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Ein klinischer Beitrag zur Lehre von der chronischen 
Schwefelkohlenstoffvergfftung. 

V o n  

Privatdozent  Dr. (�9 Kiister. 
(Mit 3 Abbildungen.) 

Dass heure, naehdem nich~ wenige zuverl~ssige Au~oren den 
Schwefelkoh!ens~off als ein Nervengift ersten Ranges erkann~ haben, 
sieh noch ein Arzt findet, der rien speziiiseh-~oxischen Einfluss dieses 
GifLes auf das Nervensys~em in Zweifel zieh~, wirkt iiberraschend. Es 
~u~ dies Arnd~ (FIeidelberg) in einer Besprechung der von RudoI f  
L a u d e n h e i m e r verfass~en Monographie: ,, Die Schwefelkohlenstoffver- 
giftung der Gummiarbeiter. Leipzig, Verlag von Veit ul Comp." in 
dem Cen~ra]blat~ ftir Nervenheilkunde und Psychiatrie vom 15. I. 1902. 

Ftir den, welcher in einer an Gummifabriken reichen Gegend die 
Sehwefelkohlenstoffvergif~ungen selbs~~indig beobachten kann, besteht 
kein Zweifel, dass die bei den Vulkaniseuren auf~ret.enden Nerven- 
stSrungen taM[iehlich dureh den aufgenommenen Sehwefelkohlens~off 
bedingt sind. Wenn hier noeh Unklarheiten vorhanden sind, so k(innen 
sic hiichstens in der Entseheidung der Frage bes~ehen, ob die ver- 
schiedenen Nervensymp~ome peripheren oder zentralen Urslorunges sind. 
- -  Auf die ira Vu]kanisierbe~riebe auftretenden GeistesstSrangen werde 
ieh hier nieht eingehen, da mieh mein tiberwiegend aus kSrperlieh 
nervenkranken Vulkaniseuren bes~ehendes ]3eobaeh~ungsmaterial auf 
die Sehilderung. der organisehen und funktionellen N e r v e n s ~ 5 r u n g e n 
bel der CS2-Intoxika~ion hinweist. 

An sieh w~ire es ja gleiehgtil~ig, ob der eine oder andere Arz~ an 
der Sioezifit~~ der ehronisehen CS2-Vergiftung , soweit sie das Ne�9 
system betriff~, zweifelt. Denn es wird bel jeder erst relatii kurze Zei~ 
gekannten und noeh nich~ vSllig erforsch~en Krankhei~ eine Zahl von 
Leu~en geben, die angesiehts der iiberzeugends~en Ta~saehen sich nieht 
iiberzeugen lassen resp. ]assen wollen. 

Jedoch bel der fortschreitenden Ausbrei~ung der Gummi-Industrie 
gewinn~ naturgem~ss aueh die Anerkennung der Existenz spezifischer 
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CS2-Nerveu- und Geisteskr~nkheiten eina immer grSssere prak~ische 
Bedeutung. Sollte sich die A rndt'sehe Behauptung, dass nur bei einer 
kleineren Zahl organisaher Nervenkrankheiten ,mSglieharweise" ein 
~itiologiseher Zusammenhang zwisehen der Erkrankung und der Gift- 
wirkung bes~ehe, Geltung verschaffen, so wiirde diese Verkennung der 
Tatsaehen zu einer �9 die Gesundheit der Gummiurbeiter recht ver- 
hiingnisvollen Auffassungsiinderung liber die Gef{ihr]ichkeit des Sehwefel- 
kohlens~offes in den mal]gebenden Kreisen der Varwaltungsbeamien 
fiihren kSnnen. Vor]~iufig is~ diesa Besorgnis gliieklieher Weise noch 
unbegriindet. 

W~ihrend die Spezifit~it der orgunisehen zentralen und paripheren 
NervenstSrungen bel der ehronisehen Sehwefelkoh]enstoffvergif~ung 
wohl nur dem Fernstehenden zweifelhaf~ erscheint, bereiten die bei rien 
Gummiarbeitern vorkommenden Neurosen der Erkliirung entschiedene 
Sehwierigkeiten. Die toxische Nat.ur dieser Neurosen ist heure noeh 
Gegenstand der Kon~roverse. 

Die Mitteilung von Beohaehtungen, we]ehe mit zur LSsung dieser 
for die Wissenschuft und die praktisehe Gewerbehygiene gleich wich- 
tigen Frage helfen kSnnen, ist daher durehaus notwendig. 

Ieh werde ira folgenden 4 F~ille von chroniseher CS2-Vergif~ung 
mitteilen, die zum Teil vielleieht bel oberfliich]ieher Be~raehtung und 
einseitiger Beriiaksiehtigung der Anamnese den Eindruek von Neurosen 
resp. Hysterien maehen kSnnen, sich aber bel gena~uer Uutersuehung 
als F~ille echter CS2-Vergiftung enthi~llen. 

Es wird meine I-Iauptaufgube sein, bei dan mitzuteilenden Beob- 
achtungen den spezifischen Charakter der durch den Schwefelkohlen- 
stoff hervorgebrachten Nervenkrankheiten nuehzuweisen, ftir den ieh 
ja bereits friiher auf Grund kliniseh-pathologiseher und experimenteller 
Beobachtung einge[.reten bin. Auch der Frage naeh der Bedeutung 
der toxisehen Neurosen werde ieh hierbei niiher zu treten gazwungen sein. 

Fal l  I. R . . . ,  Clara, 22 Jahre, Arbaitarin. Die fri~har immer ga- 
sunda Person ist seit 2 Jahren in einer hiasigan Gummifabrik mit dem 
Vulkanisieren von Badahauben besahfiftigt. Da hiarbe[ die Badehauban mit 
$ahwefelkohlanstoff bestrichan und nachher in einan mit dieser Flilssigkeit 
gafiillten Trog getauaht ~verden, so kommen dia Finger beider }lande mit 
$chwafalkohlanstoff hfiufig in dirakte Bari~hrung. I~ach Angaba der Krankan 
wird baim Bastraichan dar Hauben vorwiegand die linka Hand, mit dar die 
Haube gehalten zu warden pflegt, von CS 2 banatzt, wiihrand beim Ein- 
tauchen dar Hauban alle Finiar baider H~mde bis zu dan Metacarpopha- 
langaalgalenken mit aingataucht werdan. Schon kurze Zeit (ainige l~onate) 
naahdem sie vor 2 Jahren mit dem Vulkanisieren bagonnen hatte, spiirte 
sie allmfihliah zunehmande Schw~tcha in dan Beinen, die zugleieh der Sitz 
ainas auffallanden K~ltagef~hles ~'urdan. Dia Sahw~icha dar Baine wurde 
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mit der Zeit graisser und beim 6ehen musste sie die Beine starker heben 
als frtiher, weil sie mit den Fussspitzen h~ingen blieb. Namentlieb bel der 
mit liingerem Gehen eintretenden Ermt~dung vermag sie die Beine nicht 
hoeh genug zu heben, um ein Hangenbleiben der Fussspitzen ara Boden 
und ein Hinfallen zu vermeiden. Jetzt kann sie hSehstens 20 Minuten 
gehen, friiher beliebig lange. Tanzen �8 ihrer Versieherung nach ganz 
ausgeschlossen. Abgesehen von diesen Beschwerden hatte die Kranke seit 
dem Beginn ihrer Vulkanisiertatigkeit noch iiber h~tufige Kopfschmerzen 
abends naeh dem' Verlassen des Vulkanisierraumes zu klagen, sowie 
�9 Abnahme des Appetites und des Ernahrungszustandes und eine an- 
da~~ernde Stuhlverstopfung. Etwa seit einem Jahre merkt Patientin eine 
zunehmende Abmagerung und Sehwiiehe in der Muskulatur beider Hiinde 
und ~oriibergehend eine Gefahlsvertaubung in den Fingern. 

W~ihrend die Kranke bisher nieht ti~glich mit Vulkanisieren von Bade- 
haubert beseh~tftigt wurde, h~tte sie vor 4 Wochen 14 Tage lang t~iglich 
2 Stunden damit zu tun und erfuhr seit dieser Zeit eine Zunahme aller 
Beschwerden. Abends beim Verlassen des Arbeitsraumes empfand sie 
stechende und dri]ckende Schmerzen im Kopf und Klopfen in den Sehl~�9 
Die Augen]ider schwol]en an, ,,als ob sie die Naeht durch geweint hi~tte :'. 
Die Kopfschmerzen wurden permanent nnd ara Abend der Tage, an welehen 
sie vulkanisiert hatte, stellte sich eine starke Erregung ein, die sieh erst 
naeh Stunden wieder verlor. Die Gefiihlsvertaubungen in den Fingern 
wurden dauernd. In den F~ssen empfindet die Kranke kein taubes Geftihl, 
sondern eine intensive K~lte. 

Vor 2 Woehen wurde ihr, naehdem sie eines Tages i/2 Stunde vulka- 
nisier~ hatte, einmal besonders �9 Sie schwankte wie betrunken und 
nlusste einige Stunden am offenen Fenster frisehe Luft atmen, bevor sie 
weiter arbeiten konnte. Aueh die Erregung nach dem Verlassen des Vnl- 
kanisierraumes, die mit einer abnormen Heiterkeit verkntipft war, nahm 
zu und brauehte immer lfingere Zeit zum Versehwinden. Meist befand sie 
s�9 bis zu einer Stunde nach dem Verlassen des Vulkanisiersaales in 
diesem krankhaft.heiteren Erregungszustand, ,,ungefiihr so, als ob ieh einen 
Ideinen Rauseh gehabt h~tte". Ihre Mitarbeiterinnen merkten es sofort an 
ihrem Benehmen, dass aie vulkanisiert hatte. 

Seit einer Woehe ist sie in niedergesehlagener Stimmung und weint 
~~iel, was u. a. ihrer Mutter aufgefallen ist. Ebenso fiel es ihrer Mutter 
auf, dass Putientin ,stark beissig ~: ans dem Munde roeh. nnd zwar nicht 
nur naeh dem Vulkanisieren sondern auch an Tagen, wo sie auf andere 
Weise be~chaftigt wurde. Patientin selbst riecht garnieht mehr, oh die 
Luft ihres Arbeitsraumes stark mit CS2-Diimpfen erfiillt ist, da sie sieh an 
den Gerueh gewShnt habe. Sie weiss aber ans friiherer Zeit, dass es aueh 
ausser iiber den Vulkanisiertr6gen ira Saale nach CS 2 riecht, da die vnl- 
kanisierten Gegenst•nde zum Abt�9 ira Arbeitsraume aufgeh~ngt wer- 
den. Ob ihr Urin naeh CS2 �9 vermag Patientin nicht anzugeben. 

S t a t u s  vom 19. Nov. :[901. Die Kranke ist klein, zart gebaut, 
b]ass und massig muske]kraftig. Ans dem ge6ffneten Munde str6mt, auch 
ohne dass Patientin ausatmet, ein charakteristischer Rettichgerueh, der bel 
kr~iftiger Exspiration entspreehend zunimmt. Aueh die Haare und Kleider 
der Kranken rieehen in einer Weise, die den Aufenthalt in ihrer Nahe 
nicht angenehm maebt. Patientin selbst erkl~irt, von diesem Geruch nichts 

1.  
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wahrzunehmen. Keine Faeialis- oder Hypoglossusdifferenz. Die u 
streckte Zunge zittert stark. Die Pupillen sind beide gleiehmassig t~ber 
mittelweit und zeigen eine nur langsame Liehtreaktion. Die Augenunter- 
suehung (Priv.-Doz. Dr. B i r e h - t l i r s e h f e l d )  e�9 keine Anwesenheit eines 
zentralen Skotoms, wohl aber eine als pathologiseh aufzufassende auffallende 
Abblassung der temporalen Papillenh~tlfte. 

Am Herzen niehts Abnormes bis auf Beschleunigung der Aktion. 
Puis 102. Der Urin gibt bei versehiedenen Proben eine sehr deutliehe 
Triibang. Zylinder fehlen. Es besteht kein Fluor albus. 

Die gesehlossenen Augenlider flimmern stark. 
An beiden ttanden ist das Beri~h�9 und Sehmerzgefi]hl, von den 

Fig. 1. 
Reehte Hand. Seitenansieht. Atrophie'der Mm. interossei. 

Fingerkuppen nach der Hand zu allmhhlieh an Intensit~t abnehmend, deut- 
lieh herabgesetzt. 

An den Fingerkuppen werden tiefe Nadelstiehe als Beriihrung em- 
pfunden. Naeh oben schneidet die hyp~sthetische Zone beiderseits zirkulfir 
ab und zwar an der linken Hand �9 dem Handgelenk, an der rechten 
31/oE cm oberhalb der Metaearpophalangealgelenke. Ebenso findet sieh an 
den Fassen eine objektive Herabsetzung des Bert~hrungs- und Sehmerz- 
gefi~h!es, die gleiehfalls an den Zehen ara st~rsten ist, naeh oben allmahlieh 
abnimmt und sieh beiderseits etwa in der Mitte des 3'[ittelfusses zirkuliir 
begrenzt. 

An de�9 reehten Hand fallt diœ deutliehe Abmagerung des KIeinfinger- 
und Daumenballens sowie der Spatia interossea auf (siehe Figur 1). Die 
reehte Hand soll ara meisten in die mit CS 2 gefrlllte Seh~le eintauehem 
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s in der Iinken Hand ist eine beginnende Atrophie dœ kleinen Hand- 
nuskulatur  unverkennbar. Handedruek am Dynamometer reehts 20, links 80. 
Der reehte Unterarm ist auf der Beugeseite in der Gegend des Epieondylus 
!nternus abgeflaeht. Umfangsdifferenzen bestehen zwisehen beiden Armen 

~echte Hand. 
Fig. 2. 

Vorderansicht. Atrophie der Mm. interossei und des Abductor 
" digiti minimi. 

nicht, an den Beinen ist die rechte Wade mit 30~5 cm Umfsng I cm dimner 
als die linke. 

: Die Patellarreflexe sind lebhaft vorhanden, der reehte starker als der 
tinke. Die Fasse kSnnen beiderseits nieht dorsal flektiert werden, vielmehr 
ha ngen sie sehlaff mit der Spitze herunter (siehe Figur  3). Plantarflexion 
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der Ftisse und Zehenbeugung geht gut, erweist sich aber bel Einschaltung 
eines Widerstandes als n i ch t  sehr kraftig. Zehenstreekung ist nieht 
m0glich. 

Der Gang ist ausgesprochener Steppergang. Beim Gehen auf dem 
Kreidestrich Unsieherheit, bei Augen-Fusssehluss deutliehes Sehwanken unter 
eharakteristischem Sehnenspiel der Zehenstreckersehnen. Der Fusssohlen- 
und Achillessehnenreflex sind beiderseits nieht auszul6sen. Ffisse und Unter-  
schenkel bis zu rien Knieen herauf fiihlen sieh kalt  an. Nervendrnek- 
punkte fehlen. 

Die elektrisehe Untersuchung mit der S t in  t z in g schen ~'ormalelektrode 
und einer Plattenelektrode 10:5 cm als indifferenter Elektrode ergab in M.-A.: 

links 

Nervus radialis 4 
,, median. 4 
,, uln~ris 1,7 

MUscul. detoides 4 
,, biceps 2 
, triceps I 3 

Snpinat. long. 3 
Extens. digit, coin. 2,8 
Flex. digit, pro L 8 
Flex. digit, subl. I 3 
Inteross. prim. Is 3 
Abd. dig. minimi ~, 5,2 
Flex. pollicis ! 3 

Zuckung 
nicht 
ganz 

prompt 

rechts 

2,8 
3,1 
1,5 
2,5 
2 
3 
3 
3 
4 
3 
5,5 
4 

5 
Zuckg. ~,J 
A n S Z ~  

KSZ 

Abductor pollic. 

N. peron. 
N. tibialis 
~I. quadriceps 

M. tibialis ant. 
M. rect. ext. 
M. vast. inter. 
M. rect. med. 
M. tibial, ant~. 
M. ext. dig. com. 
M. perom 
M. gastrocn. 
Flex. g . cm. 

i 

links 

4 
Zuckung 
prompt 

0 
8 

12 Z. nur 
Vastus 
ext. 

0 
10 
11 
14 
0 
0 
0 
8 
9 

rechts 

4 
Zuckung 
prompt 

O 

10 
10 Z. nur 

im 
Vast. ext. 

0 
4 
8 

20 
0 
0 
0 
6 
7 

Es bestand also an den Armen eine durchschnittlich normale Erreg-  
barkeit  bis auf den erheblich herabgesetzt erregbaren M. flexor digitor. 
profundus. Ira Flexor pollicis der linken Hand rand sich eine unvol[- 
kommene, in dem der rechten eine vSllig entwickelte EaR. Auf beiden 
Beinen fiel das Gebiet des N. peroneus v61]ig nus und in rien iibrigen 
Muskeln bœ eine betr~iehtliche Herabsetzung der elektrischen Erreg-  
Mrkei t  bel prompten Zuckungsablauf. 

FM1 II. K . . . ,  M a r t h a .  23 Jahre, Arbeiterin. P~tientin, die schol�9 
2 Jahre (1897--98)  in einœ grossen vorstadtischen Gummifabrik vMka- 
nisierte, ist seit 2 Jahren in derselben Gummi�9 wie FMI I mit. dem 
Vulkanisieren v0n Gummischl~uchen (technisch schwieriges Verfahren) be- 
sch~iftigt, wobei sie die Hgade nur ausnahmsweise direkt in den Schwefe[- 
kohlenstoff zu tauehen braucht. Mit Ausnahme der Sonn- und Feiertage 
hat Patientin jeden Tag 4 Stunden zu vulkanisieren. Ira 3Iai 1899 bekara 
die bisher gesunde Person zum ersten Mal Gehbeschwerden. Sie hatte in 
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den Waden ein schmerzhaf'tes Gefahl von Straffsein, ermi]dete leieht beim 
Gehen und versp~rte n~mentlich bei Witterungswechsel eine Zunahme der 
Schmerzen und der Schwache. Yom Juni 1899 bis Januar 1900 wurde 
sie ira Krankenhaus St. Jakob behandelt. 

Herr Pri~.-Doz. Dr. t t i r sch  hatte die Liebenswfirdigkeit, mir nus dem 
Krankenjournal der medizin. Klinik die wesentliehsten Punkte mitzuteilen, 
die ieh ira Auszug hier wi›  Patientin kIagte bei der Aufnahme 
in die Klinik, woselbst die Diagnose Sehwefelkohlenstoffvergiftung gestellt 

Fig. 3. 
Doppelseitige Peroaeusl~hmuug. Schlaffes tterabh~ngen beider Ffisse. 

wurde~ fiber seit Ostern 1899 bestehende Kopfschmerzen und grosse Mattig- 
keit in den Beinen, so dass sie nieht recht fort konnte. Vier Woehen naeh 
der Aufn~hme in die Klinik ist verzeiehnet, dass Patientin aber Schmerzen 
in den Untersehenkeln klagt~ dass sie schwerfhllig geht und die Beinœ kaum 
vom Boden hebt. Die Patellarreflexe sind meist nieht zu erhalten, maneh- 
mal andeutungsweise auszulSsen. Beiderseits grosse Schv~ache ira Peroneus- 
gebiet, so dass Hebung des Fusses gegen den geringsten Widerstand nicht 
mSglieh ist. 

Die NQrvenst~mme sind nirgends druekempfindlich. Sensibilithts- 
t5ru:ag3n nirge;lds nachweisbar, ~~.~ch klag~ Patientin nicht ~ber Parasthe- 
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sien. Die elektrisehe Untersuehung ergab an den Streekmuskeln der Unter- 
arme faradiseh und galvanise h eine hoehgradige Herabsetzung der Errez- 
barkeit bei promptem Zuckungsablauf. Die Handmuskeln reagierten normal. 
In den Nerven der Beine bestand fiir beide Stromesarten eine Herabsetzung 
der Erregbarkeit. Die 5�9 der 0be�9 reagierte normal, 
wfihrend ira Peroneusgebiet die faradisehe E�9239 v611ig, ira Tibialis- 
gebiet fast vSllig erloschen war Galvaniseh fand sich ira Peroneusgebiet 
deutlieh trfige Zuckung mit Umkehrung der Zucknngsformœ 

Auch in der Wadenmuskulatur war die Zuckung bei dem Anoden- 
schluss sthrke�9 oder gleich der beim Kathodenschluss. Von Anfang Sep- 
tember 1899 ab war keine Entartungsreaktion in den obe�9 und unteren 
Extremititten mehr naehweisbar, auch St0rungen der Sensibilitlit fehlten; 
die Gehfiihigkeit besserte sieh fortsehreitend. 

So weit der Anszug aus dem Krankenjournal de�9 medizin. Klinik! 
Die Kr~tfte hoben  s i ch  al lm~thlich so wei t ,  dass  die K r a n k e  

s ich  ira g a n z e n  wohl  f i ihl te  und s e h l i e s s l i c h  l e id l i eh  gu t  gehen  
k o n n t e ,  o b w o h l  sie w e i t e r  mi t  V u l k a n i s i e r e n  b e s c h ~ f t i g t  war. 
Seit 4 iVlonaten ist jedoch wiede�9 eine langsam fortsehreitende Versehleeh- 
terung des Gehens einget�9 Sie kniekt bel l~ingerem Gehen nieht selten 
mit den Fiissen in den Sp�9 um, ist aueh sehon mehrfach in 
den Knieen zusammengebroehen und ermlidet sehon naeh kurzer Zeit. 
Lasten, die sie vor der Erkrankung mlihelos tragen konnte, vermag sic 
jetzt nicht zu bewfiltigen. 

Sie klagt liber Zittern der Glieder, libe�9 K~tltegefiihl in den Beinen 
seit Wiedereint�9 der Gehbesehwerden und liber Drang zum hi~ufigen 
Urinieren. Aueh muss sie sieh bœ wenn der Urind�9 eintritt~ da 
sonst die Kleide�9 unfreiwillig benetzt werden. 0b der Urin nachCS 2 g e- 
roehen hat wgthrend oder naeh ihrer Arbeitstfitigkœ kann sie nieht an- 
geben, da sic den Gœ flir die CS2-Dampfe verlo�9 hat. In den Hgmden 
und ab und zu in den Flissen Kriebeln nnd Steehen, namentlich hi~ufig 
nach dem Vulkanisie�9 Oft hat sie nach dem Vulkanisieren ,einen roten 
Kopf" gehabt: Klopfen in den Schlafenarterien und Kopfsehmerzen und 
zwar vom Beginn der Vulkanisiertatigkeit in der lelzten Fabrik an bis in 
die letzte Zeit hinein. Stimmungsanomalien (Heiterkeit, gehobene Stimmtmg, 
Depression) sind nie vorhanden gewesen. Sehlaf and Stuhlgang sind 
schlecht. Sie erkltirt ausdri~cklich, dass sie nur wegen der grossen Mlidig- 
keit ihres ganzen K0rpers, insonderheit ihrer Beine diœ Poliklinik auf- 
sache. Vo�8 dem Beginn ihrer Vulkanisiertt~tigkeit habe sic nie liber 
Schwtiehe ode�9 Mlidigkeit der Glieder zu klagen gehabt. 

