il
(Aus der medizinischen Universititspoliklinik zu Leipzig.)

Fin Kklinischer Beitrag zur Lehre von der chronischen
Schwefelkohlenstoffvergiftung.

Von

Privatdozent Dr. Georg Koster.
(Mit 3 Abbildungen.)

Dass heute, nachdem nicht wenige zuverlidssige Autoren den
Schwefelkohlenstoff als ein Nervengift ersten Ranges erkannt haben,
sich noch ein Arzt findet, der den spezifisch-toxischen Einfluss dieses
Giftes auf das Nervensystem in Zweifel zieht, wirkt tiberraschend. Es
tut dies Arndt (Heidelberg) in einer Besprechung der von Rudolf
Laudenheimer verfassten Monographie: , Die Schwefelkohlenstoffver-
giftung der Gummiarbeiter. Leipzig, Verlag von Veit u. Comp.” in
dem Centralblatt fir Nervenheilkunde und Psychiatrie vom 15. 1. 1902.

Fiir den, welcher in einer an Grurmmifabriken reichen Gegend die
Schwefelkohlenstoffvergiftungen selbstindig beobachten kann, besteht
kein Zweifel, dass die bel den Vulkaniseuren auftretenden Nerven-
storungen tatsichlich durch den aufgenommenen Schwefelkohlenstoff
bedingt sind. Wenn hier noch Unklarheiten vorhanden sind, so kinnen
sie hchstens in der Entscheidung der Frage bestehen, ob die ver-
schiedenen Nervensymptome peripheren oder zentralen Ursprunges sind.
— Auf die im Vulkanisierbetriebe auftretenden Geistesstérungen werde
ich hier nicht eingehen, da mich mein iiberwiegend aus korperlich
nervenkranken Vulkaniseuren bestehendes Beobachtungsmaterial auf
die Schilderung-der organischen und funktionellen Nervenstdrungen
bei der CS,-Intoxikation hinweist,

An sich wire es ja gleichgiiltig, ob der eine oder andere Arzt an
der Spezifitdt der chronischen CS,-Vergiftung, soweit sie das Nerven-
system betrifft, zweifelt. Denn es wird bel jeder erst relativ kurze Zeit
gekannten und noch nicht vollig erforschten Krankheit eine Zahl von
Leuten geben, die angesichts der iitberzeugendsten Tatsachen sich nicht
iiberzeugen lassen resp. lassen wollen.

Jedoch bei der fortschreitenden Ausbreifung der Gummi-Industrie

gewinnt naturgemiss auch die Anerkennung der Existenz spezifischer
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 1
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CS;-Nerven- und Geisteskrankheiten eine immer grossere praktische
Bedeutung. Sollte sich die Arndt’sche Behauptung, dass nur bei einer
kleineren Zahl organischer Nervenkrankheiten ,méglicherweise” ein
dtiologischer Zusammenhang zwischen der Erkrankung und der Gift-
wirkung bestehe, Geltung verschaffen, so wiirde diese Verkennung der
Tatsachen zu einer fiir die Gesundheit der Gummiarbeiter recht ver-
héingnisvollen Auffassungséinderung tiber die Gefiihrlichkeit des Schwefel-
kohlenstoffes in den mafgebenden Kreisen der Verwaltungsbeamten
filhren konnen. Vorliufig ist diese Besorgnis gliicklicher Weise noch
unbegrindet.

Wihrend die Speszifitit der organischen zentralen und peripheren
Nervenstorungen bei der chronischen Schwefelkohlenstoffvergiftung
wohl nur dem Fernstehenden zweifelhaft erscheint, bereiten die bei den
Gummiarbeitern vorkommenden Neurosen der Erklirung entschiedene
Schwierigkeiten. Die toxische Natur dieser Neurosen ist heute noch
Gegenstand der Kontroverse.

Die Mitteilung von Beobachtungen, welche mit zur Losung dieser
fiir die Wissenschaft und die prakiische Gewerbehygiene gleich wich-
tigen Frage helfen konnen, ist daher durchaus notwendig.

Ich werde im folgenden 4 Fille von chronischer CS,-Vergiftung
mitteilen, die zum Teil vielleicht bei oberflichlicher Betrachtung und
einseitiger Beriicksichtigung der Anamnese den Eindruck von Neurosen
resp. Hysterien machen kinnen, sich aber hei genaner Uuntersuchung
als Falle echter CS,-Vergiftung enthiillen.

Es wird meine Hauptaufgabe sein, bel den mitzuteilenden Beob-
achtungen den spezifischen Charakter der durch den Schwefelkohlen-
stoff hervorgebrachten Nervenkrankheiten nachzuweisen, fiir den ich
ja bereits frither auf Grund klinisch-pathologischer und experimenteller
Beobachtung eingetreten bin. Auch der Frage nach der Bedeutung
der toxischen Neurosen werde ich hierbei niiher zu treten gezwungen sein.

Fall I. R... Clara, 22 Jahre, Arbeiterin. Die frither immer ge-
sunde Person ist seit 2 Jahren in einer hiesigen Gummifabrik mit dem
Vulkanisieren von Badehauben beschiftigt, Da hierbei die Badehauben mit
Schwefelkohlenstoff bestrichen und nachher in einen mit dieser Flussigkeit
gefullten Trog getaucht werden, so kommen die Finger beider Hinde mit
Schwefelkohlenstoff haufig in direkte Berithrung. Nach Angabe der Kranken
wird beim Bestreichen der Hauben vorwiegend die linke Hand, mit der die
Haube gehalten zu werden pflegt, von C8, benetzt, wihrend beim Ein-
tauchen der Hauben alle Finger beider Hinde bis zu den Metacarpopha-
langealgelenken mit eingetaucht werden. Schon kurze Zeit (einige Monate)
nachdem sie vor 2 Jahren mit dem Vulkanisieren begonnen hatte, spurte
sie allmihlich zunehmende Schwiche in den Beinen, die zugleich der Sitz
eines auffallenden Kiltegefithles wurden. Die Schwiche der Beine wurde
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it der Zeit grosser und beim Gehen musste sie die Beine stirker heben
als frither, weil sie mit den Fussspitzen hingen blieb. Namentlich bei der
mit lingerem Gehen eintretenden Ermiidung vermag sie die Beine nicht
hoch genug zu heben, um ein Hingenbleiben der Fussspitzen am Boden
und ein Hinfallen zn vermeiden., Jetzt kann sie hochstens 20 Minuten
gehen, frither beliebig lange. Tanzen ist ihrer Versicherung nach ganz
ausgeschlossen. Abgesehen von diesen Beschwerden hatte die Kranke seit
dem Beginn ihrer Vulkanisiertitigkeit noch #ber hiunfige Kopfschmerzen
abends nach dem ' Verlassen des Vulkanisierraumes zu klagen, sowie
ither Abnahme des Appetites und des Erndhrungszustandes und eine an-
dauernde Stuhlverstopfung. Etwa seit einem Jahre merkt Patientin eine
zunehmende Abmagernng und Schwiche in der Muskulatur beider Hinde
und voritbergehend eine Geftihlsvertaubung in den Fingern.

Wihrend die Kranke bisher nicht tdglich mit Vulkanisieren von Bade-
hauben beschiftigt wurde, hatte sie vor 4 Wochen 14 Tage lang tiglich
2 Stunden damit zu tun wnd erfubr seit dieser Zeit eine Zunahme aller
Beschwerden,  Abends beim Verlassen des Arbeitsraumes empfand sie
stechende und driickende Schmerzen im Kopf und Klopfen in den Schiifen.
Die Augenlider schwollen an, ,als ob sie die Nacht durch geweint hitte®.
Die Kopfschmerzen wurden permanent und am Abend der Tage, an welchen
sie vulkanisiert hatte, stellte sich eine starke Erregung ein, die sich erst
nach Stunden wieder verlor. Die Gefithlsvertaubungen in den Fingern
wurden dauernd. In den Fissen empfindet die Kranke kein taunbes Gefiihl,
sondern eine intensive Kilte.

Vor 2 Wochen wurde ihr, nachdem sie eines Tages ¥, Stunde vulka-
nisiert hatte, einmal besonders itbel. Sie schwankte wie betrunken und
musste einige Stunden am offenen Fenster frische Luft atmen, bevor sie
weiter arbeiten konnte. Auch die Erregung nach dem Verlassen des Vul-
kanisierraumes, die mit einer abnormen Heiterkeit verkniipft war, nahm
zu und brauchte immer lingere Zeit zum Verschwinden. Meist befand sie
sich bis zu einer Stunde nach dem Verlassen des Vulkanisiersaales in
diesem krankhaft. heiteren Erregungszustand, ,ungefihr so, als ob ich einen
kleinen Rausch gehabt hitte”. Ihre Mitarbeiterinnen merkten es sofort an
ihrem Benehmen, dass sie vulkanisiert hatte.

Seit einer Woche ist sie in niedergeschlagener Stimmung und weint
viel, was u. a. ibhrer Mutter aufgefallen ist. Ebenso fiel es ihrer Mutter
auf, dass Patientin ,stark beissig® aus dem Munde roch, und zwar nicht
nur nach dem Vulkanisieren sondern auch an Tagen, wo sie auf andere
Weise beschiftigt wurde. Patientin selbst riecht garnicht mehr, ob die
Luft ihres Arbeitsranmes stark mit CS,-Dimpfen erfiillt ist, da sie sich an
den Geruch gewohnt habe. Sie weiss aber aus fritherer Zeit, dass es auch
ausser fiber den Vulkanisiertrogen im Saale nach CS, riecht, da die vul-
kanisierten Gegenstinde zum Abtrocknen im Arbeitsraume aufgehingt wer-
den. Ob ihr Urin nach CS, riecht, vermag Patientin nicht anzugeben.

Status vom 19. Nov. 1901. Die Kranke ist klein, zart gebaut,
blass und méssig muskelkraftig. Aus dem gedffneten Munde stromt, auch
ohne dass Patientin ausatmet, ein charakteristischer Rettichgeruch, der bei
kriftiger Exspiration entsprechend zanimmt, Auch die Haare und Kleider
der Kranken riechen in einer Weise, die den Aufenthalt in ihrer Nihe
nicht angenehm macht, Patientin selbst erklirt, von diecem Geruch nichts

1*
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wahrzunehmen. Keine Facialis- oder Hypoglossusdifferenz. Die vorge-
streckte Zunge zittert stark. Die Pupillen sind beide gleichmassig uber
mittelweit und zeigen eine nur langsame Lichtreaktion. Die Augenunter-
suchung (Priv.-Doz. Dr. Birch-Hirschfeld) ergab keine Anwesenheit eines
zentralen Skotoms, wohl aber eine als pathologisch aufzufassende auffallende
Abblassung der temporalen Papillenhilfte.

Am Herzen nichts Abnormes hbis auf Beschleunigung der Aktion.
Puls 102. Der Urin gibt bei verschiedenen Proben eine sehr deutliche
Tribung. Zylinder fehlen. ¥s besteht kein Fluor albus,

Die geschlossenen Augenlider flimmern stark,

An beiden Hinden ist das Berfihrungs- und Schmerzgefithl, von den

Fig. 1.
Rechte Hand. Seitenansicht. Atrophie’der Mm. interossei.

Fingerkuppen nach der Hand zu allmihlich an Intensitit abnehmend, deut-
lich herabgesetzt.

An den Fingerkuppen werden tiefe Nadelstiche als Berithrung em-
pfunden. Nach oben schneidet die hypasthetische Zone beiderseits zirkular
ab und zwar an der linken Hand iber dem Handgelenk, an der rechten
31/, em oberhalb der Metacarpophalangealgelenke, Ebenso findet sich an
den Fiussen eine objektive Herabsetzung des Berithrungs- und Schmerz-
gefithles, die gleichfalls an den Zehen am stirsten ist, nach oben allmihlich
abnimmt und sich beiderseits etwa in der Mitte des Mittelfusses zirkular
hegrenzt.

An der vechten Hand fallt die deutliche Abmagerung des Kleinfinger-
und Daumenballens sowie der Spatia interossea auf (siehe Figur 1). Die
rechte Hand soll am meisten in die mit CS, gefullte Schale eintauchen.
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Auch in der linken Hand ist eine beginnende Atrophie der kleinen Hand-
nuskulatur unverkennbar. Handedruck am Dynamometer rechts 20, links 80.

Der rechte Unterarm ist auf der Beugeseite in der Gegend des Epicondylus
nternus abgeflacht. Umfangsdifferenzen bestehen zwischen beiden Armen

Fig. 2.
Rechte Hand. deeramlcht Atrophie der Mm. interossei und des Abductor
digiti minimi.

aicht, an den Beinen ist die rechte Wade mit 80,5 cm Umfang 1 em diinner
als die linke.

.-, Die Patellarreflexe sind lebhaft vorhanden, der rechte stirker als der
linke. Die Fusse konnen beiderseits nicht dorsal flektiert werden, vielmehr
hiingen sie schlaff mit der Spitze herunter (siehe Figur 8).. Plantarflexion
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der Fiisse und Zehenbeugung geht gut, erweist sich aber bei Einschaltung
eines Widerstandes als nicht sehr kriftig. Zehenstreckung ist nicht
moglich.

Der Gang ist ausgesprochener Steppergang. Beim Gehen auf dem
Kreidestrich Unsicherheit, bei Augen-Fussschluss deutliches Schwanken unter
charakteristischem Sehnenspiel der Zehenstreekersehnen. Der Fusssohlen-
und Achillessehnenreflex sind beiderseits nicht auszulosen. Fiisse und Unter-
schenkel bis zu den Knieen herauf fahlen sich kalt an. Nervendruck-
punkte fehlen.

Die elektrische Untersuchung mit der Stintzingschen Normalelektrode
und einer Plattenelektrode 10:5 cm als indifferenter Elektrode ergab in M.-A.:

links rechts links rechts
Nervus radialis 4 j 2,8 s s
»  edian. 4 3,1 Abductor pollic. | Zuckung | Zuckung
»  ulnaris | 1,7 1,5 | prompt | prompt
Muscul. detoides ] 4 25 N. peron. 0 0
»  biceps | 2 2 N. tibialis 8 ‘ 10
»  triceps ‘ 3 3 M. quadriceps 12Z.nur 10 Z. nur
Supinat. long. | 3 3 Vastus | im
Extens. digit. com.: 2,8 3 ext. | Vast. ext.
Flex. digit. prof. | 8 4 M. tibialis ant. 0 0
Flex. digit. sub1.5 3 3 | rect. ext. 10 4
Inteross. prim. | 3 5,5 M. vast. inter. 11 8
Abd. dig. minimi; 52 4 M. rect. med. 14 20
Flex. pollicis | 3 ' . |M. tibial ant. 0 0
‘Zuc'kung | Zuckg. ~ M, ext, dig. com, 0 0
onicht |y o - M. peron. 0 0
ganz | " pos” | M. gastrocn, 8 6
prompt Flex. ¢ . cm. 9 7

Es bestand also an den Armen eine durchschnittlich normale Erreg-
barkeit bis auf den erheblich herabgesetzt erregharen M. flexor digitor.
profundus. Im Flexor pollicis der linken Hand fand sich eine unvoll-
kommene, in dem der rechten eine vollig entwickelte EaR. Auf beiden
Beinen fiel das Gebiet des N. peroneus vollig amg und in den iibrigen
Muskeln bestand eine betrachtliche Herabsetzung der elektrischen Erreg-
barkeit bel prompten Zuckungsablauf.

Fall II. X ... Martha. 28 Jahre, Arbeiterin. Patientin, die schom
2 Jahre (1897--98) in einer grossen vorstidtischen Gummifabrik vulka-
nisierte, ist seit 2 Jahren in derselben Gummifabrik wie Fall I mit dem
Vulkanisieren von Gummischlduchen (technisch schwieriges Verfahren) be-
schiftigt, wobei sie die Hinde nur ausnahmsweise direkt in den Schwefel-
kohlenstoff zu tauchen braucht. Mit Ausnahme der Sonn- und Feiertage
hat Patientin jeden Tag 4 Stunden zu vulkanisieren. Im Mai 1899 bekam
die bisher gesunde Person zum ersten Mal Gehbeschwerden. Sie hatte in
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den Waden ein schmerzhaftes Gefithl von Straffsein, ermiidete leicht beim
Gehen und verspiirte namentlich bel Witterungswechsel eine Zunahme der
Schmerzen und der Schwiche. Vom Juni 1899 bis Januar 1900 wurde
sie im Krankenhaus St. Jakob behandeilt.

