu erheben. Makroskopisch
finden sich, unabhingig vom Zufiihrungsmodus des Giftes, stets die
eindrucksvollsten Verinderungen am Magen-Darm-Trakt und an
den Nieren. Entsprechend den bereits eingehend beschriebenen
Veridnderungen in der Mundhohle findet man auch bei der Sektion
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hiamorrhagisch-nekrotische, teilweise ulcerierende entziindliche Ver-
anderungen an den Schleimhiuten des Mundes, der Zunge und des
Rachens. Bei peroraler Aufnahme &tzender Quecksilberverbindungen
treten dann noch die typischen grauweiBen Atzschorfe infolge der un-
mittelbaren ortlichen Wirkung der dtzenden Ldsungen hinzu. Bei ge-
werblichen Vergiftungen diirften diese im allgemeinen fehlen. Der
Darm zeigt vor allem in den oberen und unteren Abschnitten schwere
bis schwerste Schleimhautentziindungen mit Odem, diffusen Nekrosen,
diisterroter Verfirbung und Hyperéimie, stirkster wulstiger Schwellung,
geschwiirigem Zerfall, Verschorfungen der Schleimhautoberfliche und
Blutungen, aus denen das im Darmlumen meist zu findende Blut stammt.
Die Dickdarmfollikel zeigen in vielen Fillen eine méchtige, haselnu3-
bis kirschgrofe Schwellung. Auch in den Fillen, in denen die Giftauf-
nahme nicht peroral erfolgte, zeigte die Magenschleimhaut ein Odem und
trug zahlreiche punktformige Blutaustritte. Mitunter besteht eine Duo-
denitis und Jejunitis. Die Quecksilberniere ist groB, von schlaffer Kon-
sistenz, das Nierengewebe briichig, die meist verbreiterte Rinde blaf,
grauweiB, von roten Streifen und Punkten durchzogen, die Mark-
substanz dunkelbraunrot. Die histologische Untersuchung deckt neben
Stauungsblutungen meist eine Blutiiberfiilllung, Leukocytenanreiche-
rungen in den GefiBlen, eine pralle Fiillung der Glomeruli, die ver-
einzelt auch Zeichen der Entziindung und der beginnenden Binde-
gewebswucherung erkennen lassen, und vor allem schwere Schiden am
Tubulusapparat der Nieren auf. Das Epithel der Tubuli contorti ist
teilweise abgestoBen; in den Kanéilchenlichtungen liegen hyaline ge-
ronnene Massen, Erythrocyten und Leukocyten, die das Tubuluslumen
verstopfen und den Urinabfluf dadurch auch mechanisch hemmen.
In manchen Féllen sind in den zerfallenen Zellen bis herab in die Mark-
substanz Kalkablagerungen festzustellen, deren Anhdufung dort auf
einer verminderten Ausscheidung des Kalks durch den Darm beruhen
soll. Neben den zerstérenden Vorgingen in den Nierentubuli finden
sich auch Zeichen der Regeneration: Zellen mit chromatinreichen
Kernen von wechselnder Gréfle und neugebildete, noch ziemlich niedrige
Epithelien. Interstitielle Blutungen und leukocytére Infiltrationen ver-
vollsténdigen das bunte Bild.

Die iibrigen parenchymatosen Organe zeigen mehr oder minder
deutlich eine triibe Schwellung, parenchymatose und fettige Degene-
ration. In manchen Fillen bestand eine himorrhagische Entziindung
der Magenschleimhaut. Die Milz ist bisweilen vergrofert; Blutungen
ins Lungenparenchym, in das Pankreas, subpleurale und subendo-
kardiale Blutungen, mengenméflig kleine, fibrinos-hamorrhagische
Fliissigkeitsansammlungen im Herzbeutel wurden vereinzelt gefunden.
Mitunter bestand auch eine Hirnschwellung mit Hyperdmie, pri-
capillaren Blutungen und perivasculirer Gliavermehrung; auch fanden
sich vereinzelt kleine Erweichungsherde sowie Odem der weichen Hirn-
hiute. Histologisch erkennt man gefaBabhingige Epithelnekrosen, Ver-
flilssigung und Fetteinlagerungen in Ganglienzellen, Neuronophagie und
sonstige Zeichen degenerativer Verdinderungen der nervésen Substanz.



Erkrankungen durch Quecksilber oder seine Verbindungen. 75

In einem Fall [vgl. Rev. neurolog. 66, 519 (1936)], in dem der Tod
unter bulbdren Erscheinungen erfolgte, fand man tiefgreifende Ver-
dnderungen an der Cauda equina: schlecht firbbare Markscheiden, die
flockig aufgelockert und gefaltet aussahen, gewundene und spiralig ge-
drehte Achsenzylinder, Schwellung und Verflissigung von Ganglien-
zellen auch im Riickenmark. Die ScHWANNschen Scheiden waren zum
Teil leer. Die recht hiufig anzutreffenden bronchopneumonischen In-
filtrationen und bronchitischen Reizerscheinungen diirften im wesent-
lichen sekundédr und agonal entstanden sein.