S t a t u t  vom 20. Nov. 1901. Patientin ist liber mittelgross, mgssig 
genghrt und miissig muskulSs, von zartem Knochenbau. In der linken 
lto�9 iiber dem Irisbogen eine Narbe (alte Glassplittœ 
Pupillen gleichwœ reagie�9 gut. Geringe�9 Rachenkata�9 Deutlicher 
Geruch von CSoE aus dœ Mande. Die inneren Organe sind frei von Be- 
sonderheiten. Der Urin, welcher nach Rettichen riecht, enth~ilt weder Ei- 
weiss noch Zucker. Abmagerungen sind nirgends ara K5rper zu bemerken. 
Die I-lande schwitzen stark und an den beiden Endphalangen des 3. nnd 
4. Fingers der reehten Hand findet sieh eine zirkulgr abschneidende I-Ierab- 
setzung des Berlihrungs- und Schmerzgefilhls. An beiden Flissen fiihlt 
Patientin auf der Yolarseite von den Zehenspitzen bis zum Beginn der 
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Zehenballen Pinselberahrungen und Nadelstiehe riel weniger deutlieh, als 
ara tibrigen K™ Die Begrenzung der hypasthetisehen Zone erfolgt in 
einer quer i~ber die Fusssohle laufenden geraden Linie. Die Streekseite der 
Zehen nnd der Fussrtieken hat keinerlei GefiihlsstOrungen. Ne.rvendruek- 
lmnkte fehlœ Der H~tndedruek betri~gt ara Dynamomete�9 reehts 40, 
links 45. Die vorgestreekten I-Iiinde zittern. Die Patellarreflexe sind bei- 
derseits deutlieh, der reehte lebhafter als der linke. 

Umgekehrt ist der linke Fusssohlenreflex in normaler Weise vorhanden, 
w~.hrend der reehte mit Sieherheit ni&t zu erzieIen ist. Die F�9 sind 
auffallend kalt. Die Bewegungen der Fiisse und Zehen sind fret, jedoeh 
erweist sieh die grobe Kraft bel Einsehaltung eines Widerstandes Nf  jede 
Bewegungsform deutlieh reduziert. So ist z. B. Patientin nieht imstande, 
die Hand des Untersuehers, welehe des Bein ira Knie gekriimmt erhalten 
will, durch Streekung des Bœ zuriiekzudrangen. Bel Augen-Fusssehluss 
sta.rkœ Schwanken, beim Gang auf dem Kreidestrieh Unsieherheit. Der 
freie Gang erfolgt als Haekengang, stampfend �9 ara reehten Fusse f” 
hierbei ein Hœ des gusseren Randes und der Spitze auf. 

Die elektrisehe Erregbarkeit erwies sich in s~mtliohen ~~skeln des 
K0rpers betraehtlieh herabgesetzt bei unvš blitzart�9 Zuckungs- 
ablauf. Diœ an rien Beinmuskeln gefundenen minimalen Werte (Reizelek- 
trode naeh S t i n t z i n g ,  indifferente 10:5)  betrugen ira M.-A.: 

M. quadriceps 
N. peron. 
N. tibial. 
M. tib. ant. 
Extens. digit, eomm. 
M. peron. 
M. gastroenem. 
M. flexor, digit. 

links reehts . 

~5 
4 
6 
6 

10 
10 
6 

10 

Ans dem weiteren Verianf der Krankengeschichte ist hervorzuheben, 
dass dureh labile Galvanisation mit der Kathode und dureh warme Voll- 
biider bis Mitte Januar 1902 einœ Abnahme der Mtidigkeit erreieht wurde. 
Patientin konnte wieder besser Treppensteigen und fi~hlte sich kr~ftiger. 
Der objektive Befund war noeh unver~tndert. 

F a l l  III.  B . . . ,  L u i s e ,  21 Jahre, Arbeiterin. Patientin hat zuvor 
2J/2 Jahre in einer grossen vorstltdtisehen Gummifabrik gea�9 ohne 
irgendwie zu erkra, nken. Seit Mai 1901 trat sie in diœ Fabrik 
�9239 wie Fall I und II, wo ste tiiglieh 5 Stunden ehirurgisehe Gegenstiinde: 
Eisbeutel und Druckbi~lle, zu vulkanisieren hatte. Ausser dureh Einatmung 
der CS2-Diimpfe war ste aueh dureh direkte Benetzung der Fingerspitzen 
v;iglieh oftmals der Giftwirkung ausgesetzt. 

Ira August 1901 hatte ste Gummisehl~iuehe zu vulkanisieren, wobei 
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sic h~tufig die H~nde ganz und gar mit Sehwefelkohlenstoff benetzen musste 
resp. ilberrieselt bekam. 

Auch in die Augen ist ihr 0fters beim Sehlauehvulkanisieren Schwefel- 
kohlenstoff gespritzt. 

Seit Patientin in der letztgenannten Fabrik arbeitet, hat sic unaus- 
gesetzt Stirnkopfschmerzen, es rieeht und sehmeekt alles naeh CS2, der 
Appetit verschwand und der Stuhl wurde verstopft. Aueh ihrer Um- 
gebung (Eltern, Geschwister) fiel es auf, dass Haare und Kleider der Krankea 
naeh Sehwefelkohlenstoff roehen. Seit Mai 1901 nahm das Ged~ichtnis 
in eine�9 Nf die Kranke behngstigœ Weise ab und die vordem frSh- 
liche Gemt~tsstimmung wurde deprimiert. H~tufig braeh sic beim Vulka- 
nisie�9 oder zu Hause in grundloses Weinen nus und ihr Interesse far 
ihre Umgebung n. s. w. nahm ab. ,,Ieh hatte an nichts mehr Freude :~. 
Wenn sic beim Vulkanisieren sass, geriet sic oft in einen ,,triiumerisehen 
Zustand", wobei es ihr vorkam, als ob sic einen leichten Rausch h~tte. 
Seit Patientin in der letztgenannten Fabrik arbeitet, leidet sic an einer 
ihr bis dahin unbekannten und allmahlich zunehmenden Sehwhche des 
ganzen K0rpers. Die Nattigkœ wurde naeh und nach so gross, dass sic 
nur mit Miihe die 4 T�9 zu ihrer Wohnung heraufsteigen konnte 
und beim Treppensteigen 0fters ausruhen musste. Namentlieh seit dem 
Schlauchvulkanisieren nahm die Schwache erheblich zu, so dass sic nur mit 
Anstrengung Gummirollen heben konnte, deren Fortbewegung ihr friiher 
m~helos gelungen war. Zittern stellte sieh in allen Gliedern ein, so dass 
sie beim Durehgiessen des CS 2 durch den Gummischlaueh hin und ber 
zitternd hfmfig vorbeigoss. 

Dies Z i t t e r n  soll 5 Wiehen  lang hef t ig  gewese• sein und 
e r s t  dureh  ein 2 Nona t e  langes  F œ  nus der F a b r i k  ver-  
sehwunden  sein. Wf~hrendd ie se �9  soll sieh aueh d i e • a t t i g -  
keit  des KSrpe r s  gebesse r t  haben, doeh soli noeh ein deutliehes Ge- 
ft~hl der Schw~che in den Beinen bestehen. Ira Laufe des letzten Jahres: 
stellte sieh ein dauerndes Ve�9 in s~imtliehœ Fingern beider 
H~nde ein~ das bis zum Anfang der Mittelhand reiehen soli. Seit 
August des letzten Jahres hat Patientin einen grauen Sehleier vor beiden 
Augen. Sie kann nieht mehr lesen, ira f~brigen aber alle Gegenstande er- 
kennen. Im Dunkeln resp. de�9 D~immerung Mil sic seitdem besser sehea 
k0nnen als ara Tage. 

S ta tus  vom 2. Jan. 1902. Mittelgross~ muskelkriiftig~ leidlich ge- 
nahrt, blass und von gesnnden inneren Organen. Trotzdem sic seit 14 Tagen 
nieht meh�9 vulkanisiert~ sondern sieh mit anderen Arbeiten in der Fabrik 
beseh~iftigt bat, rieeht sie noeh stark naeh CS2 nus dem Munde. Die Haare 
rieehœ nicht. Leiehter Tremor der vorgestreekten H~inde. Die grobe Kraft 
ist in allen 4 Extremit~iten deutlieh herabgesetzt, tt~indedruek reehts 35, 
links 20. An den Extremit~tten: speziell der Handmuskulatur ist keine 
Abmagerung zu bemerken. Die Patellarreflexe sind lebhaft gesteigert, 
Fussklonus bestœ nieht. 

Der Gang bietet auf kurze Strecken niehts Besoncleres, wird aber: 
naeh l~tngerem Umhergehen auf dem Korridor sehleppend und ruade, t~om- 
bergsehes Phfmomen fehlt, Nervendruekpunkte sind nieht vorhanden. Die 
gleiehweiten Pupillen reagieren prompt, 

Die von Herrn Priv.-Doz. Dr. B i re t , .H i r sch fe ld  am 27. Dez. 1901 
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ausgefahrte Augenuntersuchung ergab: Rechte Pupille weiter als linke, ein 
absolutes zentrales Skotom. tterabsetzung des u rechts 6/100, links 
Finger in 3 m. Die Untersuchung ira aufl'eehten Bild ergab: Macula ]eieht 
vœ und uneben. Deutliehe Blesse der temporalen Papillenh~lften, 
d�9 Gefasse von feinen grauen Streifen tiberlagert und bekleidet. 

Die elektrisehe Untersuchung (S t in  tz ingsehe  Normalelektrode: in- 
differente 10 :5  cm) ergab nirgendwo EaR, wohl aber eine auffallende 
Herabsetzung der Erregbarkeit in den Muskeln der Beine, besonders in 
den Peronealgebieten. An den obœ Extremithten bestehen ann~ihernd 
normale Verhfiltnisse. In der naehfolgenden Tabelle sind die minimalen 
noeh eben sichtbaren Kontraktionen einzelner Fasern in M.-A. angegeben. 

M. euris quadriceps 
N. peroneus 
N. tibialis 
M. tibialis ant. 
Ext. digit, comm. (Bein) 
M. peroneus 
M. gemellus surae 
M. flexor dig. comm. (Bein) 

M. inteross. I 
M. . I I  
~ .  opponens 
M. abduct, dig. V 
M. flex. dig. subl. (Arm) 
M. flex. dig. prof. (Arm) 
M. ext. dig. comm. (Arm) 
H. supin, longus 

links rechts 

7 

3 
4,5 
8 
6,5 

5 
] 

1 
2 

2,6 
4 
2,8 

6 
4 

5 
7 
8 

6 

2 
2 
2 
2,4 
2,6 
4 
3 
3 

F a l l  IV. S . . . ,  E u g e n i e ,  23 Jahre, Arbeiterin. Seit 11/4 Jahrœ vul- 
kanisiert Patientin in einer vorst~dtisehen Gummifabrik t~iglieh 4 St` 
Bald nach Beginn der Vulkanisiert~tigkeit, bei der sie die Hhnde nicht 
einzutauchen braucht, spiirte sie meist gegen Beendigung des Vulkanisierens 
und am intensivsten bei sehlechtem Wetter heftige Kopfschmerzen und 
Klopfen in den Sehl~tfenarterien. Off hielt der Kopfschmerz noch zu Hause~ 
d. h. ca. 5 Stunden naeh Beendigung des Yulkanisierens an. Bei langem 
Vulkanisieren trat mitunter ein rausehartiges Schwindelgefahl und starke 
Miidigkeit auf. ,,Ieh bin dann gerade wie besoffen." 0b der Urin nach 
CS 2 riecht, weiss sie nicht�87 da sie sich an den Geruch des Giftes gew5hn~ 
hat. Ihren Angeh6rigen fiel es stets auf, dass die von der Krankœ exhalierte 
Luft unausgesetzt nach CS 2 roch. 

Dureh das Vulkanisieren wurdœ sie m~:tde, so dass siœ mitunter gleicb 
~,on der Fabrik aus zu Bett gehen musste. Erst ara nhchsten Morgel~ 
hatte sie ihre Arbeitsfrische wieder, bis auf die letzten Monate, in dene~ 
sie sich dauernd matt fahlte. "W~thrend sic frtiher ohne jede Anstrengung 
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beliebige H0hen ersteigen konnte, wird sie jetzt schon auf der 3. Treppe 
so mode, dass sie sieh setzen muss. Erst naeh lhngerem Ausruhen sehleppt 
sie sich mahsam die letzte Treppe zu �9 ira 4. Stockwerk gelegenen 
Wohnung herauf. Fraher ging sie ohne Ermadung mehr als 2 Stunden 
spazieren, jetzt kann sie naeh 1/2 Stunde nieht mehr weiter, weil die Beine 
,,schwer wie Blei" werden. Sie hat beim Gehen wie bel jeder Anstrengung 
�9 starkes Herzklopfen. Uber Par~sthesien klagt sie nicht. Beim 
Vulkanisieren tr~tgt sie Brille und bekommt bel dem trotzdem notwendigen 
Krummsitzen 0fters Stiche in der Brust. Ira letzten Vierteljahre entwiekelte 
sich bel ihr aine friiher nicht vorhandene Aufgeregtheit und ihre Glieder 
gerieten leieht ins Zittern. Der Appetit und infolge dessert ihr XOrper- 
gewieht nahmen ab, der Stuhl ist verstopft, sie tr~tumt erregt, schlaft un- 
ruhig und spricht ira Schlafe. Was ihr aber ara meisten Sorge maeht, ist 
die in letzter Zeit aufget�9 Abnahme des Ged~ehtnisses. Auftrage von 
einem zum anderen Tage vergisst sie nieht selten und zuweilen sogar einen 
unmittelbar vorher gegebeaen Auftrag. Noch vor einem Jahre war ihr Ge- 
daehtnis gnt. 

S t a t u s  vom 1. Dez. 1901. i~{ittelgrosse, leidlieh muskul6se und 
genahrte Person von gesunden Brust- und Bauehorganen. Der Puls ist 
besehleunigt, 102, aber regehnassig. Der Handedruek betr~tgt reehts 40, 
links 60, wozu Patientin angibt, dass sie von jeher in der linken Hand 
mehr Kraft gehabt habe. Muskelsehwund ist nirgends zu beobaehten, oDer 
Gang erfolgt mode, leieht stampfend und auf dem Kreidestrieh deutlieh un- 
sieher. Das Rombergsehe  Ph~tnomen ist deutlieh. Die Beflexe sind an 
allen Extremit~tten auffallend gesteigert, es besteht Patellar- und Fussklonus. 
Im Gegensatz hierzu ergibt die elektrisehe Untersuehung eine betrftehtliehe 
Herabsetzung der Erregbarkeit an fast allen KOrpermuskeln. 

Ieh begnage mieh mit der Wiedergabe der an den Beinen gefundenen 
Werte. Reizelektrode naeh S t i n t z i g ,  indifferente Elektrode 10:5 .  Angabe 
der eben noch fahlbaren minimalen Zuckung in N[.-A. 

Crur. quadriceps 
Vast. intern. 
N. peroneus 
N. tibialis 
M. tibial, ant. 
M. ext. digit, comm. 
M. gemellus surae 
M. flex. digi~ comm. 

links reehts 

8 
10 
5 
6 

6 
S 
6 

10 
11 
4 
3 
4,6 
6 
9 
6 

Auch for den faradisehen Strom bestand die starke Herabsetzung der 
Erregbarkeit. 

Nervendruckpunkte fehlen, ebenso deutliche objektive Sensibilit~its- 
st6rungen. Der Urin ist frei von Eiweiss und Zucker und rieeht z. Zeit 
n ieh t  nach CS 2. 

Die von Herrn Priv.-Doz. Dr. B i r c h - H i r s e h f e l d  ausgefahrte Augen- 
untersuehung ergab ein in jeder Hinsicht negatives Resultat. 
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Betrachten wir zun~ichst einmal die bel den 4 F~llen beobachteten 
psychisc, hen und Allgemein-Symptome. 

Bel allen 4 Kranken handelt es sir um eine Aufnahme des Giftes 
durch d�9 Atmungsorgane, wozu bei Fall 1, 2 und 3 noch eine mehr 
oder weniger intensive direkte Ber[ihrung der H~nde mit der Fliissig- 
kei~ komm& 

Alle Kranken klagen, dass sie jedesmai beim Vulkanisierœ stechende 
und driickende Kopfschmerzen und Stechen in den Sch]~fenar~eriea 
von mehrstiindiger Dauer verspiirten. Dazu kam bei den Pat~ienten 
1, 3 und 4 ein ausgesprochener Rauschzustand, in welchem die Stimmung 
einœ abnorm heitere war. Die Kranken selbst~ Kussern sich sehr richtig 
hierzu: ,lES is~, als ob ich einen kleinen Rausch gehabt h~tte" (Fall 1 
~md 3). Diese woh]bekann~en von zahlreichen anderen Auforen und 
mit bereits friiher beschriebœ Erscheinungen des CS2-Rausches 
~ussœ sich nich~ immer in Form einœ abnormen Lustigkeif, sondern 
auch in Schwindelgefiihl mit rasch zunehmender Miidigkeit (Fall 4) 
oder in dœ zuThrKnenausbrfichen fiihl:ender Stimmung (Fa]l 3). 
Wie ich in einer friiheren Arbeit iiber die chronische CS2-Vergiftung 
gezeigt habel), kann man auch bei jeder akuten Einzelvergiftung des 
Versuchskaninchens den ZL;stand abnormer Aufgeregiheit und die 
ausserordent]ich starke Erweiterung und Fiillung selbs~ der kleinsten 
Gef~sschen und eine TemperaturerhShung an Ohren und Kopf nach- 
weisen. Hier zeigt sich in der Reaktion auf das Gift bei Mensch und 
Tier eine deutliche Ubereinstimmung. Auch aus Erfahrtmg ara eigenen 
KSrper ge]egentlich meiner fiber 9 Monafe ausgedehnten Vergiftungen 
mi~ Schwefelkohlensioff kann ~ch best~tigen, dass ich off ein lebhaf~es 
Klopfen der Schl~fenarterien, einen heissen und schmerzhaften Kopf 
und eine unmotivier~ heitere Stimmung gehab~ habe. Diese  Er-  
s c h e i n u n g e n  des CS2-Rausches  , w e l c h e r  wie j e d e r  R a u s c h  
die v e r s c h i e d e n s t e n  IntGensit~tsgrade bes i t zen  kann,  s ind der  
unzwei fe lhaf~e  A u s d r u c k  e iner  f r e i ] i ch  ge r ing f i i g igen  Ver-  
gift~ung des Gros sh i rn s  und werden  von al len A u t o r e n  mit  
Rech~ als eine so lche  au fge fa s s t .  Nich~ immer hSrt~ dieser Er- 
regungszustand sogleich mit~ dem Ver]assen des Arbeitsraumes auf, 
sondern h~lt noch stunden]ang an (Fa]l 1), oder er vergœ ers™ durch 
den n~chtlichen Sch]af (Fall 4). L a u d e n h e i m e r  bat bei seinen 
Kranken dieselbe Beobachtung machen kSnnen. Von kSrperlichen 
Symptomen findetG sich bel a]len Kranken eine starke Beeintr~ichtigung 

1) G. KSster, Beitrag zur Lehre von der chronischen Schwefelkohlenstofi: 
vergiftung. Experim. Teil. Archiv f. Psychiatrie und Nervenkrankheiten. Bd. 32. 
Heft 2. S. 606ff. 
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des Appeti~es und eine hartn~ckige Stuhlverstopfung, dazu bel dem 
schwer vergifteten Fall 1 eine Trtibung des Urins. 

Auch Arnd~ gibt zu, dass beim CS~-Rausch und den allgemeinen 
somatischen StSrungen der tiefere ~tiologische Zusammenhang mit der 
Giftaufnahme ,,wohl sicher" ist. Er bes~reitet jedoch L a u d e n h e i m e r  
die Berechtigung, das Sch]:~ifenkopfweh, den Schwindel, die gastrische 
StSrung und die Rausehzustande als charakteristische Prodromaler- 
scheinungen der sp~ter ein~retenden CS2-�9 zu be- 
zeiehnen. Denn einmal gi~be es sehr viele Fglle, bel denen es bel den 
,,Prodromalerscheinnngen" bleibe. Ferner sei es bei der H~ufigkeit der 
allgemeinen somstischen StSrungen nicht einzusehen, wie far den Fall, 
dass eine Nervenkrankheit sich ansbilde~, aus diesen ihr nicht spezi- 
fischen Erscheinungen noch ein diagnostisches Merkmal hervorgehen 
solle. ~Nur diejenigen Vorerscheinungen einer Krankhei~ seien Prodro- 
materscheinungen, welche aus dem Wesen der Krankheit sfammen, 
aber nich~ dureh ~ussere Grande veranlass~, in genau der gleiehen Weise 
auch ohne sic zur Ausbildung gelangen kSnnen. Daher sel die Be- 
zciehnang ,,Prodromalerscheinungen" unzulassig. - -  Ich finde den Ans- 
druck ,,Prodromalerscheinungen" nieh~ ganz glticklich gew~ihlt, weil es 
sich bel den hiermit bezeichneten Symptomen um Erseheinungen akuter 
Einzelvergiftungen handelt, die sich auch dann noeh einstellen resp. 
~r kSnnen, wenn schon l~ingst anderweitige deutliche und sogar 
schwere NervenstSrungen vorhanden sind, bin aber ira tibrigen der 
Ansicht, dass Schlgfenkopfsehmerz, gastrische StSrungen, Schwindel 
und RauschzustKnde ein integrierender Bestandteil der chronischen 
CS~-iNervenkrankheiten sind. - -  Wenn Arnd~ sich wundert, warum 
es h~ufig bel den genannten Symptomen bleibt, ohne dass ernstere 
nervSse St0rungen folgen, so vergiss~ er einen bel den b~ervengiften 
ganz besonders wichtigen Punkt vSllig, die von allen Autoren aner- 
kannte individuelle Disposition. Dass neben der Konzentration der 
CS2-DKmpfe in der Arbeitslnft die individuelle Disposition eine wesent- 
liche Rolle ftir die Entwicklung schwerer NervenstSrungen abgibf., 
habe ich bereits friiher ~) an der Hand eines ausgezeichneten klinischen 
Falles und zahlreicher experimenteller Beobach~ungen hervorgehoben. 
Die Bedeutung der individucllen Disposition schatzen wir bel der 
dauernden Einwirkung bekannter Biffe, z. B. des Bleies oder des Alkohols, 
geniigend. Wir wissen, dass es Leute gibt, die. ohne schwere Nerven- 
stSrungen sich Jahre lang grSsserœ Quantit~ten Spirituosen zuftihren, 
und dass nur die kleinere Zahl der einer Bleivergiftung ausgesetzten 
Arbeiter sieh schwere Epilepsie, generalisier~e L~hmungen oder psychisehe 

1) 1. c. S. 570ff.  
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StSrungen zuz•eht. Dies wiehtige Moment der individuellen Disposi- 
tion, d~s sieh auch bei mœ frtiheren Tierexperimenten deutlich 
offenburte 1), bel der ehronisehen CS2-Vergiftung des Mensehen einfueh 
zu vernachlgssigen, halte ]eh nieht ftir riehtig. Gleiehwohl mSehte ieh 
mit L u u d e n h e i m e r  la dem Einfluss der individuellen Pr�8 
nieh~ den uussehlaggebenden Fak~or, wenigstens nieht rien einzigen ftir 
dus Zustandekommen einer CS2-Vergiftung erblieken. Eine gewisse 
Rolla spielen sieherlieh die vert L a u d a n h e i m e r  hervorgehobena Un- 
vorsichtigkait oder Ungesahiekliehkeit des Vulkaniseurs (Fall 1 und 3). 
Wo dus Vorbeigiessen des Sehwefelkohlenstoffes in Folga aines dureh 
Inhulation des Gifges beding™ toxisehen Tremors gesehieht (Fall 3), 
werden wir den Krunken doppelt bedauernswert finde~. Jedenful]s 
wird dureh dus Mufige Ein~auehen der Hgnde oder das tler�8 dur 
F�9 eine dureh die Haut erfolgende Kontaktwirkung ermSglieht, 
waleha ich experimente!l zu bewe�9 vermoehte. Und zweitens wird 
bel der grossen Fltiahtigkeit des Giftes dureh dia Vermœ der 
verdunskenden Flaehe die Gefuhr der Inhalat, ionsvergiftung vermahrt. 
Die fundamantala Bedeutung, welehe gerade die Konzen~ration der 
CS2-D~mpfe im Arbeitsraum fiir die Gesundheit des Vulkaniseurs be- 
sitzt., werde �8 bai Be™ der Kr~nkhei™ an dan 
ersten 3 der heure raitgeteil~en Beobaah~ungen dar~un kSnnen. 