Herr Priv.-Doz. Dr. Hirsch hatte die Liebenswiirdigkeit, mir aus dem
Krankenjournal der medizin. Klinik die wesentlichsten Punkte mitzuteilen,
die ich im Awuszug hier wiedergebe. —— Patientin klagte bei der Aufnahme
in die Klinik, woselbst die Diagnose Schwefelkohlenstoffvergiftung gestellt

Fig. 3.
Doppelseitige Peroneuslihmung. Schlaffes Herabhiingen beider Fiisse.

wurde, iber seit Ostern 1899 bestehende Kopfschmerzen und grosse Mattig-
keit in den Beinen, so dass sie nicht recht fort konnte. Vier Wochen nach
der Aufnahme in die Klinik ist verzeichnet, dass Patientin tiber Schmerzen
in den Unterschenkeln klagt, dass sie schwerfallig geht und die Beine kaum
vom Boden hebt. Die Patellarreflexe sind meist nicht zu erhalten, manch-
mal andeutungsweise -auszulosen, Beiderseits grosse Schwiche im Peroneus-
gebiet, so dass Hebung des Fusses gegen den genngsten Widerstand nicht
moglich ist,

Die Nervenstimme sind nirgends druckempfindlich.  Sensibilitats-
torungen nirgesnds nachweisbar, anch klagt Patientin nicht tiber Parasthe-
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sien. Die elektrische Untersuchung ergab an den Streckmuskeln der Unter-
arme faradisch und galvanisch eine hochgradige Herabsetzung der Erreg-
barkeit bei promptem Zuckungsablauf. Die Handmuskeln reagierten normal.
In den Nerven der Beine bestand fiir beide Stromesarten eine Herabsetzung
der Erregbarkeit, Die Muskulatur der Oberschenkel reagierte normal,
wihrend im Peroneusgebiet die faradische Erregharkeit vollig, im Tibialis-
gebiet fast vollig erloschen war Galvanisch fand sich im Peroneusgebiet
deutlich trige Zuckung mit Umkehrung der Zuckungsformel,

Auch in der Wadenmuskulatur war die Zuckung bei dem Anoden-
schluss stirker oder gleich der beim Kathodenschiuss. Von Anfang Sep-
tember 1899 ab war keine Entartungsreaktion in den oberen und unteren
Extremititen mehr nachweisbar, auch Stérungen der Sensibilitit fehlten;
die Gehfihigkeit besserte sich fortschreitend.

So weit der Auszug aus dem Krankenjournal der medizin. Klinik!

Die Krafte hoben sich allmahlich so weit, dass die Kranke
sich im ganzen wohl fiahlte und schliesslich leidlich gut gehen
konnte, obwohl sie weiter mit Vulkanisieren beschaftigt war.
Seit 4 Monaten ist jedoch wieder eine langsam fortschreitende Verschlech-
terung des Gehens eingetreten. Sie knickt bei lingerem Gehen nicht selten
mit den Fissen in den Sprunggelenken um, ist auch schon mehrfach in
den Knieen zusammengebrochen wund ermiidet schon nach kurzer Zeit.
Lasten, die sie vor der Erkrankung mithelos tragen konnte, vermag sie
jetzt nicht zu bewaltigen.

Sie klagt tiber Zittern der Glieder, iiber Kiltegefihl in den Beinen
seit Wiedereintritt der Gehbeschwerden wund fiber Drang zum hiufigen
Urinieren. Auch muss sie sich beeilen, wenn der Urindrang -eintritt, da
sonst die Kleider unfreiwillig benetzt werden. Ob der Urin nach CS, ge-
rochen hat wihrend oder nach ihrer Arbeitstatigkeit, kann sie nicht an-
geben, da sie den Geruch fir die CS,-Dampfe verloren hat. In den Hinden
und ab und zu in den Fissen Kriebeln und Stechen, namentlich haufig
nach dem Vulkanisieren. Oft hat sie nach dem Vulkanisieren ,einen roten
Kopf* gehabt, Klopfen in den Schlifenarterien und Kopfschmerzen und
zwar vom Beginn der Vulkanisiertitigkeit in der letzten Fabrik an bis in
die letzte Zeit hinein. Stimmungsanomalien (Heiterkeit, gehobene Stimmung,
Depression) sind nie vorhanden gewesen. Schlaf und Stuhlgang sind
schlecht. Sie erklart ausdrucklich, dass sie nur wegen der grossen Midig-
keit ihres ganzen Korpers, insonderheit ihrer Beine die Poliklinik auf-
suche, Vor dem Beginn ihrer Vulkanisiertitigkeit habe sie nie fiber
Schwiche oder Midigkeit der Glieder zu klagen gehabt.

Status vom 20. Nov. 1901. Patientin ist aber mittelgross, missig
gendhrt und méssig muskulds, von zartem Knochenbaun. In der linken
Hornhaut @ber dem Irisbogen eine Narbe (alte Glassplitterverletzung).
Pupillen gleichweit, reagieren gut. Geringer Rachenkatarrh. Deutlicher
Geruch von C8, aus dem Munde. Die inneren Organe sind frei von Be-
sonderheiten. - Der Urin, welcher nach Rettichen riecht, enthalt weder Ki-
weiss noch Zucker. Abmagerungen sind nirgends am Koérper zu bemerken.
Die Hande schwitzen stark und an den beiden Endphalangen des 8. und
4. Fingers der rechten Hand findet sich eine zirkular abschneidende Herab-
setzang des Berithrungs- und Schmerzgefuhls. An beiden Fussen fihlt
Patientin anf der Volarseite von den Zehenspitzen bis zum Beginn der
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Zehenballen Pinselberithrungen und Nadelstiche viel weniger deutlich, als
am ubrigen Korper. Die Begrenzung der hypasthetischen Zone erfolgt in
einer quer Utber die Fusssohle laufenden geraden Linie. Die Streckseite der
Zehen und der Fussriicken hat keinerlei Gefihlsstorungen. Nervendruek-
punkte fehlen. Der Handedruck betrigt am Dynamometer rechts 40,
links 45. Die vorgestreckten Hinde zittern. Die Patellarreflexe sind bei-
derseits deutlich, der rechte lebhafter als der linke.

Umgekehrt ist der linke Fusssohlenreflex in normaler Weise vorhanden,
wahrend der rechte mit Sicherheit nicht zu erzielen ist. Die Fasse sind
auffallend kalt. Die Bewegungen der Fiisse und Zehen sind frei, jedoch
erweist sich die grobe Kraft bei Einschaltung eines Widerstandes fiir jede
Bewegungsform deutlich reduziert. So ist z B. Patientin nicht imstande,
die Hand des Untersuchers, welche das Bein im Knie gekriimmt erhalten
will, durch Streckung des Beines zuriickzudringen. Bei Augen-Fussschluss
starkes Schwanken, beim Gang auf dem Kreidestrich Unsicherheit. Der
freie Gang erfolgt als Hackengang, stampfend und am rechten Fusse fallt
hierhei ein Herunterhingen des dusseren Randes und der Spitze auf.

Die elektrische Brregbarkeit erwies sich in simtlichen Muskeln des
Korpers betrachtlich herabgesetat bei unverindert blitzartigem Zuckungs-
ablauf. Die an den Beinmuskeln gefundenen minimalen Werte (Reizelek-
trode nach Stintzing, indifferente 10:5) betrugen im M.-A.

links rechts .
M. guadriceps 8 ! 15
N. peron. 6 4
N. tibial. i 2 6
M. tib. ant. ‘ 8 6
Extens. digit. comm. 8 10
M. peron. 6 10
M. gastrocnem. 6 6
M. flexor. digit. 8 1 10

Aus dem weiteren Veriauf der Krankengeschichte ist hervorzuheben,
dass durch labile Galvanisation mit der Kathode und durch warme Voll-
bader bis Mitte Januar 1902 eine Abnahme der Madigkeit erreicht wurde.
Patientin konnte wieder besser Treppensteigen und fithlte sich kraftiger.
Der objektive Befund war noch unverindert.

Fall III. B ... Luise, 21 Jahre, Arbeiterin. Patientin hat zuvor
21, Jahre in einer grossen vorstddtischen Gummifabrik gearbeitet, ohne
irgendwie zu erkranken. Seit Mai 1901 frat sie in diesslbe Fabrik
aber wie Fall I und II, wo sie taglich 5 Stunden chirurgische Gegenstande:
Eisbeutel und Druckbille, zu vulkanisieren hatte. Ausser durch Einatmung
der CS,-Démpfe war sie auch durch direkte Benetzung der Fingerspitzen
taglich oftmals der Giftwirkung ausgesetzt,

Im August 1901 hatte sie Gummischliuche zu vulkanisieren, wobei
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sie haufig die Hinde ganz und gar mit Schwefelkohlenstoff benetzen musste
resp. iberrieselt bekam.

Auch in die Augen ist ihr 6fters beim Schlauchvulkanisieren Schwefel-
kohlenstoff gespritzt.

Seit Patientin in der letztgenannten Fabrik arbeitet, hat sie unaus-
gesetzt Stirnkopfschmerzen, es riecht und schmeckt alles nach CS8;, der
Appetit verschwand und der Stuhl wurde verstopft. Auch ihrer Um-
gebung (Eltern, Geschwister) fiel es auf, dass Haare und Kleider der Kranken
nach Schwefelkohlenstoff rochen. Seit Mai 1901 nahm das Gedichtnis
in einer fir die Kranke beingstigenden Weise ab und die vordem froh-
liche Gemiitsstimmung wurde deprimiert. Haufig- brach sie beim Vulka-
nisieren oder zu Hause in grundloses Weinen aus und ihr Interesse fir
ihre Umgebung u. s. w. nahm ab. ,Jch hatte an nichts mehr Freade”.
Wenn sie beim Vulkanisieren sass, geriet sie oft in einen ,triumerischen
Zustand®, wobei es ihr vorkam, als ob sie einen leichten Rausch hitte.
Seit Patientin in der letztgenannten Fabrik arbeitet, leidet sie an einer
ihr bis dahin unbekannten und allmihlich zunehmenden Schwiche des
ganzen Korpers. Die Mattigkeit wurde nach und nach so gross, dass sie
nur mit Mihe die 4 Treppen zu ihrer Wohnung heraufsteigen konnte
und beim Treppensteigen o6fters ausruhen musste. Namentlich seit dem
Schlauchvulkanisieren nahm die Schwiche erheblich zu, so dass sie nur mit
Anstrengung Gummirollen heben konnte, deren Fortbewegung ihr frither
mithelos gelungen war. Zittern stellte sich in allen Gliedern ein, so dass
sie beim Durchgiessen des CS, durch den Gummischlauch hin und her
zitternd hiufig vorbeigoss.

Dies Zittern soll 5 Wochen lang heftig gewesen sein und
erst durch ein 2 Monate langes Fernbleiben aus der Fabrik ver-
schwunden sein. Wahrend dieser Zeit soll sich auch die Mattig-
keit des Korpers gebessert haben, doch soll noch ein deutliches Ge-
fithl der Schwiche in den Beinen bestehen. Im Laufe des letzten Jahres
stellte sich ein dauerndes Vertaubungsgefihl in simtlichen Fingern beider
Hinde ein, das bis zum Anfang der Mittelhand reichen soll.  Seif
August des letzten Jahres hat Patientin einen grauen Schleier vor beiden
Augen. Sie kann nicht mehr lesen, im fbrigen aber alle Gegenstinde er-
kennen. Im Dunkeln resp. der Dammerung will sie seitdem besser sehen
konnen als am Tage.

Status vom 2. Jan. 1902. Mittelgross, muskelkraftig, leidlich ge-
nahrt, blass und von gesunden inneren Organen. Trotzdem sie seit 14 Tagen
nicht mehr vulkanisiert, sondern sich mit anderen Arbeiten in der Fabrik
beschiftigt hat, riecht sie noch stark nach CS: aus dem Munde. Die Haare
riechen nicht. Leichter Tremor der vorgestreckten Hénde. Die grobe Kraft
ist in allen 4 Extremitaten deutlich herabgesetzt. Hindedruck rechts 35,
links 20. An den Extremititen, speziell der Handmuskulatur ist keine
Abmagerung zu bemerken. Die Patellarreflexe sind lebhaft gesteigert,
Fussklonus besteht nicht.

Der Gang bietet auf kurze Strecken nichts Besonderes, wird aber
nach lingerem Umhergehen auf dem Korridor schieppend und miide. Rom-
bergsches Phanomen fehlt, Nervendruckpunkte sind nicht vorhanden. Die
gleichweiten Pupillen reagieren prompt.

Die von Herrn Priv.-Doz. Dr. Birch-Hirschfeld am 27. Dez. 1901
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ausgefithrte Augenuntersuchung ergab: Rechte Pupille weiter als linke, ein
absolutes zentrales Skotom. Herabsetzung des Visus: rechts 6/100, links
Finger in 8 m. Die Untersuchung im aufrechten Bild ergab: Macula leicht
verwaschen und uneben. Deutliche Blidsse der temporalen Papillenhilften,
die Gefasse von feinen grauen Streifen iiberlagert und bekleidet.

Die elektrische Untersuchung (Stintzingsche Normalelektrode, in-
differente 10:5 cm) ergab nirgendwo EaR, wohl aber eine auffallende
Herabsetzung der Erregharkeit in den Muskeln der Beine, besonders in
den Peronealgebieten. An den oberen KExtremititen bestehen anndhernd
normale Verhiltnisse. In der nachfolgenden Tabelle sind die minimalen
noch eben sichtbaren Kontraktionen einzelner Fasern in M.-A. angegeben.

links rechts
M. curis quadriceps 7 6
N. peroneus 4 4
N. tibijalis 3 4
M. tibialis ant. 4,5 5
Ext. digit. comm. (Bein) 8 7
M. peroneus i 6,5 8
M. gemellus surae | 5 4
M. flexor dig. comm. (Bein) 5 6
M. inteross. I 1 2
M. " II 1 2
M. opponens 2 I 2
M. abduet. dig. V 2 ‘ 2,4
M. flex. dig. subl. (Arm) 2,6 ! 2,6
M. flex. dig. prof. (Arm) 4 i 4
M. ext. dig. comm. (Arm) 2,8 3
M. supin. longus 4 3

FalllV. S..., Eugenie, 28 Jahre, Arbeiterin, Seit 11/, Jahren vul-
kanisiert Patientin in einer vorstidtischen Gummifabrik taglich 4 Stunden.
Bald nach Beginn der Vulkanisiertatigkeit, bei der sie die Hénde nicht
einzutauchen braucht, spiirte sie meist gegen Beendigung des Vulkanisierens
und am intensivsten bei schlechtem Wetter heftige Kopfschmerzen wund
Klopfen in den Schlifenarterien. Oft hielt der Kopfschmerz noch zu Hause,
d. h. ca. 5 Stunden nach Beendigung des Vulkanisierens an. Bei langem
Vulkanisieren trat mitunter ein rauschartiges Schwindelgefithl und starke
Midigkeit auf. ,Ich bin dann gerade wie besoffen.® Ob der Urin nach
C8S, riecht, weiss sie nicht, da sie sich an den Geruch des Giftes gewohnt
hat. Thren Angehorigen fiel es stets auf, dass die von der Kranken exhalierte
Luft unansgesetzt nach CS, voch.

Durch das Vulkanisieren wurde sie mide, so dass sie mitunter gleich
von der Fabrik aus zu Bett gehen musste. Erst am nichsten Morgen
hatte sie ihre Arbeitsfrische wieder, bis auf die letzten Monate, in denen
sie sich dauernd matt fiuhite. Wihrend sie frither ohne jede Anstrengung
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beliebige Hohen ersteigen konnte, wird sie jetzt schon auf der 3. Treppe
s0 miide, dass sie sich setzen muss. Erst nach lingerem Ausruhen schieppt
sie sich mithsam die letzte Treppe zu ‘ihrer im 4. Stockwerk gelegenen
Wohnung herauf Frither ging sie ohne Ermiidung mehr als 2 Stunden
spazieren, jetzt kann sie nach !/, Stunde nicht mehr weiter, weil die Beine
wschwer wie Blei“ werden. Sie hat beim Gehen wie bei jeder Anstrengung
itberhaupt starkes Herzklopfen. Uber Paristhesien klagt sie nicht. Beim
Vulkanisieren tragt sie Brille und bekommt bei dem trotzdem notwendigen
Krummsitzen ofters Stiche in der Brust. Im letzten Vierteljahre entwickelte
sich bei ihr eine frither nicht vorhandene Aufgeregtheit und ihre Glieder
gerieten leicht ins Zittern. Der Appetit und infolge dessen ihr Korper-
gewicht nahmen ab, der Stubl ist verstopft, sie trdumt erregt, schlaft un-
ruhig und spricht im Schiafe. Was ihr aber am meisten Sorge macht, ist
die in letzter Zeit aufgetretene Abnahme des Gedichtnisses. Auftrige von
einem zum anderen Tage vergisst sie nicht selten und zuweilen sogar einen
unmittelbar vorher gegebenen Auftrag. Noch vor einem Jahre war ihr Ge-
déchtnis gut.

Status vom 1. Dez 1901. Mittelgrosse, leidlich muskulése und
geniihrte Person von gesunden Brust- und Bauchorganen. Der Puls ist
beschleunigt, 102, aber regelinissig. Der Handedruck betrigt rechts 40,
links 60, wozu Patientin angibt, dass sie von jeher in der linken Hand
mehr Kraft gehabt habe. Muskelschwund ist nirgends zu beobachten. Der
Gang erfolgt miide, leicht stampfend und auf dem Kreidestrich deutlich un-
sicher. Das Rombergsche Phinomen ist deutlich. Die Reflexe sind an
allen Extremititen auffallend gesteigert, es besteht Patellar- und Fussklonus,
Im Gegensatz hierzu ergibt die elektrische Untersuchung eine betrichtliche
Herabsetzung der Erregbarkeit an fast allen Korpermuskeln,

Ich begntige mich mit der Wiedergabe der an den Beinen gefundenen
Werte. Reizelektrode nach Stintzig, indifferente Elektrode 10:5. Angabe
der eben noch fithlbaren minimalen Zuckuang in M.-A.