Therapie: Die therapeutischen Mallnahmen bei der akuten gewerb-
lichen Quecksilbervergiftung, die wohl kaum jemals durch perorale
Aufnahme, sondern vielmehr durch das Eindringen von Quecksilber ither
die Atemwege zustande kommt, wird sich zwangslidufiz mehr oder
minder auf symptomatische Mittel beschrénken miissen. Die bei
peroraler Giftaufnahme tblichen Versuche, das Gift aus dem Magen-
Darm-Trakt auf schnellstem Wege zu entfernen oder durch Einnahme
geeigneter Stoffe schon im Verdauungskanal in eine schwerer l6sliche
Verbindung tiberzufithren, scheiden bei gewerblichen Vergiftungen von
vornherein aus. Kommt der Kranke schon kurze Zeit nach Einsetzen
der Vergiftungserscheinungen in die Hand des Arztes, so wird man ver-
suchen kénnen, durch intravendse Gaben von thioessigsaurem Strontium,
Natriumthiosulfat oder aber S-Hydril das eingedrungene Quecksilber
in das schwer bzw. unlosliche Quecksilbersulfid zu iiberfithren und
damit unschidlich zu machen. In erster Linie ist der Bekdmpfung
der meist schnell einsetzenden Nierenschédigung und Anurie groBte
Aufmerksamkeit zu widmen, deren Behebung iiber Leben und Tod
des Vergifteten entscheidet. Volliger Nahrungsentzug (Hungertage oder
Saftfasten) in den ersten Tagen, Entzug allen tierischen Eiweilles sind
die ersten MaBnahmen. Beim Einsetzen der Anurie haben sich groSe,
tédglich mehrfach wiederholte Infusionen mit physiologischer Kochsalz-
und hochprozentigen Traubenzuckerlésungen (30—40proz. Losung),
jeweils 300 ccem 2—3mal téglich, weiterhin vermehrte Flussigkeitszu-
fuhr in Form des einfachen oder protrahierten WasserstoBes oder aber
reichliche Gaben isotonischer Traubenzuckerlésungen in Form von
Hypodermoklysmen zur Beseitigung der Anurie bewihrt. KorAwyi,
Hasringer und StmoN empfahlen, die Infusionen mit groflen Ader-
lissen (bis zu 700 ccm) zu kombinieren. Auf Kochsalzzufuhr ist bei
der ausgeprigten Hypochlordamie grofer Wert zu legen. KorANYI gibt
bis zu 5000 ccm Ringerlésung peroral, dazu 2mal téglich 20 com einer
10proz. Kochsalzlésung i.v. Amerikanische Autoren empfehlen die An-
wendung von formaldehydsulfosaurem Natrium. Sie geben in den ersten
11/, Stunden 200 ccm der 5proz. Losung per os und 10 g der Verbindung,
in 100—200 ccm Wasser geldst, intravends im Verlauf von 20—30 Minuten
und wiederholen diese Infusion nach 4—6 Stunden. Auch eine massive
Alkalisierung mit Natriumbicarbonat bis zu 40 g téglich per os und
als Infusionsldsung soll giinstig wirken (NANU-MUSKEL und CIOCALTEU).
Bleiben diese Mittel erfolglos, so kann man versuchen, mittels Kurz-
wellendurchflutung der Nierengegend, Applikation kleiner Dosen von
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Rontgenstrahlen oder durch paravertebrale Anésthesie von D 10—L 2
mit je 10 cem einer 1promill. Novocainlésung die Harnsperre zu be-
seitigen. Nur im #uBersten Notfall und wenn alles andere versagt
hat, sollte man sich als ultimo ratio zur Dekapsulation der Nieren
entschlieflen, allerdings ohne von diesem letzten Ausweg allzuviel zu
erwarten. Sorgfiltige Pflege der entziindlich verinderten Mundschleim-
haut, Pinselungen der Geschwiire und Spiilungen mit 3proz. Wasser-
stoffsuperoxyd, 1lpromill. Kaliumpermanganatlosung, Betupfen der
Schleimhéute und des Geschwiirsgrundes mit gleichen Teilen Tinctura
Myrrhae und Tinctura gallarum oder aber Tinctura Ratanhiae sind
angebracht. Starker Speichelflufl kann durch Gaben von Atropin (bis
zu 3 mg téglich und mehr) vermindert werden. Vorsichtige Spiilungen
des Dickdarms mit kleinen, aber hoch hinaufgefiihrten Einldufen, denen
zur Adsorption des in den Darm ausgeschiedenen Quecksilbers Tier-
kohle, zur Verminderung der schmerzhaften Durchfélle und zur Ruhig-
stellung des Darms einige Tropfen Opiumtinktur zugesetzt werden
koénnen, sind zweckméBig. Im tibrigen wird man versuchen, durch Ver-
abreichung einer fliissigen und schlackenarmen Kost (vorwiegend Kohle-
hydrate in Form von Puddings, Cremes oder Brei, die am besten kiihl
serviert werden) die geschidigten Schleimhdute des Magen-Darm-Traktes
nach Moglichkeit zu schonen. Sobald die Diurese wieder einsetzt, kann
man versuchen, durch reichliche Gaben von Fliissigkeit (z. B. frische
Fruchtsifte mit Dextropur) die Ausscheidung des in den Organismus
gelangten Quecksilbers zu férdern. Kollapszustédnde sind mit peripher
angreifenden Gefafimitteln (Adrenalin, Sympatol, Veritol usw.) so-
wie mit zentral-erregenden Analepticis (Cardiazol, Hexeton, Azoman,
Coramin) energisch zu bekidmpfen.

b) Die chronische Quecksilbervergiftung.

Die chronische Form der Hg-Vergiftung ist die, welche gewerblich am
héufigsten zu beobachten ist. Im Gegensatz zur akuten Vergiftung loka-
lisieren sich die eindrucksvollsten Krankheitserscheinungen am Zentral-
nervensystem. Unmittelbar bedrohliche und alarmierende Symptome,
wie sie die akute Vergiftung einleiten, fehlen. Die chronische Vergiftung
beginnt unmerklich und schleichend. Die genauere Untersuchung deckt
jedoch auch bei der chronischen Vergiftung Krankheitserscheinungen
auf, wie wir ihnen, wenn auch um ein Vielfaches stirker ausgeprégt,
bei der akuten Vergiftung begegneten (SpeichelfluB, Gingivitis, Stoma-
titis, Durchfille). Obwohl sich die Vielfalt der klinischen, insbesondere
neurologischen Symptome des chronischen Vergiftungsbildes nach den
neueren Beobachtungen nicht ohne Zwang in das klassische Dreistadien-
schema KussmavULs (Erethismus mercurialis, Tremor mercurialis,
Stadium terminale sive cachecticum) einordnen 148t, so kann man doch
ein recht scharf umrissenes, wenn auch im einzelnen sehr wechseindes
Vergiftungsbild zeichnen.