Ein weiterer Grand dafiir, dass die sehweren Nervensymptome in 
vielen Fgllan ausbleiben, liegt gerade in dem vert Arnd~ in en~gegan- 
gesetztem Sinne erw~ihnten hgufigen Stellenwaehsel. Viela Vulkaniseure 
werden von den b~ld eintretanden k5rperliahen Symptomen und den 
Zeiehen des hgufig wiederholgen CS2-Rausehes sehon naeh wenigen 
Woehen derurt abgesahreek~, dass sia sieh einem anderan ~Berufa zu- 
wenden, noeh bevor es zu weiteren Nervensymptomen kommt. 

Dass ieh selbse gelegentlieh meiner exparimentellen ehronisehen 
C,S~-Vergiftungen an Kaninahen nur von leiehten Symp~omen des CS 2- 
Ruusehes befallen wurde, liegt, abgesehen vert einer vielleieht giinstigea 
individuellen Disposition, an dem Umstande, dass die gunze Vergiftung 
unter einem mit Glasfenstar versehenan Abzuge vorgenommen wurde. 2) 
Wghrend ieh bel Zunahme der Besehwerden den Arbeitsraum stets 
varliess, muss der Vulkuniseur dia Sehwefelkohlenstoff-D~impfe stunden- 
lang auf siah ei-wirken lassen, was um se geNhrliaher ist, wenn die 
Vulkanisation nieht in glasbedeekten Tisehen (Me dell L a u d e n h e ira e r a)) 

1) 1. c. S. 201. 
2) 1. c. S. 606. 
3) Vergl. Laudenheimer, 1. c. S. 209ff. 
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sondern in offenen Scha]eu oder Tr5gen ausgefiihri werden muss.. 
Bei 3 von meinen heure publizier~en Krankœ traf dies zu. 

Die e inzelnen CS2-R~usche s te l len  ebenso viele akute  
E i n z e ] v e r g i f t u n g e n  dar,  deren  jede  fiir sich un t e r  Ums~~ndez~ 
ha rmlos  sein kann,  die aber  durch  die rege]m~ss ige  Wiede r -  
h o l u n g  der Gif~aus zu einem c h r o n i s c h e n  Vergi f~ungs-  
zus tande  fiihren. 

Durch st~ndige Wiederholung der akuten AIkoho]vœ wird 
die Spur, wœ der einze]ne Rausch im ~ervensystem des Trinkers 
hinter]~sst, allm/ihlich vertieft und es entsteh~ schliesslieh d~s indivi- 
duell stark variierte Bild der chronischen Alkoholvergif~ung. Bel des" 
ehronischen Bleiintoxikation hande]t es sich gleichfa]ls um ein Kr~nk- 
heitsbild, das durch die fortgeseizte Zufuh�9 von an sich geringfiigigen 
Bleimengen entsteh~ und ira Laufe seiner Entwicklung die verschiedeu= 
s~en Erscheinungsformen durchmachen kann. Was wir diesen Giftex�9 
an F~higkeit zuges~ehen, durch st~ndige Zufuhr relativ geringer Einze]- 
mengen einen chronischen Vergiftungszustand des l~ervensystems 
hervorzubringen, das dfirfen wir ohne triftige Gegengriinde dem 
Schwefelkohlenstoff nicht versagen, 

Und diesen Gegenbeweis isi Arnd~ schuldig geblieben. Er ver- 
gisst, dass die von ihm selbst gleichfalls als spezifisch anerkann~en 
allgemeinen somatischen Symp~ome, die Appe~i~losigkei~, die Obstipation, 
die herabgesetzte Potenz, die Miidigkei~ des ganzen KSrpe�9 n. ay m. 
nicht die Symptome einer einzelnen akuten Vergif~ung sind, sondern 
als das Resu]tat zahlreicher Einzœ einen bereits mehr oder 
weniger chronisch gewordenen Zustand reprKsentieren. Aueh an den 
heure mitgeteilten FKllen kann man gu~ verfolgen, wie die st$ndig 
wiederhol~e Aufnahme von Schwefelkohlenstoff vou einem immer l$nger 
anhaltenden Rauschzustand begleitet war, wie die Kopfschmerzen an- 
haltender wurden, die S~immung dauerd deprimierL wurde (Fall 1 und 3}�8 
nnd eine starke Ged~ehtnisabnahme eintrat (Fall 4). Ganz allm~h]ieh 
stellten sieh von Seiten des K5rpers Zi~tern (FMI ], 2, 4), Schwgche, Ab- 
mageruug und Lghmung der Glieder sowie Taubheitsgefiihl in den 
Extremi~g~en ein. Auf diese Sympgome werde ich ungen ausftihrlicher 
zuriiekkommen. 

Begtinstig~ wird eine Vermehrung der Gif™ dureh die 
mil der Zei~ eintretende Abstumpfung des Geruehsorgans gegeniiber 
dem ~if~e. Obwohl der charak~eris~ische Geruch der Kleider, der 
ldaare, der Exspirat]onshft un( des Urins den AngehSrigen der 
Kranken deu~lieh auffiel und ~~~ch bel der Untersuehung zumeis~ noeh 
nachweisbar war, so h a ~  die Patienten se]bst die Wahrnehmung des 
dem CS~ eigenen Rettic~geruehes vS]lig verloren. Daher merkten sie 
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auch nich~, oh w~hrend der Vulkanisiert~tigkeit sich riel CS2-D~impf'e 
der Luft beimengten, zuma] ihre Aufmerksamkeit durch die techniseh 
nieht immer einfachen Manipulationen in Anspruch genommen war. 

Diese Abstumpfung des Geruehssinnes kann ieh nus eigener Er- 
fahrung bes~~tigen, denn ich g]a.ubte oftmats OEn guter Luft zu experi- 
mentieren, bis mieh ein zufal]ig dus Versuchszimmer betretender 
Kollege auf den starken Re~tichgerueh der Luft aufmerksam maehte. 
Erst wenn ich einige Zeit ira Freien gewesen wur, konnte ich mich 
beim W~ederbetreten des Versuchsraumes VOL dem betrachtlichen CS2- 
Geh~lt der Luf~ fiberzeugen. 

W~ren die oben angef[�8 somatisehen Erscheinungœ anstatt 
bel jungen M~dchen bei chronisehen Alkoholikern eingetreten, so wiirde 
vermu~lich niemand, auch nieht Arnd~, einen Zweifel an dem tieferen 
~~ioligisehen Zusammenhang hegen, wenngleich of~ Jahre vergehen, 
ehe bei dauernder Alkoholzufuhr Symptome der soeben gen~unten Art 
sieh entwiekeln. Der Schwefelkohlenstoff jedoch, der weit sehneller 
a]s der AlkohoI ~u chronischen Yergiftungen des Nervensystems ftihrt, 
erweckt bel Arnd~ diagnostisehe Bedenken. 

Ieh weiss nieht, wie weit sieh diese Bedenken gegen die Spezififfi~ 
der chronischen CS2-~ervenstSrungen auf  eigene Beobaohtungen 
griinden; jedenfalls setze ieh bel Arnd~ vorausi dass er selbs~ Vulkani- 
seure mit den versehiedensten Nœ231 gesehen resp. unter- 
sueht h~t. Denn ieh kann mit nich~ denken, dass ein Arzt in einer 
so iiberaus wiehtigen Frage seine Stimme zu einem abfs Urteile 
liber die bisher auf Grund kliniseher und experimenteller Beobachtung 
allgemein angenommene Spezifit~t der chronisehen CS2-NervenstSrun- 
gen zu erheben wagt, wenn er nich~ durch griindliehe eigene Studien 
die Berechtigung hierzu gewonnen zu haben glaub~. 

Bequem ist es freiliih, die Bedeutung der habi~uellen CS2-Aufnahme 
fiir die Entstehung der chronisohen CS2-~ervenerseheinungen zu be- 
streiten, ,,weil die Tatsaehe der _~tiologie ja die Grundfrage~ist~ welehe 
dureh die klinische Diagnose gerade ersi gœ werden solV.~) Selbst- 
verst~ndlieh ist die Konstatierung der Giftaufnahme in den KSrper 
anamnestisch und dureh die Untersuchung dus Erste, was zu erfolgen 
bat und meiner Meinung naeh ~ueh dus Wesentlichste. Es wird du- 
durch nicht nur konstatier~ ,,was man schon Weiss, n~mlich dass der 
Kranke mit CS: zu tun gehabt hat" ~)~ sondern unser diagnostischer 
Gang erhiilt dureh die Kenn~nis ~riiher erfolgter Gi�8 sehr 
off die zur rieh~igen Diagnose fii,~r~ade Riehtung. 

Wenn wir gezwungen w~iren, ohne jedwede Befragung des Kranken 

1) A r n d t ,  1. c. 
Deutsche Zeil~s~hrlft~ f. Nervonheilku~” XXVI. ]3d. 2 
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aus dem Untersuchungsbefhnde allein die Diagnose zu stellen, se wtirde 
es uns unter Umst~nden schwer werden, eine lOos~diphther�9 mit 
L~hmung verbundene Iqeuritis der unteren Extremit~ten von einer 
posttyph5sen zu unterseheiden, 

Jedem Rreuropathologen wird es vorkommen, dass er ohne die 
durchaus notwendige Anamnese mitunter nieht imstande ist~ die 
Differentialdiagnose zwischen einer abgelaufenen Poliomyelitis anterior 
acnta und einer mit Defekt abgeheilten Polyneuritis zu stellen. Wenn 
wir uns einem Mensehen gegentiber sehen, der die klinischen Symptom'~ 
der Encephalitis darbiete~, se kSnnen wir ohne Anamnese nieht en~- 
scheiden, ob sie intrauterin, wahrend der Gebur~ oder ira spgteren 
Dasein en~standen ist, ob sie einem Trauma oder einer Intoxikation 
ihre Entstehung verdankt. In allen F/fllen, ob ein Trauma, ob dus 
Masern-, Scharlaeh- oder Diph~heritisgift die Eneephalitis zur Folge 
hat, ist dus klinisehe ]3ild dasselbe. Ist es schon bei vielen typisehen 
neurologisehen Krankheitsbildern ohne Kenntnis der zuf~llig oder ge- 
werbsm~ssig stattgefundenen Gifteinwirkung sehwer, die richtige Jktio- 
logie zu finden, se erhSht sich diese Sehwierigkeit bei atypisehen 
Lokalisationen toxiseher Neuri~iden oder Lghmungen noch erheblieh. 

Um nur ein einziges ]3eispiel anzufiihren, se wi~re die Erkennung 
der vert versehiedenen Seiten besehriebenen ganz atypisehen Lokalisa- 
~ionen der ]31eilghmung als saturnine Intoxikation nieht immer mSglich 
gewesen, wenn nicht dureh die Anamnese die Wahrseheinliehkei™ resp. 
Gewissheit einer ]31eivergif~ung dargetan worden w~ire. 

Berei~s an anderer Stelle habe ieh darauf hingewiesen, dass sich 
~oxische lgervenaffektionen der vœ Art unter einander und 
mit Nervenkrankheiten von nicht toxisehem Ursprung sowohl wghrend 
ihrer Entwicklung als auch in ausgebildetem Zustande symp~omato- 
logiseh vielfaeh beriihren kSnnen, und dass man zut Vermeidung 
diagnostischer Irrtiimer stets den ]3oden ergrtinden miisse, auf dem 
das jeweilige Symptombild gewaehsen sel. Bei der vielfachen ~hnlieh- 
keit neuropathologischer Symptombilder, bel dœ es sieh in der 
Hauptsaehe um h/~ufig nur leieht variierte Kombinationen gon Reiz, 
und Lahmungserseheinungen haudelt, w�8 wir in einseitiger Uber- 
schK~zung dieser zuf~lligen Xhnliehkeiten und ohne eingehende Wiirdi- 
gung der Anamnese zu fo]gensehweren diagnostisehen Irrtiimern ge- 
langen. Da das nervSse Zell- und Fasermaterial bis zu s› vSlligen 
Untergange nur wenige graduell versehiedene Degenera~ionsphasen zu 
durehlaufen hat, se ist es an sich unwahrseheinlich, dass in allen Fi~llen 
die resultier�99 klinisehen Symptome der ehronisehen CS2-Nerven- 
krankheiten von anderen toxisehen l~ervenaffektionen sehr verschieden 
sein miissten. Wer bel dœ239 ehronisehen CS2-Vergif~ung unter allen 
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Ums~gnden ganz neue, bisher unbekannte Symptomgruppierungen .er- 
war~et, verkennt die physiologischen und anatomisehen Voraussœ 
die bœ der Entstehung jeder toxischen Nervenkrankheit in Betrach~ 
gezogen werden m~lssen. 

In der Tatsache, dass das meis~ dureh Inhalation in die Blutbahn 
gedrungene Gift in den Gefiissen an das gesam~e Nervensystem ge- 
tragen Wird, liegt es begriinde~, dass wir entweder mannigfaltige zentrale 
und periphere Symp~ome erhalten, oder dass j e  naeh Disposition und 
Giftkonzentration bald das Zentralorgan, bald die peripheren Nerven 
mehr erkranken. Se erklgren sieh die of~ reichhal~igen Symptom- 
bilder, se erklgrg sieh die nieht selten vorhandene grosse Versehieden- 
heit der bel den einzelnen Kranken beobach~eten Erseheinungen. 

W e n n  w i r  den ganzen E n t w i e k l u n g s g a n g  der bel dœ 
G u m m i a r b e i t e r n  e in t regenden  Nervens~5rungen  be~raeh ten  
und dabei  be r t i ck s i eh t i gen ,  wie sieh die N e r v e n s y m p t o m e  
ers t  n a e h  re]a t iv  l anger  B e s c h g f t i g u n g  ira V u l k a n i s i e r b e -  
t r i ebe  e ins t e l l en  1) und un t e r  der tgg l i eh  e rneu ten  E inwi r -  
k u n g  des S e h w e f e l k o h l e n s t o f f e s  (CS2 'Rauseh  u. s. w.) for t -  
gese~z~ ve r seh l immern ,  um n aeh E n t f e r n u n g  r e m  CS 2 wieder  
zu v e r s c h w i n d e n ,  se wiirden wi r  meiner  Ans ieh t  nach dureh  
eine ungenf igend m o t i v i e r t e  I g n o r i e r u n g  des  ~~iolbgisehen 
Z u s a m m e n h a n g e s  den I n t e r e s s e n  der w i s s e n s c h a f t l i e h œ  
Forseh~ung und der uns a n v œ  K r a n k e n  einen sch leeh-  
ten Diœ leis~en. 

Aueh die von mir gefundene 2) und von Bireh-ttirschfeld be- 
stgtig~e 3) Tatsache, dass der Sehwefelkohlenstoff die Nervenzellen des 
Zentralorganes nachweisbar l~diert und dass, wie �9 gleichfalls experi- 
mentell gezeigt habe4), der Sehwefe]kohlens~off eine parenehymatSse 
Nervenentztindung hervorbringen kann, dies al]es bildet eine erwiinsehte 
Erggnzung zuden  bisher vorliegenden klinisehen Beobachtungen. Es 
sel ferne�9 darauf hingewiesen, dass die exloerimentell erzeugten Sym- 
ptombilder meiner Versuehstiere sich in allen w› Ziigen mit 
den beim Mensehen beobaehteten deeken. Ich habe in meinœ Arbœ 
veto Jahrœ 1899 5) selbst darauf aufmerksam gœ d• es bei dem 

1) Laudenheimer hat darauf aufmerksam gemacht, dass die CS2-Psy- 
chosen ira Gegensatz zu den Nervenkrankheiten eine relativ kurze Inkubation haben. 

2) K 5 st e r, 1. c. Experimenteller Teil. 
3) B�9 Gr/tfes Archiv f. Ophthalmologie. L. 1. 1900. (Es 

wurden nur die Zellen des Rtickenmarks durch Birch-Hirschfeld untersuch~). 
4) KSster, Zur Lehre ™ der Schwefelkohlenstoffneuritis. Archiv f. Psy- 

chiatrie. Bd. 33. Heft 3~ 1900: 
5) 1. c. S. 964. 2* 
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Mangef einer genIigenden Lokalisat�9 seine Bedenken haben wiirde, 
alle durch den Schwefelkohlenstoff experimentell erzeugten Funktions- 
stSrungen auf den ira Zentralorgan hervorgerufenen Zelldegenerationen 
aufzubauen. 

Aber wenn es auoh nieht ang~n~g ist, nus den ira Gehirn und 
gtickenmark gefundenen Zelldegenerationen weitgehende Sehltisse auf 
die experimentell erzeugten klinischen Krankheitsbilder zu ziehen, se 
ist doch der I~achweis, d a s s b e i T i e r e n ,  d i e d u r e h  ehronisehe  
CS2-Inhalat ion gel~ihmt, ataktisch,  an~s the t i schund  s tupurSs 
gemaeht  worden sind, sieh das l~ervensystem greifbar  ver- 
~indert f~ndet, vert g rundlegender  Bedeutung. Denndurchdie 
experimentelle Erzeugung sehwerer Nervensymptome und unzweideu- 
tiger s~ruktureller Veriinderungen ira Zentralorgane ist der l~aehweis 
einer spezifischen Affinitiit des CS 2 zum Nervensystem dargetan worden. 

Wenn nun aueh die Verh~ltnisse bei dem unter Vorsiehl~smass- 
regeln zur Vermeidung einer Gif~einwirkung arbeitenden Vulkaniseur 
etwas anders liegen als bel den mit Absieht dem Gifte intensiv aus- 
gesetzten Kaninchen, se kiinnen, abgesehen von einer bel Menseh und 
Kaninehen verschiedenen Disposition, nur graduelle Unterschiede der 
Gifteinwirkung in Frage kommen, die sieh durch die beim Mensehen 
of~ jahrelang fortgesetzte Aufnahme des Giftes gewisserma~en wieder 
ausgleiehen. Die gesamten experimentell erzeug~en klinischen Symptome 
und Degenerationen des l~ervensystems, welche durch mehrfaches  
kurzes  Eintauchen der Ploie oder dureh mehrmonat l ich  jeden 
Tag wiederhol tes  Einatmen kleiner  CS2-Mengen ents tanden 
waren,  beweisen,  dass akute Einze lverg i f tungen von der Art  
eines r icht igen CSa-Rausches dureh die Summation ihrer  
amlqervensys tem hinter lassenen Spuren zur I-Iervorbringung 
chronischer  spezif iseher  l~ervenstSrungen geniigen. 

In der gefi~hrliehen Bedeutung der geh~iuften akuten Einzelver- 
giftungen t�9 die l~ervengesundheit befanden sich meine Versuehstiere 
mit dem Mensehen in Ubereinstimmang. Denn die beim CS2-vergifteten 
Tiere mit Aussehluss jeder anderen Einwirkung erzeugten Symptome 
sind ein der Eigenart des verwendeten Tierkiirpers entspreehendes Ab- 
bild der beim nervenkranken Gummiarbeiter beobaehteten Erseheinungen. 
l~Iaturgem~ss liisst bei den psyehisehen Symptomen das Tierexperiment 
nur dtlrftige Verg]eiehe mit dem Mensehen zu. Se unvergleiehbar, 
wie dies Arndt  meint, sind bel den vorsiehiigen Schlussfolgerungen, 
die ieh bereits in meinen friiheren Arbeiten iiber diesen Gegenstand 
gezogen habe, die Verh~iltnisse bel dem ehroniseh CS2-vergifteten 
Menschen und Tiere nieh& Se sehr ~_rndt tibrigens die Spezifit~it 
der ehronisehen CS2-1~ervenkrankhelten bestreiten zu kSnnen glaubt~ 
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so 1/iss~ er sich doch vorsichtiger Weise eine Riickzugslinie offen, in- 
dem er sag~: ,,MSglicherweise is~ bel einer kleinen Zahl organischer 
Nervenkrankheiten and kurz verlaufender Psychesen der ~iefere ~tiolo- 
gische Zusammenhang gegeben." 

Ha~ten wir bJsher den Symptomen des akuten CS2-Rausches unsere 
Aufmerksamkeit geschenk~ and behaupte~, dass die allgemein soma- 
~ischen Erscheinungen bereits die Symptome von einer chronischœ CS 2- 
Vergiftung seien and dass auch die Nervensymptome der dauernden 
Aufnahme des Schwefelkohlens~offes ihre En~stehung verdanken, so 
mtissen wir zum Nachweis der Spezifit~it zun~chs~ den En~wicklungs- 
gang der Krankheiisbilder in jedem einzelnen Falle beirachten. Wir 
werden bei einer knappen Skizzierung der wesen~lichs~en Beschwerden 
sehr gu~ verfolgen kSnnen, wie sich die Nervensymptome neben den 
allgœ somatischen allmiihlich eniwickeln and dem Krankheitsbilde 
einftigen. Die Angaben der Kranken iiber das nach einander erfolg~e 
Auf~reten ihrer Beschwerden zu bezweifeln, lieg~ nicht der geringste 
Grund vor. 

Pa~ien~in I erkrank~e naeh zweimonatlichem regelm~ssigem 
Vulkanisieren mit Kopfschmerzen, Rauschzust~nden, Miidigkeit und 
Schw~chegeftihl der Glieder, and L~hmungserscheinungen, die sich all- 
m~hlich steigerten. Ein Jahr sp~iter bemerkte sie Abmagerung der 
Handmuskulatur and subjektive 8eftihlsvertaubungen. In den letzten 
4 Wochen nahmen alle Beschwerden zu and Patientin klag~ ausdrUck- 
lich dariiber, dass bis in die letzte Zeit hinein Kopfschmerzen, Rausch- 
zustande, Appetitlosigkeit, Verstopfang vorhanden and gegen friiher 
intensiver gš seien. 

Pat ien~in  II  hat 2 Jahre lang ohne Schaden in einer gu~ ein- 
gerichteten Fabrik gearbeite~ and is~ seit dem 2. Jahre in derselbœ 
Fabrik t~itig wie Pa~ien~in I nnd III. E~wa 5 Monate nach Beginn des 
Vulkanis�9 im letz~genannten Betriebe, nachdem schon Rauschzu- 
stgnde und allgemein k5rperliche Beschwerden vorangegangen waren, 
E[ntrit™ von Ermtidung, Gehunf/ihigkeiL Erst durch siebenmonatlichen 
Krankenhausaufenthalt eine der Heihng nahe kommende Besserung 
and leidliches Wohlbefinden durch 1 Jahr 5 Monate. Dann Rt�8 
in die alten Beschwerden, dazu Zi~tern, Unslcherhei~ beim Gehen, 
Vertaubungsgefiihl in den Fingern und bis zuletz~ die allgœ soma- 
tischen St5rungen. 