I links rechts
Crur. guadriceps 8 10
Vast. intern. 10 11
N. peroneus 5 4
N. tibialis 6 3
M. tibial. ant. 7 4,6
M. ext. digit. comm. 6 6
M. gemellus surae 8 9
M. flex, digit comm, 6 6

Auch fiur den faradischen Strom bestand die starke Herabsetzung der
Erregbarkeit.

Nervendruckpunkte fehlen, ebenso deutliche objektive Sensibilitats-
storungen. Der Urin ist frei von Riweiss und Zucker und riecht z. Zeit
nicht nach CS,.

Die von Herrn Priv.-Doz. Dr. Birch-Hirschfeld ausgefiihrte Augen-
untersuchung ergab ein in jeder Hinsicht negatives Resultat.
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Betrachten wir zuniichst einmal die bei den 4 Fillen beobachteten
psychischen und Allgemein-Symptome.

Bei allen 4 Kranken handelt es sich um eine Aufnahme des Giftes
durch die Atmungsorgane, wozu bei Fall 1, 2 und 3 noch eine mehr
oder weniger intensive direkte Beriihrung der Hinde mit der Flissig-
keit kommft.

Alle Kranken klagen, dass sie jedesmal beim Vulkanisieren stechende
und driickende Kopfschmerzen und Stechen in den Schlidfenarterien
von mehrstiindiger Dauer versplirten. Dazu kam bei den Patienten
1, 3 und 4 ein ausgesprochener Rauvschzustand, in welchem die Stimmung
eine abnorm heitere war. Die Kranken selbst dussern sich sehr richtig
hierzu: ,Es ist, als ob ich einen kleinen Ransch gehabt hitte* (Fall 1
und 3). Diese wohlbekannten von zahlreichen anderen Autoren und
mir bereits frither beschriebenen Erscheinungen des CS,-Rausches
dussern sich nicht immer in Form einer abnormen Lustigkeit, sondern
auch in Schwindelgefiihl mit rasch zunehmender Miidigkeit (Fall 4)
oderin deprimierter, zu Thrinenausbriichen fithrender Stimmung (Fall 3).
Wie ich in einer fritheren Arbeit iiber die chronisehe CS,-Vergiftung
gezeigt habe!), kann man auch bei jeder akuten Einzelvergiftung des
Versuchskaninchens den Zustand abnormer Aufgeregtheit und die
ansserordentlich starke Erweiterung und Fillung selbst der kleinsten
Grefisschen und eine Temperaturerhthung an Ohren und Kopf nach-
weisen. IHier zeigt sich in der Reaktion auf das Gift bei Mensch und
Tier eine deutliche Ubereinstimmung. Auch aus Erfahrung am eigenen
Korper gelegentlich meiner iber 9 Monate avsgedehnten Vergiftungen
mit Schwefelkohlenstoff kann ich bestitigen, dass ich oft ein lebhaftes
Klopfen der Schlafenarterien, einen heissen und schmerzhaften Kopf
und eine unmotiviert heitere Stimmung gehabt habe. Diese Er-
scheinungen des CS8,-Rausches, welcher wie jeder Rausch
die verschiedensten Intensititsgrade besitzen kann, sind der
unzweifelhafte Ausdruck einer freilich geringfiigigen Ver-
giftung des Grosshirns und werden von allen Autoren mit
Recht als eine solche aufgefasst. Nicht immer hort dieser Er-
regungszustand sogleich mit dem Verlassen des Arbeitsraumes auf,
sondern halt noch stundenlang an (Fall 1), oder er vergeht erst durch
den néchtlichen Sechlaf (Fall 4. Laudenheimer hat bel seinen
Kranken dieselbe Beobachtung machen konnen. Von kérperlichen
Symptomen findet sich bei allen Kranken eine starke Beeintrichtigung

1) G. Kbster, Beitrag zur Lehre von der chronischen Schwefelkohlenstoff-
vergiftung. Experim. Teil. Archiv f Psychiatrie und Nervenkrankheiten. Bd. 32.
Heft 2. 8. 6061
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des Appetites und eine hartnickige Stuhlverstopfung, dazu bei dem
schwer vergifteten Fall 1 eine Tritbung des Urins.

Auch Arndt gibt zn, dass beim OS,-Rausch und den allgemeinen
somatischen Storungen der tiefere #tiologische Zusammenhang mit der
Giftaufnahme ,wohl sicher* ist. Hr bestreitet jedoch Laudenheimer
die Berechtigung, das Schlifenkopfweh, den Schwindel, die gastrische
Storung und die Rauschzustinde als charakteristische Prodromaler-
scheinungen der spiiter eintretenden CS,-Nervenerkrankungen zu be-
zeichnen. Denn einmal gibe es sehr viele Fille, bei denen es bei den
,Prodromalerscheinungen® bleibe. Ferner sei es bei der Hinfigkeit der
allgemeinen somatischen Stérungen nicht einzusehen, wie fiir den Fall,
dass eine Nervenkrankheit sich ausbildet, aus diesen ihr nicht spezi-
fischen Erscheinungen noch ein diagnostisches Merkmal hervorgehen
solle. Nur diejenigen Vorerscheinungen einer Krankheit seien Prodro-
malerscheinungen, welche aus dem Wesen der Krankheit stammen,
aber nicht durch fussere Griinde veranlasst, in genau der gleichen Weise
auch ohne sie zur Ausbildung gelangen konnen. Daher sei die Be-
zeichnang ,,Prodromalerscheinungen® unzuldssig. — Ich finde den Aus-
druck ,Prodromalerscheinungen* nicht ganz gliicklich gewéhlt, weil es
sich bel den hiermit bezeichneten Symptomen um Erscheinungen akuter
Einzelvergiftungen handelt, die sich auch dann noch einstellen resp.
vorfinden kdnnen, wenn schon lingst anderweitige deutliche und sogar
schwere Nervenstdrungen vorhanden sind, bin aber im fibrigen der
Ansicht, dass Schlifenkopfschmerz, gastrische Stérungen, Schwindel
und Rauschzustinde ein integrierender Bestandteil der chronischen
(S,-Nervenkrankheiten sind. — Wenn Arndt sich wundert, waram
es hiufig bei den genannten Symptomen bleibt, ohne dass ernstere
nervise Stirungen folgen, so vergisst er einen bei den Nervengiften
ganz besonders wichtigen Punkt vollig, die von allen Autoren aner-
kannte individuelle Disposition. Dass neben der Konzentration der
C8,-Dimpfe in der Arbeitsluft die individuelle Disposition eine wesent~
liche Rolle fiir die Entwicklung schwerer Nervenstorungen abgibt,
habe ich bereits frither 1) an der Hand eines ansgezeichneten klinischen
Falles und zahlreicher experimenteller Beobachtungen hervorgehoben,
Die Bedeutung der individuellen Disposition schitzen wir bei der
dauernden Einwirkung bekannter Gifte, z. B. des Bleies oder des Alkohols,
gentigend. Wir wissen, dass es Leute gibt, die. ohne schwere Nerven-
storungen sich Jahre lang grossere Quantititen Spirituosen zufiihren,
und dass nur die kleinere Zahl der einer Bleivergiftung ausgesetzten
Acrbeiter sich schwere Epilepsie, generalisierte Lihmungen oder psychische

1) L ¢ 8. 570f



Beitrag zur Lehre von der chronischen Schwefelkohlenstoffvergiftung. 15

Storungen zuzieht. Dies wichtige Moment der individuellen Disposi-
tion, das sich auch bel meinen fritheren Tierexperimenten deutlich
offenbarte 1), bei der chronischen C3,-Vergiftung des Menschen einfach
zu vernachléissigen, halte ich micht fiir vichtig. Gleichwohl mochte ich
mit Laudenheimer in dem Einfluss der individuellen Pridisposition
nicht den ausschlaggebenden Faktor, wenigstens nicht den einzigen fiir
das Zustandekommen einer CS,-Vergiftung erblicken. Eine gewisse
Rolle spielen sicherlich die von Laudenheimer hervorgehobene Un-
vorsichtigkeit oder Ungeschicklichkeit des Vulkaniseurs (Fall 1 und 3).
Wo das Vorbeigiessen des Schwefelkohlenstoffes in Folge eines durch
Inhalation des Giftes bedingten toxischen Tremors geschieht (Fall 3),
werden wir den Kranken doppelt bedauernswert finden. Jedenfalls
wird durch das hiufige Eintauchen der Hinde oder das Berieseln der
Finger eine durch die Haut erfolgende Kontaktwirkung ermdglicht,
welche ich experimentell zu beweisen vermochte. Und zweitens wird
bei der grossen Fliichtigkeit des Giftes durch die Vermehrung der
verdunstenden Fliche die Gefahr der Inhalationsvergiftung vermehrt.
Die fundamentale Bedeutung, welche gerade die Konzentration der
CS,-Dimpfe im Arbeitsraum fiir die Gesundheit des Vulkaniseurs be-
sitzt, werde ich bei Betrachtung der Krankheitsentwicklung an den
ersten 3 der heute mitgeteilten Beobachtungen dartun konnen.

Ein weiterer Grund dafiir, dass die schweren Nervensymptome in
vielen Fillen ausbleiben, liegt gerade in dem von Arndt in entgegen-
gesetztem Sinne erwihnten hiufigen Stellenwechsel. Viele Vulkaniseure
werden von den bald eintretenden korperlichen Symptomen und den
Zeichen des hdufig wiederholten CS,-Rausches schon nach wenigen
Wochen derart abgeschreckt, dass sie sich einem anderern Berufe zu-
wenden, noch hevor es zu weiteren Nervensymptomen kommt.

Dass ich selbst gelegentlich meiner experimentellen chronischen
(8,-Vergiftungen an Kaninchen nur von leichten Symptomen des (S,-
Rausches befallen wurde, liegt, abgesehen von einer vielleicht giinstigen
individuellen Disposition, an dem Umstande, dass die ganze Vergiftung
vnter einem mit Glasfenster versehenen Abzuge vorgenommen wurde.?2)
Wiihrend ich bei Zunahme der Beschwerden den Arbeitsraum stets
verliess, muss der Vulkaniseur die Schwefelkohlenstoff-Diampfe stunden-
lang auf sich einwirken lassen, was um so gefihrlicher ist, wenn die

Vulkanisation nicht in glasbedeckten Tischen (Modell Laudenheimer3))

1)L e S 201
2) L . 8. 606.
3) Vergl. Landenheimer, L. ¢. S. 2091,
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sondern in offenen Schalen oder Trégen ausgefiihrt werden muss.:
Bei 3 von meinen heute publizierten Kranken traf dies zu.

Die einzelnen CS,-Rausche stellen ebenso viele akute
Einzelvergiftungen dar, deren jede fiir sich unter Umstinden
harmlos sein kann, die aber durch die regelméssige Wieder-
holung der Giftaufnahme zu einem chronischen Vergiftungs-
zustande fiihren.

Durch stindige Wiederholung der akuten Alkoholvergiftung wird
die Spur, welche der einzelne Rausch im Nervensystem des Trinkers
hinterldsst, allmihlich vertieft und es entsteht schliesslich das indivi-
duell stark variierte Bild der chronischen Alkoholvergiftung. Bei der
chronischen Bleiintoxikation handelt es sich gleichfalls um ein Krank-
heitsbild, das durch die fortgesetzte Zufuhr von an sich geringfiigigen
Bleimengen entsteht und im Laufe seiner Entwicklung die verschieden-
sten Erscheinungsformen durchmachen kann. Was wir diesen Giften
an Fihigkeit zugestehen, durch stindige Zufuhr relativ geringer Einzel-
mengen einen chronischen Vergiftungszustand des Nervensystems
hervorzubringen, das dtirfen wir ohne triftige Gegengrinde dem
Schwefelkohlenstoff nicht versagen.

Und diesen Gegenbeweis ist Arndt schuldig geblieben. Er ver-
gisst, dass die von ihm selbst gleichfalls als spezifisch anerkannten
allgemeinen somatischen Symptome, die Appetitlosigkeit, die Obstipation,
die herabgesetzte Potenz, die Midigkeit des ganzen Korpers u. a. m.
nicht die Symptome einer einzelnen akuten Vergiftung sind, sondern
als das Resultat zahlreicher Einzelvergiftungen einen bereits mehr oder
weniger chronisch gewordenen Zustand reprisentieren. Auch an den
heute mitgeteilten Fillen kann man gut verfolgen, wie die sténdig
wiederholte Aufnahme von Schwefelkohlenstoff von einem immer linger
anhaltenden Rauschzustand begleitet war, wie die Kopfschmerzen an-
baltender wurden, die Stimmung dauerd deprimiert wurde (Fall 1 und 3},
und eine starke Gedichtnisabnahme eintrat (Fall 4). Ganz allméhlick
stellten sich von Seiten des Korpers Zittern (Fall 1, 2, 4), Schwiiche, Ab-
magerung und Lihmung der Glieder sowie Taubheitsgefiihl in den
Extremititen ein. Auf diese Symptome werde ich unten ausftihrlicher
zuriickkommen.

Begtinstigt wird eine Vermehrung der Giftaufnahme durch die
mit der Zeit eintretende Abstumpfung des Geruchsorgans gegeniiber
dem Gifte. Obwohl der charakteristische Geruch der Kleider, der
Haare, der Rxspirationsluft unc des Urins den Angehorigen der
Kranken deutlich auffiel und 4@4ch bei der Untersuchung zumeist noch
nachweisbar war, so hahgn die Patienten selbst die Wahrnehmung des
dem CR,; eigenen Rettiéfn%eruches vollig verloren. Daher merkten sie
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auch nicht, ob wihrend der Vulkanisiertifigkeit sich viel C&,-Dimpfe
der Luft beimengten, zumal ihre Aufmerksamkeit durch die technisch
nicht immer einfachen Manipulationen in Anspruch genommen war.

Diese Abstumpfung des Geruchssinnes kann ich aus eigener ¥i-
fahrung bestiitigen, denn ich glaubte oftmals in guter Luft zu experi-
mentieren, bis mich ein zufillig das Versuchszimmer betretender
Kollege auf den starken Rettichgeruch der Luft anfmerksam machte.
Erst wenn ich einige Zeit im Freien gewesen war, konunte ich mich
beim Wiederbetreten des Versuchsraumes von dem betrachthchen CB,-
Gehalt der Luft tiberzeugen. .

Wiren die oben angefiihrten somatlschen Erschemungen anstatt
bei jungen Midehen bei chronischen Alkoholikern eingetreten, so wiirde
vermutlich niemand, auch nicht Arundt, einen Zweifel an dem tieferen
atioligischen Zusammenhang hegen, wenngleich oft Jahre vergehen,
ehe bei dauernder Alkoholzufuhr Symptome der soeben genanuten Art
sich entwickeln. Der Schwefelkohlenstoff jedoch, der weit schneller
als der Alkohol zu chronischen Vergiftungen des Nervensystems fiihet,
erweckt bei Arndt diagnostische Bedenken.

fch weiss nicht, wie weit sich diese Bedenken gegen die Spezifitit
der chronischen €S,-Netvenstérungen auf  eigene Beobachtungen
griinden; jedenfalls setze ich bei Arndt voraus; dass er selbst Vulkani-
seure mit den verschiedensten Nervensymptomen gesehen resp. unter-
sucht hat. Denn ich kann mir nicht denken, dass ein Arzb in einer
so fiberaus wichtigen Frage seine Stimme zu einem abfilligen Urteile
tiber die bisher auf Grund klinischer und experimenteller Beobachtung
allgemein angenommene Spezifitit der chronischen CS,-Nervenstoron-
gen zu erheben wagf, wenn er nicht durch griindliche eigene Studien
die Berechtigung hierzu gewonnen zu haben glaubt.

Beguem ist es freilich, die Bedeutung der habituellen CS,-Aufnahme
fir die Entstehung der chronischen CSy-Nervenerscheinungen zu be-
streiten, ,weil die Tatsache der Atiologie ja die Grundfrage’ist, welche
durch die klinische Diagnose gerade erst.gelost werden soll“.1) Selbst-
verstindlich ist die Konstatierung der Giftaufnahme in den Korper
anamnestisch und durch die Untersuchung das Erste, was zu erfolgen
hat und meiner Meinung nach auch das Wesentlichste. Es wird da-
durch nicht nur konstatiert ,,was man schon weiss, nimlich dass der
Kravke mit CS; zn tun gehabt hat“!), sondern unser diagnostischer
Gang erhilt durch die Kenninis frither erfolgter Gifteinwirkung sehr
oft die zor richtigen Diagnose fiiurcade Richtung.

Wenn wir gezwungen wiren, ohne jedwede Befragung des Kranken

1) Arndt, L c. ‘
Deutsche Zeitschrift £, Nerveuteilkuude. XXVI Bd. 2
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aus dem Untersuchungsbefunde allein die Diagnose zu stellen, so wiirde
es uns unter Umstéinden schwer werden, eine postdiphtheritisch mit
Lihmung verbundene Neuritis der unteren Extremititen von einer
posttyphdsen zu unterscheiden.