Initialsymptome: Der Beginn ist gekennzeichnet durch zunichst
wenig auffillige und vieldeutige Beschwerden, Allgemeinerscheinungen,
die subjektiv vor allem in Kopfschmerzen ihren Ausdruck finden, die
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einmal mehr in der Stirngegend, ein andermal mehr im Hinterkopf
lokalisiert werden. Die Kranken fiihlen sich matt und benommen,
klagen iiber Schwindel und vermehrtes Schlafbediirfnis, das aber infolge
einer allméhlich immer mehr zunehmenden nervésen Unruhe sehr bald
von Schlaflosigkeit gefolgt ist. Arbeitskraft und Arbeitslust nehmen
dementsprechend ab. Die Aufnahmefahigkeit und das Erinnerungs-
vermogen vermindern sich, das Gedéchtnis fiir Zahlen, Namen und
Personen wird schlecht. Ihre verminderte Leistungsfahigkeit macht
die Kranken depressiv und mifmutig. Flimmern vor den Augen, Ohren-
sausen, leichte Verschlechterung des Gehérs, Neigung zu Nasen- und
Tubenkatarrhen oder Halsentziindungen fiithren zu einem Zustand, in
dem der Betreffende sich nicht als eigentlich krank, eher iiberarbeitet,
nervos, anfallig und in seiner Leistungsfihigkeit gehemmt fihlt. Bei
Kopfarbeitern liegen diese Verinderungen mehr auf nervis-psychischem
Gebiet. Sie klagen iiber Reizbarkeit, schlechten Schlaf, Verlegenheit,
Unbeholfenheit und Befangenheit. Mitunter treten schon jetzt leichte
Sprachstérungen auf. Manchmal besteht hdufiger Harndrang und Poly-
urie. Allgemeine dumpfe und reilende Schmerzen, vor allem in den
Gelenken und Muskeln, Paristhesien, Sensibilitdtsstérungen, Haaraus-
fall, Gangunsicherheiten, Neigung zu starkem Schwitzen vermehren das
allgemeine Unbehagen. Dyspeptische Erscheinungen, die in Appetit-
losigkeit, Brechreiz, Erbrechen, Druck in der Magengegend, Leib-
schmerzen, leichten Durchféllen oder auch Verstopfung bestehen, treten
hinzu und sind wohl als abgeschwichte Form der von der akuten Ver-
giftung her bekannten Symptome am Magen-Darm-Kanal aufzufassen,
die bei der chronischen Vergiftung durch die Ausscheidung des einge-
drungenen Quecksilbers durch die Schleimhadute des Magen-Darm-
Traktes bedingt sind.

Allméhlich treten zu den zunichst nur subjektiv bemerkbaren Aus-
fallserscheinungen auch objektiv nachweisbare Verdnderungen hinzu;
erst dann entschlieBen sich meist die Kranken, zum Arzt zu gehen.
Juckende Bléischenausschlige an den Armen und Oberschenkeln und
entziindliche Verinderungen an den Schleimhéuten der Mundhdchle, nur
viel schwicher, als sie bereits ausfithrlich bei der akuten Vergiftung
beschrieben wurden, kénnen den erfahrenen und sorgfaltigen Unter-
sucher schon jetzt auf die richtige Diagnose bringen. Oft beschrénken
sich die Symptome auf Blutungen des Zahnfleisches beim Essen und
Zihneputzen ; zuweilen haben die Kranken das Gefiihl, dal} die Zahne
zu lang werden, die sich dann lockern und schlieBlich ausfallen: zuerst
gewohnlich die unteren Schneidezihne. Der bei der akuten Vergiftung
am 3. bis 5. Tag auftretende Speichelflull beginnt bei der chronischen Ver-
giftung bereits friihzeitig. Die genauere kérperliche Untersuchung deckt
schon in diesem Anfangsstadium eine meist nur méifiige hypochrome
Anémie auf, die nur in seltenen Fillen stirkere Grade mit einer Verminde-
rung des Blutfarbstoffs auf 65 % (BAADER) oder gar 40 % (KuLkOW)erreicht
und welche die aufféllig fahle Gesichtsfarbe sowie die méBige oder schlechte
Schleimhautdurchblutung geniigend erklirt. Oft findet sich schon im
Beginn als Ausdruck einer Storung der vegetativen Gefaflinnervation
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eine auffillige Pulslabilitdt, die sich im spiteren vollentwickelten Ver-
giftungsstadium auch durch heftiges Herzklopfen und Tachykardien recht
storend bemerkbar machen kann. Héinde und FiiBe sind kiihl, feucht
und neigen zu Blidsse und livider Verfirbung. Bei der Untersuchung
des Urins findet man mitunter vereinzelte Zylinderbruchstiicke im
Sediment und zuweilen Spuren von Eiweil. Relativ frithzeitig setzt
ein feinschligiges Zittern der Hénde, der Finger und der leicht geschlos-
senen Lider ein; auch treten vereinzelte, aber vorerst noch geringe
Zuckungen einzelner Muskelgruppen (Mundwinkelzucken) auf. Die Er-
kennung der Erkrankung ist schon in diesem Stadium méglich, so daB
bei rechtzeitigem Eingreifen die Entstehung des schweren, voll ausge-
bildeten Vergiftungsbildes verhindert werden kann.