P a t i e n t i n  I I I  blieb 21/2 Jahre in einer gut eingerichteten Fabrik 
gesund, trat ira Mai 1901 in diœ Fabrik wie Pa~ientin I and II 
and halte seitdem ein al]m~hlizh sich versch]immerndes Auff~ret;en all- 
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gemein somatiseher und spezieller Nervensymptome. Ein viertel Jahr 
nach dem Einsetzen der ersten Besehwerden zeig~e sich eine Abnahme 
der Sehkraft, ausserdem Zittern, allgemeine Schw~iche, Iuteresselosigkeit, 
Ged~ichtnis~bnahme, Gefiihlsvertaubung und daneben auch in den letz~en 
Wochen vor dem Aufsuchen der Poliklinik noch die Rauschzust~nde 
und Allgemeinsymptome. Durch 2 Monate langes Aussetzen des 
Vull~anlsierens Besserung, nach Wiederaufnahme der Arbeit Ver- 
sehlimmerung der Besehwerden. 

P a t i e n t i n  IV klagt ,,bald", nachdem sie zu vulkanisieren be- 
gonnen hatte, iiber allgemein kSrperliche Symptome und Rauschzu- 
st~inde, welehe noeh l �9 Jahre naeh der ers~en Hantierung mit CS 2 
kurz vor der iirztlichen Untersuehung vorhanden waren. Dazu noch 
Mtidigkeit, Zittern, @ed~ehtnissehw~iehe u. s. w. 

Aus dieser vergleiehenden Ubersieht ergibt sieh zun~ehst, dass 
alle Kranken, bevor sie mit dem Schwefelkohlenstoff in Beriihrung 
kamen, gesunde Menschen waren. 

Der ZeRpunk~ des Erkrankungsbeginnes ist bel den einzelnen 
Patienten verschieden, undes  erschein~ der Untersehied auf den ersten 
Bliek reeh~ gross. 

So blieb Fall II zwei Jahre und 5 Monate, Fall III zwei Jahre 
und 6 Monate trotz regelmi~ssigen Vu]kanisierens gesund, bis die ersten 
Vergiftungserseheinungen ein~raten. Siœ man aber genauer zu~ so 
erkenn~ man, dass Fall I[ zuvor 2 Jahre, Fall III sogar 21/2 Jahre in 
einer modern eingeriehteten Gummifabrik gearbeitet hatten, wo naeh 
den Laudenheimer ' sehen Vorschliigen in glasbedeckten, also ver- 
sehlossenen Beh~ltern vulkanisier~ und flir Absaugung der CS~-haltigen 
Luft durch Ventilatoren gesorgt wird. Erst als Fall II und III in 
derselben Fabrik ihre Ti~tigkelt begannen wie Fall I, boien sie Ver- 
gif~ungserscheinungen dar. Diese Fabrik liess bisher ohne besondere 
Vorsiehtsmal]rege]n in offenen Beh~ltern vulkanisieren und rien bel 
der Schlauchventilation durch den Sehlauch gegossene n Schwefe]kohlen- 
stoff in offenen Sehalen sieh wieder sammeln. Dass hier die Ver- 
dunstung des CS 2 erheblich grSsser und die Intoxikat~ionsgefahr trotz 
v0rhandener Ventilatoren weit n~iher geriiekl ist als bel dem ers~en 
Verfahren, liegt~ auf der Hand. 

Man ersieht~ aus diesen Belspielen auf (tas klarste, dass ausser der 
individue]len Disposition der CS~-Gehalt der Arbeitsluft fiir das Zu- 
standekommen der Vergfftung von der grSssten Bedeutung ist. Es sel 
hier an den friiher von mir beschriebenen Vulkaniseur N. erinnert 1)~ 

1) 1. r S. 570., . 
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der 16 Jahre unter giinstigen hygienischen Bedingungen gesund blieb, 
nm 4 Monate, nachdem er in einer engen, schlecht ventilierten Fabrik 
zu vulkanisieren begonnen llatte, auf das schwerste zu erkranken. 

Ftir die vergleichsweise Feststellung des Vergiftungsbeginnes kann 
bei unseren Kranken II und ]tl nur die Arbeitst~itigkeit in der aueh 
von der Patientin I besuehten Fabrik in Betracht kommen, weil hier 
fiir die 3 Patienten dieselben ungiinstigen Bedingungen vorlagen. Da 
sehen wir denn, dass Fall I nach 2 Monaten, Fall II nach 5 Monaten 
and Fall III ,bald" nach Beginn des Vnlkanisierens in ein und der- 
selben Fabrik erkrankten, was mit den Erfahrungen anderer Autoren 
iiber die durchschnittliche Inkubagonszei~ der CS2-Nervenkrankheiten 
durehaus tibereinstimmt. Es soll nicht unerw~hnt bleiben, dass sich 
die individuelle Disposition der 3 in gleicher Weise dem Gifte ausge- 
setzten Individuen ausser in der verschiedenen Inkubationszeit auch 
in der Schwere der erzeugten Krankheitsbilder deuflich ausdrtickt. 1) 

Wie Sictl allm~hlich die Nervensymiotome entwickelten und ver- 
seh]immerten und wie bis in die letz~e Zeit vor Einleitung der Be- 
handlung sich noch die allgemein somatischen Erscheinungen und die 
CS2-Rauschzust~inde neben den ~ervensymptomen sich geltend machen, 
ist ebenfalls nus der vergleiehenden Betraehtung der 4 Krankenge- 
schiehten k]ar ersichtlich. Ieh halte es darum, wie ich bereits oben 
erw~hnte, fiir besser, die Bezeichnung ,,Prodromalerseheinungen" auf 
das Syndrom des CS2-Rausches oder der kSrperlichen A1]gemeiner- 
scheinungen nieht anzuwenden. Sie sind zwar die friihesten Anzeichen 
der CS2-In~oxikation und kSnnen als echte Symptome der CS2-u 
giftung auch von denen nicht bestritten werden, denen die Anerkennung 
der Spezifit~it gleichzeitig vorhandener NervensYmptome besehwerlieh 
f~llt. Da aber aueh dort, wo sich nach vielen Monaten bereits L~h- 
mungen und Atrophien eingestellt haben, noeh Kopfsehmerz, Schwindel, 
]~auschzust~inde und gas~risehe StSrungen den Kranken in t~glieher 
Wiederkehr qu~len kSnnen, so Fdll~ der von Arnd t  geriigte Name 
,Prodromalerseheinungen" ara besten weg. Mit der Beseitigung des 
anstSssigen Ausdruekes berichtigen wir jedoeh lediglieh einen Form- 
fehler, denn an der Sache selbst wird datait nichts ge~ndert. Der 
diagnostische Wert der in Betraeht kommenden Symptome bleibt be- 
stehen. Es Messe geflissent]ich die Diagnose in eine �9 Bahn 

1) Wie sehr sich die chronische CS2-Vergiftung durch das relativ friih- 
zeitige Auftreten sehwerer 5Iervensymptome von der chronischen Alkoholvergif- 
tung unterscheidet, sel unter Hinweis auf die mitgeteilten F~ille und dieselbe 
gleiehfalls von Laudenheimer (1. c. S. 184) gemachte Beobachtung hier in Er- 
~innerung gebracht, 
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lenken, wenn wir die ffir die Auffassung des gesumten Krankheits- 
bildes bedeutsamen Rauschzust~nde und kSrperlichen Allgemeiner- 
scheinungen ausser Acht lassen wo]lten. Wenn wir uns einem Mensehen 
gegeniiber sehen, der ein tabesiihnliches Bild darbietet, wird uns 
neben anderen subjektiven and objektiven Symptomen der anamnestisehe 
Naehweis der gastrisehen StSrungen und der geh~uften Rauschzustiinde 
gewiss von der grSssten Wichtigkeit sein, um mit ihrer Hilfe auf die 
Diagnose der a]koholischen Polyneuritis gefiihrt zu werden. So ver- 
schieden variie�9 d~s Symptombild der chronischen Alkoholvergiftung 
uns auch gegen[ibertreten mag, ohne die gehiiuften Rauschzust~nde 
und die kSrper]ichœ Al]gemeinerseheinungen ist es uns undenkbar. 

In dem gleiehen Sinne bilden auch CS2-Rausch und a]lgemein 
somatische Erscheinungen einen Wesensanteil der ehronischen CS2- 
Intoxik~tion. Der Weg zut chronisehen Vergiftung fiihrt se]bs~ver- 
st~nd]ich iiber die beharrlieh wiederholte Einzelvergif~ung, was ich fiir 
den Schwefe]koh]enstoff durch eine Hiiufung sehwerer CS2-R~usche 
aueh experimentell beweisen konnte. Wo de�9 Vulkaniseur wie z. B. 
Fall II und III in hygienisch eingeriehteten Fabriken arbeitet, bat er 
meist keine Beschwerden oder nur leichte Rausehzust~inde, wo er 
jedoch unter ungiinstigen Beclingungen vu]kanisieren mass, h~iufen sich 
die Einzelvergiftungen, und bei vorhandener Disposition komm~ es 
ausser zu A]lgemeinerscheinungen auch rel~~iv bald zu schweren 
~ervenstSrungen. Gerade dieser Umstand, welcher in rien Kranken- 
gesehiehten der F~ille II und III so klar hervortritt, ilhs~riert die 
Sloezifit~~ der ehronischen CS2-Nervenleiden vor~refilich. 

Ein weiterer Beweis ftir die Spezi�8239 der CS2-STervenst5rungen 
]ieg~ in ihrem Riickgange bei dauernder Entfernung des Erkrankten 
sus der gifterffi]lten Arbeitsluft. Sind die Symptome nieht allzu schwer, 
so geniig~ wie in Fall i i i  ein 2 monatliches Fernbleiben sus der 
Fabrik, um das vorhandene Zittern zu beseitigen und das Miidigkeits- 
gefiihl zu verbessern. In schweren Fiillen wie bel der Patientin II 
muss zu dem Fernhalten der Gif~einwirkung noeh eine �9 
Allgemeinbehandlung und ]okale elek~rische Therapie treten, um die 
schwer gel~hmte Muskulatur wieder zu reaktivieren. Dass hier erst 
ein 7 mona~lieher Kr~nkenhausaufenth~l~ einen Zustand relativer 
Heilung herbeifiihren konnte, ist bel der Sehwere des F~lles nicht zu 
verwundern. ~achdem die Pa~ientin das Vulkanisieren in derselben 
Fabrik, der sie ihr schweres 5Tervenleiden verd~nk~e, wieder aufge- 
nommen h~tte, bef~nd sie sich 1 J~hr 5 Montre, abgesehen von den 
Erscheinungen des CS2-Rausehes und leieh~en k5rperliehen Beschwerden, 
ira g~nzen woh], um d~nn von neuem in den u]ten Zust~nd zu ver- 
fallen. Auch dies Rezidiv a~ch Wiederaufn~hme des Vulkanisierens 
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kann bel nnbefangener Beur~ei]ung nur als eine Folge der wiederum 
bestgndig erneuertœ Einwirkung des Schwefelkohlenstoffs aufgefasst 
werden. 

Die Notwendigkeit, bei sehweren CS2-Rerve.as{5rnnge.a neben der 
En~fernung des Gifles noch eine lokale Behandlung durchzufiihren, 
sp�9 natfirlich nieh~ gegen den spezifisehen Charakter der Vergiftnng. 
Bel anderen sehwere.a ehronischen Intox[kationen sind wir in die 
gleiehe Rotwe,adigkei~ verse~zt. Schwere Blei- oder Alkoho]neuritiden 
heilen aueh nur, wenn eine griindliehe 5r~liehe Behandhng neben dem 
Weglassen der vergiftenden Ursache durehgefiihrt werden kann. 
Heilnnge,a chronischer CS2-Vergif{nngen sind vo.a verschiedenen Autoren 
beobuch{et worden, z, ]3. von Mendel l ) ,  S{adelmann2),  L a u d e n -  
h eimera), nnd .aatnrgem~ss auf die Entfernnng sus dem Giftbereiche, 
als in einem die Spezifitg{ der vorhandenen StSrungen anerkennenden 
Sinne uufgefasst worden. 

~icht  ohne Interesse ist die von S c hol  z 4) berich~ete Hei]ung eines 
sehweren Falles von chronischer CS2-Vergif~nng. Es ~~.acle.a sich: 
,geistige und kSrperliehe Schwiihe, Ab,aahme des Gedgchtnisses ,and 
Denkverm5gens, s~arke Parese aller Extremitgten und Verminderung 
des T~st- and Schmerzgeftihles." lqach 5 wSchen~liehem Gebrauehe 
der Biider von Cudowa konnte der Kranke ~ls geheil~ enflassen 
werden. 

In~eressan~ und fiir die Prognosenste]lung bei schweren ehronisehen 
CS2-Vergif~ungen wertvoll is~ es, einen Kranken Jahre hindureh in 
regelmgssigen Zwischenriiumœ zu nn~ersuehen. Dies habe ich mit 
dem von mir seinerzei~ publizier~en Fall des Werkfiihrers ~.  5) getan. 

Dieser Kranke hatte am 7. Sept. 1897 eine ganz ausserordentliche 
tIerabsetzung der elektrischen Erregbarkeit f~lr beide Stromesarten in samt- 
lichen K~rpermuskeln, dazu subjektiv grosse Schwache. 

Ara 27. Mgrz 1898 wurde naeh regelm5ssiger entspreehender Be- 
handlung eine Besserung der elektrischen Erregbarkeitsverhgltnisse kon- 
statiert, wenn die minimalen Werte auch hinter den oberen Grenzwerten 
S t in tz ings  noch erheblich zur0ckblieben. Daf~ir hatte sich aber eine 
Atrophie der Mm. interossei primi beider Hhnde eingestellt, die mit ty- 

1) ~/[endel, ~itzungsbericht der Berl. medizin. Gesellschaft vom 17. Juni 
1896. Berl. klin. Wochenschr. 1896. l™ 28. 

2) S tadelmann,  ebenda. 
3) L~udenheimer,  1. c. S. 56f~. 
4) Scholz, Einige neue Indikationen fiir Cudowa. Aus: Dengler, Der 

26. sehlesische Biidertag und seine Verhandlungen. S. 68. Reinerz 1893. 
5) l. c. S. 570 ff. 
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pischer EaR verkniipft war. Subjektiv war das Kra�9 wesentlich 
besser. Patient trat d~nn wieder als Werkfiihrer in eine Gummifabrik, wo 
er jedoch mit Vulkanisieren nichts mehr zu tun hatte. Sein Kraftezustand 
ist gut und ausser einer anhaltenden Schwi~che der linken Hand ist er 
beschwerdefrei. Zum Nachweis der groben Kraft in den Hi~nden diente 
das Dynamometer. Es wurde gemessen: 

am 7. Sept. 1897 rechts 60, links 63, 
ara 27. Mai'z 1898 rechts 105, links 88, 
ara 22. April 1902 rechts 120, links 85. 

Die gegen d~s Jahr 1897 in der linken Hand gestiegene grobe Kraft 
bleibt somit hinter der der rechten wesentlich zurticL Wi~hrend aber ara 
27. Mhrz 1898 aueh ira M. interosseus primus beider Hi~nde Atrophie und 
EaR bestand, ist beides jetzt in der rechten Hand nicht mehr nachzu- 
weisen. Dagegen ist ira M. interosseus primus der linken Hand noch deut- 
lieh Atrophie und Entartungsreaktion vorhanden. 

Die minimalen Werte der fibrigen Muskeln aber sind zur Norm zu- 
rtickgekehrt. Einige Proben aus dem ara 22. April 1902 angefertigten 
Protokoll, wobei als indifferente eine Elektrode 10:5 und als differente 
die S t in tz ingsehe  Normalelektrode verwendet wurde, mSgen das Gesagte 
illustrieren. Die Werte der minimalen Zuckungen sind in Milliampš 
ausgedrtiekt. Wo sieh keine besondere Bemerkung findet, ist die Zuekung 
prompt. 

M. extensor digit, comm. 
M. interosseus primus 

~.  interosseus secundus 
M. abductor diglti minimi 
~. ulnaris 
~N. medianus 

rechts links 

2 
2 

2,4 
1,0 
2,0 
4,1 

2 
3, 4. 
Z ~  

AnSZ > 
KSZ 
1,6 
3,0 
2,1 
4,5 

Wer  sich die Mtihe nimmt, die in friiheren Jahren an diesem 
Kranken erhobenen Befunde mit diesem letzten zu vergleiehen, wird 
von dem Kontras~, namentlieh mit dem Resu]t~t der am 7. IX. 97 vor- 
genommenen Untersuehung, iiberraseht sein. Es sei noeh erw~ihnt, 
dass sich bel N. im �9 kein einziges der frtiher vorhandenen 
Symptome mehr nachweisen l~ssL 

Das Endschicksal der oben mitge~eilten F~lle I - - I V  habe ieh 
leider nicht verfolgen kSnnen. Die Kranken I I I  und IV habe ieh 
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nur 8--14 Tage beobachten kSnnen, und in dieser Zei~ wurde eine 
Besserung nicht konstatiert. Bei den Kranken I und II war nach vier 
Moa~ten noch keine wesentliche Besserung des objektiven Befundes 
zu verzeichnen, w~ihrend die allgemein kSrper]ichen Beschwerden sich 
zum Teil erheblich verringer~ h~~~en. D~nn hube ich die Kranken 
aus dem Gesichtskreis verloren. Sie ha~ten die Vulkanisiert~~igkei~ 
~ro~z a]ler W~rnungen wieder ~ufgenommen, weil sie fiirch~eten, ihre 
gut bezahlte Stelle zu verlieren. 

Ira Folgenden wollen wir die ~ervensymp~ome der chronischen 
CS2-Vergiftung n~her betrachten. Am kons~antesten und den Kranken 
sehr auffallend ist die re]~tiv frtihzei~ig ira Krankhei™ auftretende 
Miidigkei~ der Glieder. Aile vier oben mi~geteilten F~]le kl~gten 
schon kurze Zeit naeh dem Einsetzen der ~Ugemein-som~tischen 
Symp~ome fiber eine allm~hlieh for~schrei~ende Abnahme der KSrper- 
kr~ifte and eine vordem nie  gekann~e Schlaffhei~ der Glieder. Sie 
konnten Gummiro]len oder ~ndere Gegenst~nde, die sie ver ihrer Vu]- 
kanisiert~tigkeit mtihe]os zu ~ragen vermoehten, nicht einmal mehr 
heben. Auch der oben erw~ihnte Yulkuniseur N., der sieh bisher 
einer sehr guten Muskelkraft erfreute and Gutt~percharollen vert 
75 Pfund ohne Ans~rengung bob, war schliesslich nicht ims~~nde, 
5 Pfund rem Tische zu bewegen. Da er auch die Tasse und den 
LSffe] nleht bis zum Munde braehte und sich die Iq~hrung nieh~ 
schneiden konnte, se muss~e er sieh woehen]ang fiit~ern lassen. Ver 
s]lem ~ber wurden bei diesem Kr~nken and ebenso bei den heure zu 
besprechenden Fal]en die Beine schwer und zunehmend leistungsun- 
fghiger. 

Unsere Patienten - -  bisher gesunde M~dehen von 21--23 Jahren 
--konnten ver ihrem Ein~ri~~ in den Vulkanisierbe~rieb mehrs~iindige 
Wege zariick]egen, sieh trotz a nstrengender Tages~rbei~ abends s~unden- 
lang ira T~nze drehen and tgglich mehrf~ch die vier Treppen bis zu 
ihrer Wohnung empors~eigen, ohne zu ermiiden. W~ihrend sie sich 
bisher ihrer Kraftleis~ung g~rnicht bewuss~ gewesen w~ren, bemerk~en 
sie naeh mehrmonatlicher Vulkanisier~~~igkei~ mit Sehrecken, dass sie 
schon bel kleineren Marschen ermiideten. Sie schlepp~en sieh allm/ih. 
lieh nur un~er aussers~er Ans~rengung die vier Treppen zu ihrer Woh- 
nung herauf, die •eine wurden zunehmend sehwerer beim Gehen und 
knick~en 5f~ers in den Knieen zusummen. 

Dass diese Ver~inderung ibr› Leis~ungsfs die Kranken 
~ngs~igen roussie, is~ begreiftich, zum~l sieh zu der beein~rachtig~en 
Hebung der Beine noeh ein I-Ierun~erh~ingen der Fussspitzen gese]l~e 
(F~ll I und II), se dass die Zehen an jeder Unebenheit des Bodens any 
s~iessen. 
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Aile meine Kr~nken f�9 die Sehw~ehe resp. Li~hmung ihrer 
Glieder auf die Einwirkung des Giftes zuriick. 

Um zun~chst die organische Natur der von ~lnseren Kranken ge- 
klag~en hoehgradigen Ermiidbarkeit nnd Schw~iche darzutun, haben 
wir zu untersuehen, oh die subjektiven Beschwerden in dem Verhalten 
der INrerven and Muskeln ihre Erkli~rung ilnden. 

Wenn ieh hierbei von den Resultaten ausgehe, die an den ehroniseh 
mit Sehwefelkohlenstoff vergifteten Tieren gewonnen wurden, so tue 
ieh dies deshalb, weil uns das Tierexperiment die fragliehen Verhiilt- 
nisse am reinsten und einfaehsten veransehaulich~. 

Wir kSnnen beim Tierversuehe jede fremde Giftwirkung sis die 
des C S 2 mit Sieherheit aussehtiessen und verm5gen sogar bis zu einem 
gewissen Grade das Tempo zu regulieren, in welehem die CS2-Ver- 
giftnng sieh entwiekelt. 

Die ira Verlaufe der experimentellen CS2-Vergiftung erzeugten 
Nerven- nnd MuskelstSrungen werden wir als spezifisehe anzuerkennen 
gezwungen sein. Fiir die Beurteilung der Ve�9 ara chronisch 
CS2-vœ Mensehen liefert daher das Tierexperiment die Basis. 
Denn~ wenn iiberhaupt Zweifel bestehen, dass der eingeatmete Schwefel- 
kohlenstoff auf den .Nerven-Muskelapparat des Warmbliiters irgendwie 
destruktiv einwirken kSnne, so bildet das Tierexperiment eine not- 
wendige Kontrole und bel positivem Ausfalle einen zwingenden Be- 
weis fiir die Spezificiti~t der bel Menseh nnd Tier 5bereinstimmend 
beobaehteten StSrungen. Dass bel der komplizierten Kons~ruktion des 
mensehlichen Gehirns die der ehronischen C S` fo]genden 
see]isehen St5rungen des Mensehen unendlich reichhaltiger sein miissen 
~ls die des einfaeh gebau~en, fast seelenlosen Kaninehens, habe ich 
bereits oben ausgefiihrt~. Die Erziehng von SeelenstSrungen ist na- 
turgemi~ss der schwache Punkt aller Tierexperimente. 

Kommen wir in Bezug auf die psychischen StSrungœ iiber die 
Erzeugung von initialer Erregtheit nnd nachfolgendem Stupor beim 
Kaninehen nieht hinaus, so besteht f~ir die kSrperliehen, durch CS 2 
hervorgerufenen Erscheinungen bel Tier und Mensch kein prinzipieller 
Unterschied. 

Es sei daran erinnert, dass ich bel ehroniseh vergifteten Kaninehen 
eine betr~chfliehe ErhShung der elektrisehen Erregbarkeit nach Reizung 
des ~7. isehiadicus mit einzelnen ()ffnungsseh]iigen in rien Muskeln der 
Hinterbeine naehweisen konnte. 1) Ebenso gelang es mir, im weiteren 
Verlaufe der Vergif™ zu beobaehten, wie  ̀ bisher vorhandene 
Steigerung der Erregbarkeit in eine tterabsetzung iiberging. 