Jedem Neuropathologen wird es vorkommen, dass er ohne die
durchaus notwendige Anamnese mitunter nicht imstande ist, die
Differentialdiagnose zwischen einer abgelaufenen Poliomyelitis anterior
acuta und einer mit Defekt abgeheilten Polyneuritis zu stellen. Wenn
wir uns einem Menschen gegentiber sehen, der die klinischen Symptome
der Encephalitis darbietet, so konnen wir ohne Anamnese nicht ent-
scheiden, ob sie intrauterin, wihrend der Geburt oder im spéteren
Dasein entstanden ist, ob sie einem Trauma oder einer Intoxikation
ihre Entstehung verdankt. In allen Fillen, ob ein Trauma, ob das
Masern-, Scharlach- oder Diphtheritisgift die Encephalitis zur Folge
hat, ist das klinische Bild dasselbe.  Ist es schon bei vielen typischen
neurologischen Krankheitsbildern ohne Kenntnis der zufillig oder ge-
werbsmissig stattgefundenen Gifteinwirkung schwer, die richtige Atio-
logie zu finden, so erhtht sich diese Schwierigkeit bei atypischen
Lokalisationen toxischer Neuritiden oder Lihmungen noch erheblich.

Um nur ein einziges Beispiel anzufiihren, so wire die Erkennung
der von verschiedenen Seiten beschriebenen ganz atypischen Lokalisa-
tionen der Bleilihmung als saturnine Intoxikation nicht immer mdglich
gewesen, wenn nicht durch die Anamnese die Wahrscheinlichkeit resp.
Gewissheit einer Bleivergiftung dargetan worden wire.

Bereits an anderer Stelle habe ich darauf hingewiesen, dass sich
toxische Nervenaffektionen der verschiedensten Art unter einander und
mit Nervenkrankheiten von nicht toxischem Ursprung sowohl wihrend
ihrer Entwicklung als auch in ausgebildetem Zustande symptomato-
logisch vielfach beriihren kénnen, und dass man zur Vermeidung
diagnostischer Irrtiimer stets den Boden ergriinden miisse, auf dem
das jeweilige Symptombild gewachsen sei. Bei der vielfachen Ahnlich-
keit neuropathologischer Symptombilder, bei denen es sich in der
Hauptsache um hiufig nur leicht variierte Kombinationen von Reiz-
und Lihmungserscheinungen handelt, wiirden wir in einseitiger Uber-
schitzung dieser zufilligen Ahnlichkeiten und ohne eingehende Wiirdi-
gung der Anamnese zn folgenschweren diagnostischen Irrtimern ge-
langen. - Da das nervise Zell— und Fasermaterial bis zu seinem volligen
Untergange nur wenige graduell verschiedene Degenerationsphasen zu
durchlaufen hat, so ist es an sich unwahrscheinlich, dass in allen Fillen
die resultierenden klinischen Symptome der chronischen CS,-Nerven-
krankheiten von anderen toxischen Nervenaffektionen sehr verschieden
sein miissten. Wer bei der chronischen CS,-Vergiftung unter allen
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Umstéinden ganz neue, bisher unbekannte Symptomgruppierungen -er-
wartet, verkennt die physiologischen und anatomischen Voraussetzungen,
die bei der Entstehung jeder toxischen Nervenkrankheit in Betracht
gezogen werden miissen.

In der Tatsache, dass das meist durch Inbalation in die Bluthahn
gedrungene Gift in den Gefissen an das gesambte Nervensystem ge-
tragen wird, liegt es begriindet, dass wir entweder mannigfaltige zentrale
und periphere Symptome erbalten, oder dass je nach Disposition und
Giftkonzentration bald das Zentralorgan, bald die peripheren Nerven
mehr erkranken. So erkliren sich die oft reichhaltigen Symptom-
bilder, so erklirt sich die nicht selten vorhandene grosse Verschieden-
heit der bei den einzelnen Kranken beobachteten Erscheinungen.

Wenn wir den ganzen Entwicklungsgang der bei den
Gummiarbeitern eintretenden Nervenstérungen betrachten
und dabei beriicksichtigen, wie sich die Nervensymptome
erst nach relativ langer Beschiftigung im Vulkanisierbe-
triebe einstellen?!) und unter der tdglich erneuten Einwir-
kung des Schwefelkohlenstoffes (CS,-Rausch u s. w.) fort-
gesetzt verschlimmern, um nach Entfernung vom CS, wieder
zu verschwinden, so wiitrden wir. meiner Ansicht nach dureh
eine ungeniigend motivierte Ignorierung des #tiologischen
Zusammenhanges den Interessen der wissenschaftlichen
Forschung und der unsanvertrauten Kranken einen schlech-
ten Dienst leisten.

Auch die von mir gefundene?) und von Birch-Hirschfeld be-
stitigted) Tatsache, dass der Schwefelkoblenstoff die Nervenzellen des
Zentralorganes nachweisbar lidiert und dass, wie ich gleichfalls experi-
mentell gezeigt habe?), der Schwefelkohlenstoff eine parenchymatdse
Nervenentziindung hervorbringen kann, dies alles bildet eine erwiinschte
Ergiinzung zu den bisher vorliegenden klinischen Beobachtungen. Es
sel ferner darauf hingewiesen, dass die experimentell erzeugten Sym-
ptombilder meiner Versuchstiere sich in allen wesentlichen Ziigen mit
den. beim Menschen beobachteten decken. Ich habe in meiner Arbeit
vom Jahre 1899 %) selbst darauf aufmerksam gemacht, dass es bei dem

1) Laudenheimer hat darauf aufmerkeam gemacht, dass die CS,-Psy-
chosen im Gegensatz zu den Nervenkrankheiten eine relativ kurze Inkubation haben.
2) Kbster, 1. ¢. Experimenteller Teil, - .

3) Birch-Hirschfeld, Grifes Archiv f. Ophthalmologie. L. 1. 1900. (Es
wurden nur die Zellen des Riickenmarks durch Birch-Hirschfeld untersucht).

4) Koster, Zur Lehre von der Schwefelkohlenstoffreuritis. Archiv f. Psy-
chiatrie. Bd. 33. Heft 3. 1900. - ‘ !

5) L c. 8. 964, .
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Mangel einer gentigenden Lokalisation seine Bedenken haben wiirde,
alle durch den Schwefelkohlenstoff experimentell erzeugten Funktions-
storungen auf den im Zentralorgan hervorgerufenen Zelldegenerationen
aufzubauen.

Aber wenn es auch nicht angiingig ist, aus den im Gehirn und
Riickenmark gefundenen Zelldegenerationen weitgehende Schltisse auf
die experimentell erzeugten klinischen Krankheitsbilder zu ziehen, so
ist doch der Nachweis, dass bei Tieren, die durch chronische
C8,-Inhalationgeldhmt, ataktisch, anisthetischund stupurds
gemacht worden sind, sich das Nervensystem greifbar ver-
indert findet, von grundlegender Bedeutung. Denn dureh die
experimentelle Erzeugung schwerer Nervensymptome und unzweideu-
tiger struktureller Veriinderungen im Zentralorgane ist der Nachweis
einer spezifischen Affinitdt des CS, zum Nervensystem dargetan worden.

Wenn nun auch die Verhiltnisse bei dem unter Vorsichtsmass-
regeln zur Vermeidung einer Gifteinwirkung arbeitenden Vulkaniseur
etwas anders liegen als bei den mit Absicht dem Gifte intensiv aus-
gesetzten Kaninchen, so konnen, abgesehen von einer bei Mensch und
Kaninchen verschiedenen Disposition, nur graduelle Unterschiede der
Gifteinwirkung in Frage kommen, die sich durch die beim Menschen
oft jahrelang fortgesetzte Aufnahme des Giffes gewissermafllen wieder
ausgleichen. Die gesamten experimentell erzeugten klinischen Symptome
und Degenerationen des Nervensystems, welche durch mehrfaches
kurzes Eintauchen der Pfote oder durch mehrmonatlich jeden
Tag wiederholtes Einatmen kleiner CS,-Mengen entstanden
waren, beweisen, dass akute Einzelvergiftungen von der Art
eines richtigen CS,-Rausches durch die Summation ihrer
amNervensystem hinterlassenen Spuren zur Hervorbringung
chronischer spezifischer Nervenstorungen geniigen.

In der gefihrlichen Bedeutung der gehduften akuten Einzelver-
giftungen fiir die Nervengesundheit befanden sich meine Versuchstiere
mit dem Menschen in Ubereinstimmung. Denn die beim CS,-vergifteten
Tiere mit Ausschluss jeder anderen Einwirkung erzeugten Symptome
sind ein der Eigenart des verwendeten Tierkorpers entsprechendes Ab-
bild der beim nervenkranken Gummiarbeiter beobachteten Erscheinungen.
Naturgeméss lisst bei den psychischen Symptomen das Tierexperiment
nur diirftige Vergleiche mit dem Menschen zu. So unvergleichbar,
wie dies Arndt meint, sind bei den vorsichtigen Schlussfolgerungen,
die ich bereits in meinen fritheren Arbeiten tiber diesen Gegenstand
gezogen habe, die Verhiltnisse bei dem chronisch CS,-vergifteten
Menschen und Tiere nicht. So sehr Arndt tibrigens die Spezifitiit
der chronischen CS,-Nervenkrankheiten bestreiten zu konnen glaubt,
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so lésst er sich doch vorsichtiger Weise eine Riickzugslinie offen, in-
dem er sagt: ,Moglicherweise ist bei einer kleinen Zahl organischer
Nervenkrankheiten und kurz verlaufender Psychesen der tiefere dtiolo-
gische Zusammenhang gegeben.*

Hatten wir bisher den Symptomen des akuten CS,-Rausches unsere
Aufmerksamkeit geschenkt und behauptet, dass die allgemein soma-
tischen Erscheinungen bereits die Symptome von einer chronischen CS,-
Vergiftung seien und dass auch die Nervensymptome der dauernden
Aufnahme des Schwefelkohlenstoffes ihre Entstehung verdanken, so
miissen wir zom Nachweis der Spezifitit zunichst den Entwicklungs-
gang der Krankheitsbilder in jedem einzelnen Falle betrachten. Wir
werden bei einer knappen Skizzierung der wesentlichsten Beschwerden
sehr gut verfolgen konnen, wie sich die Nervensymptome neben den.
allgemein somatischen allmihlich entwickeln und dem Krankheitsbilde
einfigen. Die Angaben der Kranken tiber das nach einander erfolgte
Auftreten ihrer Beschwerden zu bezweifeln, liegt nicht der geringste
Grund vor.

Patientin I erkrankte nach zweimonatlichem regelmissigem
Vulkanisieren mit Kopfschmerzen, Rauschzustinden, Midigkeit und
Schwichegefiihl der Glieder, und Lihmungserscheinungen, die sich all-
mihlich steigerten. Ein Jahr spiter bemerkte sie Abmagerung der
Handmuskulatur und subjektive Gefiiklsvertaubungen. In den letzten
4 Wochen nahmen alle Beschwerden zu und Patientin klagt ansdriick-
lich dariiber, dass bis in die letzte Zeit hinein Kopfschmerzen, Rausch-
zustinde, Appetitlosigkeit, Verstopfung vorhanden und gegen frither
intensiver gkwesen seien.

Patientin Il hat 2 Jahre lang ohne Schaden in einer gut ein-
gerichteten Fabrik gearbeitet und ist seit dem 2. Jahre in derselben
Fabrik titig wie Patientin I und IIL. Etwa 5 Monate nach Beginn des
Vulkanisierens im letztgenannten Betriebe, nachdem schon Rauschzu-
stinde und allgemein kbrperliche Beschwerden vorangegangen waren,
Eintritt von Ermiidung, Gehunfihigkeit. Erst durch siebenmonatlichen
Krankenhansaufenthalt eine der Heilung nahe kommende Besserung
und leidliches Wohlbefinden durch 1 Jahr 5 Monate. Dann Riickfall
in die alten Beschwerden, dazu Zittern, Unsicherheit beim Gehen,
‘Vertaubungsgefiihl in den Fingern und bis zuletzt die allgemein soma-
tischen Storungen.

Patientin ITI blieb 2%, Jahre in einer gut eingerichteten Fabrik
gesund, trat im Mai 1901 in dieselbe Fabrik wie Patientin I und II
und hatte seitdem ein allmiihlich sich verschlimmerndes Anftreten all-
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gemein somatischer und spezieller Nervensymptome, Ein viertel Jahr
nach dem Einsetzen der ersten Beschwerden zeigte sich eine Abnahme
der. Sebkraft, ausserdem Zittern, allgemeine Schwiiche, Interesselosigkeit,
(ediichtnisabnahme, Gefiihlsvertaubung und daneben auch in den letzten
Wochen vor dem Aufsuchen der Poliklinik noch die Rauschzustiinde
und Allgemeinsymptome. Durch 2 Monate langes Aussetzen des
Vulkanisierens Besserung, nach Wiederaufnahme der ‘Arbeit Ver-
schlimmerung der Beschwerden.

Patientin IV klagt ,bald“, nachdem sie zu vulkanisieren be-
gonnen hatte, iiber allgemein kborperliche Symptome und Rauschzu-
stinde, welche noch 1%/, Jahre nach der ersten Hantierung mit CS,
kurz vor der dHrzilichen Untersuchung vorhanden waren. Dazu noch
Midigkeit, Zittern, Gedéchtnisschwiche u. s. w.

Aus dieser vergleichenden Ubersicht ergibt sich zunichst, dass
alle Kranken, bevor sie mit dem Schwefelkohlenstoff in Bertihrung
kamen, gesunde Menschen waren.

Der Zeitpunkt des Erkrankungsbeginnes ist bei den einzelnen
Patienten verschieden, und es erscheint der Unterschied auf den ersten
Blick recht gross.

So blieb Fall II zwei Jahre und 5 Monate, Fall III zwei Jahre
und 6 Monate trotz regelmissigen Vulkanisierens gesund, bis die ersten
Vergiftungserscheinungen eintraten. Sieht man aber genauer zu, so
erkennt man, dass Fall Il zuvor 2 Jahre, Fall III sogar 21, Jabre in
einer modern eingerichteten Gummifabrik gearbeitet hatten, wo nach
den Laudenheimer’schen Vorschligen in glasbedeckten, also ver-
schlossenen Behéltern vulkanisiert und fiir Absaugung der CS,-haltigen
Luft durch Ventilatoren gesorgt wird. Erst als Fall II und III in
derselben Fabrik ihve Tatigkeit begannen wie Fall I, boten sie Ver-
giftungserscheinungen dar. Diese Fabrik liess bisher ohne besondere
Vorsichtsmafiregeln in ~offenen Behéltern vulkanisieren und den bei
der Schlauchventilation durch den Schlauch gegossenen Schwefelkohlen-
stoff in offenen Schalen sich wieder sammeln. Dass hier die Ver-
dunstung des CS, erheblich grésser und die Intoxikationsgefahr trotz
vorhandener Ventilatoren weit ndher geriickt ist als bei dem ersten
Verfahren, liegt auf der Hand.

Man ersieht aus diesen Beispielen anf das klarste, dass ausser der
individuellen Disposition der CS,-Gehalt der Arbeitsluft fir das Zu-
standekommen der Vergiftung von der grossten Bedeutung ist. Es sei
hier an den frither von mir beschriebenen Vulkaniseur N. erinnert ),

D1 c 8 570.
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der 16 Jahre unter giinstigen hygienischen Bedingungen gesund blieb,
um 4 Monate, nachdem er in einer engen, schlecht ventilierten Fabrik
zu vulkanisieren begonnen hatte, auf das schwerste zu erkranken.
Fiir die vergleichsweise Feststellung des Vergiftungsbeginnes kann
bei unseren Kranken II und HI nur die Arbeitstitigkeit in der auch
von der Patientin I besuchten Fabrik in Betracht kommen, weil hier
fir die 3 Patienten dieselben ungiinstigen Bedingungen verlagen. Da
sehen wir denn, dass Fall I nach 2 Monaten, Fall IT nach 5 Monaten
und Fall III ,bald“ nach Beginn des Vulkanisierens in ein und der-
selben Fabrik erkrankten, was mit den Erfahrungen anderer Auforen
iiber die durchschnittliche Inkubationszeit der CS8,-Nervenkrankheiten
durchaus ibereinstimmt. Es soll nicht unerwithnt 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 deutlich ausdriickt.?)