Schon hier sei bemerkt, dafl die Reihenfolge des Auftretens der
Symptome und die Schwere ihrer Ausprigung sehr wechselnd und viel-
gestaltig sind, so daB die Feststellung ZANGGERs: ,,die Schulsymptome
der chronischen Quecksilbervergiftung sind genau so selten wie die
typischen Koliken und die typischen Radialislihmungen bei der Blei-
vergiftung®, nach wie vor zu Recht besteht. Abgesehen davon, da —
wahrscheinlich durch Betriebseigentiimlichkeiten bestimmt — ganze
Belegschaften des einen Betriebes ein ganz anderes Symptomenbild
zeigen kénnen als die eines anderen, spielt die individuell sehr wechselnde
Empfindlichkeit wie auch die von Fall zu Fall sehr unterschiedliche
Reaktion auf die gleiche einwirkende Noxe und Giftmenge eine erheb-
liche Rolle. Man darf daher nicht erwarten, daB die nachstehend fiir
die vollentwickelte chronische Quecksilbervergiftung beschriebenen
Krankheitserscheinungen immer gleichzeitig und in jedem Fall nach-
zuweisen sind.

Vollentwickeltes Vergiftungsbild: Auf der Hohe der chronischen
Vergiftung werden, neben der immer mehr zunehmenden Abmagerung,
an den inneren Organen aufler den bereits unter den Initialsymptomen
geschilderten, stets aber im Hintergrund des klinischen Bildes bleibenden
Krankheitserscheinungen kaum nennenswerte Verinderungen beob-
achtet.

Ernstere Sehédigungen des GefiBsystems, die iiber die sich an den
Gefifen abspielenden vegetativen Dysregulationen hinausgehen (vgl.
S.70), sind bisher im Bilde der chronischen Quecksilbervergiftung
nahezu unbekannt geblieben. FErst neuerdings wurden GefidBschiden
bekannt, die den verschiedenen Formen der obliterierenden End-
arteriitis entsprachen und die nach der ganzen Sachlage mit hoher Wahr-
scheinlichkeit auf die chronische Einwirkung von Quecksilber zuriick-
zufithren sind (FELLINGER und ScEWEITZER). Der Verlauf der GefaB-
erkrankung war in den bisher bekannten Fillen ungewdhnlich rasch
und stiirmisch. Sie begann mit einem der Claudicatio intermittens
dhnelnden Symptomenkomplex, an dem sich im weiteren Verlauf lingere
Zeit dauernde Ernshrungsstérungen in den betroffenen Gebieten an-
schlossen. In den groBfen Gefifistimmen blieb der Puls angedeutet
tastbar. Damit waren die endarteriitischen Vorginge offenbar in die
kleineren und kleinsten GefiBe zu lokalisieren. Auch wurden im An-
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schluf} an chronische Quecksilbervergiftungen in lingeren bis zu halb-
jahrigen Absténden schubweise auftretende Erndhrungsstorungen in den
Zehen beobachtet, die in sehr vielen Fillen zur Bildung tiefer Geschwiire
fiihrten, welche aber relativ rasch wieder abheilten. Gefifkrimpfe
werden als wahrscheinliche Ursache dieser Verinderungen angesehen.
Klinisch bietet sich ein recht charakteristisches Bild: Die Kranken
klagen iiber typische GefidBschmerzen. Die Zehenspitzen, insbesondere
die der GroBzehen, sind kiihl, blaB, livide verfirbt. Die Haut bietet
das Bild einer flichigen Marmorierung, hat ein glinzend-atrophisches
Aussehen und ist diinner als normal. Die Sensibilitit ist herabgesetzt.
Die Négel sind verdickt, sind blaB3-livide verfirbt und splittern leicht
auf. Zeichen, die auf eine Stérung des vendsen Abflusses hindeuten
konnten, fehlen.

Die Verianderungen im Blut sind genau wie bei der akuten Ver-
giftung nicht sehr charakteristisch. Das rote Blutbild zeigt eine meist
nur geringe Verminderung der Hémoglobin- und Erythrocytenwerte.
Letztere soll gelegentlich etwas spéter auftreten. Man fand bei der
Bestimmung des Resteisens in Blut und Serum eine Vermehrung
des abspaltbaren Kisens, die einen gesteigerten Blutabbau vermuten
laBt. VawortI lehnt eine Systemerkrankung im Sinne einer Knochen-
markschddigung durch Quecksilber ab. Durch die Vermehrung
von REisen, Porphyrin und Bilirubin infolge eines gesteigerten Blut-
abbaus komme es zu einer gesteigerten Erythropoese im Mark, so
daB der gesteigerte Blutabbau durch eine Vermehrung der Erythro-
cyten kompensiert werde. Diese Verdnderungen sind jedoch nur im An-
fang der chronischen Quecksilbereinwirkung deutlicher zu beobachten,
da die blutbildenden Organe sich den neuen Stoffwechselverhiltnissen
anpassen und nicht mehr so stark reagieren. Die Gesamtleukocyten-
zahl bleibt ziemlich normal. Im Differentialblutbild zeigt sich, wie
bei vielen anderen chronischen Vergiftungen auch, eine relative und
absolute Lymphocytose (LUDDIKE, STocK, WEGER). Zuweilen besteht
eine Hosinophilie, manchmal eine Basophilie, Gfters eine Linksver-
schiebung als Ausdruck der toxischen Reizung des Knochenmarks. Auch
die Monocyten kénnen vermehrt sein. Die Blutbildverdnderungen gehen
der Schwere des klinischen Bildes nicht parallel. Ihre Bewertung kann
nur im Rahmen des gesamten klinischen Bildes geschehen. Beiin Queck-
silberbetrieben arbeitenden Frauen 148t sich eine erhohte Neigung zu
Aborten, eine Erhéhung der vor- und nachgeburtlichen Sterblichkeit
und eine Minderwertigkeit der geborenen Kinder nicht ganz leugnen.
Auch wurden UnregelmiBigkeiten der Regelblutungen beobachtet. Bei
Minnern bleibt die Potenz erhalten. Die genauere klinische Unter-
suchung vermag zuweilen mit Hilfe von Leberfunktionspriifungen leichte
Parenchymschéden der Leber aufzudecken, wenn auch die von TALLEN-
BERG beigebrachten SchluBfolgerungen kritischer Betrachtung nicht
ganz standzuhalten vermogen. Die von ihm erhobenen Befunde sind
auch sonst so hiufig zu finden (Polyarthritis acuta, Infektionskrank-
heiten und viele andere Vergiftungen), daf seine Beobachtungen nicht
etwa als fiir die chronische Quecksilbervergiftung gerade typisch aner-
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kannt werden koénnen. Immerhin sollte kiinftig bei klinischen Unter-
suchungen mehr darauf geachtet werden als bisher.