1~ 1. c. Archiv f. Psychiatrie. Bd. 32. 1899. S. 930ff. 
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Dus Merkwiirdigste war jedoch eine deu~liche Ermtidungsreak~ion, 
die sich trotz des abnorm friihen Eintrittes der minimalen Zuckung 
bei a]len Versuchs~ieren eins~ellte. Zu den extremen Formen, wie man 
sie bei der Myasthenie beobachtet, kum es bel der chronischen C S 2- 
Vergifhmg allerdings nich~. W~ihrend bei der Myasthenie der gereizte 
Muskel tro~z immer s~~irker gew~h]~er S~rSme schliesslich iiberhaup~ 
nicht mehr reagier~, gelangte ich unter a]lm~hlicher Ann~herung der 
sekund~ren Spule relativ friihzei~ig auf eine Stromst~irke, bel welcher 
der Muskel nich~ mehr zu ermiiden war. Immerhin musste der Rollen- 
abstan4 bis zu 30 mm verringert werden, um jeweilig eine neue mini- 
mule Zuckung zu erzielen. Dass dieses ver~nderte Verhul~en der 
Muskeln gegeniiber dem elektrischen Strome nicht uuf Zuf~lligkeiten 
beruh~, ergib~ sich aus der Talsache, dass es sich bei CS2-vergifteten 
Tieren kons~an~ und bei gesunden niema]s vorfund. 

F. B. Hofmann  1) stellbe in letzter Zeil an dem Nerv-Muskel- 
pr~parat von Tieren, die er mit Ather oder Curarin vergiftet hat~e, 
ftir die Reizschwelle bel Tetanus lest, dass regelm~ssig eine typische 
Ermiidnngsreak~ion der vSl]igen L~hmung vorausgeht. Bel st~irkerer 
Vergif~ung sah H o f m a n n  ,ein voriibergehendes Absinken der Erreg- 
barkeit nach jeder Reizung, das ira Endstadium der Vergiftung so 
wei~ gehen kann, dass die Erregbarkeit nach jeder (erfolgreichen) 
Reizung tiberhuup~ fiir einige Zei™ erlisch~". Als Ursuche dieser Er- 
miidungsreaktion nimmt Hofmann  eine toxische Parese des Nerven- 
hiigels an. 

Wenn nun auch eine voll ausgepr~igte Ermiidungsreaktion ira 
Tierexperimen~ nich~ zur En~wickhng gelangie, so legen doch die 
H ofmunnschen Resultute eine anuloge Deulung der experimen~ell bei 
der CS2-Vergiftung erzeugten Ermiidundsreaktion rech~ nahe. 

Jedenfalls wird der Einwund, duss es sich bei der Ermiidungs- 
re aktion der chronisch mit CS 2 vergifte~en Tiere um Zuf~lligkeiten 
handelte, durch die unalogen Beobachtungen H o fmanns  widerlegt. 

Durch jede Einzelvergifiung konnte ich bel den Versuchs~ieren 
eine l~nger anhal~ende L~hmung der hinteren Extremi~~~en erzeugen, 
wus bel demselben Aufnahmemodus des Giftes B i r c h - H � 8  2) 
zu bes~~~igen vermochte. Bereits P o i n c u r ›  a) erzielte an CS2-ver- 
gif~eten FrSschen und Meerschweinchen Paresen und Puraplegien. 

1) F. B. Hofmann, Pfliigers Archiv 1903. Bd. 96. 
2) B i r c h- I=I i r s c h fe 1 d, Beitrag z~ur Keuntnis der ~e~zhautganglienzellen 

unter physiologischen und pathologischen Veriinderungen. Gr~ifes Arehiv f. Ophth. 
L. 1. 19G0. S. 232. 

3) Poincar› Effects des vapeurs du sulfure de carbone Arch. de phys. 
norm. et pathol. 1879. S. 19. 
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Bel mehrmonatlicher For~se~zung der Intoxika~ion konn~e ich an 
meinen Tieren dauernde Paresen der vorderen und vor a11em der hin- 
teren Ex~remi~aten hervorrufen, welehe sieh mit einer ausgesproehenen 
Ataxie verbandenJ) 

Vergleichen wir die angef~hrten, experimentell erzeug~en Sym- 
ptome der Reihe nach mit den ara chronisch CS2-vergif~eten Mensehen 
beobachtetenErscheinnngen, so finden wir, dass bis in die neueste Zei~ 
fas~ alle Au~oren Yon eine�8 zunehmenden Ermiidung nnd Schw~iche 
in den Gliedern ihrer Kranken berichten. Und wie beim ehronisch 
CSn Tie�9 die Hin~erbeine, sind aueh beim Menschen ge- 
wShnlich die nnteren Ex~remi~aten schwerer befa]len als die oberen 
odœ iiberhaupt der alleinige Sitz der Erkrankung. 

Ieh begniige mieh m i t  dem Hinweis auf die Beobaeh~ungen 
von Dœ E d g e  3, S~adelmann4) ,  Be rb le~) i  Arg›  
Ross  7, L a u d e n h e i m e r S ) ,  R a y m o n d  9) und mirl~ 

Anch die drei letzten von meinen oben mitge~eil~en F/illen 
bilden eine Best~tigung des Tierexperimentes und dœ zitierten ldini- 
sehen Erfahrungen. 

Dass aber aUch die oberen Extremit~~en ann~hernd so stark in- 
folge der Gif~wirkung betroffen sein kSnnen wie die unteren, 
beweisen verschiedene F~lle von D e l p e e h  u), B r u c e  12), Mende113) 
und der friiher ion mir publizierte Fal] !N™ liber dessen weiteren 
Krankheitsverlauf ich oben beriehtete, und der hœ Fall I. W/ih-  
rend man bel dieser Kranken unsicher ist, ob man Beine oder 

1) 1. c. S. 932. 
2) Delpech, ~I› sur les accidents, que d› chez les ouvriers 

en caoutchouc l'inhalation du sulfure de carbone en vapeur. Paris 1856. 
Delpech,  Y~ouvelles recherches sur l'intoxication sp› que d› 

mine le sulfure de carbone. Paris 1863. 
3) E d ge, Remarks on a case of peripheral neuritis caused by the inhala- 

tion of bisulphide of Carbon. Lancer 1889. S. 1167. 
~) Stadelmann,  Berliner med. Gesellschaft. 17. VX. 96 und Berl. Klinik. 

Heft 98. 1896. 
5) Berble,  France m› 18S5. 
6) Arg›  Gaz. hebdom. 17. 1897. 
7) Ross, Bisulphid of carbon poisoning. Laneet 1887. S. 85. 
8) 1. c. S. 63 und 77. 
9) Raymond,  Lecons sur les maladies du systš nerveux. S. 69--90. 

10) 1897. 1. c. S. 570 u. ff. 
11) 1. c. 
12) Bruce, Chronic poisoning by bisulphide of carbon. Edingburg med. 

Journ. 18S4. S. 1009. 
13) Mendel,  Berliner klin. Wochenschrif™ 1901. S. 783. 
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Arme als schwerer befallen bezeichnen soll, liegen vereinze]te Beo- 
bachtungen von Mendell), S t ade lmann  �9 und Laudenhe imer  3) 
vor, in denen lediglieh die eine obere Extremit~t erkrankt war. Das 
unscheinend Abweichende dieser beiden F~lle von dem bei Mensch 
und Tier beobuch~eten Grundtypus ilnde~ seine Erkl~rung in dœ Ver- 
suehsanordnung. W~hrend es sich ira Tierexperiment stets und bei 
der ehron�9 CS2-Vergiftung des Menschen meistens um eine In- 
halationsvergiftung handelt, liegt in diesen zwei-F~llen nach Ana- 
mnese und Befand h5chst wuhrscheinlich eine zuf~llige Kontiguit~ts- 
wirkung vor. Dass eine solehe Wirkung existiert, habe ieh durch die 
experimentelle Erzeugung von parenchymutSser Neuritis nach Ein- 
tauchen der Pfote in fiiissigen Schwefelkohlenstoff bewiesen. 4) Ieh 
komme weiter unten nochmals auf diesen Gegenstand zuriiek. 

Die Sehw~�8 und Miidigkeit der Glieder fiihrt bel dem der Gift- 
einwirkung gewohnheitsgem~ss ausgesetzten Mensehen zu einer L~h- 
mung, welche die ira Tierexperiment erzeugte nieht nur erreicht, son- 
dern h~ufig noeh iibeririff& W~hrend Full III und IV unserer obi- 
gen Mitteilung sieh den experimentellen L~hmungen insofern n~hern, 
~ls s~mtliche Muskeln der befallenen Extremit~ten in ungeffihr gleieher 
Weise den Diensi versugen, so duss eine gleichm~ssige Purese entsteht, 
sehen wir bel Fall I and II ausserdem eine ganz besonders intensive 
Liihmung gewisser Muskelgruppen sich entwicke]n. 

tt~ufig ist diese to~ale L~hmung mit  Atrophie verbunden, wobei 
man nieht immer entseheiden kann, was das Prim~re gewesen is& In 
den F~llen, wo die Airophie offenbar das Prim~re ist, geht die Ab- 
nuhme der groben Kraft proportional der Abmagerung vor sich, so 
dass wir erst bel ann~hernd vollst~ndigem Muskelschwund das zu ery 
warten haben, was man schlechthin als L~hmung zu bezeichnen pfiegt. 
Diese an sieh selbstverst~ndliehen and in der ~europathologie ge- 
wShnliehen Dinge erw~hne ich hier nur~ weil Arnd t  die hierher ge- 
hSrige 4. Beobachtung L a u d e n h e i m e r s  ,,ganz unklar :~ nennt. In 
diesem Falle 1V wird uns nach Arnd t  ,eine nicht mit L~hmung ver- 
bundene Atrophie der Handmuskeln angefiihrt". 

Tats~ch]ieh steht aber in der Krankengeschichte, welche nicht von 
L ~ u d e n h e i m e r ,  sondern von Sei™ der medizin. K]inik aufgenommen 
wurde, dass bei der 6 Monate als Vulkaniseurin t~tigen Patientin die 

1) Mendel, Berl, klin. Wochenschr. 1886. S. 503. 
2) 1. c. 
3) 1. e. S. 60 u. ff. 
4) K5ster, Zur Lehre von der Schwefelkohlenstoffaeuritis, Archiv fiir 

Psychiatrie. Bd. 33. Heft 3. 
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Mm. interossei atrophisch, die Muskulatur des Daumen- und Klein- 
fingerballens ~~roiohisch und schlaf f ,  die robe K r a f t  der H~nde 
verringer~ war.J) Dass selbst Leute mi~ vorgeschrittener Abmagerung 
der kleinen Hand, und Unterarmmuskulatur noch eine gewisse, wenn 
auch nur sehwache Kraft ira I-l~indedruck en~fal~en kSnnen, beweis~ 
mein Fall I. 

Gerade fiir spinale Muskela~rophien jeder _~~ioIogie ~s~ es charak- 
teristisch, dass der atrophische Zus~and schon einen hohen Grad er- 
erreicht haben muss, ehe er sich durch einen vSlligen Funk~ionsansfa]l 
oder durch qualitative Ver~inderungen der elekh'ischen Erregbarkeit 
bemerkbar macht. Und in dem 4. Falle Laudenhe imer s  handelt 
es sich nm ein hSchstwahrschein]ich nich~ loeripher, sondern zentral 
zu lokalisierendes Krankheitsbild. 

Ganz ~hnliche Verminderungen der groben Kraft in der Hand 
uuf Grund von Atrophie der kleinen I-Iandmuskulatur bot der seit 
6 Jahren beobachtete Fall N., liber dessert Handmuskela~rophie und 
ihren Verlauf ich oben ausfiihr]ich berichtet bute. 

Die Atrophie und Funktionsschw/iche der ttandmuskeln in dem 
4. Falle Laudenhe imer s  rechne~ Arnd t  in seiner Kritik un~er die 
Symp~ome, ,von denen keines e~was Charakteris~isches, manche iibei'- 
haupt keine klinische Bedeutung haben". 

~qach meiner Ansich~ ist die obje]~~iv nachweisbare Atrophie der 
kleinen ttandmuskeln als ein Zeichen organischer Erkrankung unter 
allen Umst~inden charakferistisch und bedeutungsvoll. Zweife]sohne 
Wird tterr Arnd~ eine, wenn auch nur angedeutete EaR. als Sym- 
ptom von kl[nischer Bedeufung anerkennen. Leider ist ihm die An- 
wesenhei~ einer solchen ira 5. Falle L a u d e n h e ira e r s entgangen. Denn 
er sag~, dass L a u d e n h e i m e r  in diesem 5. Falle als Zeichen leichter 
objektiver Nerven]~hmung ,eine ]eichte Schw~che in der rechten Hand" 
angeffihrt habe. Nun finden sich die zitier~en Wor~e tatsKchlich in 
der wiederum von sœ der medizin. Klinik aufgenommenen Kranken- 
geschichte dieses Falles 2) aber nur  als s u b j e k t i v e  Angabe  des 
Pat ien~en zur Schilderung seiner ini~ialen Beschwerden. 

Ira Sta~us praesens dagegen ist ausser einer doppe]seitigen Peronš i 
parese verzeichnet: i, Die Muske]a des rechten Ulnarisgebietes s i ¡  
pare~isch; bei Anb]asen des Vorderarms tritt fibrill~ires Zittern ein. 
Ara M. dors. in~eross, sin. IV finde~ sich Andeutung von EaR." 

Die Art und Weise, mi~. welcher Herr Arnd~ Kritik iibt, wird 
durch diese angefiihr~en Beispiele jedenfalls geniigend gekennze~chnef~. 

1) Laudenheimer, 1. c. S. 58. 
2) 1. c. S. 60. 
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Kehren wir nach dieser notwendigen Abschwei�9 zut Schilderung 
der L~hmungserscheinungen zuriick, so sehen wir in Analogie mit der 
Wirkung der meisten anderen Gifte, dass fast stets symmetrische 
Muskelgruppen entweder an beiden unteren oder oberen, oder an allen 
4 Extremit~ten vom Gifte bevorzugt we�9 

An den Beinen ist be�8 Fall I und II das Gebiet der l~n. peronei 
der Sitz einer sehweren L~hmung, so dass der bekannte Steppergang 
sieh einstellt. Da ausserdem der Gang noch schwer and schleppend 
und nieht selten auch ataktiseh erfolgt, so ergibt sich eine merkwtirdige 
Gangart, die fiir den, weleher 5fiers ehronische CS2-Vergiftungen ztl 
sehen Gelegenheit ha�9 etwss ungemein Charakteristisches besitz~. - -  
Ein Bliek auf die vorliegende Li~eratur zeig~ uns, das der Schwefel- 
kohlenstoff das Gebiet des 1~. peroneus vor a]len anderen bevorzugt. 
R a y m o n d ,  Arg ›  Ross, Edge  und L a u d e n h e i m e � 9  haben 
einschlagige Beobaehtungen gemaeh~, Ohne daratif hier einzugehen, 
oh es sieh bel der CS2-Erkrankung der Ex~ensores eruris um zentrale 
oder peripher neuritische Ver/inderungen hande]t, will ieh nur auf die 
nicht zu verkennende Ahnlichkelt mit der chronisehen Alkoholvergif- 
tung hinweises, bei der die dopielseitige Peroneusl~hmung aueh die 
eientuellen sp~teren Ausfallserschein�9 gew5hnlich einlei~e~. 

N~ehst dem I~. peroneus ist an den Beinen der N. ~ibialis bei 
den F~llen t und II sehwer beein~r~eh~ig~, was auch bei rien le~zthin 
von Mendel  mitgeteilten 2 F/illen gu~ hervor~rit~. 

Auch das Gebiet des 1~. erur~lis beteiligt sich hgufig an der Atro- 
phie, resp. Lahmung der tibrigen Nervengebiete der unteren Extremi- 
t~ten. Wenn aueh bisher kein Fall einer isolierten prim~iren L~ihmung 
des Ni eruralis bel der chronischen CS2-Vergif~ung vor!ieg~ , so be- 
teilig~ sich dieser Nerv doeh in den sehweren a]s CS2-Tabes bezeieh- 
neten F~llen gewShnlich mehr oder weniger. Mein friiher publizierter 
Fa]l N. und die beiden ersten der heure mitgeteilten Beobaehtungen 
bilden treffliehe Illustra tionen zu dieser Behauptung. Aber aueh in 
den weniger entwickelten Krankheitsbildern (FMI IV) kann der Gang 
durch eine Betei]igung des vom 1~. cruralis versorgten M. cruris qua- 
drieeps jenen ,,stampfenden" Charak~er annehmen, der uns an Tabes 
erinner~. In sehweren F~llen (Fa]l N., I und Il) wird dureh die 
Unf~higkeit, den Untersehenkel ordnungsgem~iss zu strecken, nieht 
nur ein st~rkeres Sehleudern resp. stampfendes Aufse~zen des ]3eines, 
sondern ~uch ein von den Kranken gek]agtes Einknieken oder Zt�9 
sammenbrechen in den Knieen bedingt. 

An den Armen ist es, abgesehen von der iiber alle Nervengebiete 
gleiehm~ssig verhrei~eten Schw~ehe und Miidigkeit vor allem das 
Innervationsgebiet des 1~. ulnaris und in zweiter Linie dš :N. medianus, 

Deutsche Zei~schr. f. Nervenhei lkunde.  XXVI. Bel. 3 
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welches dem Gif™ vSllig unterlieg~. Ara friihesten und in~ensivsten 
wird aus dem Innervationsgebiete der genannten Nerven die kleine 
Handmuskulatur gesch~dig& 

Ausser dem Falle I in dieser Arbei~ (vergl. die Abbildung) ist 
der Fall •. aus meiner friiheren Publikation iiber die chronische 
CS2-Vergiftung als beweisend anzuffihren. Hierher gehSren auch die 
2 jiingsten Beobachtungen Mendels.  Die ~ltere Beobachtung dieses 
Au~ors~ welehe eine einseigge Medianuserkrankung be~rifft, and der 
Fall V L au d enh eim ers mit Biner einseitigen Ulnarisaffek~ion erg~nzen 
unsere Erfahrungen tiber die Affinii~t der Armnerven zu dem Schwefe]- 
kohlenstoff. 

Die seit Charcot  1) von vielen Autoren konstaiierte Vorliebe der 
GifLe fiir die Extensoren trifft an den Beinmuskela der Gummiarbeiter 
zu, wenn aueh hier die vom •. tibialis versorgten Beuger den S~reckern 
an Intensit~t der Erkrankung nur wenig nachstehen. Fiir die Arme 
scheint mit die, neuerdings namentlieh dureh A r g ›  behauplete 
Bevorzugung der Hand- resp. Fingerstrecker dureh den Schwefelkohlen- 
stoff noch nieht iiberzeugend dargetan. A~sser einer Beobac.htung von 
A r g ›  zwei F~llen von J. Ross und der Patientin II vom 
heu~igen Tage habe ieh in der Literatur keinen Fall von Beteiligung 
der Extensoren ara Unterarm finden kSnnen. Das sind jedenfalls 
weniger und leiehtere F~lle, als wir Erkrankungen des N. medianus 
and ~. ulnaris nach chronischer Einwirkung des CS 2 kennen. Lauden-  
he imer  erkli~ri sieh den Gegensatz, dass in seinem and dem Mendel -  
schen Falle 2) (vom Jahre 1886) die Beuger der Finger ergriffen waren, 
wiihrend sons~ erfahrungsgemiiss die Streeker von den Gif~en bevor- 
zugt wiirden, ,,ans rien divergenten Wegen, auf denen das Gift die 
~ervensubstanz erreieht, hier vom Blute sus, dort von den peripherea 
Organen aus wirkend". Diese Annahme, dass die Kontak™ des 
Sehwefelkohlens~offes zu einer Erkrankung der Fingerbeuger ge�9 
habe, w~hrend bel Inhalation des Gfftes wohl cher die Strecker ge- 
l~ihmt wiirden, gewinn~ nicht au Wahrseheinlichkeit, sei~ die beiden 
Mendelschen ™ vom Jahre 1901 vorliegen. Bei diesea handelte 
es sich, wie Mendel  ausdriicklich hervorhebt, um Inhalationsvergif- 
tungen, und dennoeh waren aussehliesslich die Beuger der Finger 
sehwer erkranki, die S™ dagegen vSllig verschon& 

Ieh mSehte  daher  au~ Grund der b i sher  v o r l i e g e n d e n  
B e o b a c h t u n g e n ,  die ja ira Laufe der fortschreitenden Kenntnis des 
Krankheitsbildes immer zielbewusster angestellt worden sind~ eine  

1) Oharcot, Lecons du mardi ” la Salpœ232 Dec. 1885. Nov. 1888 u. a, 
~) 1. c. S. 62. 
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a u s s c h l i e s s l i c h e  V o r l i e b e  des CS 2 fii�9 die S t r e c k m u s k e l a  
~m U n t e r a r m  nich~ annehmen,  wenngleich ihre vorwiegende oder 
ausschliessliche Erkrankung in mehrfachen Fi~llen durchaus anerkannt 
werden soli. 

A~rophien in den erkrank~en Gliedern werden h~iufig, aber durch~ 
aus nicht immer beobachte~. Ara sichersten begegne~ man ihnen in 
den vSllig gel~hmten Muskeln, wo sie natiirlich aueh ara in~ensivs~en 
sind. So weis~ von unseren heu~igen FKllen der erste einen entwickelten 
Schwund der kleinen Handmuskula~ur und eine Abmagerung der 
Waden auf (vg]. die Abbildungen). ()fters aber isb man š 
iiber den Gegensatz, der zwischen einer anscheinend garnichb atro-~ 
phisehen oder nur etwas welk gewordenen Muskulatur und ihrer 
geringen Leistungsf~higkei~ bes~eh~. So hatten z. B. Fall II, III und 
IV, trotzdem eine sich~bare oder messbare Abmagerung an ihren oberen 
Extremit~ten fehlie, einen I=[iindedruck, der weit un~er der durchschnitt. 
lich mSgliehen Kraffleistung junger weiblicher Individuen liegt. : 

Fall II tt~ndedruek rechts 40, links 45 ara Dynamometer, 
F~ll III ,, ,, 35, ,, 20 ,, ,, 
Fall IV ,, ,, 40, ,, 60 , ,, 

Den Schliissel zu diesem Antagonismus liefer~ uns die n~here 
Untersuchung der Muskeln, der Sehnenreflexe, der mechanisehen nnd 
elek~rischen Muskelerregb~rkeit. 

Wir mSssen uns hierbei an die s~ellenweise befremdende und 
Seheinbar unlogisehe Vereinigung von Reiz-und L~hmungssymptomen 
gewShnen. Nach  meinen  Un~er suchungen  brauch~ ke in  Tei l  
des N e r v e n s y s t e m s  von dem im Blu te  k r e i s e n d e n  S c h w e f e l -  
k o h l e n s t o f f  verschon~ zu werden  und n ich t  nur  der  p e r i p h e r e  
Nerv ,  sondern  aueh se ine  Ursprungss~i i t~e im R i i ekenmark  
und Gehirn  k~nn in i nd iv idue l l  r ech t  v e r s e h i e d e n e r  W e i s e  
erkranken.  V i e i l e i c h t  f inde t  in d iesen T~tsaehen  die n ieh t  
se l ten wi l lk t i r l i ehe ,  in der  N e u r o p a t h o l o g i e  ~usser  bel  Ver-  
g i f t u n g e n  sons~ n ieh t  b e o b a c h t e t e  Ve re in i gung  en~gegenge-  
s e t z t e r  S y m p t o m e  inne rhu lb  ein und des se lben  N e r v e n g e -  
b i e t e s  ihre  E rk lg rung .  