Wie sich allmihlich die Nervensymptome entwickelten und ver-
sehlimmerten und wie bis in die letzte Zeit vor Einleitung der Be-
handlung sich noch die allgemein somatischen Krscheinungen und die
CS,-Rauschzustinde neben den Nervensymptomen sich geltend machen,
ist ebenfalls aus der vergleichenden Betrachtung der 4 Krankenge-
schichten klar ersichtlich. Ich halte es darum, wie ich bereits oben
erwihnte, fir besser, die Bezeichnung ,Prodromalerscheinungen® auf
das Syndrom des CS,-Rausches oder der korperlichen Allgemeiner-
scheinungen nicht anzuwenden. Sie sind zwar die frithesten Anzeichen
der CS,-Intoxikation und konnen als echte Symptome der CS,-Ver-
giftung auch von denen nicht bestritten werden, denen die Anerkennung
der Spezifitdt gleichzeitig vorhandener Nervensymptome beschwerlich
fillt. Da aber auch dort, wo sich nach vielen Monaten bereits Lih-
mungen und Atrophien eingestellt haben, noch Kopfschmerz, Schwindel,
Rauschzustédnde und gastrische Storungen den Kranken in tiglicher
Wiederkehr quilen konnen, so fillt der von Arndt geriigte Name
,Prodromalerscheinungen“ am besten weg. Mit der Beseitigung des
anstossigen Ausdruckes berichtigen wir jedoch lediglich einen Form-
fehler, denn an der Sache selbst wird damit nichts geéindert. Der
diagnostische Wert der in Betracht kommenden Symptome bleibt be-
stehen. HEs hiesse geflissentlich die Diagnose in eine falsche Bahn

1) Wie sehr sich die chronische CS,-Vergiftung durch das relativ friih-
zeitige Auftreten schwerer Nervensymptome von der chronischen Alkoholvergif-
tung unterscheidet, sei unter Hinweis auf die mitgeteilten Fille und dieselbe
gleichfalls von Laudenheimer (1. e. 8. 184) gemachte Beobaehtung hier in Fr-
innerung gebracht..
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lenken, wenn wir die fiir die Auffassung des gesamten Krankheits-
bildes bedeutsamen Rauschzustinde und korperlichen Allgemeiner-
scheinungen ausser Acht lassen wollten. Wenn wir uns einemn Menschen
gegeniiber sehen, der ein tabesidhnliches Bild darbietet, wird uns
neben anderen subjektiven und objektiven Symptomen der anamnestische
Nachweis der gastrischen Stérungen und der gehiuften Rauschzustinde
gewiss von der grossten Wichtigkeit sein, um mit ihrer Hilfe auf die
Diagnose der alkoholischen Polyneuritis gefithrt zu werden. So ver-
schieden variiert das Symptombild der chronischen Alkoholvergiftung
uns auch gegeniibertreten mag, ohne die gehiuften Rauschzusténde
und die korperlichen Allgemeinerscheinungen ist es uns undenkbar.

In dem gleichen Sinne bilden auch CS,-Rausch und allgemein
somatische Erscheinungen einen Wesensanteil der chronischen CS,-
Intoxikation. Der Weg zur chronischen Vergiftung fiihrt selbstver-
stdndlich tiber die beharrlich wiederholte Einzelvergiftung, was ich fiir
den Schwefelkohlenstoff durch eine Haufung schwerer CS,-Riusche
auch experimentell beweisen konnte. Wo der Vulkaniseur wie z. B.
Fall II und III in hygienisch eingerichteten Fabriken arbeitet, hat er
meist keine Beschwerden oder nur leichte Rauschzustinde, wo er
jedoch unter ungiinstigen Bedingungen vulkanisieren muss, hiufen sich
die Finzelvergiftungen, und bei vorhandener Disposition kommsé es
ausser zu Allgemeinerscheinungen aueh relativ bald zu schweren
Nervenstorungen. Gerade dieser Umstand, welcher in den Kranken-
geschichten der Fille II und IIT so klar hervortritt, illustriert die
Spezifitit der chronischen CS,-Nervenleiden vortrefflich.

Ein weiterer Beweis fiir die Spezifitit der CS,-Nervenstorungen
liegt in ihrem Riickgange bei dauernder Entfernung des Erkrankten
aus der gifterfiillllen Arbeitsluft. Sind die Symptome nicht allzu schwer,
so geniigt wie in Fall IIT ein 2 monatliches Fernbleiben aus der
Fabrik, um das vorhandene Zittern zu beseitigen und das Miidigkeits-
gefithl zu verbessern. In schweren Fillen wie bei der Patientin II
muss zu dem Fernhalten der Gifteinwirkung noch eine roborierende
Allgemeinbehandlung und lokale elektrische Therapie treten, um die
schwer gelihmte Muskulatur wieder zu reaktivieren. Dass hier erst
ein 7 monatlicher Krankenhausaufenthalt einen Zustand relativer
Heilung herbeifithren konnte, ist bei der Schwere des Falles nicht zn
verwundern. Nachdem die Patientin das Vulkanisieren in derselben
Fabrik, der sie ihr schweres Nervenleiden verdankte, wieder aufge-
nommen hatte, befand sie sich 1 Jahr 5 Monate, abgesehen von den
Erscheinungen des CS,-Rausches und leichten korperlichen Beschwerden,
im ganzen wohl, um dann von neuem in den alten Zustand zu ver-
fallen, Auch dies Rezidiv nach Wiederaufnahme des Vulkanisierens
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kann bei unbefangener Beurteilung nur als eine Folge der wiedernm
bestidndig erneunerten Einwirkung des Schwefelkohlenstoffs aufgefasst
werden.

Die Notwendigkeit, bei schweren CS,-Nervenstorungen neben der
Entfernung des Giftes noch eine lokale Behandlung durchzufiihren,
spricht nattirlich nicht gegen den spezifischen Charakter der Vergiftung.
Bei anderen schweren chronischen Intoxikationen sind wir in die
gleiche Notwendigkeit versetzt. Schwere Blei- oder Alkoholneuritiden
heilen auch nur, wenn eine griindliche drtliche Behandlung neben dem
Weglassen der vergiftenden Ursache durchgefiihrt werden kann.
Heilungen chronischer CS,-Vergiftungen sind von verschiedenen Autoren
beobachtet worden, z. B. von Mendel?), Stadelmann?), Lauden-
heimer?), und naturgemiss auf die Entfernung aus dem Giftbereiche,
als in einem die Spezifitit der vorhandenen Storungen anerkennenden
Sinne aufgefasst worden. '

Nicht ohne Interesse ist die von Scholz4) berichtete Heilung eines
schweren Falles von chronischer CS,-Vergiftung. Es fanden sich:
~geistizge und kdrperliche Schwihe, Abnahme des Gedichtnisses und
Denkvermdgens, starke Parese aller Extremititen und Verminderung
des Tast- und Schmerzgefiihles. Nach 5 wochentlichem Gebrauche
der Béder von Cudowa konnte der Kranke als geheilt entlassen
werden. '

Interessant und fiir die Prognosenstellung bei schweren chronischen
(8,-Vergiftungen wertvoll ist es, einen Kranken Jahre hindurch in
regelmiissigen Zwischenriumen zu untersuchen, Dies habe ich mit
dem von mir seinerzeit publizierten Fall des Werkfiihrers N.5%) getan.

Dieser Kranke hatte am 7. Sept. 1897 eine ganz ausserordentliche
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit fir beide Stromesarten in simt-
lichen Korpermuskeln, dazu subjektiv grosse Schwiche.

Am 27. Marz 1898 wurde nach regelmissiger entsprechender Be-
bandlung eine Besserung der elektrischen Erregbarkeitsverhaltnisse kon-
statiert, wenn die minimalen Werte auch hinter den oberen Grenzwerten
Stintzings noch erheblich zuriickblieben. Dafiir hatte sich aber eine
Atrophie der Mm. interossei primi beider Hande eingestellt, die mit ty-

1) Mendel, Sitzungsbericht der Berl. medizin, Gesellschaft vom 17. Juni
1896. Berl. klin. Wochenschr. 1896. Nr. 28

2) Stadelmann, ebenda,

3) Laudenheimer, 1. c. 8. 561f.

4) Scholz, Einige neue Indikationen fiir Cudowa. Auns: Dengler, Der
26. schlesische Bidertag und seine Verhandlungen. 8. 68. Reinerz 1898,

5) L e 8. 5701 , .
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pischer EaR verkniipft war. Subjektiv war das Kriftegefihl wesentlich
besser. Patient trat dann wieder als Werkfithrer in eine Gummifabrik, wo
er jedoch mit Vulkanisieren nichts mehr zu tun batte. Sein Kriftezustand
ist gut und ausser einer anhaltenden Schwiche der linken Hand ist er
beschwerdefrei. Zum Nachweis der groben Kraft in den Handen diente
das Dynamometer. Es wurde gemessen:

am 7. Sept. 1897 rechts 60, links 683,
am 27. Marz 1898 rechts 105, links 88,
am 22, April 1902 rechts 120, links 85.

Die gegen das Jahr 1897 in der linken Hand gestiegene grobe Kraft
bleibt somit hinter der der rechten wesentlich zurtick. Wihrend aber am
27. Mirz 1898 auch im M. interosseus primus beider Hinde Atrophie und
EaR bestand, ist beides jetzt in der rechten Hand nicht mehr nachzu-
weisen. Dagegen ist im M. interosseus primus der linken Hand noch deut-
lich Atrophie und Entartungsreaktion vorhanden.

Die minimalen Werte der ibrigen Muskeln aber sind zur Norm zu-
rickgekehrt. Einige Proben aus dem am 22. April 1902 angefertigten
Protokoll, wobei als indifferente eine Elektrode 10:5 und als differente
die Stintzingsche Normalelektrode verwendet wurde, mogen das Gesagte
illustrieren. Die Werte der minimalen Zuckungen sind in Milliampéres
ausgedriickt. Wo sich keine besondere Bemerkung findet, ist die Zuckung
prompt. :

rechts links

M. extensor digit, comm. 2 2
M. interosgeus primus 2 3 4
Zoo

AnSZ >

K8Z

M. interossens secundus 2,4 1,6
M. abductor digiti minimi 1,0 3,0
N. ulnaris 2,0 2,1
N. medianus 4,1 4,5

Wer sich die Mithe nimmt, die in fritheren Jahren an diesem
Kranken erhobenen Befunde mit diesem letzten zu vergleichen, wird
von dem Kontrast, namentlich mit dem Resultat der am 7. IX, 97 vor-
genommenen Untersuqhung, fiberrascht sein. Hs sei noch erwihnt,
dass sich bei N. im Ubrigen kein einziges der frither vorhandenen
Symptome mehr nachweisen ldsst.

Das Endschicksal der oben mitgeteilten Félle I—IV habe ich
leider nicht verfolgen konnen. Die Kranken III und IV habe ich
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nur 8—14 Tage beobachten konnen, und in dieser Zeit wurde eine
Besserung nicht konstatiert. Bei den Kranken I und I war nach vier
Monaten noch keine wesentliche Besserung des objektiven Befundes
zu verzeichnen, wihrend die allgemein korperlichen Beschwerden sich
zum Teil erheblich verringert hatten. Dann habe ich die Kranken
aus dem Gesichtskreis verloren. Sie hatten die Vulkanisiertitigkeit
trotz aller Warnungen wieder aufgenommen, weil sie fiirchteten, ihre
gut bezahlte Stelle zu verlieren.

Im Folgenden wollen wir die Nervensymptome der chronischen
CS,-Vergiftung niher betrachten. Am konstantesten und den Kranken
sehr auffallend ist die relativ frithzeitig im Krankheitsbilde auftretende
Miidigkeit der Glieder. Alle vier oben mitgeteilten Falle klagten
schon kurze Zeit nach dem Einsetzen der allgemein-somatischen
Symptome tiber eine allmihlich fortschreitende Abnahme der Kérper-
krifte und eine vordem nie gekannte Schlaffheit der Glieder. Sie
konnten Gummirollen oder andere Gegenstiinde, die sie vor ihrer Vul-
kanisiertdtigkeit miithelos zu tragen vermochten, nicht einmal mehr
heben. Auch der oben erwihnte Vulkaniseur N, der sich bisher
einer sehr guten Muskelkraft erfreute und Guttapercharollen von
75 Pfund ohne Anstrengung hob, war schliesslich nicht imstande,
5 Pfund vom Tische zn bewegen. Da er auch die Tasse und den
Loffel nicht bis zom Munde brachte und sich die Nahrang nicht
schneiden konnte, so musste er sich wochenlang fattern lassen. Vor
allem aber wurden bei diesem Kranken und ebenso bei den heute zu
besprechenden Fillen die Beine schwer und zunehmend leistungsun-
fahiger.

Unsere Patienten — bisher gesunde Méidchen von 21-—23 Jahren
— konnten vor ihrem Eintritt in den Vulkanisierbetrieb mehrstiindige
Wege zuriicklegen, sich trotz anstrengender Tagesarbeit abends stunden-
lang im Tanze drehen und tdglich mehrfach die vier Treppen bis zu
ihrer Wohnung emporsteigen, ohne zu ermiiden. Wihrend sie sich
bisher ihrer Kraftleistung garnicht bewusst gewesen waren, bemerkten
sie nach mehrmonatlicher Vulkanisiertdtigkeit mit Schrecken, dass ‘sie
schon bei kleineren Mirschen ermiideten. Sie schleppten sich allmih-
lich nur unter Husserster Anstrengung die vier Treppen zu ihrer Woh-
nung herauf, die Beine wurden zunehmend schwerer beim Gehen und
knickten 6fters in den Knieen znsammen.

‘Dass diese Veridnderung ibrer Leistungsfihigkeit die Kranken
dngstigen musste, ist begreiflich, zumal sich zu der beeintriichtigten
Hebung der Beine noch ein Herunterbingen der Fussspitzen gesellte
(Fall I und II), so dass die Zehen an jeder Unebenheit des Bodens an-
stiessen. -
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Alle meine Kranken fithrten die Schwiche resp. Lihmung ihrer
Glieder auf die Einwirkung des Giftes zuriick.

Um zunfichst die organische Natur der von unseren Kranken ge-
klagten hochgradigen Ermiidbarkeit und Schwiche darzutun, haben
wir zu untersuchen, ob die subjektiven Beschwerden in dem Verhalten
der Nerven und Muskeln ihre Erklirung finden.

‘Wenn ich hierbei von den Resultaten ausgehe, die an den chronisch
mit Sehwefelkohlenstoff vergifieten Tieren gewonnen wurden, so tue
ich dies deshalb, weil uns das Tierexperiment die fraglichen Verhilt-
nisse am reinsten und einfachsten veranschaulicht.

Wir konnen beim Tierversuche jede fremde Giftwirkung als die
des C8, mit Sicherheit ausschliessen und vermégen sogar bis zu einem
gewissen Grade das Tempo zu regulieren, in welchem die CS,-Ver-
giftung sich entwickelt.

Die im Verlaufe der experimentellen CS,-Vergiftung erzeugten
Nerven- und Muskelstérungen werden wir als spezifische anzuerkennen
gezwungen sein. Fiir die Beurteilung der Verhiltnisse am chronisch
08,-vergifteten Menschen liefert daher das Tierexperiment die Basis.
Denn, wenn tiberhaupt Zweifel bestehen, dass der eingeatmete Schwefel-
kohlenstoff auf den Nerven-Muskelapparat des Warmbliiters 1rgendw1e
destruktiv einwirken konne, so bildet das Tierexperiment eine not-
wendige Kontrole und bei positivem Ausfalle einen zwingenden Be-
weis fiir die Spezificitit der bei Mensch und Tier fibereinstimmend
beobachteten Stoérungen. Dass bei der komplizierten Konstruktion des
menschlichen Gehirns die der chronischen CS,-Aufnahme folgenden
seelischen Storungen des Menschen unendlich reichhaltiger sein miissen
als die des einfach gebauten, fast seelenlosen Kaninchens, habe ich
bereits oben ausgefithrt. Die Erzielung von Seelenstérungen ist na-
turgemiss der schwache Punkt aller Tierexperimente.

Kommen wir in Bezug auf die psychischen Storungen fiber die
Erzeugung von initialer Erregtheit und nachfolgendem Stupor beim
Kanincher nicht hinaus, so besteht fiix die korperlichen, durch CS,
hervorgerufenen Erscheinungen bei Tier und Mensch keln prmuplellel
Unterschied.

Es sei daran erinnert, dass ich bei chronisch vergifteten Kaninchen
eine betrdchtliche Erhohung der elektrischen Erregbarkeit nach Reizung
des N. ischiadicus mit einzelnen Offnungsschligen in den Muskeln der
Hinterbeine nachweisen konnte.’) Ebenso gelang es mir, im weiteren
Verlaufe der Vergiftungen zu beobachten, wie die bisher vorhandene
Steigerung der Erregbarkeit in eine Herabsetzung iiberging.

1) L c. Avchiv f. Psychiatrie. Bd. 32. 1899. 8. 930ff.
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Das Merkwiirdigste war jedoch eine deutliche Ermiidungsreaktion,
die sich trotz des abmorm frithen Kintrittes der minimalen Zuckung
bei allen Versuchstieren einstellte. Zu den extremen Formen, wie man
sie bei der Myasthenie beobachtet, kam es bei der chronischen CS,-
Vergiftung allerdings nicht. Wihrend bei der Myasthenie der gereizte
Muskel trotz immer stiivker gewihlter Strome schliesslich tiberhaupt
nicht mehr reagiert, gelangte ich unter allmihlicher Anniherung der
sekundiren Spule relativ frithzeitig auf eine Stromstirke, bei welcher
der Muskel nicht mehr zu ermiiden war. Immerhin musste der Rollen-
abstand bis zu 30 mm verringert werden, um jeweilig eine neue mini-
male Zuckung zu erzielen. Dass dieses verdnderte Verhalten der
Muskeln gegentiber dem elektrischen Strome nicht auf Zufélligkeiten
beruht, ergibt sich aus der Tatsache, dass es sich bei CS,-vergifteten
Tieren konstant und bei gesunden niemals vorfand.