Zentralnervensystem: Die typischsten und regelmiBig zu beob-
achtenden Krankheitsvorginge, welche das Bild der chronischen Queck-
silbervergiftung prigen, spielen sich am Zentralnervensystem ab. Sie
nehmen jedoch erst, nach lingerer Quecksilbereinwirkung ernstere For-
men an, wihrend sie bei friihzeitiger Erkennung auf die relativ harm-
losen Erscheinungen beschrinkt bleiben, wie sie unter den Initial-
symptomen beschrieben sind. Eine unmittelbare Wirkung des Queck-
silbers auf das Nervengewebe ist zwar bisher noch nicht bewiesen,
nach den bis heute vorliegenden Beobachtungen aber nicht unwahr-
scheinlich, wobei eine sekundidre Wirkung auf das vegetative Nerven-
system, insbesondere auf die Vasomotoren, nicht auszuschlieBen ist.
Neuritiden und Paresen durch Quecksilber sind zwar wiederholt be-
schrieben; es ist aber durchaus noch nicht klar, ob sie wirklich auf
Quecksilber allein zuriickzufiithren waren. Die bisher bekannten Hg-
Polyneuritiden spielten sich fast immer bei Luetikern ab. Allenfalls kann
die gelegentlich bei Erwachsenen gefundene Druckempfindlichkeit des
Ersschen Punktes und der grolen Nervenstimme im Sinne einer wenn
auch leichten Neuritis gedeutet werden. Man wird sich daher bei der
Diagnose der Quecksilberneuritis ganz besondere, Zuriickhaltung auf-
erlegen miissen. Das gleiche gilt fiir die bei der chronischen Queck-
silbervergiftung angeblich auftretenden Lihmungen, insbesondere fiir
die Streckerschwiéche. Auch hier fehlen in den bisher bekannten Féllen
noch die eindeutigen Beweise, dafl das Quecksilber die alleinige Ut-
sache der beobachteten Lihmungen war.

Im wesentlichen beruhen die Stérungen auf einer Schidigung der
zentral-nervisen Substanz. Kurkow definiert sie als Ausdruck einer
diffusen toxischen Cerebropathie mit ausgesprochener Neigung zu Af-
fektionen des Kleinhirns und seiner Verbindungen, wobei auch stridre
Erscheinungen auftreten kénnen.