Leiehtere L~hmungen von 4--8wSehenflieher Dauer mit Verhst 
der Sehnenreflexe im gel~ihmten Gebie~e ohne Vergnderungen der elek- 
trisehen Erregbarkeit, wie sie von Ross  (I, Fall) und von E d g e  be- 
sehrieben wurden, sind uns sus der Neuropathologie gelaufig. 

In vSlliger Ubereins~immung mit der ira Tierexperimen~ erzeug~en 
Erh5hung der elektrischen und Reflexerregbarkeit finden wir auch in 

3* 
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zahlreichen F~llen der menschlichen CS2-Vergiftung eine solche. Leider 
haben nameutlich ~ltere Autoren nicht immer das Verhalten der elek- 
~rischen ErregbarkeR festgestelR, doch vermissen wir Angaben ~iber 
die mechanische Erregbarkeit der Muskeln fast nie. De]pech,  Beau-  
grandi),  Mendel  u. A. haben in friiheren Jahren bereits F~lle be- 
schrleben, bei denen sich Muskelrigidit~ten, F~ngerversteifungen, 
schmerzhafte Wadenkr~mp�9 bel gleichzeitiger Steigerung der Patellar- 
reflexe vorfanden. 

S~adelmann rand bei einem Kranken s~arke ErhShung der 
mechanischen Muskelerregbarkei~ und Muskelzuckungen. Letztere 
konnte auch Ka] i seher  2) beobaehten, der das fibrill~re Muskelwogen 
so stark wie beim Myoelonus fibrillaris auRreten sah. 

L a u d e n h e i m e r  beschreibt bel einem Kranken erhShte Reflexe 
und erhShte meehanische Erregbarkeit der Muske]n, in einem anderen 
Fa]le bel Steigerung der Sehnenreflexe e~ne ausserordentliche ErhShung 
der galvanisehen Erregbarkeit. Dasse]be vermoehte auch Maas ~) bei 
einem Kranken zu konstatie�9 Fand sich bei diesen Patienten eine 
gleiehm~ssige, mit dem Gewohnten durchaus iibereinstimmende Stei- 
gerung der Reflexe nnd der MuskelerregbarkeR, so sehen wir in rien 
n~ehsten F~llen Symptome, die sich gewissermal~en ausschliessen, 
vereinig& 

So besehreibt S t a d e l m a n n  einen Fall mit nnsicherem Gang und 
gleiehzeitigem Patellarklonus und Fussklonus. 

Ebenso verzeiehnet K~ther  4) bei h5ehs~ unsiehe�9 Gange und 
ausgepr~gtem Rolnbergschen Ph~nomen beiderseits sehr star]~e 
Patellarreflexe. 

Hierhin gehSrt auch die Beobachtung KrSnigs�87 bei weIcher 
enorme Sehw~ehe der Musku]atur, Ataxie und spastiseh-paretiseher 
Gang sich vereinig~e. 

Bel der experimentellen CS~-Vergiftung sahen wir die erzeugte 
Steigerung der elektrischen Erregbarkeit allm~hlieh wieder absinken, 
Zu einer betr~ch~liehen Herabsetzung der elek~risehen Erregbarkeit 
kam es jedoch nieht, w~hrend diese beim Menschen, wo es sich aller- 
dings um eine wesentlich l~ngere Einwirkungszeit des GifLes handelte, 
in einigen F~llen beobaehte~ wurde. 

1) Beaugrand, Gazette des h¤ S. 83. 1856. 
2) Kalischer, Sitzungsberieht der Berl. med. Gesellsch. vom 17. VI. 1896. 
3) Maas~ Uber Schwefelkohlenstoffvergiftung. Berlin 1889. 
&) K~ther, Uber Sehwefelkohlenstoffvergiftungen. Berlin 1886. 
5) KrSnig, Sitzung der Berl. med. Gesellschaft vom 17. VL 1896. Berl. 

klin. Wochensehrift 1896. S. 632. 
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Ross bringt einen Fall, in welchem neben Verlust der Pate]l~r- 
reflexe eine Herabsetzung der faradischen Errœ bestand. Das: 
selbe beschreibt Bruce  von einem Kranken, bemerkt dazu aber aus- 
driicklich/dass Wadenkriimpfe vorhanden wsren, also neben L~ihmungs- 
erscheinungen ein exquisites Reizsymptom. Wadenkr~mpfe werden 
in der LRera~ur der chronischen CS2~Vergif~ung mehrfach erw~ihnt, 
so dass die Ahnlichkeit mit der chronischen Alkoholvergiftung, die wir 
schon gelegentlich der bevorzugten Erkrankung des Peroneus kennen 
lernten, durch dies Symptom noeh erhSht wird. Einen drRten Fall 
von geringer ,,VerzSgerung der elektromuskul~ren Kontraktilit~t" neben 
bedeu~endem Romberg und ~ypischem Tabesgang beschreibt Fli ess 5) 
und bemerk~ ausdriiek]ieh, dass keine Atrophie der Muskula~ur bestand. 
CLeider findet sich keine Notiz 5ber das Verhalten der Reflexe.) Es 
folg~ dann mein Fall N., welcher bel stark ausgepr~g~em Sehwanken 
und tabisehem Gange eine ganz enorme Herabsetzung der elek~risehen 
Erregbarkeit in siim~lichen Muskeln des K5rpers darbot. Namen~lich 
die Muskeln der Beine zeigten eine s~arke Herabsetzung der elek~rischen 
Erregbarkei~ fiir beide Stromarten und unter diesen wiesen die 
Muskeln des Cruris quadrieeps ganz ausserorden~lich hohe Werte ~ auf. 
Tro~zdem waren die Pate]]arreflexe in normaler Weise vorhanden] 

Von unseren heu~igen Fgllen hatte der erste ~ine sehr starke tterab- 
s etzung der elek~risehen Erregbarkeit ffir galvanischen und �9 faradischen 
Strom im Bereiche der vom N. tibialis versorgten Muske]n und vor 
~llem ira M. eruris quadriceps. Trotzdem erwiesen sich die Pa~ellar- 
reflexe n0eh a]s lebhaf~] Fusssoh]en- und Achillessehnenret]ex wsren 
nieht auszulSsen. 

Fa]l II wsr bel der ers~en Un~ersuehUng, welehe dureh mich 
sta~tfand, gleiehfalls im Besi~ze lebhaf~er Patellarreflexe und h~tte 
dabei gleiehzeitig eine hochgradige Herabsetzung der e]ektrisehen Er- 
regbarkeR ffir beide Stromsorten ira M. cruris quadrieeps wie auch 
in den Muskeln des ganzen fibrigen KSrpers, ohne Atrophien zu 
besitzen. 

Falt III war gleiehfalls frei von Muskelschwund und verb~nd 
eine starke Verminderung der e]ek~risehen Erregbarkeit in s~imt]iehen 
Muske]n der Untersehenkel und ira Cruris quadrieeps mit einer Stei- 
gerung der Pate]larreflexe. 

tre IV. Falle rand sieh neben einer ausserordentlichen Herabsetzun~ 
der elektrisehen ]~rregbarkeR in den s~imttichen KSrpermuskeln, vor- 
~viegend in denen der Beine, sogar eine lebhaf~e ErhShung der Patellar- 
reflexe und Fussklonus. 

1) Flies, BerL klin. Wochenschr. Nr. 32. 1866. 
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Ein Vergleich der ~on S t i n t z i n g  ~ufgestellten Tabellen mit d en 
in unseren 4 heu~igen F~llen gefundenen minim~len Werten zeigt uns 
ebenso wie bel dem Falle N., dass die oberen Grenzwerte S i i n t z i n g s  
von diesen Minimalwer~en wei~ lfbertroffen werden. Dass bel einfachen 
lqeurasthenien oder Hys~erien sich derar~ige Her~bsetzungen der 
elektrischen Erregbarkeit vorfiaden, ist mir weder uus eigener Er- 
fahrung noeh aus der LiEeratur bekanat, ganz abgesehen d~von, dass 
alle meine F~lle noch anderwei~ige Erscheinungen darbie~en, die ihr 
Leiden als organischš Natur erweisen. Mit der merkwiirdigen Ver- 
einigung von Reiz~ und L~hmungssymptomen, die in der" iiber- 
wiegenden Mehrzahl aller Krankengeschichten vorliegt, muss man s~ch 
jedenfalls abfinden, oh man nun den oben von mir gegebenen Er- 
kli~rungsversuch uccepEieren will oder nichE. Mit dem bequemen 
Schlagwor~ ,Hysterie" darf diesen Ver~nderungen der elektrischen Erreg- 
barkeit gegeniiber auf keinen ]~all operiert werden, lieber mag man 
die gewissenhaft regisErier~en Tatsachen des Befundes einfach uuf sich 
einwirken lassera ErhShungen der elektrischen und mechanisehen 
Muskelerregbarkeit, und zwur ganz be~r~ch~liche, kommen bel Hysterie 
zweifelsohne nieh~ se]~en vor. Aber auch hier stehen dem eventue]len 
Wu~sehe i die von anderen Autoren gefundene: Steigerung der Erreg- 
barkeitsverh~ltnisse als hysterisch zu bezeichnen, gewich~ige Bedenken 
entgegen. Die sehweren sons™ Symptome des Krankheitsbildes 
huben bel den Beobaehtern selbs~ ebensowenig wie bel einem Leser 
ihrer Krankengeschieh~e~ jem~ls den Verdaeh~ aufkommen ]assen, 
dass es sich um Hys~erie" und nicht um ein schweres organisches 
Leiden handle. Vie]mehr haben wohl aile mehr oder weniger bewuss~ 
die bunte Mi..'sehung voa Reiz- und L~hmungserseheinuugen als charak- 
terisiische Ausserungen der Gif~wirkung uufgefass& Seh]�9 darf 
~uch die experimen~ell gefundene ErhShung der elektrischen Erreg- 
barkeit als eine gewichtige S~iiEze fiir die ~oxische ~a~ur der ara 
Mensehen gefundenen gleiehen Symptome herangezogen werden. 

Bei der experimentellen chronischen CS2-Vergiftung sahen wir 
~ndeutungsweise einen �9 der erhShten elekErisehen Erregbar- 
kei~ in die herabgesetzte, and der Ubergang von Reiz- in L~hmungs- 
syrnptome ist uns aus der neuropathologischen Erfahrung gel~ufig. 
Es w~re nun .von hSehstem Interesse zu wissen, ob bel der le~zten 
Gruppe von: Kranken die verminder~e aus einer vorausgegangenen er- 
hShten :Erregbarkeit entstanden isk Es ist dieser ~bergang~ aueh 
ubgesehen vom Tierexperiment, hSchst wahrscheinlich, weil ich an ein 
and demselben Menschen den Ubergang der herabgesetzten Erregbar- 
keit in ~ypische En~arEungsreaktion (F�8 B�9 ~us meiner friihere~ Arbeit, 
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Fatl I) oder in ein vSlliges Verschwinden der ErregbarkeR beobachten 
konnte (Fall I). 

Umgekehrt hatte sich bel Fall II die w~hrend ihres Krankenh~us- 
aufenthaltes entstandene EaR wieder zuriickgebildet, und als Pa- 
tientin nach 2 Jahren wieder iirztliehe Hilfe aufsuchte, war nur eine, 
allerdings betr~chtliche, Herabse~zung der elektrischen Erregbarkeit 
vorhanden. 

Das Sehwiichegefiihl und die GliedermildigkeR, welche ich oben 
schon w�9 erwiihnen musste, g]aube ich nicht unter die e~was 
unbestimmten ,,Allgemeinsymptome" einreihen zu dtirfen, sondern ich 
meine, dass man  diese  K l a g e n  aus dem o b j e k t i v  als k r a n k h a f t  
ver~indert  zu b e z e i c h n e n d e n  V e r h a ] t e n  der  Muske ln  ableiten 
muss. Auf die Untersuchung der Muskeln und Nerven mit dem elek- 
trischen S~rome is~ bel der chronischen CS2-Vergiftung noch zu 
wenig Wert geleg~, v�8 bat man sich vielfach mit der Feststellung 
des klinischen Gesamtbildes begniigt und die Gliedermiidigkei~ der 
Kranken entweder unter die Allgemeinerscheinungen gebracht oder 
als den Ausdruck der unvermeid!ichen Hysterie gedeu~et. Nach meiner 
Ansicht ist diese in den Krankengeschich~en a l le r  Autoren dominierende 
subjektive K]age liber Mat~igkei~, Unf~higkeit zu gellen u. s. w., ein 
In~oxikationssymptom par excellence, welches uns unter aUen Um- 
st~nden zur Priifung der Muskeln mit dem elektrischen Strom veran- 
lassen soll. Und sowohl m i t  der erhShten wie der herabgesetzten 
Erregbarkeit der Muskeln li~sst sich ihre vorzeitig~ Ermiidung sehr 
wohl vereinigen. Dass noch kein Fall  mit typischer Ermiidnngs- 
reak~ion be im Menschen zut Beobach~ung gelangt is~, liegt einmal 
daran, dass meist nur das funktionell total gel~hmte Muskelgebie~ 
einer elektrischen Untersuchung unterzogen wird, welches die Be- 
dingungen zur Entstehung der Ermiidungsreaktion schon nieht mehr 
bietek Bel der experimentellen Vergii~ung, wie sie z. B. F. B. t t  of- 
m a n n  ausgefiihr~ bat, kann man natiirlich systema~isch aile Stadien 
von der leichtes~en bis zur schwersten Yergif~ung untersuchen. ]~ier- 
bei begegnen dem Untersucher auch riel leichter jene Stadien, in 
welchen die Ermiidungsreak~ion auftriit. Jedoch die fiir den grossen 
menschliehen Gesamtorganismus notwendige Menge des zur Erzeugung 
der Ermiidnngsreaktion notwendigen Schwefelkohlenstoffes kennen wir 
nieht. Nur der Zufall kann uns, da dieses @iftquantum sieher indivi- 
duell abgestuR ist, solche Kranke mit naehweisbarer typischer Er- 
mfidungsreaktion in die Hgnde spielen. Der einzige Weg, diese 
spezifisch toxische Reakiions~veise des Mus]~els auch bel der CS2-Ver- 
gifiung zu finden, ist aber die fleissige elek~rische Priifung jedes der 
Intoxikation verd~ichtigen Falles. 
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Wo sich eine auch mR anderen Untersuchungsmethoden nachweis- 
bare erhebliche Abschw~chung Mer totale Aufhebung der Funktion 
anf Grund der chronischen CS2-Aufnahme vorfindet, haben wir natur- 
gem~ss auch d~e schwersten Anderungen der elektrischen Erregbarkeit~ 
zu erwarten. 

So hatte Fall I ira Flexor po]licis der einen Hand typische EuR, 
w~hrend ira gel~hmten Peronealgebiete beiderseits jede Erregb~rkei~ 
verloren gegangen war. 

So entwickel~e sich bei Fall I I  w~hrend ihres Krankenhausanfent- 
haltes in rien Streckern beider Fiisse EaR~ ein Befund, dem klinisch 
typischer Steppergang en~sprach. 

So kam es auch bel dem Falle N. zur Entwicklung von Eal~ in 
den Mm. interossei der H~inde. 

Von par~ieller EaR ira Bereiche der kleinen ttandmusku]a~ur 
und znm Teil der Fingerbeuger ara Unterarm berichtet Mend• in 
2 F~llen. Auch L~udenheimers berei~s oben erw~hnter Fall V mit 
angedeuteter E•R ira 4. M. interosseus sei hier nochmals genannt. 

Stadelmann rand EuR ira Medianusgebiet eines Kranken. 
Meine Beobachtnngen tiber EaR in rien Muskeln der Beine werden 

durch den Befund Ruymonds erg~nzt, der EaR ira Peroneusgebiet 
feststelR, w~hrend Arg›  in den Fussmuskeln, wie den Streckern 
und Beugern des Fusses~ EaR nachweisen konnte. 

Wenn wir die l~esulta~e der e lektr ischen Un te r suchung  
bei der chronischen CS~.Verglf tung kr i t i sch  zusammen- 
fassen, so ergibt  sich einmal ein neuer  Gesich~spunkt fiir 
das Verst~ndnis der hochgradigen  Schw~che und Glieder- 
miidigkeit  unserer  Kran]~en ans dem u der elektri-  
schen E r r egba rke i t  ihrer  Muskeln. Zweitens b r ing t  uns das 
Eindr ingen  in das innere Geschehen ira Muskel n icht  nur 
eine Best~itlgnng der mit anderen Methoden fes tges te l l ten  
Tatsachen, dass z. B. die Peronens l~hmnng d�8 h~ufigs~e 
L~ihmung bel der chr0nischen CS2-Vergif tung sei~ sondern 
wir wissen vor allem nunmehr,  dass bel der chronischen CS2- 
In tox ika t ion  ~lle Phusen der pa~hologischen Reaktionsweise 
bis zum vSl]igen Un~ergange von den Muskeln durchlaufen 
werden. Und auch die F~lle (III, IV), die bel oberf l~chl icher  
B e t r a c h t u a g  rien E i n d r u c k  le ich ter  E r k r a n k u n g  machen, 
enthSllen sich uns durch die Fes~stel luag der s~ark herab '  
gesetzlen e lektr ischen Er regbarke i t  als objek~iv schwer in 
i hrerGesundhei~ gesch~digk Die i iberzeugendenAufschlf isse  
der e lek t r i schen  Untersuchung,  deren diagnost ischer  Wer~ 
feststeh~, ist von einer nich~ zu untersch~~zenden Bedeu tung  
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gegen i ibe r  den gegne r i s ehen  Bes t r ebunge n ,  welche  in de r 
c h r o n i s c h e n  CS2-Verg i f tung  nur  ha rm]ose~Nervenaf �9  
ohne w e s e n t l i c h e  o rgan i sche  Grundlage  oder  gar  H y s t e r i e n  
e rb l i cken  wol len,  die mi t  der G i f t a u f n a h m e  kaum i n  e inem 
Z u s a m m e n h a n g e  stehen. 

~achdem wir nun bereits mehrere Reizerseheinungen neben sus- 
gesproehenen &usfallssymptomen an ein und demselben Kranken 
beob– hatten, werden wir uns auch nicht wundern, wenn wir bel 
uns• 4 F~llen neben einer hoehgradigen Herabse~zung der elek~ri- 
schen Erregbarkeit oder EaR einem mehr oder weniger intensiven 
Tremor begegnen. Das in diesen F~llen vorhandene leieh~e Zit~ern 
war bel den wiederholten Untersuchungen nur an den oberen Extremi'- 
tfiten deuflieh, hatte gleichm~ssige, sehnelle Oszilhtionen und ungeffihr 
dieselbe Intensi~~~ wie bel dem friiher von mil" beschriebenen Fall 'N. 
~ach Angabe der Kranken soll :der Tremor bel Aufregung stfirker 
hervor~reten, ebenso bel ls Arbei~. Die letztgenann~e Angabe 
legt  mir die Vermutung nahe, dass vielleicht in meinen Ffillen der 
Tremor nieht so sehr als eehte Reizerseheinung, s0ndern vielmehr als 
Ausdruek der ErschSpfung aufzufassen sei, zumal j~ subjektiv grosses 
Miidigkei~sgefiihl und objek~iv bedeutende Herabsetzung der elektri- 
schen Erregbarkei~ best~nd. Keinesfalls halte ich es gerade in Hinbliek 
auf die verfinderte elektrische Erregbar~:eit, sowie auf die anderweitige¡ 
organisehen Symptome fiir zul~ssig, das Zittern als ,,hysteriseh y zu 
bezeiehnen~ Zwar steiger~ sich aueh das hysterische Zittern bel Auf- 
regung, aber aus dieser vereinzelten Ubereins~immung diirfen wir bel 
Mangel von irgend welchen hysterischen Stigmata den hysterisehen 
Charakter des Zitterns in unseren F~llen nieht ableiten. ‚ gu~ 
eri~dhr~ das Zittern bel dem Morbus Basedowii, der Paralysis ” 
und der Tremor senilis durch seelische Erregung eine nicht unbe- 
deutende Steigerung. 

Oh meine Vermutung, dass be l  meinenl Kranken der Tremor 
vielleich~ aus der Sehw~che ihrer Glieder resultiere, richtig ist, vermag 
ieh nieht eu entseheid• da eine Reihe von F~llen in der Literatur 
existier~, in welchen er naeh seiner Intensit~~ und seinem dem Inten~ions- 
tremor ~hnelnden Charakter, sowie nach der Gestaltung des ganzen 
Krankhei~sbildes als eine toxisch bedingte, echte Reizerscheinung auf- 
gefasSt werden muss. Derar~ige :Beobaehtungen stammen von D elp e ch, 
R a y m o n d ,  Mendel ,  Hampe,  Bloch,  S~adelmann,  P io r ry ,  Be r :  
geron,  L a h d e n h e i m e r  u .A.  : 

Ein namentlich in den Fi~llen von sogenannter.. CS2-Tabes beo- 
baehtetes Symptom is~ die Ataxie, welche in v011er Ubereins~immung 
mit dem Tierexperiment sieh einstellt. Beim Augen-Fussschhss and 
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beim :Gehen oder bel der Ausffihrung anderer Bewegungsformen der 
Beine oder Arme iritt die StSrung der Koordina~ion in die Erscheinung. 
Die Frage, welche sogleich beantworte~ werden muss, ist die nach der 
eventuellen psychogenen resp. hysterisehen Natur der Ataxie. Hysterisehe 
kSnnen zweifellos eine psychogene Unfi~higkei~ besi~zen, ihre Muskeln 
zu einer einheitlichen Zweekerfiillung zusammenzufassen. Dem geiibten 
Untersueher wird aber der psychogene Churakter dieser Unsicherheit 
beim Gehen, Stehen, wie die Besserung dieses Symptoms bel suggestiver 
Beeinfiussung nieht entgehen. Vor allem aber wird wieder der Nach- 
weis hysterischer Stigmata nStig sein. 

Wenn wir nun die Fiille, in denen Ataxie fes~gestellt wurde, 
durchmus™ so sehen wir, dass  es sich niemals um Patienten mit 
hysterischen Beschwerden, sondern ana schwerkranke Ind�8 handelt, 
die alle an L5hmungen ira Bereiehe der verschiedenen ]~erven, Verlust 
der Reflexe, quan~ita~iven oder qualitativen Ver~nderungen der elek- 
trischen Erregbarkeit, Tremor und subjek~iven oder objektiven Sensi- 
bili~~~sstSrungen leiden. En~weder finden sieh die angefiihrten Reiz: 
oder Ausfallserscheinungen zusammen bel dem Ataktischen vor, oder 
es fehlt die eine oder andere. Berb› Fl iess ,  Leva l -P icquechef l ) ,  
S~adelmann, Mendel ,  Ross ,  L a u d e n h e i m e r  und ich haben 
StSrungen der Koordination bel chronisch CS2-Vergi�9 besehrieloen. 
Um nicht durch detaillierte Aufz~hlung von teilweise schon besn 
Symptomen zu ermiiden, will ieh mich auf die kurze Bespreehung 
meiner heutigen eigenen F~lle beschr~nken, welehe an Sehwere den 
von anderen Autoren beschriebenen nieht nachstehen. 