F. B. Hofmann!) stellte in letzter Zeit an dem Nerv-Muskel-
priparat von Tieren, die er mit Ather oder Curarin vergiftet hatte,
fiir die Reizschwelle bei Tetanus fest, dass regelmissig eine typische
Ermtidungsreaktion der volligen Léhmung vorausgeht. Bei stirkerer
Vergiftaug sah Hofmann ,ein voritbergehendes Absinken der Krreg-
barkeit nach jeder Reizung, das im Endstadium der Vergiftung so
weit gehen kann, dass die Erregbarkeit nach jeder (erfolgreichen)
Reizung #iberhaupt fiir einige Zeit erlischt“. Als Ursache dieser Eir-
miidungsreaktion nimmt Hofmann eine toxische Parese des Nerven-
hiigels an. ,

Wenn nun auch eine voll ausgeprigte Ermiidungsreaktion im
Tierexperiment nicht zur Entwicklung gelangte, so legen doch die
Hofmannschen Resultate eine analoge Deutung der experimentell bei
der CS,-Vergiftung erzengten Ermiidundsreaktion recht nahe.

Jedenfalls wird der Einwand, dass es sich bei der Ermiidungs-
reaktion der chronisch mit CS, vergifteten Tiere um Zufilligkeiten
handelte, durch die analogen Beobachtungen Hofmanns widerlegt.

Durch jede Einzelvergiftung konnte ich bei den Versuchstieren
eine linger anhaltende Lihmung der hinteren Extremitéten erzeugen,
was bei demselben Aufnahmemodus des Giftes Bireh-Hirschfeld?)
zu bestiitigen vermochte. Bereits Poincaré?) erzielte an CS,-ver-
gifteten Froschen und Meerschweinchen Paresen und Paraplegien.

1) F. B, Hofmann, Pfliigers Archiv 1903. Bd. 96.

2) Birch-Hirschfeld, Beitrag zZur Kenntnis der Neftzhautganglienzellen
unter physiologischen und pathologischen Verdinderungen. Grifes Archiv £ Ophth.
L. 1.1900. 8. 232.

3) Poincaré, Effects des vapeurs du sulfure de carbone Arch. de phys.
norm. et pathol. 1879. 8. 19.
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Bei mehrmonatlicher Fortsetzung der Intoxikation konnte ich an
meinen Tieren dauernde Paresen der vorderen und vor allem der hin-
teren Extremititen hervorrufen, welche sich mit einer ausgesprochenen
Ataxie verbanden.?)

Vergleichen wir die angeféihrten, experimentell erzeugten Sym-
ptome der Reihe nach mit den am chronisch CS,-vergifteten Menschen
beobachteten Erscheinungen, so finden wir, dass bis in die neueste Zeit
fast alle Autoren von einer zunehmenden Ermiidung und Schwiche
in den Gliedern ihrer Kranken berichten. Und wie beim chronisch
CS,-vergifteten Tiere die Hinterbeine, sind auch beim Menschen ge-
wohnlich die unteren Extremititen schwerer befallen als die oberen
oder iiberhaupt der alleinige Sitz der Erkrankung.

Ieh begniige mich mit dem Hinweis auf die Beobachtungen
von Delpech?), Edge?, Stadelmann?), Berble?), ArgétoyanoS),
Ross?, Laudenheimer$), Raymond® und mir??).

Auch die drei letzten von meinen oben mitgeteilten Fillen
bilden eine Bestitigung des Tierexperimentes und der z1t1erten khm—
schen Erfahrungen.

Dass aber auch die oberen Extremititen annshernd so stark in-
folge der Giftwirkung betroffen sein kOnnen wie  die unteren,
beweisen verschiedene Fille von Delpech?), Bruce!?), Mendel!3)
vid der frither von mir publizierte Fall N, iiber dessen weiteren
Krankheitsverlauf ich oben berichtete, und der heutige Fall . “Wah-
rend man bei dieser Kranken unsicher ist, ob man Beine oder

1) L e 8. 932
2) Delpech, Mémoire sur les accidents, que développe chez les ouvriers
en caoutchouc Vinhalation du sulfure de carbone en vapeur. Paris 1856.
Delpech, Nouvelles recherches sur Vintoxication spéc1ale que déter-
mine le sulfure de carbone. Paris 1863.
3) Ed ge, Remarks on a case of peripheral neuritis caused by the inhala-
tion of bisulphide of Carbon. Lancet 1889. 8. 1167,
4) Stadelmann, Berliner med. Gesellschaft. 17. VI. 96 und Berl. Xlinik.
Heft 98. 1896.
" 5) Berble, France médicale 1885.
6) Argétoyano, Gaz. hebdom. 17, 1897.
" ?) Ross, Bisulphid of carbon poisoning. Lancet 1887. 8. 85.
8) L c. 8. 63 und 77.
9) Raymond, Lecons sur les maladies du systdme nerveux. 8., 69—90.
10) 1897. L c. 8. 570 u. ff. -
i Le
12) Bruce, Chronic poisoning by bisulphide of carbon Edingburg med.
Journ 1884. 8. 1009.
13) Mendel, Berliner klin, Wochenschrift. 1901, 8. 783.
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Arme als schwerer befallen bezeichnen soll, liegen vereinzelte Beo-
bachtungen von Mendel!), Stadelmann?) und Laudenheimer?)
vor, in denen lediglich die eine obere Extremitéit erkrankt war. Das
anscheinend Abweichende dieser beiden Fille von dem bei Mensch
und Tier beobachteten Grundtypus findet seine Erklirung in der Ver-
suchsanordnung. Wihrend es sich im Tierexperiment stets und bei
der chronischen CS,-Vergiftung des Menschen meistens um eine In-
halationsvergiftung handelt, liegt in diesen zwei Fillen nach Ana-
mnese und Befund hdchst wahrscheinlich eine zufillige Kontiguitéits-
wirkung vor. Dass eine solehe Wirkung existiert, habe ich durch die
experimentelle Erzeugung von parenchymattser Neuritis nach Ein-
tauchen der Pfote in fliissigen Schwefelkohlenstoff bewiesen.?) Ich
komme weiter unten nochmals auf diesen Gegenstand zuriick.

Die Schwiche und Midigkeit der Glieder fithrt bei dem der Gift-
einwirkung gewohnheitsgeméss ausgesetzten Menschen zu einer Lih-
mung, welche die im Tierexperiment erzeugte nicht nur erreicht, son-
dern hiufig noch ibertrifft. Wihrend Fall III und IV unserer obi-
gen Mitteilung sich den experimentellen Lihmungen insofern nihern,
als sdmtliche Muskeln der befallenen Extremititen in ungefihr gleicher
Weise den Dienst versagen, so dass eine gleichmiissige Parese entsteht,
sehen wir bei Fall I und I aunsserdem eine ganz besonders intensive
Lihmung gewisser Muskelgruppen sich entwickeln.

Hiufig ist diese totale Léhmung mit Atrophie verbunden, wobei
man nicht immer entscheiden kann, was das Primire gewesen ist. In
den Fillen, wo die Atrophie offenbar das Primire ist, geht die Ab-
nahme der groben Kraft proportional der Abmagerung vor sich, so
dass wir erst bei annihernd vollstindigem Muskelschwund das zu er-
warten haben, was man schlechthin als Lihmung zu bezeichnen pflegt.
Diese an sich selbstverstindlichen und in der Neuropathologie ge-
wohnlichen Dinge erwihne ich hiet nur, weil Arndt die hierher ge-
hiorige 4. Beobachtung Laudenheimers ,ganz unklar® nennt. In
diesem Falle 1V wird uns nach Arndt ,eine nicht mit Lihmung ver-
bundene Atrophie der Handmuskeln angefiihrt“.

Tatséichlich steht aber in der Krankengeschichte, welche nicht von
Laudenheimer, sondern von Seiten der medizin. Klinik aufgenommen
wurde, dass bei der 6 Monate als Vulkaniseurin titigen Patientin die

1) Mendel, Berl. klin. Wochenschr. 1886. S. 503.

2) 1 e

3) Le 8 60u ff :

4) Koster, Zur Lehre von der Schwefelkohlenstoffneuritis. = Archiv fiir
Psychiatrie. Bd. 33. Heft 3. . .
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Mm. interossel atrophisch, die Muskulatur des Daumen- und Klein-
fingerballens atrophisech und sehlaff, die rohe Kraft der Hande
verringert war.!) Dass selbst Leute mit vorgeschrittener Abmagerung
der kleinen Hand- und Unterarmmuskulatur noch eine gewisse, wenn
auch nur schwache Kraft im Héndedruck entfalten konnen, beweist
mein Fall I.

Gerade fir spinale Muskelatrophien jeder Atiologie ist es charak-
teristiseh, dass der atrophische Zustand schon einen hohen Grad er-
erreicht haben muss, ehe er sich dureh einen volligen Funktionsaunsfall
oder durch qualitative Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit
bemerkbar macht. Und in dem 4. Falle Laudenheimers handelt
es sich um ein hdchstwahrscheinlich nicht peripher, ‘sondern zentral
zu lokalisierendes Krankheitsbild.

Ganz #hnliche Verminderungen der groben Kraft in der Hand
auf Grund von Atrophie der kleinen Handmuskulatur bot der seit
6 Jahren beobachtete Fall N., itber dessen Handmuskelatrophie und
ihren Verlauf ich oben ausfiihrlich berichtet habe.

Die Atrophie und Funktionsschwiiche der Handmuskeln in dem
4. Falle Laudenheimers rechnet Arndt in seiner Kritik unter die
Symptome, ,von denen keines etwas Charakteristisches, manche iiber-
haupt keine klinische Bedeutung haben®.

Nach meiner Ansicht ist die objektiv nachweisbare Atrovhie der
kleinen Handmuskeln als ein Zeichen organischer Hrkrankung unter
allen Umstinden charakteristisch und bedeutungsvoll. Zweifelsohne
wird Herr Arndt eine, wenn auch nur angedeutete KaR als Sym-
ptom von klinischer Bedeutung anerkennen. Leider ist ihm die An-
wesenheit einer solchen im 5. Falle Laudenheimers entgangen. Denn
er sagt, dass Laudenheimer in diesem 5. Falle als Zeichen leichter
objektiver Nervenlihmung ,eine leichte Schwiiche in der rechten Hand“
angefithrt habe. Nun finden sich die zitierten Worte tatsiichlich in
der wiederum von seiten der medizin. Klinik aufgenommenen Kranken-
geschichte dieses Falles?) aber nur als subjektive Angabe des
Patienten zur Schilderung seiner initialen Beschwerden.

Im Status praesens dagegen ist ausser einer doppelseitigen Peronew:
parese verzeichnet: ,Die Muskeln des rechten Ulnarisgebietes sin,
paretisch; bei Anblasen des Vorderarms tritt fibrillires Zittern ein.
Am M. dors. inteross. sin. IV findet sich Andeutung von EaR.“

Die Art und Weise, mit welcher Herr Arndt Kritik dbt, wird
durch diese angefiihrien Beispiele jedenfalls gentigend gekennzeichnet.

1) Laudenheimer, L. ¢. 8. 58.
2) L c. 8. 60.
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Kehren wir nach dieser notwendigen Abschweifung zur Schilderung
der Labmungserscheinungen 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 Extremitdten vom Gifte bevorzugt werden.

An den Beinen ist bei Fall I und II das Gebiet der Nn. peronei
der Sitz einer schweren Lihmung, so dass der bekannte Steppergang
sich einstellt. Da ausserdem der Gang noch schwer und schleppend
und nicht selten auch ataktisch erfolgt, so ergibt sich eine merkwiirdige
Gangart, die fiir den, welcher Gfters chronische CS,-Vergiftungen zu
sehen Gelegenheit hat, etwas ungemein Charakteristisches besitzt. —
Fin Blick auf die vorliegende Literatur zeigh uns, das der Schwefel-
kohlenstoff das Gebiet des N. peroneus vor allen anderen bevorzugt.
Raymond, Argétoyano, Ross, Edge und Laudenheimer haben
einschligige Beobachtungen gemacht. Ohne darauf hier einzugehen,
ob es sich bei der CS,-Erkrankung der Extensores cruris um zentrale
oder peripher neuritische Verinderungen handelt, will ich nur auf die
nicht zu verkennende Ahnlichkeit mit der chronischen Alkoholvergif-
tung hinweisen, bei der die doppelseitige Peroneuslihmung auch die
eventuellen spéteren Ausfallserscheinungen gewdhnlich einleitet.

Néchst dem N. peromeus ist an den Beinen der N. tibialis bei
den Fillen T und II schwer beeintréichtigh, was auch bei den letzthin
von Mendel mitgeteilten 2 Fillen gut hervortritt.

Auch das Gebiet des N. cruralis beteiligh sich héufig an der Atro-
phie, resp. Lihmung der iibrigen Nervengebiete der unteren Extremi-
titen. Wenn auch bisher kein Fall einer isolierten priméren Lihmung
des N. cruralis bei der chronischen CS,-Vergiftung vorliegt, so be-
teiligt sich dieser Nerv doch in den schweren als CS,-Tabes bezeich-
neten Fillen gewohnlich mehr oder weniger. Mein friiher publizierter
Fall N. und die beiden ersten der heute mitgeteilten Beobachtungen
bilden treffliche Illustrationen zu dieser Behauptung. Aber auch in
den weniger entwickelten Krankheitsbildern (Fall 1V) kann der Gang
durch eine Beteiligung des vom N. cruralis versorgten M. cruris qua-
driceps jenen ,stampfenden* Charakter annehmen, der uns an Tabes
erinnert. In schweren Fillen (Fall N, I und II) wird durch die
Unfihigkeit, den Unterschenkel ordnungsgemiss zu strecken, nicht
nur ein stirkeres Schleudern resp. stampfendes Aufsetzen des Beines,
sondern auch ein von den Kranken geklagtes Elnkmcken oder Zu-
sammenbrechen in den Knieen bedingt.

An den Armen ist es, abgesehen von der iber alle Nervengebwte
gleichmissig verbreiteten Schwache und Midigkeit vor allem das

Innervationsgebiet des N. ulnaris und in zweiter Linie des N. medianus,
Dentsche Zeitschr, f, Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 2
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welches dem Gifte vollig unterliegt. Am frithesten und intensivsten
wird aus dem Innervationsgebiete der genannten Nerven die kleine
Handmuskulatur geschidigt.

Avsser dem Falle I in dieser Arbeit (vergl. die Abbildung) ist
der Fall N, aus meiner fritheren Publikation #iber die chronische
C8,-Vergiftung als beweisend anzufiibren. Hierher gehdren auch die
2 jingsten Beobachtungen Mendels. Die altere Beobachtung dieses
Autors, welche eine einseitige Medianuserkrankung betrifft, und der
FallV Laudenheimers mit einer einseitigen Ulnarisaffektion ergiinzen
unsere Erfahrungen tiber die Affinitédt der Armnerven zu dem Schwefel-
kohlenstoff.

Die seit Charcot!) von vielen Autoren konstatierte Vorliebe der
Gifte fiir die Extensoren trifft an den Beinmuskeln der Gummiarbeiter
zu, wenn auch hier die vom N, tibialis versorgten Beuger den Streckern
an Intensitdt der Erkrankung nur wenig nachstehen. Fiir die Arme
scheint mir die, neuerdings namentlich durch Argétoyano behauptete
Bevorzugung der Hand- resp. Fingerstrecker durch den Schwefelkohlen-
stoff noch nicht #iberzengend dargetan. Ausser einer Beobachtung von
Argétoyano, zwei Fillen von J. Ross und der Patientin IT vom
heutigen Tage habe ich in der Literatur keinen Fall von Beteiligung
der Extensoren am Unterarm finden konnen. Das sind jedenfalls
weniger und leichtere Fille, als wir Erkrankungen des N. medianus
und N. ulparis nach chronischer Einwirkung des CS, kennen. Lauden-
heimer erklirt sich den Gegensatz, dass in seinem und dem Mendel-
schen Falle 2) (vom Jahre 1886) die Beuger der Finger ergriffen waren,
wiahrend sonst erfahrungsgemiss die Strecker von den Giften bevor-
zugt wiirden, ,aus den divergenten Wegen, auf denen das Gift die
Nervensubstanz erreicht, hier vom Blute aus, dort von den peripheren
Organen aus wirkend“. Diese Annahme, dass die Kontaktwirkung des
Schwefelkohlenstoffes zu einer Erkrankung der Fingerbeuger gefiihrt
habe, wihrend bei Inhalation des Giftes wohl eher die Strecker ge-
lihmt wiirden, gewinnt nicht an Wahrscheinlichkeit, seit die beiden
Mendelschen Fille vom Jahre 1901 vorliegen. Bei diesen handelte
es sich, wie Mendel ausdriicklich hervorhebt, um Inhalationsvergif-
tungen, und dennoch waren ausschliesslich die Beuger der Finger
schwer erkrankt, die Strecker dagegen vdllig verschont.

Ich mdchte daher auf Grund der bisher vorliegenden
Beobachtungen, die ja im Laufe der fortschreitenden Kenntnis des
Krankheitsbildes immer zielbewusster angestellt worden sind, eine

1) Charcot, Lecons du mardi & la Salpstritre, Dee. 1885. Nov. 1888 u. a.
2 Lo S, 62
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ausschliessliche Vorliebe des CS, fir die Streckmuskeln
am Unterarm nicht annehmen, wenngleich ihre vorwiegende oder
ausschliessliche Erkrankung in mehrfachen Fallen durchaus anerkannt
werden soll.