Eines der Kardinalsymptome der chronischen Quecksilbervergiftung
ist der Erethismus (Neurasthenia) mereurialis. Die eigentiimliche Wesens-
verdnderung, wie sie bereits in ihrer abgeschwichten Form unter den
Initialsymptomen geschildert wurde, ist beim voll ausgebildeten Erethis-
mus noch sehr viel eindrucksvoller. Die Erregbarkeit der Kranken
ist aufs dullerste gesteigert. Ganz harmlose Anlisse, wie das Gefiihl
deés Beobachtetseins, des Zusehens bei der Arbeit, des Ansprechens,
l6sen bei dem schreckhaften Kranken ein unzihmbares Gefiihl der be-
fangenen Unsicherheit aus. Seine an sich schon unruhigen Bewegungen
werden noch hastiger und unsicherer, so daB er eine einmal begonnene
Titigkeit, die er, allein gelassen, ohne weiteres vollendet, in Gegenwart
eines Dritten einfach nicht fortzufiihren vermag. Auch die dem Kranken
vertrauten, seit langem eingefahrenen Bewegungen werden gehemmt.
Leiser Tadel vermag bei der Labilitit ihrer Stimmung lautes Weinen,
heftige jahzornige Handlungen, ja richtige Wutanfille auszulSsen.
Infolge der ihnen selbst bewufiten Leistungsverminderung und dem
damit verbundenen Minderwertigkeitsgefiihl verteidigen sie sich auch
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dann, wenn keine Vorwiirfe gegen sie erhoben worden sind, beginnen
aus nichtigen Anléssen heraus zu streiten usw. Der Umgang mit ihnen
wird zu Hause wie im Betrieb immer schwieriger. Oft genug wird von
der Umgebung ihre Reaktion als hysterisch empfunden. Das gestorte
Gleichgewicht ihres Seelenlebens kommt auch in gesteigerten Be-
wegungen zum Ausdruck. Wenn auch eine direkte Beziehung zwischen
der Konstitution und der Art der psychischen Verdnderungen noch
nicht eindeutig bewiesen ist, so verdient doch festgehalten zu werden,
daB bei athletischen Typen Erregungszustiande, bei Asthenikern depres-
sive Reaktionen vorzuwiegen scheinen. Zu Beginn der Quecksilber-
einwirkung und nach dem Abstoppen weiterer Zufuhr sollen die psy-
chischen Reaktionen am ausgepragtesten sein. Als weitere Zeichen der
GroBhirnaffektion sind der Abbau des Intellekts und die oft recht
schweren Gedichtnisausfille zu deuten. Zerstreutheit, kindisch-alberne
und primitive Ideen, Depressionen oder akut manische Stérungen ver-
dndern das Wesen des Kranken vollig, der sich an zuriickliegende Er-
eignisse nur schwer oder gar nicht erinnern kann. Die Gedachtnis-
schwiche macht sich auch im téglichen Leben hindernd bemerkbar.
So haben diese Kranken z. B. beim Betreten eines Raumes schon
wieder vOllig vergessen, was sie nun eigentlich holen wollten und sie
verzichten bei der ihnen eigenen Unentschlossenheit nur zu leicht darauf,
das begonnene Unternehmen zu vollenden. Thre Konzentrations-
unfihigkeit macht sie im beruflichen und privaten Leben voéllig leistungs-
unfihig. Sie vermégen nicht mehr auch einfache Rechnungen, wie sie
im taglichen Leben vorkommen, auszufiihren. Die Merkfahigkeit fiir
Zahlen, auch fiir kurzstellige, ist stark vermindert. Sonderbare Traume,
falsche akustische und visuelle Wahrnehmungen und Alienation ver-
vollstandigen das Bild, das in seiner schwersten Ausprigung auch als
Encephalopathia mercuralis bezeichnet wird. Hiufig stehen die cere-
bellaren Ausfallserscheinungen im Vordergrund des Krankheitsbildes.
Neben dem cerebelldr-ataktischen Gang, der bei Kindern weitgehend
der akuten LEYDEN-WEsTPHALSchen Ataxie gleicht, kommt auch eine
bei Quecksilberarbeitern bekannte cerebelldr-skandierende Sprach-
storung vor (Psellismus mercurialis). Sie vollfiihren schnappende Be-
wegungen mit dem Mund. Die Sprache ist unversténdlich, stockend;
die Zischlaute sind verwaschen. Oft besteht Silbenstolpern. Die Wort-
findung ist erschwert. Auch die mit dem typischen Quecksilbertremor
im engsten Zusammenhang stehende Schreibstorung dirfte als Klein-
hirnsymptom zu werten sein. Diese Schreibstorung ist meist das erste
Anzeichen des beginnenden Tremors und der aufmerksame Betriebsarzt,
der irgendwelche schriftlichen Eintragungen des Kranken (z. B. Unter-
schriften in Lohnlisten, auf Laufzetteln, in Kontrollbiichern, Adressen-
angaben, Briefen) durchmustert, kann dann auf den meist dngstlich ge-
heimgehaltenen Zustand des Kranken hingewiesen werden. Die Schrift ist
vollig verzittert, unleserlich, verkritzelt, mit ausfahrenden Strichen und
Klecksen versehen. Infolge der Konzentrationsunfahigkeit des Kranken
werden oft ganze Worter oder Buchstaben beim Schreiben ausgelassen,
wodurch auch in der Schriftprobe der Erethismus seinen Ausdruck findet.

Taeger, Berufskrankheiten. 6
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Der typische Quecksilbertremor beginnt doppelseitig, ganz allméahlich
und unmerklich, nur selten plétzlich. Zuerst beschrankt er sich auf
die Finger, ergreift dann die Hande und geht schliellich auf die Unter-
und Oberarme iiber. Zielbewegungen verstéirken ihn. Auch &duBerste
Willensanstrengung vermag nicht, das Zittern zu unterdriicken, sondern
verstdrkt es eher. Zuerst wird es bei feinen Bewegungen, z. B. beim
Schreiben, beim Eintauchen der Feder ins TintenfaB, beim Aufheben
einer Nadel, beim Entfalten einer Zeitung, beim Essen und Trinken
bemerkbar, wobei die bereits frither erwidhnten unkoordinierten Zuckun-
gen einiger Muskelgruppen, die bisweilen zuerst im Schlaf auftreten,
als Vorstufen des Tremors aufgefait werden konnen. Diese feineren
Bewegungen 16sen dann sofort ein heftiges Zittern aus, wobei es vor

Abb. 3. Quecksilberzittern (Schriftprobe). [Aus A. M. WEGER: Arch. Gew. Path. Bd. 1 (1930).]

allem in schweren Fillen zu heftigen ausfahrenden Bewegungen kommt.
Unkoordinierte Mitbewegungen, Benutzung von Stiitzpunkten sowie
Hilfsbewegungen machen die Ausfithrung einer an sich einfachen und
eingefahrenen Bewegung fiir den Kranken zu einem Problem.