Fall I ha~~e neben rien bereits oben erw~hnten Symptomen 
Nervenl~hmung, pathologischer Reak~ionsweise der Muskeln gegeniiber 
dem elektrisehen Strom, subjekliver und objek~iver Sensibilit~tsstSrung, 
Tremor - -  einen ausgesproehenen Tabesgang und Schwanken bel Augen- 
Fussschluss. 

Dasselbe gilt von Fall II and IV, w~hrend Fall III keine StSrung 
der Koordination aufwies. Es mag sein, dass Bine gewisse Unsicher- 
heit nus der bestehenden Sehw~che resultiert, aber diese l~sst sieh von 
einer typischen Ataxie ]eich~ unterscheiden. 

Dies findet aueh in einigen Beobachtungen ~nderer Au~oren seinen 
Ausdruck. 

So erw~hnt Bru t e  in seinem Falle, dass eine Unsicherhei~ der 
H~nde vorhanden war, jedoeh ohne StSrung der Koordination. 

Desgleiehen findei sieh in einem Falle L a u d e n h e i m e r s  ver: 

1) Leval-Piquetchef, Des pseudot~bes. Mlle 1885. Thhse. Refer~t. 
Schmidts Jahrbiicher. Bd. 209. S. 214. 
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zeichnet, dass der Gang unsieher war, ohne eigen~lich ahaktisch zu sein. 
Ebenso driickt sich aueh Mendel  bel einer seiner Beobachtungen ans. 
Es k5nnte noeh der Einwand erhoben werden~ dass in allen 
F~illen, bel denen Ataxie beobachtet wurde, sich diese als funk~ionelles, 
d. h. psychogenes Symptom den iibrigen organiseh bedingten Nerven- 
erscheinungen zugesellte. 

Das Gewaltsame des Versuches, bel schwer vergifteten Kranken 
ohne den Naehweis vert Stigmata ein einzeln•s Symptom als hysteriseh 
anzusprechen, wird um se mehr einleuchten, als ja die klinisehe 
Beobaeh~ung des Mensehen in der experimentellen Erzeugung einer 
ausgespreehenen Ataxie beim CS~-vergifteten Tiere eine Stiitze findet. 

Da wir nun aus experimentellen wie klinischen Erfahrungen wissen, 
dass die Ataxie~mit einer L~sion sensibler Neurone in naher Beziehung 
steht, se werden wir nach SensibilitatsstSrungen bel den atak~ischen 
Kranken suehen miissen. In der Ta~ haben auch die meis~en an 
Koordinationss~Srungen Leidenden subjek~ive und objektiye Al~erationen 
der Gefiih!swahrnehmung , w~hrend ein kleinerer Teil nur Pariisthesien 
aufweis~. Vereinzelt findet sieh aueh A~axie ohne jedwede Angabe 
iibœ gleichzeitige StSrung der Sensibilit/it (Fall Fliess). 

Das Studium der bel der ehronischen CS2-u vorkommen- 
rien Sensibilit~tsstSrungen ist wegen ihrer mannigfachen Kombi- 
nation mit anderen Symiotomen und wegen der Schwierigkeit, welehe 
ihr versehieden gear~etes Auftreten der Deu~ung ihres Charakters be- 
reit, et, iiberans reizvoll. 

Die zu beantwor~enden Fragen sind: 

tst die ira Bereiehe sensibler Nerven jeweilig vorhandene StSrung 
ihrem W› naeh peripher oder zentral? Und handel~ es sich, wenn 
die Frage zugunsten einer zentralen Liision ausfiill~, um eine organisehe 
oder um eine funktione]Ie , d. h. hysterische ShSrung? 

Die Kasuist�9 der {ilteren franzSsischen Autoren (D elp e ch, Marie ~), 
Chareo~) enth{ilt unier der Bezeiehnung der chronisehen CS2-Ver- 
gif~ung i�8 F/ille von ~ypischer I-Iys~erie mit zweifelsohne 
hysterisehen Sensibilit/itsstSrungen, se dass wir uns ihre Bespreehung 
hier versagen kSnnen. Auf dus Verh/iltnis, welches zwisehen der CS2- 
Aufnahme in den K5rper and einer hierdurch beding~en ttys%erie be- 
s~eh~, werde ich weiter un~en zuriiekkommen. 

Bel der relativ grossen Wiclers~andskraf~ der sensiblen Neurone 
is% es mir an sich iiberhaupi unwahrseheinlieh, dass eine auf palpablen 
Liisionen beruhende isolier~e SensibilitiitsshSrung ohne gleiehzei~ige 

1) Marie, Sulfure de carbone et hysterie. Bull. et m› de la soci›231 
re~d, des h¤ de :Paris 1888. p: 445. 
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organisch bedingte motorische StSrungen zus~ande komm~. Dies is~ 
mi~ Sieherhei~ nur bel Biner Kon~~ktwirkung des 8Bhwefelkohlenstoffes 
auf die Finger, resp. H~nde des Vulkaniseurs mSglich, was j~ gneh 
experimen~eU von mi�9 bewiesen worden is~. 

Ich  scha l te  daher  bel des B e a n t w o r t u n g  der  F rage  naeh 
der N a t u r  der vo rhandenen  Sens ib i l i t g t s s tS rung  von vorn-  
here in  alle t a l l e  aus, in denen sich n i ch i  g l e i chze i t i g  aueh 
ande rwe i t i ge  S y m p t o m e  vor f inden ,  deren organisBhe • a t u r  
s icher  nachgewiesen  ist. 

Wenn wir als unbedingt noiwendig ftir die siBherB Diagnose einer 
Iqeuritis dus Zusammentreffen verlangen miissen von Schmerzen, kon- 
si~nten Druckpunkten und Sensibilit~tsstSrungen ira Haut-Endgebiete 
des sehmerzhaf~en Nervenst~mmes, wozu sieh noch degenerative A~ro- 
phie und Ver~nderungen der elBktrisehen Erregbarkeit gesellen kSnnBn, 
so werden wir finden, dass nur sehr wenige der als CS2-Iqeuritis be- 
schriebenen Falle diesen 5Iamen mit ReBh~ fiihren. IBh habe berBitS 
in robinet ArbBit liber die CS2-Neuritis darauf hingewiesen~ dass nur 
der Mendelsche Fall vom Jahre 1886 und die F~lle III und V Lau- 
denhe imer s  in vollkommener Wœ diese Pos~ulate erfiillen. 

Der MendelsBhe Kranke halte neben Atrophie u¡ pariieller 
Eal% and Bntspreehœ Funktionsausfa]l ira Gebiete des Iq. medianus 
einœ ~uf die l=Iaut~iste dieses l~erven beschr~nkte An~isthesie. Ira 
Falle III L a u d e n h e i m e r s  bestanden ira Gebiete des 1NI. cruralis ansser 
Biner ErhShung der elektrischen Erregbarkeit Sehmerzen nnd Druck- 
empfindliehkeit ira BereiBhœ des ~N. cruralis, dazu eine Beeintr~chtigung 
der Gehf~higkeit. Fall V dieses Autors hat~œ Bine Parese des Iq. ulnaris 
mit Andeutung von EaR, fibrill~rem Zittern und Parasthesien 
im ttautgebiete dieses l~erven. 

Wenn ich diesen Beobaehtungen seinerzeit meinen Fall l~I. als 
eine multiple l~euritis unzusehliessen wagie, so gluubte ich mieh dazu 
bereehtigt, weil sieh ausser Sehmerzen und konstanten Druckpunkten 
ira ]~ereiche der grossen ~ervenst~mme der Beine GefiihlsstSrungen 
vorfanden, die sich auf die I-Iau~ausbreitungen dieser l~Iervenst~imme 
besehri~nk~en. Ieh war mis dabei bewusst, dass der Fall N. noch 
Symptome aufwies, die siBh mi~ einer Polyneuritis der Beinnerven 
nicht vereinigen liessen, z.B. die liber alle Muskeln des KSrpers gleich- 
m~issig verbreitete Iterabsetzung der elek~rischen Erregbarkeit, die 
Sensibilit~itsstSrung an rien oberen Ex~remi™ der Tremor und die 
~ugenerkrankung. Ahnlich verhalten sieh, wie wir sogleiBh sehen 
werden, noeh andere in der Literatur niedergelegie Beobachtungen. 
insbesondere diB F~lle von sogenannter CS:-Tabes, bel dBnen die 
Misehung der Symptome es off unmSglieh maeh~, mit Bestimm~heit 
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den peripheren oder zentralen Charak~er der vorhandenen angeblich 
neuritischen Erscheinungen zu erkennen. 

Auf die vorhandenen diagnostischen Schwierigkeiten und die be- 
sonders der Pseudotabes gegeniiber no~wendige Kri~ik habe ich nament, 
lich un~er ttinweis auf meine ira Zentralnervensys~em gefundenen Zell- 
degenerationen bereits in den friiheren Arbeiten hingewiesen. 

Am meis~en n~her~ sich der Blochsche Fall dem po]yneuri~ischen 
Typus, da ~r ausser den en~sprechenden motorisehen St5rungen eine 
Druckschmerzhaftigkeit der Nn. peronei, tibiales, radiales und mediani 
darbo~, daneben aber an Fiissen und H~nden eine StSrung der Sensi- 
bili~~t, die manschettenfSrmig abschnit~. - -  Es folgt dann eine Reihe 
von CS2-Tabesf/illen , b e i  denen das Feh len  e iner  D r u c k s c h m e r z -  
ha f t igke i~  der Ne rvens t~mme  ausdriicklich hervorgehoben wird, 
w~ihrend mehr  oder  wen ige r  hef~ige Schmerzen  und Al~era- 
f, ionen  der Ge f i i h l swahrnehmung  vo rhanden  waren. 

So klagte der 2. Kranke von J. Ross liber Schmerzen und Par- 
~is~hesien in den Beinen und wies objektiv eine leich~e Herabse~zung 
der Schmerzempfindung in denselben auf, die sich nich~ an bes~immte 
ttau~nervengebiete band. 

R a y m o n d s  ~Kranker hat~e Schmerzen in den Waden und Ober~ 
schenkeln, dazu Par/is~hesien und objektiv eine Hyperalgesie ara 
Fussriicken. 

Der Fall Edges  klagte liber Schmerzen in ~ den Knie- und Fuss- 
gelenken und zeigte beiderseits bis herauf zur Mitre des Un~erschenkels 
eine An/is~hesie. 

Ira Berb› Falle bestanden bli~zar~ige Schmerzen und bei- 
dersei~s eine fas~ vollkommene Analgesie der zwei letz~en Finger. 

Von den letz~en Mendelschen Pa~iœ klag~e der eine liber 
Wadenschmerzen, Kriebeln in den H~inden and besass objek~iv nur 
eine Hypalgesiœ m~ssigen Grades ara /iusseren Rand des linken Fusses. 
Der andere Kranke klag~e liber Zucken in den Fingerspi~zen nnd ~aubes 
Gefiihl in den H~nden, wozu sich jedoch kein objektiver Befund ergab. 

WKhrend bei diesen Kranken durch das Fehlen von Druckpunkten, 
die Anwesenhei~ von Schmerzen neben einer L~ion des Tas~- oder 
Schmerzgefiihles die gesam~e StSrung ira Bereiche der sensiblen 
Neurone der bei Tabes dorsalis gewohn~en rech~ Khnlich wird, haben 
wir noch einige FKlle von schwerer CS2-Vergif~ung, bei denen sich 
ohne alle Schmerzen  nur  ParKsthes ien  mit  objek~iven Aus-  
fKllen der  G e f i i h l s w a h r n e h m u n g  oder  gar  P a r ~ s t h e s i e n  
a l le in  vorfanden, zu erw/ihnen. 

Fall IV L a u d e n h e i m e r s  ldag~ 5ber Kriebeln und Taubhei~ der 
H/inde und besi~z~ eine objek~iv nachweisbare l=Ierabse~zung des Ge. 
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ffihles ftir alle Qualitgten an H~nden und Vorderarmen. Bruce  kon- 
s~atierte in seinem Falle nur subjek~ive Vertaubung von ttanden, Vor- 
derarmen, Ftissen and Un~erschenkeln, J. Ross in seinem I. Falle nur 
Paras~hesien der Finger and Fusszehen. 

Alle diese S{Srungen des Geffihls, seien sie m~r subjek~iv vor- 
handen oder auch objek{iv nachzuweisen, banden sich nicht an die 
Endausbreitungsgebiete eines oder mehrerer Hautnerven, sondern zeigten 
un~er mehr oder weniger zirkulgrer Begrœ einen allmghlichen 
iJ'bergang zut normal emloiindenden Hau& 

Diœ traf auch bel meinen heure mi~geteilten F~llen zu, deren ira 
‡ schwere organische Erkrankung ich geniigend dargetan habe. 

Fall IV ist frei von jeder Sensibi]itgtss~5rung, Fall III ]~lag~ iiber 
Vertaubungsgefiihl beider Bande bis herauf zum Anfang der MiChel- 
hand, wobei sich aber keine dentliche objektive Abstumpfung findet. 
Fall I bat taubes Geftihl in den Fingern and Kglteemlofindungen in 
den Beinen. Tatsgchlich rand sich auch an den Hgnden œ bis zum 
Handgdenk, resp. bis zur Mi~telhand reichende S~5rung des Gef�9 
fiir aile Qualitgten and eine ebensolche an den Fiissen von den Zehen 
bis herauf zur Mit{e des Mi{{elfusses. 

Patientin I1 hatte wghrend ihres Krankenhansanfenthaltes Schmerzen 
in den Beinen, aber keine Nervendruckpunk~e, keine Sensibilitg~s- 
st5rungen and" dazu œ komplœ EaR in den gelghmien Bein- 
m•skeln. Als sie nach relativer Wiederherste]lung durch erneute Ein- 
wirkung des Gifles rtickfgllig wurde, klag~ sie iiber Kriebeln and 
Stechen in den Hgnden. Objek~iv erweisen sich nur die beiden End- 
phalangen des 3. nnd 4. Fingers der rechten Hand in �9 Empfin- 
dungsvermSgen herabgesetzt; desgleichen is~ an den l~iissen anf der 
Bengeseite der Zehen bis herauf zur Mitre des Hohlfusses eine Ver- 
minderung des Tast- and Schmerzgeftihles vorhanden, die sich nach 
oben ziemlich geradlinig begrenzt, den Racken der Zehen nnd der 
Plisse aber frei l~ss™ 

Nachdem wir nunmehr gesehen haben, dass in der wei{aus gr5sseren 
Zahl der bisher vorliegenden Beobuchtungen eine StSrung der Sensibilitgt 
vorliegt, welche nicht an bestimmte Hantnervenendgebiete sich bindet, also 
nicht als peripher angesprochen werden kann, so entsteht dieFrage, ob diese 
offenbur zentralen StSrungen des Tastsinnes mit den iibrigen Sy�9 
ans der sensiblen Sphare als organisch oder als funktionell anznsehen sind. 

Da in allen von mit erw~hn~en fremden and eigenen Fgllen, wie 
ich oben ausgefiihr~ habe, der organische Charak~er der chronischen 
CS2-Vergiftung ans der Entwicklung and Schwere des gesamten 
klinischen Bildes feststeht, so vereinfacht sich die Frage dahin, oh sieh 
d~e eventue]l als hysteriseh zu deutenden St5rungen der sensiblen Sloh~re 
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als eine h~iufige Komplikation zu den ira iibrigen spezifisch ~oxischen 
und organisch beding~en Nervensymptomen hinzugesellen. Die Kom- 
plikation eines chronischen Leidens durch eine Hysterie ist eine in der 
Neurol)athologiœ so hiiufige Erfahrung, dass von vorn die Neigung 
bestehen wird, dieselbe auch auf die vorliegenden F/ille anzuwenden. 

Es bestehen aber verschiedene Griinde, welehe uns zwingen, mit 
unserem Urteil iiber die hysterische Natur der sensiblen StSrungen nicht 
zu voreil�9 zu sein. 

Ieh erinnere daran, dass es mit gelungen war, auf experimentellem 
Wege bleibende Ani~sthesien zu erzeugen, die sieh an den Vorder- 
und Hin~erpfo~en vorfanden und an le~zteren zum Beginn der Unter- 
sehenkel herauf erstreekien, und gleichfalls zirkul~r gegen die normal 
empfindenden Telle des KSrpers absehni~ten. Man wird bel der Deutung 
dieser An~sthesien, welehe in 6 von 7 Versuehstieren ira for~schreiten- 
den Verlaufe der Vergif~ung unter meinen und der Mi~beobach~er 
Augen zur Entwickhng kamen, die Hys~erie gewiss aussehalten diirfen. 

Die stets vorhandene und in einzelnen F~llen ganz hervorragende 
toxische Sehiidigung der Spinalganglien und Gehirnzellen zwingt uns 
geradezu, die An~s~hesien irgendwie mit ihr kausal zu verkniipfen. 

Denn die bel der Inhalationsvergif~ung mit Sehwefœ 
bewirkte Degeneration der sensiblen Zellen beweist uns, dass die 
Affinit~t des GifLes zu den sensiblen l~euronen nich~ geringer ist als 
zu den motorisehen. Und wenn aueh aus Griinden, die ieh in meiner 
ersten Arbeit iiber die CS2-Vergif~ung 1) ausfiihrlich begriindet habe, 
eine direk~e kausale Abh~ingigkeit der exl0erimentell klinisehen Sym- 
p~ome von rien erzeugten Zelldegenerationen nieht immer naehweisen 
liisst, so muss doeh, wie bel rien mo~orisehen, so aueh bel den sen- 
siblen Neuronen die sehwere Erkrankung, die Auf15sung und der 
Untergang von Nervenzellen, fiir das Auftreten von Ausfallsersehei- 
nungen eine Bedeu~ung haben. Ich glaube daher mleh mit den Er- 
fahrungen der Neuropathologie nich~ in Widers!3rueh zu se~zen, wenn 
ich die experimentellen Aniis~hesien als zentrale auffasse, die naeh dem 
Gese~z der exzen~risehen Projektion an rien peripheren Teilen des 
KSrpers zum Ausdruck kommen. Ob es daher gar so unri6htig is~, 
wie Arndt  dies von L a u d e n h e i m e r  findet, ira Hinbiick auf diese 
experimentellen und his~ologischen Ta~saehen eine beim Menschen 
beobaehtete ,,handsehuhfSrmige" Ani~s~hesie mSglieherweise ffir orga- 
nischen Urslorungs zu haRen, mSehte ich bezweifeIn. 

.Es gibt in der Neuropa~hologiœ zentrale organisehe oder funktio- 
ndle Ani~sthesien, die sieh ihrer Ausdehnung und ihrem Charakte�9 

1) 1. e. S. 964. 
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naeh den hysterisehen sehr ~hnlieh verhalten kSnnen. Ich erinnere 
un die eerebrulen Angs~hesien, wie sie nueh sehweren Schgdeltraumen 
uuf Grund einer organisehen Verletzung der Fleehsigsehen K5rper- 
fiihlsphgre beobach~e~ werden; ieh erinnere ferner un die neuralgisehe 
Form der Beseh~f~igungsneurosen, bei der dauernde Par~sthesien oder 
Angsghesien als funktionelle, den motorischen Symptomen (Krampf, 
Tremor, Ermiidung) unaloge StSrungen der Ktirperftihlsph~re auftreten 
kSnnen. ~) In beiden Fgllen handel~ es sich um zentrale An~s~hesien, 
welehe un peripheren Teilen der Glieder uuftreten, sich niehb an Haut- 
nervenver~s™ binden und naeh Art der hysterisehen Geffihls- 
s~iirungen begrenzen. 

Noeh riel ngher lieg~ fiir die StSrungen der sensiblen Sphš bei 
der ehronisehen CS2-Vergif~ung , namenflieh bel :Beriicksieh~igung der 
objœ naehweisbaren Strukturver~nderungen ira gunzen Nervensystem 
der  Vergleieh mit der Tubes dorsu]is. Sprechen wir doch bel der 
mitunter tiberraschenden Ahnliehkei~ des durch den Schwefelkohlen- 
st0ff erzeugten Krankheitsbildes mit der bekunnten Rfickenmarksaffek- 
tion von einer CS2-Tubes. 

Wie bel der Tubes dorsalis beobaehten wir aueh bei der chro- 
nischen CS2-Vergif~ung reissende oder steehende Sehmerzen, ohnš dass 
Druekpunkte vorhanden w~ren, ferner Kriebeln, Ver~aubungen und 
mehr oder weniger ausgedehnte L~sionen des Tast- and Sehmerzge- 
i'tihls, die sieh jedoeh nicht an die Ausbreitungszonen der sensiblen 
Huutnerven binden, und als anutomisehes Substrat Degeneraiionen ira 
Bereiehe der ttin~ers~range und der Spinalgang]ien. 

Wus speziell die Begrenzung der an~sthetischen Zonen b• 
so haben wir bel der Tubes dorsalis sowohl versehieden grosse, seharf 
umschriebene gefiihllose Flecken an den Ex~remitaten, oder es findet 
sich eine diffuse Aufhebung des Beriihrungs- und Sehmerzgefiihls, 
die sieh nueh oben bald plStzlieh, bald allm~ihlieh verliert. Und da 
vielfuch die Erkrankung der zu den unteren Exlremitg~en gehSrenden 
hinteren Wurzeln gleiehm~ssig for~schreitet, so ist entsprechend hiiufig 
die Sensibilit~i~sstSrung an den Beinen symme~riseh ungeordne& 

Trotz der unzweifelhaf~en Xhnliehkeit, welehe die organisch be- 
dingten SensibilitiitsstSrungen der Tubes mit den hysierischen haben 
k5nnen, wird niemund die bel einem Tabiker vorhandenen Gefiihls- 
stSrungen ohne weiteres fiir hysterisch halten und e~wu eine Kompli- 
kation der Tubes dureh eine Hysierie unnehmen. Bel der ehronisehen 
CS2-Vergiftung jedoch hu~ das Beispiel der franzSsischen Autoren, 

1) G. KSster, Zut Kenntnis der Besch~iftig.-Neur. D. Arch. f. klin. Med. 
1898. S. 4~7ff. 
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weIche das un~er fier Gif~einwirkung en~s~ehendœ Krankheitsbild fur 
iiberwiegend hys~erischer Natur hiel~en, bis in die neueste Zeit das 
Ur~eil der ]~eobach~er verwirrend beeinflusst. 

Es is~ aber,  wie ich oben eingehend ausgeffihrt habe, zu be- 
r i i cks ich~igen ,  dass es auch  o r g a n i s c h  b e d i n g t e  zent ra le  
Sens ib i l i~ / i~ss t5rungen  bei der  c h r o n i s e h e n  CS2-Verg i f~ung  
gib~, de ren  Exis~enz uns sowohl  durch  das T i e r e x p e r i m e n t  
als ~uch du rch  die k l i n i s ch  p a t h o ] o g i s c h e  B e o b a c h t u n g  dar-  
ge~an w o r d e n  is~. In den F~l len  von c h r o n i s c h e r  CS~-Ver- 
g i f t u n g ,  deren  o r g a n i s c h e  N a t u r  du �9  ande rwe i~ i l e  Sym- 
p~ome ges icher~  wird,  is~ man  in E r m a n g e l u n g  von hys~e- 
r i s chen  St igma~a nich~ berech~ig~, einœ v o r h a n d e n e  zen~rale 
Sens ib i l i~~~ss tSrung als hys~er i sch  anzusprechen .  

Da, wo sich neben verd~ich~igen Geffihlss~Srungen noch hyste- 
rische Stigma~a vorfinden, schwere organische Symptome dagegen 
�9 wird die for~gese~z~e ]3eobachtung die Situation bald ira Sinne 
der FIys~erie kl~ren. 