Atmphlen in den erkrankten Gliedern werden hiufig, aber durch-
aus nicht immer beobachtet. Am sichersten begegnet mian ihnen in
den vollig geldhmten Muskeln, wo sie natiirlich auch am intensivsten
sind. So weist von unseren heutigen Féllen der erste einen entwickelten
Schwund der kleinen Handmuskulatur und eine Abmagerung der
Waden auf (vgl. die Abbildungen). Ofters aber ist man erstaunt
iber den (fegensatz, der zwischen einer anscheinend garnicht atro-
phischen oder nur etwas welk gewordenen Muskulatur und ihrer
geringen Leistungsfihigkeit besteht, So hatten z. B. Fall II, IIT und
1V, trotzdem eine sichthare oder messbare Abmagerung an ihren oberen
Extremititen fehlte, einen Hindedruck, der weit unter der durchschnitt-
lich moglichen Kraftleistung junger weiblicher Individuen liegt.

Fall I Hindedruck rechts 40, links 45 am Dynamometer,
Fa’]']‘ III b i 357 ” 20 ” »
Fa‘]']' IV ”» ” 407 ” 60 n . ” .

Den Schlissel zu diesem Antagbnismus liefert uns die nihere
Untersuchung der Muskeln, der Sehnenreflexe, der mechanischen und
elektrischen Muskelerregbarkeit.

- Wir mibssen uns hierbei an die stellenweise befremdende und
scheinbar unlogische Vereinigung von Reiz- und Lihmungssymptomen
gewdhnen. Nach meinen Untersuchungen braucht kein Teil
des Nervensystems von dem im Blute kreisenden Schwefel-
kohlenstoff verschont zu werden und nicht nur der periphere
Nerv, sondern auch seine Ursprungsstitte im Riickenmark
und Gehirn kann in individuell recht verschiedener Weise
erkranken. Vielleicht findet in diesen Tatsachen die nicht
selten willkiirliche, in der Neuropathologie ausser bei Ver-
giftungen sonst nicht beobachtete Vereinigung entgegenge-
setzter Symptome innerhalb ein und desselben Nervenge-
bietes ihre Erklédrung.

Leichtere Liébhmungen von 4-—8wochentlicher Dauer mit Verlust
der Sehnenreflexe im gelihmten Gebiete ohne Verdnderungen der elek-
trischen Erregbarkeit, wie sie von Ross (L. Fall) und von Edge be-
schrieben wurden, sind uns aus der Neuropathologie geldufig.

In volliger Ubereinstimmung mit der im Tierexperiment erzeugten

Yirhohung der elektrischen und Reflexervegbarkeit finden wir auch in
3
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zahlreichen Fillen der menschlichen CS,-Vergiftung eine solche. Leider
haben nameuntlich #ltere Autoren nicht immer das Verhalten der elek-
trischen Erregbarkeit festgestellt, doch vermissen wir Angaben tiber
die mechanische Erregbarkeit der Muskeln fast nie. Delpech, Beau-
grand!), Mendel u. A. haben in fritheren Jahren bereits Fille be-
schrieben, bei denen sich Muskelrigiditéiten, Fingerversteifungen,
schmerzhafte Wadenkrimpfe bei gleichzeitiger Steigerung der Patellar-
reflexe vorfanden.

Stadelmann fand bel einem Kranken starke Erhohung der
mechanischen ~ Muskelerregbarkeit und Muskelzuckungen. Letatere
konnte auch Kalischer?) beobachten, der das ﬁbrillé&re Muskelwogen
so stark wie beim Myoclonus fibrillaris auftreten sah.

Laudenheimer beschreibt bei einem Kranken erhthte Reflexe
und erhohte mechanische Erregbarkeit der Muskeln, in einem anderen
Falle bei Steigerung der Sehnenreflexe eine ausserordentliche Erhohung
der galvanischen Erregbarkeit. Dasselbe vermochte auch Maas3) bei
einem Kranken zu konstatieren. Fand sich bei diesen Patienten eine
gleichmissige, mit dem Gewohnten durchaus iibereinstimmende Stei-
gerung der Reflexe und der Muskelerregharkeit, so sehen wir in den
nichsten Fillen Symptome, die sich gewissermaflen ausschliessen,
vereinigt.

So beschreibt Stadelmann einen Fall mit unsicherem Gang und
gleichzeitigem Patellarklonus und Fussklonus.

Ebenso verzeichnet Kither?) bei hochst unsicherem Gange und
ausgeprigtem Rombergschen Phidnomen beiderseits sehr starke
Patellarreflexe.

Hierhin gehort auch die Beobachtung Kronigs?s), bei welcher
enorme Schwiiche der Muskulatur, Ataxie und spastisch-paretischer
Gang sich vereinigte.

Bei der experimentellen CS,-Vergiftung sahen wir die erzeugte
Steigerung der elektrischen Erregbarkeit allmdhlich wieder absinken,
Zu einer betrichtlichen Herabsetzung der elekfrischen Erregbarkeit
kam es jedoch nieht, wihrend diese beim Menschen, wo es sich aller-
dings um eine wesentlich lingere Einwirkungszeit des Giftes handelte,
in einigen Fillen beobachtet wurde.

1) Beaugrand, Gazette des hopitaux. .83, 1856.

2) Kalischer, Sitzungsbericht der Berl. med. Gesellsch. vom 17. VI. 1896.

3) Maas, Uber Schwefelkohlenstoffvergiftung. Berlin 1889,

4) Kither, Uber Schwefelkohlenstoffvergiftungen. Berlin 1886.

5) Kronig, Sitzung der Berl. med. Geselischaft vom 17. VI. 1896. Berl.
klin. Wochenschrift 1896. S. 632,
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Ross bringt einen Fall, in welchem neben Verlust der Patellar-
reflexe eine Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit bestand. Das-
selbe beschreibt Bruce von einem Kranken, bemerkt dazu aber aus-
dritcklich, dass Wadenkrimpfe vorhanden waren, also neben Liéhmungs-
erscheinungen ein exquisites Reizsymptom. Wadenkriimpfe werden
in: der Literatur der chronischen CS,-Vergiftung mehrfach erwibnt,
so dass die Ahnlichkeit mit der chronischen Alkoholvergiftung, die wir
schon gelegentlich der bevorzugten Erkrankung des Peroneus kennen
lernten, durch . dies Symptom noch erhoht wird. Einen dritten Fall
von geringer , Verzogerung der elektromuskuliren Kontraktilitdt“ neben
bedeutendem Romberg und typischem Tabesgang beschreibt Fliess?)
und bemerkt ausdriicklich, dass keine Atrophie der Muskulatur bestand.
(Leider findet sich keine Notiz iiber das Verhalten der Reflexe) s
folgt dann mein Fall N., welcher bei stark ausgeprigtem Schwanken
und tabischem Gange eine ganz enorme Herabsetzung der elektrischen
Erregbarkeit in samtlichen Muskeln des Korpers darbot. Namentlich
die Muskeln der Beine zeigten eine starke Herabsetzung der elektrischen
Erregbarkeit fiir beide Stromarten und unter diesen wiesen die
Muskeln des Cruris quadriceps ganz ausserordentlich hohe Werte auf.
Trotzdem waren die Patéllarreflexe in normaler Weise vorhanden!

Von unseren heutigen Fallen hatte der erste eine sehr starke Herab-
setzung der elektrischen Erregbarkeit fiir galvanischen und und faradischen
Strom im Bereiche der vom N. tibialis versorgten Muskeln und vor
allem im M. cruris quadriceps. Trotzdem erwiesen sich die Patellar-
reflexe noch als lebhaft! Fusssohlen- und Achillessehnenreflex waren
nicht auszulisen, o ) ‘

Fall II war bei der ersten Untersuchung, welche durch mich
stattfand, gleichfalls im Besitze lebhafter Patellarreflexe und "hatte
dabei gleichzeitig eine hochgradige Herabsetzung der elektrischen -
regbarkeit fiir beide Stromsorten im M. cruris quadriceps wie auch
in den Muskeln des ganzen iibrigen Korpers, ohmne Atrophien zu
besitzen.

Fall 1II war gleichfalls frei von Muskelschwund und verband
eine starke Verminderung der elektrischen Erregbarkeit in sidmtlichen
Muskeln der Unterschenkel und im Cruris quadriceps -mit einer. Stei-
gerung der Patellarreflexe.

Im IV. Falle fand sich neben einer ausserordentlichen Herabsetzung
der elektrischen Erregbarkeit in den simtlichen Korpermuskeln, vor-

wiegend in depnen der Beine, sogar eine lebhafte ErhohunO‘ der Patellar-
reflexe und Fussklonus.

»‘1) Fiies, Ber). klin. Wochenschr. Nr. 32, 1866.
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Ein Vergleich der von Stintzing anfgestellten Tabellen mit den
in unseren 4 heutigen Fillen gefondenen minimalen Werten zeigt uns
ebenso wie bei dem Falle N, dass die oberen Grenzwerte Stintzings
von diesen Minimalwerten weit tibertroffen werden. Dass bei einfachen
Neurasthenien oder Hysterien sich derartige Herabsetzungen der
elektrischen Erregbarkeit vorfinden, ist mir weder aus ecigener Er-
fahrung noch aus der Literatur bekannt, ganz abgesehen davon, dass
alle meine Fille noch anderweitige Erscheinungen darbieten, die ihr
Leiden als organischer Natur erweisen. Mit der merkwiirdigen Ver-
einigung von Reiz- und Lihmungssymptomen, die in der iiber-
wiegenden Mehrzahl aller Krankengeschichten vorliegt, muss man sich
jedenfalls abfinden, ob man nun den oben von mir gegebenen Er-
klarungsversuch acceptieren will oder nicht. Mit dem bequemen
Schlagwort , Hysterie* darf diesen Veréinderungen der elektrischien Erreg-
barkeit gegentiber auf keinen Fall operiert werden, lieber mag man
die gewissenhaft registrierten Tatsachen des Befundes einfach auf sich
einwirken lassen. ~ Erhohungen der elektrischen und mechanischen
Muskelerregbarkeit, und zwar ganz betrachtliche, kommen bei Hysterie
zweifelsohne nicht selten vor. Aber auch hier stehen dem eventuellen
Waunsche, die von anderen Autoren gefundene Steigerung der Erreg-
barkeitsverhiltnisse als hysterisch zu bezeichnen, gewichtige Bedenken
entgegen. Die schweren sonstigen Symptome des Krankheitsbildes
haben bei den Beobachtern selbst ebensowenig wie bei einem Leser
ihrer Krankengeschichten jemals den Verdacht aufkommen lassen,
dass es sich um Hysterie’ und nicht um ein schweres organisches
Leiden handle. Vielmehr haben woh!l alle mehr oder weniger bewusst
die bunte Mischung von Reiz- und Léhmungserscheinungen als charak-
teristische Ausserungen der Giftwirkung aufgefasst. Schliesslich darf
auch die experimentell gefundene Erhthung der elekirischen Frreg-
barkeit als eine gewichtige Stiitze fiir die toxische Natur der am
Menschen gefundenen gleichen Symptome herangezogen werden.

‘Bei der experimentellen chronischen CS,-Vergiftung sahen wir
andeutungswelse einen Ubergang der erhohten elektrischen Erreghar-
keit in die herabgesetzte, und der Ubergang von Reiz- in Lihmungs-
symptome ist uns aus der neuropathologischen Frfahrung geliufig.
Es wire nun .von hochstem Interesse zu wissen, ob bei der letzten
Gruppe von Kranken die verminderte aus einer vorausgegangenen er-
hohten Trregbarkeit entstanden ist. Fs ist dieser Ubergang, auch
abgesehen vom Tierexperiment, hochst wahrscheinlich, weil ich an ein
und demselben Menschen den Ubergang der herabgesetzten Erreghar-
keit in typische Entartungsreaktion (Fall N. aus meiner fritheren Arbeit,



Beitrag zur Lehre von der chronischen Sehwefelkohlenstoffvergiftung. 39

Fall I) oder in ein volliges Verschwinden der Erregbarkeit beobachten
konnte (Fall I).

Umgekehrt hatte sich bei Fall II die wihrend ihres Krankenhaus-
anfenthaltes entstandene HaR wieder zuriickgebildet, und als Pa-
tientin nach 2 Jahren wieder érztliche Hilfe aufsuchfe, war nur eine,
allerdings betriichtliche, Herabsetzung der elektrischen Erregba.rkelt
vorhanden.

Das Schwichegefiihl und die Gliedermudigkeit, welche ich oben
schon wiederholt erwihnen musste, glaube ich nicht unter die etwas
unbestimmten , Allgemeinsymptome“ einreihen zu diirfen, sondern ich
meine, dass man diese Klagen aus dem objektiv als krankhaft
verindert zu bezeichnenden Verhalten der Muskeln ableiten
muss. Auf die Untersuchung der Muskeln und Nerven mit dem elek-
trischen Strome ist bei der chronischen CS,-Vergiftung noch zu
wenig Wert gelegt, vielmehr hat man sich vielfach mit der Feststellung
des klinischen Gesamtbildes begniigt und die Gliedermiidigkeit der
Kranken entweder unter die Allgemeinerscheinungen gebracht oder
als den Ausdruck der unvermeidlichen Hysterie gedeutet. Nach meiner
Ansicht ist diese in den Krankengeschichten aller Autoren dominierende
subjektive Klage itber Mattigkeit, Unfiihigkeit zu gehen u. s. w., ein
Intoxikationssymptom par excellence, welches uns unter allen Um-
stinden zur Priifung der Muskeln mit dem elektrischen Strom veran-
lassen soll. Und sowohl mit der erhohten wie der herabgesetzten
Erregharkeit der Muskeln ldsst sich ihre vorzeitige Ermiidung sehr
wohl vereinigen. Dass noch kein Fall mit typischer Ermiidungs-
reaktion ‘beim Menschen zur Beobachtung gelangt ist, liegt einmal
daran, dass meist nur das funktionell total gelihmte Muskelgebiet
einer elektrischen Untersuchung unterzogen wird, welches die Be-
dingungen zur Entstehung der Ermiidungsreaktion schon nicht mehr
bietet. Bei der experimentellen Vergiftung, wie sie z. B. F. B. Hof-
mann ausgefithrt hat, kann man natirlich systematisch alle Stadien
von der leichtesten bis zur schwersten Vergiftung untersuchen. Hier-
bei begegnen dem Untersucher auch viel leichter jene Stadien, in
welchen die Ermiidungsreaktion auftritt. Jedoch die fiir den grossen
menschlichen Gesamtorganismus notwendige Menge des zur Erzeugung
der Ermiidungsreaktion notwendigen Schwefelkohlenstoffes kennen wir
nicht. Nur der Zufall kann uns, da dieses Giftquantum sicher indivi-
duell abgestuft ist, solche Kranke mit nachweisbarer typischer FEr-
mtidungsreaktion in die Hinde spielen. Der einzige Weg, diese
spezifisch toxische Reaktionsweise des Muskels auch bei der CS,-Ver-
giftung zu finden, ist aber die fleissige elektrische Priifung Jedes der
Intoxikation verdédchtigen Falles.
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Wo sich eine auch mit anderen Untersuchungsmethoden nachweis-
bare erhebliche Abschwichung oder totale Aufhebung der Funktion
anf Grund der chronischen CS,-Aufnahme vorfindet, haben wir natur-
gemiiss auch die schwersten Anderungen der elektrischen Erregbarkeit
zu erwarten.

So hatte Fall I im Flexor pollicis der einen Ha,nd typische EaR,
wilhrend im gelahmten Peronealgeblete beiderseits jede Erregbarkelt
verloren gegangen war.

So entwickelte sich bei Fall 1T Wahrend ihres Krankenhausaufent-
haltes in. den Streckern beider Fiisse FaR, ein Befund, dem klinisch
typischer Steppergang entsprach.

So kam es auch bei dem Falle N. zur Entwicklung von EaR in
den Mm. interossei der Hinde.

Von vpartieller EaR im Bereiche der kleinen Handmuskulatur
und zum Teil der Fingerbeuger am Unterarm berichtet Mendel in
2 Fillen. Auch Laudenheimers bereits oben erwihnter ¥all V mit
angedeuteter EaR im 4. M. interosseus sei hier nochmals genannt.

Stadelmann fand EaR im Medianusgebiet eines Kranken.

Meine Beobachtungen iiber KaR in den Muskeln der Beine werden
durch den Befund Raymonds ergiinz, der EaR im Peroneusgebiet
feststellt, wihrend Argétoyano in den Fussmuskeln, wie den Streckern
und Beugern des Fusses, KaR nachweisen konnte.

Wenn wir die Resultate der elektrischen Untersuchung
bei der chronischen CS8,-Vergiftung kritisch zusammen-
fassen, so ergibt sich einmal ein neuer Gesichtspunkt fir
das Verstindnis der hochgradigen Schwiche und Glieder-
miidigkeit unserer Kranken aus dem Verhalten der elektri-
schen Erregbarkeit ihrer Muskeln. Zweitens bringt uns das
Eindringen in das innere Geschehen im Muskel nicht nur
eine Bestdtigung der mit anderen Methoden festgestellten
Tatsachen, dass z B. die Peroneuslibhmung die hiufigste
Lﬁhmung bei der chronischen CS,-Vergiftung sei, sondern
wir wissen vor allem nunmehr, dass bei der chronischenCS,-
Intoxikation alle Phasen der pathologlschen Reaktionsweise
bis zum vdlligen Untergange von den Muskeln durchlaufen
werden, Und aueh die Fille (I1I, TV), die bei oberflachlicher
Betrachtung den Eindruck leichter Erkrankung machen,
enthiillen sich uns durch die Feststellung der stark herab-
gesetzten elekirischen Erregbarkeit als objektiv schwer in
ithrerGesundheit geschiddigt Diefiberzeugenden Aufschliisse
der elektrischen Untersuchung, deren diagnostischer Wert
feststeht, ist von einer nicht zu unterschiitzenden Bedeutung
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gegeniiber den gegnerischen Bestrébungen, welche in der
chronischen CS,-Vergiftung nur harmlose Nervenaffektionen
ohne wesentliche organische Grundlage oder gar Hysterien
erblicken wollen, die mit der Giftaufnahme kaum in einem
Zusammenhange stehen.