Das Quecksilberzittern, das auf einer Schidigung (chronischer Ent-
ziindung ?) des Kleinhirns und seiner Bahnen beruhen soll (Stock),
ergreift nicht nur die oberen Extremitdten, sondern auch die Beine
und macht sich dann durch Zittern der Knie beim Stehen bemerkbar.
In fortgeschrittenen Féllen kénnen auch Kopf, Zunge sowie Gesichts-
und Unterkiefermuskulatur mitbefallen sein, wobei es zu zitternden,
zuckenden Mundbewegungen mit Spitzen der Lippen (WEGER) kommt.
Der Zeitpunkt des Einsetzens wechselt. Vereinzelt tritt es schon nach
wenigen Tagen, meist erst nach 2—3 Monaten, mitunter auch erst
1—2 Jahre nach Beginn der chronischen Quecksilbereinwirkung auf.
Der Tremor ist schnell und feinschligig und stellt eine ununterbrochene
Bewegung dar, die sich aus feinen, gleichmiBigen Einzelst6Ben zu-
sammensetzt (Bronpi). Die Amplitude ist groBer als bei Tremores
anderer Genese. Sie wird mit durchschnittlich 3,5 cm angegeben. Die
Frequenz der Zitterbewegungen geht etwa der Schwere der Vergiftung
parallel. In leichteren Fillen ist die Frequenz niederer (bis zu 7 Be-
wegungen [sec) als bei schweren (bis zu 13 Bewegungen /sec). Die Bewegung
erfolgt meist in esner Bewegungsebene. Das Charakteristische des Queck-
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silberzitterns besteht in der Feinschligigkeit und der intentionellen Ver-
stirkung bei Bewegungsbeginn. Alkohol und Nicotinmifbrauch dis-
ponieren fiir sein Auftreten. Nach Alkoholgenul tritt es verstirkt auf;
unter der narkotischen Wirkung des Alkohols wird es geringer.

Differentialdiagnostisch ist das Quecksilberzittern von allen anderen
Tremorformen abzutrennen. Das Intentionszittern bei multipler Sklerose
wird nach Bewegungsbeginn immer stirker, wihrend das Quecksilber-
zittern eher geringer wird (RODENACKER). Auch wird man bei der
multiplen Sklerose weitere typische Zeichen (spastische Parese, tem-
porale Papillenabblassung, fehlende Hautreflexe usw.) finden. Der
Alkoholtremor ist gleichméaBiger und feinschligiger, meist nur auf die
Finger und die Zunge beschrinkt. Der Alterstremor greift ebenfalls
nicht auf den ganzen Korper iiber, besteht standig und 148t stoBférmige
Zuckungen vermissen; auch fehlt ihm die Verstdrkung bei Bewegungs-
beginn. Atethotische Stérungen sind meist einseitig; auch sind sie mit
Lihmungen verbunden. Das Zittern bei der Paralysis agitans, das in
rhythmischen Schwingungen besteht, bleibt auch in der Ruhe erhalten
und hort bei Bewegungen auf. Das Zittern der Basedowkranken bleibt auf
die Hinde beschrinkt; ihm fehlt die Verstarkung bei Bewegungsbeginn.

Inwieweit die schweren hyperkinetischen Erscheinungen, die oft als
drittes und schwerstes Stadium des Quecksilbertremors geschildert
werden, ihm wirklich noch zugerechnet werden diirfen und nicht besser
als Zeichen einer extrapyramidal-motorischen Schidigung des Striatums
im Gesamtbild der Encephalopathia mercurialis zu deuten sind, ist auf
Grund der vorliegenden Kasuistik noch nicht ganz sicher zu entscheiden.
Diese groben, anfallsweise auftretenden und heftig schleudernden Be-
wegungen, die oft an choreatische Stérungen erinnern, bei denen der
ganze Korper hin und her geschleudert wird und alle Muskeln und
Muskelgruppen fiir sich allein sich in hemmungsloser Bewegung befinden
(sog. Entladungsstirme Kussmavrs), kommen heute nur noch ganz
selten und in den allerschwersten Fillen vor. BaADER berichtete aus
den Quecksilberbergwerken in Almadén von Kranken, die nachts von
ihren Frauen in den Betten angegurtet werden mufiten, damit sie durch
die wihrend des Schlafes auftretenden wilden Bewegungen nicht heraus-
geschleudert wurden. Vereinzelt sollen neuerdings auch akinetische
Storungen mit Amimie und Maskengesicht bekanntgeworden sein, die
ebenfalls als Ausdruck einer Mitbeteiligung des motorisch extrapyra-
midalen Systems im Rahmen der Quecksilberencephalopathie gedeutet
werden kénnten (BumMkE und Krarr). Allerdings fehlen hierfiir am
Menschen noch die entsprechenden anatomisch-pathologischen Beweise,
wihrend Versuche an subakut vergifteten Kaninchen (C. FraNcIONI)
an den Ganglien des Pallidums und Striatums recht schwere Lésionen
erkennen lieflen.

Ausgesprochene und typische Reflexstorungen fehlen. Die Reflexe
werden normal, gesteigert, wie auch abgeschwécht gefunden. Das Rom-
bergsche Zeichen ist oft positiv. Adiadochokinese .

Sensibilitdtsstorungen sind selten, kommen jedoch vor. WEGER fand
Paristhesien an den Extremitdten, vorwiegend an den Héinden, sowie

6%
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eine eindeutige Herabsetzung der Beriihrungs-, Schmerz- und Tem-
peraturempfindlichkeit in den distalen Abschnitten der Arme und Beine.
Auch wurden Hypisthesien im Verlauf des Nervus ulnaris und der
Nn. peronaei festgestellt. Storungen des Geschmackssinns fiir saure und
bittere Geschmacksqualititen wurden relativ haufig, solche des Geruch-
sinns sehr viel seltener beobachtet. HoLsTEIN fand bei einer chronisch
quecksilbervergifteten Frau eine Authebung der Beriihrungsempfindlich-
keit an beiden Armen mit Aussparung eines Léngsstreifens an der
Beugeseite des rechten Armes, in dem die Empfindlichkeit erhalten
gebliehen war. Am Rumpf bestand eine der segmentiren Versorgung
entsprechende ringformige anédsthetische Zone, desgleichen an den Unter-
schenkeln, handbreit unter- und oberhalb des Knies wie auch im Bereich
der Fiile bis oberhalb der Sprunggelenke, wobei gleichzeitig auch
Stérungen der Tiefensensibilitit nachweisbar waren. Vereinzelt kommt
es auch zu Stérungen der Blaseninnervation, die sich bei dem verstirkten
Harndrang in sehr héufigem Harnlassen, mitunter sogar in vélliger
Inkontinenz infolge Sphincterschwéiche bemerkbar macht.