Es bliebe nun noch festzustellen, ob e~wa die bel Fall �9 und III 
beobach~egen Augensymp~ome a]s hys~erische aufzufassen seien. 

Ira Falle I zeigen die /ibermi~telweiien Pupillen eine ~r~ige Lich~- 
reaktion, w~h�9 ihre Kon~rakgion beim Konvergenzak~e gu~ erhalten 
is~. Diese unvollkommene reflektoriscSe Pupillenstarre is~ ein nich~ 
gerade h~,ufiges, aber sicheres Zeichen org~nischer Erkrankung bei der 
ehronischen CS:-Vergif~ung, S t a d e l m a n n ,  Uh~hofft) ,  L a u d œ  
h eim er and ieh (Fall N.) haben F~lle von reflek~orischer Pupillenstarre 
in verschiedenen Abs~ufungen bis zur vo]len En~wickhng beschrieben. 
Auch Pupillendifferenzen (Berb› Delpech ,  sowie Fall N. und 
Fall Iii  melner eigenen ]3eobachtung) und danernde Erwei~erung beider 
Pupillen (Laudenhe imer )  sind geftmden worden, zum Teil in Kom- 
bination mit der reflektorischen Starre. 

Auch im Tierexperimen~ finden wir œ S~fi~ze fiir die spezifische 
Nahxr dieser PupillenstSrungen. Denn in 2 F~llen konn~e ich nach 
mehrmonatlicher Vergif~ung Erwei~erung und trage, in einem 3. Falle 
sogar aufgehobene Pupillenreaktion erzeugen. 

Ira Gegensatz zum Verha]~en der Pupil]en ]~ss~ sich, wie B i rch -  
J:Iirschfeld naehgewiesen h~t, die Netzhaut mit ihren Ganglien und 
der Sehnerv durch den Schwefelkohlenstoff experimentell nicht beein- 

1) Uhthoff, Beziehungen der Allgemeinleiden und Organerkrankungen zu 
Ver~nderangen und Krankheiten des Sehorgans. Teil Il. in Gr~fe-S~mischs 
Handbuch der ges. Augenheilkunde. 1901. S. 45 u. fk 

Deutsche Zeitsehr .  f. Nervenhei lkunde.  XXVI. ]3cl. 4 
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flassen. Weder dureh die oph~halmoskopisehe noch durch die hist, o- 
logischeUntersuchung vermoehte B i r e h - H i r s c h f e l d  dieUberzeugung 
von der Existenz œ experimen~ell erzeugburen CS2-Amblyopie zu 
gewinnen, w~hrend ihm dies bei anderen Giften 1) sieher gelang. Ohne 
auf die ~heoretischen Erw~gungen hier einzugehen, durch welchœ 
B i r c h - t t i r s c h f e l d  dus Ausbleiben einer CS2-Amblyopie beim Ver- 
suchsiiere zu erkl~ren sucht, muss hervorgehoben werden, dass die 
Existenz einer CS2-Amblyopie beim Menschen ausser jedem Zweifel 
steh& B i r e h - t t i r s c h f e l d ,  Uh~hoff  und vide andere Augen~rz~e er- 
kennen die Existenz der CS2-Amblyopie einwandslos an und be~onen 
ihre grosse Ahnliehkeit mit der Alkohol- und Tabakumblyopie. 

Ein genaueres Eingehen auf die CS2-Amblyopie muss ich einer 
berufeneren Feder iiberlassen und begniige mieh mit der Feststellung, 
dass der 3. heuie mi~ge~eilte Fall eine ~ypisehe CS2-Amblyopie dar- 
bie~et. Der Einwand, dass es sich ara eine hysterisehe Augens~Srung 
handle, wird dureh dus Fehlen ~nderweitiger hysterischer StSrungen 
und dureh rien eharak~eris~ischen Befand selbs~ wider]eg& Vor allem 
aber versieher~en mir I-Ierr Geh.-Rat Sa t t l e r  und Eerr Priv.-Doz. 
B i r e h - H i r s c h f e l d  auf Grund ihrer eigenen Beobaehtungen, dass 
nich~ nur der ganze Befund, sondern aueh dus konstan~e und gleich- 
m~issige Verhalten der AugenstSrung jeden Verdaeht der Hysterie ira 
vorliegenden Falle hinf~llig werden liesse. Also bie~en aueh die 
Augenst5rungen nnserer Kranken keinen Anhaltspunk~ ffir die An- 
nuhme einer ttysterie. 

Wenn ieh mieh iiber den Kr~nkheitsprozess ~ussern "so]l, welcher 
den mi~ge~eil~en vier Beobaehtungen zugrunde liegt, so komme ich 
uuch heure wieder zu dan bereits in meinen friiheren Arbeiten iiber 
die ehronisehe CS2-Vergiftung wiederholt gezogenœ Sehliissen. 

Die Diagnose der peripheren ~euritis, mi~ weleher man frfiher 
allzu freigebig gewesen wur, is~ nur in wenigen F~llen mi~Reeh~ ge- 
stellt worden, e) Die klinisehe Beob~,eh~ung lehrt, dass wir den of~ 
ausserorden~lich vielges~ul~igen Krankheitsbildern gegentiber mit der 
Annahme einer neuritisehen Degeneragon der 1Nervens~~mme den Tat- 
sachen nieht gerech~ werden. Eine grosse Zahl von Symp~omen 

1) Birch-ttirsehfeld, Experimentelle Un~ersuchungen liber die Patho- 
genese der Me~hylalkoholamblyopie. v. Grgfes Archiv ftir Ophthalm. Bd. LII. 
S. 358. 

Derselbe, Weiterer Beitrag zut Pathogenese der Alkoholamblyopie. 
Grgfes Arch. f. Ophthalm. Bd. 24. 1902. S. 68. 

2) KSster, Zur Lehre von der CS~-l~› Archiv f. Psychiatrie. ]~d. 33. 
Heft 3. 
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(Atrophie und L~hmung der Muskeln, StSrung der elek~rischen Er- 
regbsrkeit und SensibiliSer, Ataxie, B]~sen- und Potenzst5rungen) 
kSnnen aneh bel organischen L~sionen des Zentrglorgans in die Er- 
scheinung treten, nnd ihre zentra]e Nstur wird ara so w~hrschein- 
licher, wenn sich Pupi]lenstSrungen, Tremor und psyehisehe Altera- 
tionen hinzugese]len, ~n deren zentraIem Ursprung ein Zweifel nieht 
mSglieh ist. 

Ausser der rein klinisehen Beobachtung muss~en vor al]em die 
durchInhala~ionsvergiftung erzellgten Zell- undNervenfaserdegeneration en 
dem Vœ entgegenstehen, die vorhandenen Krankhei~sbi]der aIs 
rein peripher zu e�8 zumal bei der Inhalationsvergiftung die Ver- 
gnderUngen ara peripheren Neryen nur leieh[er Art sind. 

Wenn nnn aueh fiir die ehronisehe CSoE-Intoxikstion des Menschen 
Sek~ionsbefunde noch nicb~ vor]iegen, so erschein~ doch bel der Ahnlich- 
kei~ der experimentell erzengten Symp~ombilder mit den zumeis~ ara 
Mensehen fes~gestœ die Annahme gerechtfer~igt, dass aueh bel der 
chronischen CS2-Vergiftung des Mensehe,1 die vorhandenœ klinischen 
Erscheinungen zum nicht geringen Teile ana~omischen L~sionen des 
Zentralorgans ihre Entstehung verdanken. 

Dies gil™ aueh fiir die vorliegenden Falle, die zum Teil den als 
CS2-Tabes bezeiehneten Yarietiiten der ehronisehen CS2-Vergif~ung 
entsprechen. 

Bel keiner unserer Pa~ien~innen mSeh~e ieh mit Bes~imm~hei~ fiir 
den anssehliess]ieh peripheren Charskter der produzierten Symptome 
eintreter~, woraaf ieh ja bel Durchspreehung der einzelnen Erseheinungen 
bereits oben ausfiihrlieher eingeg~ngen bin. 

Die E rkenn tn i s ,  dass das e i n g e a t m e t e  und ira Blu te  zir-  
k u l i e r e n d e  Gif~ ira gsnzen  ~ e r v e n s y s t e m  seine zers~Srende 
Kra f t  ge l t end  mach~, h a t d i e  Theor i e  umges~ossen,  d a s s j e d e  
CS~-Verg i f tung  eine mul t ip le  ~enr i~ is  dars te l le ,  and  ha~ 
anse re  V o r s t e l h n g  vom Wesen der ch ron i schen  CS2-Ver- 
gif~ung dnrch  die no~wendige A n e r k e n n n n g  zen~r~l b e d i n g t e r  
Symptome  en~schiœ erwei~ert.  

Diœ Vielgestaltigkei~ der Krankheitsbilder, die es schwierig macht, 
den einzelnen Fall in ein bestimmtes Sehema zu zwingen, flndet gleich- 
f~]ls ihre Erkl~rung in der Tatssehe, dass alle Teile des :Nerven- 
sy~tems in versehieden variier~er Weise von dem ~if~e angegriffen 
werden kSnnen. 

]~ereits S tade lmann  and B e r n h a r d t  ~) spraehea die Vermatung 

1) Verhandlungen der Berliner medicin. Gesellsch~ft. 
]896. Ber]in. klin. Wochenschr. Nf. 28. S. 632. 1896. 

Sitzung vom 17. VL 
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ans, dass zentrale StSrungen durch die Aufnahme des Schwefelkohlen- 
stoffes in den KSrper zustande kommen kSnnen. SpEter bat Lauden-  
h eime r unter Hinweis auf die von mir gefundenen Zelldegenerationen 
ira Zen~ra]nervensystem ,,den essentiell l~eripherischen Charak~er der 
CS2-Tabes" stark in Zweifel gezogen, wenngleieh er natiirlich ebenso- 
wenig wie ieh selber die Existenz einer CS2-Neuri~is bestrei~et. In 
jiingster Zei~ komm~ Mendel  bel der Beurteilung seiner F~lle gleich- 
falls un~er Bezugnahme auf meine experimentell-histologisehen Befande 
zu dem Sehluss, dass der dem klinischen Bild zugrunde liegende Krank- 
heitsprozess nicht lediglich durch die Annahme einer Neuritis erk]~r~ 
werden kSnne. ,Der Mangel der Druckempfindliehkei~ der �9 - 
schen ~erven, die ™ vSllig fehlenden StSrungen der Sensibilit• 
sprechen nieht fiir die Annahme einer Neuritis, gegen welche auch die 
eigenttimliehe Lokalisation gewisse Bedenken erregt Ara ehesten 
liesse sieh dus klinische Bild, besonders wie es sich an den H~nden 
biete~, mit einer Erkrankung der VorderhSrner in Einklang bringen. 
Die Annahme einer so]chen Erkrankung diir~'te um so weniger Be- 
denken haben, als KSs~er experimentell nachgewiesen bat, dass durch 
Schwefelkohlenstoff die Vorderhornzellen affiziert werden. Trotzdem, 
and ganz besonders mit Riicksicht darauf, dass die experimentelle 
Forsehung gezeig~ bat, dass der CS,. die allerversehiedensten Teile des 
Zentralnervensys~ems, sowohl dessen zentrale Partien, sowie die 
peripherischen Nerven krankhaf~ ver~ndert, wird man aueh in den 
vorliegenden Fi~llen daran zu denken haben, dass die anatomische 
Grund]age fiir das Krankheitsbild nieht nnr an einer Stelle zu suchen 
sel.Ci) Diesen S~tzen, in welehen sich Mendel  meiner Auffassung vom 
Wesen der chronischen CSa-Vergiftung anschliesst, habe ieh nichts 
hinzuzufiigen. 

Die von mit gefundene Tatsache, dass unch die Zellen des Ge- 
hirns bei chronischer Aufnahme des Schwefelkohlenstoffes degenera- 
tiven Ver• unterliegen (Verfettung, homogene Schwellung, 
Slderose u. s. w.), wird der Anerkennung der CS2-Psychosen zur Stfitze 
dienen. Freilieh sind wie hier erst in den Anf~ingen der Erkenntnis, 
zumal die Un~ersuchnng menschlicher Gehirne von r e inen  CS2-Psy- 
chosen noch aussteht. Ob die Gewinnung einer bestimmten Lokalisation 
der versehiedenen CS2.Psyehosen auf histologischem Wege mSglieh 
sein wird, b]eib~ ers~ abzuwarten. Selbst wenn diese Loka]isieru'ng 
sieh a]s nicht existent herauss~ellen sollte, so wird man doch die dureh 
den habituell inha]ierten Schwefe]kohlenstoff bœ Zers~Srung des 

lj Mendel, 1. c. Berl. klin. Wochensehrift. 1901. ~r. 30. S. 783ff. 
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Nervenma~erials mit den produzier~en klinischen Bildern immer zu 
verkniipfen geneig~ sein. Denn wie ich sehon oben wiederholt hervor- 
gehoben h~be, k~nn die mehr oder weniger schwere Sch~digung der 
Nervenzellen fiir ihre Funktion nieht gleichgiiltig sein. 

Dass wir von dem pathologisch› Funktionszust~nd der Nerven- 
zellen bis jetz~ so wenig wissen, macht es uns vor]~iufig zumeis~ un- 
mSglich, das vorhandene Strukturbild mit der T~~igkeit der Zœ in 
sicbere Beziehung zu setzen. Es is~ aber ~nzunehmen, d~ss sich keines- 
wegs ~lle pathologisch veriinderten Stoffweehselvorg~tnge his~ologisch 
ausdriicken, sondern dass es chemisch-physikalisehe Umse~zungen sind, 
die nament]ieh in den F~llen weniger sehwerer Vergiftsung ein k]ini- 
sches Krankheitsbild schaffen kSnnen, ohne dass ~nsere unzureichende 
Methodik etwas Pathologisehes ara Nervensystem nachzuweisen ver- 
mSchte. 

Mi~ anderen Worten, es is~ die Exis~enz toxischer Neurosen anf 
Grund theoretischer Erw~ignngen wahrseheinlieh. Die Frage, oh jedes 
6~if~ eine ihm allein eigen~iim]iche :Neurose zu erzeugen imsf~unde is~, 
die sieh von anderen toxischen Neurosen streng abgrenzen liesse, ist 
schwer zu bean~worten. 51ieht nnr naeh der ehronischen Anfn~hme 
des CS�87 sondern auch nach der Einwirknng des CS 2 entstehen Neu- 
rosen, die zwar individuell verschieden gef~irb~ sein kSnnen, aIoer ein- 
ander vielfach ~ihnlich sind nnd aile als Neurasthenie oder Hysterie 
oder als Bine 1Vlisehung beider zu deuten sind. 

Wir miissen daher entweder annehmen, dass jedes ehroniseh zu- 
gefiihrte Gif~ (Blei, ]dg, Arsen, CS 2 n. s. w.) in einem gewissen Friih- 
stadium der Giftaufnahme spezifiseh toxisehe Symp~ome bewirkt, die 
rien bei Einwirkung a nderer Gifge erzeug~en spezifischen Erseheinungen 
~hnlich sein kSnnen. Dann wiirde die toxische Neurose einen streng 
spezifischen Charak~er tragen. 0der alle Gifge kSnnen verwandte 
OxydationsstSrungen im Organismus hervorrufen, deren vergifgender 
Einfluss einen verwandten Funk™ der Nervenzellen und 
somi~ ~hnliche Xrankheitsbi]der bewirkk In diesem Falle wiirde die 
Loxische Neurose eine Stoffwechselvergiftung dars~ellen, deren spezifi- 
scher Charak~er sieh verwisch~ hs Immer  aber  wfirde es s ieh 
um Bine hr h~ndeln,  die als A u s d r u c k  e iner  V e r g i f t u n g  
des N e r v e n s y s t e m s  in die E r s c h e i n u n g  trete.  Von einem 
suggestiv oder irgendwie gusserlieh wirkenden Einfluss des Gif™ auf 
das heredi~ar hys~erisch disponier~e Gehirn (~gent provocateur C h ~r c o ~ s) 
wtirde bel dieser Auffassung der toxisehen ttysterie keine Rede sein. 
Bei fortgesetzter Gi�9 verlieren unter der Entwieklung ,,org~~i- 
scher" Symp~ome die bisher etwas farblosen ~oxischen INeurosen ihren 
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indifferenten Charakter mehr nnd mehr, wobei sioh klinisch funktionelle 
and organische Symptome off vermengen and schwer trennen lassen. 
Schliess]ieh ~ritt in rien sehweren Fgllen die spezifische hTatur der 
jeweiligen Vœ immer reiner hervor, wobei der Schwefelkohlen- 
stoff ai1 Yielges™ des Krankheitsbildes hinter anderen Giften, 
z. B. dem A]kohol and Blei, nieht zurtickbleibt. 

Wenn sieh auch die Spezifitgt der Neurosen nicht mit derselben 
Bestimmtheit beweisen lgsst, wie die der organischen CS2-~erven- 
krankhei~en, so sel hier nochmals hervorgehoben, dass mir der tox�9 
Charakter der CS2-~eurosen iiberhaupt ebensowenig zweifelhaft ist, 
wie der der iibrigen bel Gifteinwil"kung entstehenden h�9 

Der Versuch Maries,  die ganze CSoE-Vergiftung als Hysterie aus- 
zulegen, ist bereits von Charco t  and Raymond  zuriickgewiesen 
worden; welche einen Teil der Symptome als unzweifelhaft neuritischer 
Nahxr von den Neurosen abschieden. Die iiberwiegœ Mehrzahl der 
Fglle von CSoE-Vergiftung hielten sie allerdings auch fiir hysterisch im 
Gegensatz zu den deutschen Autoren, we]che von jeher wohl die 
Ahnliehkœ manchœ Symptome mit denen der �9 anerkannten, 
aber ans dem Gesamteindruek des Krankheitsbildes die ]~berzeugung 
gewannen, dass es sich nicht um die Erscheinungen der Hysterie, 
sondern um Intoxikationserscheinungen handle. 

Die Anschauung der franz5sischen Autoren, dass alle nieht neu- 
ritischen Fiille der CS2-Vergiftnng nur Hysterien seien, ftir deren 
AuslSsung das Gif~ lediglich den ,,avent provocateur", d. h. den gnsseren 
Entstehnngsanlass abgebe, is~ trotz der Unklarheit der mit dieser Be- 
zeichnung verbundenen Vorste]lung bis in die neueste Zei~ mal~gebend 
und der weiteren Entwickhng der Lehre von der ehronischen CS 2- 
Intoxikation lange Zeit hinderlich gewesen. 

Es is~ nicht zuletzt das Verdienst deutseher Antoren, durch genaue 
klinisch-patho]ogische Beobachtung naehgewiesen zu haben, dass es 
nieht wenige chronisehe CS2-Vergiftungen gibt, die organische zentrale 
and periphere Symptome, verschiedenartig variiert, mit einander ver- 
einigen. ~eben der genauen Untersuchung der Kranken bat uns die 
vergleichende Wiirdigung der experimentellen Resultate manches als 
Intoxikationssymp~om verstehen ]assen, was bisher mit dem Sch]agwor~ 
,,I:Iysterid' ahgefunden wurde. Ieh erinnere nur an die Miidigkeit, die 
grosse kSrperliche Sehwgche, das Zusammenknicken beim Gehen, alles 
Symptome, die sich bel hysterischen Individuen vorfinden, aber in 
unserem Fal]e in der hochgradigen I-Ierabsetzung der elektrisehen Er- 
regbarkeit ihre Erkl~irnng finden. 

Es muss jedem iiberlassen bleiben, oh er an die Chareotsehe 
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Theorie vom Wesen der toxischen Hysterie glauben will oder nicht. 
D'ass trotz der DeLltung des Giftes als ,,agent provocateur" die lX]atur 
der toxischen l:fysterie noch ein tiefes Geheimnis bildet, ist nicht zu 
bestreiten. 

Da diejetzt herrschende Charcotsehe Lehre nicht als ein Dogma 
angesehen werden darf, zumal sie eine befriedigende Erk]Krung der 
toxischen Hysterien nicht zu geben vermag, so muss es gestatteb sein, 
immer wieder die Frage zut Diskussion zu stellen: Sind die toxischen 
Hysterien Vergiftungen oder nicht? - 

Wenn ieh sowohl in dieser als auch in friiheren ArbeRen l) diese 
Frage bejahen zu diirfen glaubte, so geschah es auf Grund der Uber- 
legung, dass da, wo organisehe zentrale Symptome mit Sicherheit 
naehweisbar waren, die Annahme funktioneller zentraler Intoxikations- 
symptome gleichfalls nieht ungereehtfer~ig~ erscheinen musste. Die 
heure mitgeteitten F~lle III und IV, welche bei oberfi~chlicher Be- 
obachtung den Eindr~ack toxischer Neurosen machen, sich aber bel 
genauerer Untersuehung als organiseh erkrankt erweisen, sind so reeht 
geeignef,, den a]lmKhlichen Ubergang von rein funk~ionellen zu groben 
Sch~digungen des I~ervensystœ zu il]ustrieren. Die Vermutung liegt 
nahe, dass zumal bel ungeniigender Kenntnis der chronischen CS 2- 
Vergif™ maneher Fall als toxische Hysterie ira Sinne der franz5si- 
s•hen Auffassung diagnos~izier~ worden ist, der bel ngherer Be~rachtung 
sieh als schwere ,echte" Vergif~ung enthiillk 

Wie Chareot  vor IS Jahren ausser den ,,hysterischen" auch 
zweifellos organisch bedingte periphere Symptome bel der chronischen 
CS2-Vergif~ung anerkannte, wie man jetzt weiss, dass ausser rien neu- 
ritischen auch zentrale organische Erscheinungeu exis~ieren, so wi�9 
man hoffentlich auch noch den toxisehen Charakter der CS2-Neuroseu 
anerkennen. Vielleieht liefert uns das Studium der toxisehen Hysterie 
noch einma] den Schliisse] fiir das Verstiindnis der Hysterie iiber- 
haupt. 

S~cher]ioh w~ire die n/ihere Besch~ftigung mit den toxischen Neu- 
rosen nieht nur wissenschaft]ich interessan~, sondern aueh praktisch 
wichtig. Denn fiir die Gewerbehygiene kann es nich~ gleichgiiltig sein, 
oh sie die CS2-Neurosen der Gummiarbeiter a]s einfache EIysterien 
auffassen darf, die mit der Gifteinwirkung kaum in einem n/~heren 
Zusammenhang stehen, oder oh sie in denselben e�8 Vœ er- 
blicken muss. 

Die kliniseh-pathologische und anatomische Beobachtung werden 

]) l. y S. 599ff. 
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in Zukunf™ zu en~scheiden haben, welche Auff~ssang von den toxischea 
Neurosen uns in der Erkenntnis ~m meisten fSrder~. 

Jedenfalls hoffe ich an der Hund de�9 heure mitgeteil~en F~lle be- 
wiesen zu haben, dass die Spezifit~i~ der organischen, durch den Schwefel- 
koh]enstoff bewirkten Nervenkrankhei~ea in vollem Umfange zu Recht 
bes~eht. Niches w~re bei der st~ndig w~chsenden Gummiindustrie ffir 
die Vulk~niseure gef~hrlicher ~ls eine Verkennung des spezifischen 
Char~kters der CS2-Vergiftung. 

Zum Schluss spreche ich meinem hochverehrten Ghef,. tterrn Ge- 
heimru~ Prof. Dr. F. A. Hof fmann ,  frit die freundliche Uberlassung 
des Kr~nkenm~terials meinen Dank aus. 