Dal auch das vegetative Nervensystem an dem Krankheitsgeschehen
mitbeteiligt ist, wurde schon bei Beschreibung der Initialsymptome
kurz erwiahnt. Plotzlicher Wechsel der Gesichtsfarbe, grellroter Dermo-
graphismus, Blutandrang zum Kopf, starkes Schwitzen an den Hénden,
Wechsel der Pulsfrequenz mit Blutdruckabfall, anfallsweise auftretende
Kopfschmerzen gehoren hierher. Auch die Symptome, die fiir eine
gesteigerte Titigkeit der Schilddriise sprechen (Haarausfall, Gewichts-
abnahme), welche bisweilen vergroBert gefunden wurde (WEGER),
lassen sich hier mit einordnen.

An den Augen wurden Ptosis, Strabismus und Nystagmus, Aniso-
korie, Verminderung des Sehvermogens sowie trige Pupillenreaktion
bei Lichteinfall beobachtet. Beim Umgang mit quecksilberhaltigem
Staub koénnen sich Bindehautentziindungen entwickeln.

Die an der Haut auftretenden Verinderungen wurden bereits bei
der akuten Vergiftung eingehend beschrieben. Bei der chronischen Ver-
giftung treten sie in der gleichen Form, also entweder als Ekzem oder
als Dermatitis auf. Hautaffektionen sind besonders héufig in Knall-
quecksilber herstellenden Betrieben sowie in Haarhutfabriken.

Ein typischer Sektionsbefund mit makroskopisch in die Augen
fallenden Organschéiden fehlt bei der chronischen Vergiftung. Erst die
histologische Untersuchung deckt parenchymatdse und fettige Degene-
rationen in den Markscheiden, Ganglien- und Gliazellen in allen Teilen
des ZNS., vor allem aber im Kleinhirn, in den Stammganglien, im
Ammonshorn, mitunter auch in den motorischen Kernen des Nervus
trigeminus und im Thalamus auf, Befunde, die sich mit den in Tier-
versuchen erhobenen decken (HOLSTEIN).

Verlauf und Prognose: Die Prognose ist abhingig von der Anféllig-
keit des Erkrankten, seinem Alter und der Dauer und GréBe der Gift-
aufnahme. In der Mehrzahl der Fille verschwinden nach Aufhdren
weiterer Quecksilberzufuhr die Symptome der chronischen Vergiftung
vollig, wobei der Tremor noch am lingsten bestehen bleibt. In hoheren
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Lebensaltern ist die Aussicht auf Heilung germger. Der schwere Tremor,
der Erethismus und die Abmagerung bleiben dann zuweilen dauernd
bestehen. Fiihren sie nicht direkt zum Tode, wobei erst wenige Tage
vorher BewuBtlosigkeit eintritt, so konnen interkurrente Infektionen,
die bei dem allgemeinen Verfall der Kranken besonders leicht angehen,
das Ende beschleunigen. Leichte Formen des Tremors verschwinden
bei rechtzeitigem Arbeitsplatzwechsel auch ohne intensive Behandlung
ziemlich bald von allein, wihrend ausgeprigtere Formen doch mehrere
Monate zur Heilung beanspruchen. Bei Vergiftungen durch Alkylqueck-
silberverbindungen bleiben eher Reste der Nervenschidigung bestehen,
die zudem noch zu Rezidiven neigen. Uberstandene chronische Ver-
giftungen hinterlassen eine erhShte Quecksilberempfindlichkeit, weshalb
man eine erneute Exposition unter allen Umsténden verhindern soll
(Arbeitsplatzwechsel). Kinder, Jugendliche, Schwichliche, weibliche und
dltere ménnliche Personen, Nierenkranke und Alkoholiker gelten als
besonders gefahrdet und sollten von der Arbeit in Quecksilberbetrieben
ausgeschlossen werden.

Therapeutisch ist vor allem die weitere Quecksilberaufnahme ab-
zustoppen, was am besten durch Herausnahme aus dem Betrieb ge-
schieht. In schweren Fillen mit hochgradigen Erregungszustinden ist
fiir strikte Fernhaltung aller beunruhigenden Umwelteindriicke zu sorgen.
Aufenthalt in frischer Luft, in waldreicher, lindlicher, ruhiger Umgebung
oder im Mittelgebirge, vorsichtige Gaben von Beruhigungsmitteln
(Luminal), Liegekuren, spéter leichte korperliche Arbeit in frischer
Luft, vorsichtige Schwitzprozeduren, welche die Ausscheidung des auf-
genommenen Quecksilbers férdern kénnen (Béader usw.), sind die am
besten geeigneten Malinahmen. Von der Anwendung medikamentoser
Mittel ist nach Moglichkeit abzusehen. Vitaminreiche, kréiftige und
leichtverdauliche Kost, die sich von jeder Einseitigkeit fernzuhalten
hat, wird die Wiederherstellung beschleunigen. Die Verabreichung
schwefelhaltiger Wisser (Aachener Schwefelwasser, Wiesbadener Faul-
brunnen, Homburger Luisenbrunnen) wurde empfohlen. Kingetretene
Zahnverluste sind zu ersetzen; iiberhaupt ist fiir die Sanierung der
Zihne zu sorgen. Alkohol- und Nicotingenul} sind streng zu verbieten.

IV. Erkrankungen durch Arsen und seine Verbindungen.

Gewerbliche Arsenvergiftungen kommen bei der vielfaltigen An-
wendung des Arsens auch heute noch recht hdufig vor. Dabei ist die
subakute und chronische Arsenvergiftung viel 6fter z