Nachdem wir nun bereits mebrere Reizerscheinungen neben aus-
gesprochenen Ausfallssymptomen an ein und demselben XKranken
beobachtet hatten, werden wir uns auch nicht wundern, wenn wir bei
unseren 4 Fillen neben einer hochgradigen Herabsetzung der elekiri-
schen Erregbarkeit oder EaR einem mehr oder weniger intensiven
Tremor begegnen. Das in diesen Fillen vorhandene leichte Zittern
war bei den wiederholten Untersuchungen nur an den oberen Extremi-
taten deutlich, hatte gleichmissige, sehnelle Oszillationen und ungefihr
dieselbe Intensitit wie bei dem frither von mir beschriebenen Fall N.
Nach Angabe der Kranken soll der Tremor bei Aufregung stirker
hervortreten, ebenso bei lingerer Arbeit. - Die letztgenannte Angabe
legt mir die Vermutung nahe, dass vielleicht in meinen Fillen "der
Tremor nicht so sehr als echte Reizerscheinung, sondern vielmehr als
Ausdruck der Erschopfung aufzufassen sei, zumal ja subjektiv grosses
Midigkeitsgefihl und objektiv bedeutende Herabsetzung der- elektri-
schen Erregbarkeit bestand. Keinesfalls halte ich es gerade in Hinblick
auf die verinderte elektrische Erregbarkeit, sowie auf die anderweitigen
organischen Symptome fiir zulissig, das Zittern als ,hysterisch® zu
bezeichnen,  Zwar steigert sich auch das hysterische Zittern bei Auf-
regung, aber aus dieser vereinzelten Ubereinstimmung diirfen wir bei
Mangel von irgend welchen hysterischen Stigmata den hysterischen
Charakter des Zitterns in unseren Fillen nicht ableiten. Ebenso gut
erfihrt das Zittern bei dem Morbus Basedowii, der Paralysis agitans
und der Tremor senilis durch seelische Erregung eine mcht unbe-
deutende Stelgerung :

Ob meine Vermutung, dass bei meinen Kranken der Tremor
vielleicht aus der Schwiche ihrer Glieder resultiere, richtig ist, vermag
ich nicht zu entscheiden, da eine Reihe von Féillen in der. Literatur
existiert, in welchen er nach seiner Intensitit und seinem dem Intentions-
tremor dhnelnden’ Charakter, sowie nach der Gestaltung: des ganzen
Krankheitsbildes als eine toxisch bedingte, echte Reizerscheinung auf-
gefasst werden muss, Derartige Beobachtungen stammen von Delpech,
Raymond, Mendel, Hampe, Bloch, Stadelmann, P10r1y, Ber-
geron, Laudenhelmer u A,

Ein namentlich in den Fillen von sogenannter C8,-Tabes beo-
bachtetes. Symptom ist die Ataxie, welche in voller Ubereinstimmung
mit dem Tierexperiment sich einstellt. Beim Augen-Fusssehluss und
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beim Gehen oder bei der Ausfihrung anderer Bewegungsformen der
Beine oder Arme tritt die Storung der Koordination in die Krscheinung.
Die Frage, welche sogleich beantwortet werden muss, ist die nach der
eventuellen psychogenen resp. hysterischen Natur der Ataxie. Hysterische
konnen zweifellos eine psychogene Unfihigkeit besitzen, ihre Muskeln
zu einer einheitlichen Zweckerfilllung zusammenzufassen. Dem getibten
Untersucher wird aber der psychogene Charakter dieser Unsicherheit
beim Gehen, Stehen, wie die Besserung dieses Symptoms bei suggestiver
Beeinflussung nicht entgehen. Vor allem aber wird wieder der Nach-
wels ‘hysterischer Stigmata notig sein.

Wenn wir nun die Fille, in denen Atfaxie festgestellt wurde,
durchmustern, so sehen wir, dass es sich niemals um Patienten mit
hysterischen Beschwerden, sondern um schwerkranke Individuen handelt,
die alle an Lihmungen im Bereiche der verschiedenen Nerven, Verlust
der Reflexe, quantitativen oder qualitativen Verinderungen der elek-
trischen Erregbarkeit, Tremor und subjektiven oder objektiven Sensi-
bilitatsstorungen leiden. Entweder finden sich die angefiihrten Reiz-
oder Ausfallserscheipungen zusammen bei dem Ataktischen vor, oder
es fehlt die eine oder andere. Berbéz, Fliess, Leval-Picquechef?),
Stadelmann, Mendel, Ross, Laudenheimer wund ich haben
Storungen der Koordination bei chronisch CS,-Vergifteten beschrieben.
Um nicht durch detaillierte Aufzihlung von teilweise schon besprochenen
Symptotmen zu ermiiden, will ich mich auf die kurze Besprechung
meiner heutigen eigenen Fille beschriinken, welche an Schwere den
von anderen Autoren beschriebenen nicht nachstehen.

Fall I hatte neben den bereits oben erwihnten Symptomen —
Nervenlahmung, pathologischer Reaktionsweise der Muskeln gegentiber
dem elektrischen Strom, subjektiver und objektiver Sensibilitdtsstorung,
Tremor — einen ausgesprochenen Tabesgang und Schwanken bei Augen-
Fussschluss.

Dasselbe gilt von Fall IT und IV, withrend Fall III keine Stérung
der Koordination aufwies, Fs mag sein, dass eine gewisse Unsicher-
heit- aus der bestehenden Schwiche resultiert, aber diese ldsst sich von
einer typischen Ataxie leicht unterscheiden.

Dies findet auch in einigen Beobachtungen anderer Autoren seinen
Ausdruck, : '

So erwihnt Bruce in seinem Falle, dass eine Unsicherheit der
Hinde vorhanden war, jedoch ohne Storung der Koordination.

Desgleichen findet sich in einem Falle Laudenheimers ver-

- 1) Leval-Piquetchef, Des pseudotabes. Lille 1885. These. Referat.
Schmidts Jahrbiicher. Bd. 209, 8. 214
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zeichnet, dass der Gang unsicher war, ohne eigentlich ataktisch zu sein.
Ebenso drickt sich auch Mendel bei einer seiner Beobachtungen aus.
Es konnte noch der Einwand erhoben werden, dass in allen
Fillen, bei denen Ataxie beobachtet wurde, sich diese als funktionelles,
d. h. psychogenes Symptom den ibrigen organisch bedingten Nerven-
erscheinungen zugesellte.

Das Gewaltsame des Versuches, bei schwer vergifteten Kranken
ohne den Nachweis von Stigmata ein einzelnes Symptom als hysterisch
anzusprechen, wird um so mehr einleuchten, als ja die klinische
Beobachtung des Menschen in der experimentellen Erzeugung einer
ausgesprochenen Ataxie beim CS,-vergifteten Tiere eine Stiitze findet.

- Da wir nun aus experimentellen wie klinischen Erfahrungen wissen,
dass die Ataxie mit einer Lision sensibler Neurone in naher Beziehung
steht, so werden wir nach Sensibilititsstorungen bei den ataktischen
Kranken suchen miissen. In der Tat haben auch die meisten an
Koordinationsstorungen Leidenden subjektive und objektive Alterationen
der Geftihlswahrnehmung, wihrend ein kleinerer Teil nur Parfisthesien
aufweist. Vereinzelt findet sich auch Atfaxie ohne jedwede Angabe
tiber gleichzeitige Storung der Sensibilitit (Fall Fliess).

Das Studium der bei der chronischen CS,-Vergiftung vorkommen-
den Sensibilititsstorungen ist wegen ihrer mannigfachen Kombi-
nation mit anderen Symptomen und wegen der Schwierigkeit, welche
ihr verschieden geartetes Auftreten der Deutung ihres Charakters be-
reitet, itberans reizvoll.

Die zu beantwortenden Fragen sind:

Ist die im Bereiche sensibler Nerven jeweilig vorhandene Stérung
ihrem Wesen nach peripher oder zentral? Und handelt es sich, wenn
die Frage zugunsten einer zentralen Lision ausfillt, um eine organische
oder um eine funktionelle, d. h. hysterische Storung?

Die Kasuistik der lteren franzésischen Autoren (Delpech, Marie?),
Charcot) enthilt unter der Bezeichnung der chronischen CS,-Ver-
giftung tiberwiegénd Fille von typischer Hysterie mit zweifelsohne
hysterischen Sensibilititsstérungen, so dass wir uns ihre Besprechung
hier versagen konnen. Auf das Verhiltnis, welches zwischen der CS,-
Aufnahme in den Korper und einer hierdurch bedingten Hysterie be-
steht, werde ich weiter unten zuriickkommen.

Bei der relativ grossen Widerstandskraft der sensiblen Neurone
ist es mir an sich fiberhaupt unwahrscheinlich, dass eine auf palpablen
Lésionen beruhende isolierte Sensibilititsstorung ohne gleichzeitige

-~ 1) Marie, Sulfnre de carbone et hysterie. Bull. et mém. de la société
méd. des hopit. de Paris 1888, p. 445.



44 L. Kbésrur

organisch bedingte motorische Storungen zustande kommt. Dies ist
mit Sicherheit nur bei einer Kontaktwirkung des Schwefelkohlenstoffes
auf die Finger, vesp. Hinde des Vulkaniseurs moglich, was ja auch
experimentell von mir bewiesen worden ist.

Ich schalte daher bei der Beantwortung der Frage nach
der Natur der vorhandenen Sensibilitédtsstérung von vorn-
herein alle Fille aus, in denen sich nicht gleichzeitig auch
anderweitige Symptome vorfinden, deren organische Natur
sicher nachgewiesen ist.

‘Wenn wir als unbedingt notwendig fiir die sichere Diagnose einer
Neuritis das Zusammentreffen verlangen miissen von Schmerzen, kon-
stanten Druckpunkten und Sensibilititsstorungen im Haut-Endgebiete
des schmerzhaften Nervenstammes, wozu sich noch degenerative Atro-
phie und Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit gesellen konnen,
so werden wir finden, dass mur sehr wenige der als CS,-Neuritis be-
schriebenen Fille diesen Namen mit Recht fithren. Ich habe bereits
in meiner Arbeit éber die CS,-Neuritis darauf hingewiesen, dass nur
der Mendelsche Fall vom Jahre 1886 und die Fille Il und V Lau-
denheimers in vollkommener Weise diese Postulate erfiillen.

Der Mendelsche Kranke hatte neben Atrophie und partieller
EaR und entsprechendem Funktionsausfall im Gebiete des N. medianus
eine auf die Hautéiste dieses Nerven beschrinkte Anisthesie.. Im
Falle III Laudenheimers bestanden im Gebiete des N. cruralis ausser
einer Erhohung der elektrischen Erregbarkeit Schmerzen und Druck-
empfindlichkeit im Bereiche des N. cruralis, dazu eine Beeintrichtigung
der Gehfshigkeit. Fall V dieses Autors hatte eine Parese des N. nlnaris
mit Andeutung von EaR, fibrillirem Zittern und Paristhesien
im Hautgebiete dieses Nerven.

Wenn ich diesen Beobachtungen seinerzeit meinen Fall N. als
eine multiple Neuritis anzuschliessen wagte, so glaubte ich mich dazu
berechtigt, weil sich ausser Schmerzen und konstanten Druckpunkten
im Bereiche der grossen Nervenstimme der Beine Gefiihlsstorungen
vorfanden, die sich auf die Hautausbreitungen dieser Nervenstdmme
beschriinkten., Ich war mir dabel bewusst, dass der Fall N. noch
Symptome aufwies, die sich mit einer Polyneuritis der Beinnerven
nicht vereinigen liessen, z. B. dieiiber alle Muskeln des Korpers gleich-
missig verbreitete Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit, die
Sensibilitdtsstorung an den oberen Extremititen, der Tremor und die
Augenerkrankung. Ahnlich verhalten sich, wie wir sogleich sehen
werden, noch andere in der Literatur niedergelegte Beobachtungen,
insbesondere die I#lle von sogenamnter CS,-Tabes, bel denen die
Mischung der Symptome es oft unmdglich macht, mit Bestimmtheit
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den peripheren oder zentralen Charakter der vorhandenen angeblich
neuritischen Erscheinungen zu erkennen.

Auf die vorhandenen diagnostischen Schwierigkeiten und die be-
sonders der Pseudotabes gegeniiber notwendige Kritik habe ich nament-
lich unter Hinweis auf meine im Zentralnervensystem gefundenen Zell-
degenerationen bereits in den fritheren Arbeiten hingewiesen.

Am meisten nihert sich der Blochsche Fall dem polyneuritischen
Typus, da er ausser den entsprechenden motorisechen Stérungen eine
Druckschmerzhaftigkeit der Nn. peronei, tibiales, radiales und mediani
darbot, daneben aber an Fiissen und Hinden eine Stérung der Sensi-
bilitdt, die manschettenformig abschnitt. — Es folgt dann eine Reihe
von (S,-Tabesfillen, bei denen das Fehlen einer Druckschmerz-
haftigkeit der Nervenstdmme ausdriicklich bervorgehoben wird,
wihrend mehr oder weniger heftige Schmerzen und Altera-
tionen der Gefithlswahrnehmung vorhanden waren.

So klagte der 2. Kranke von J. Ross iiber Schmerzen und Par-
dsthesien in den Beinen und wies objektiv eine leichte Herabsetzung
der Schmerzempfindung in denselben auf, die sich nicht an bestimmte
Hautnervengebiete band.

Raymonds Kranker hatte Schmerzen in den Waden und Ober:
schenkeln, dazu Paridsthesien und objektiv eine Hyperalgesie am
Fussriicken. '

Der Fall Edges klagte iber Schmerzen in' den Knie- und Fuss-
gelenken und zeigte beiderseits bis herauf zur Mitte des Unterschenkels
eine Anisthesie.

Im Berbézschen Falle bestanden blitzartige Schmerzen und bei-
derseits eine fast vollkommene Analgesie der zwei letzten Finger.

Von den letzten Mendelschen Patienten klagte der eine iiber
Wadenschmerzen, Kriebeln in den Hinden und besass objekbiv nur
eine Hypalgesie missigen Grades am #usseren Rand des linken Fusses.
Der andere Kranke klagte iiber Zucken in den Fingerspitzen und taubes
Geefiihl in den Hénden, wozu sich jedoch kein objektiver Befund ergab.

Wiihrend bei diesen Kranken durch das Fehlen von Druckpunkten,
die Anwesenheit von Sehmerzen neben einer Lésion des Tast- oder
Schmerzgefiihles die gesambte Storung im Bereiche der semsiblen
Neurone der bei Tabes dorsalis gewohnten recht #hnlich wird, haben
wir noch einige Fille von schwerer CS,-Vergiftung, bei denen sich
ohne alle Schmerzen nur Paristhesien mit objektiven Aus-
fillen der Gefiithlswahrnebmung oder gar Pardsthesien
allein vorfanden, zu erwihnen.

Fall 1V Laudenheimers klagt fiber Krlebeln und Taubhkeit der
Hinde und besitzt eine objektiv nachweisbare Herabsetzung des Ge-
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fithles fir alle Qualitiiten an Hinden und Vorderarmen. Bruce kon-
statierte in seinem Falle nur subjektive Vertaubung von Hinden, Vor-
derarmen, Fiissen und Unterschenkeln, J. Ross in seinem 1. Falle nur
Parastheswn der Finger und Fusszehen.

Alle diese Storungen des Gefiihls, seien sie nur subjektiv vor-
banden oder auch objektiv nachzuweisen, banden sich nicht an die
Endausbreitungsgebiete eines oder mehrerer Hautnerven, sondern zeigten
unter mebr oder weniger zirkuldrer Begrenzung einen allmahhchen'
Ubergang zur normal empﬁndendpn Haut.

Dies traf auch bei meinen heute mitgeteilten Féllen zu, deren im
Ubrigen schwere organische Erkrankung ich geniigend dargetan habe.

Fall IV ist frei von jeder Sensibilititsstorung, Fall III klagt fiber
Vertaubungsgefithl beider Hénde bis herauf zum Anfang der Mittel-
hand, wobel sich aber keine deutliche objektive Abstumpfung findet.
Fall T hat taubes Geftibl in den Fingern und Kilteempfindungen in
den Beinen. Tatsiichlich fand sich auch an den Hinden eine bis zum
Handgelenk, resp. bis zur Mittelhand reichende Stérung des Gefiibls
fiir alle Qualititen und eine ebensolehe an den Fiissen von den Zehen
bis heranf zur Mitte des Mittelfusses.

Patientin I! hatte wihrend ihres Krankenhausaufenthaltes Schmerzen
in den Beinen, aber keine Nervendruckpunkte, keine Sensibilitéibts-
storungen und” dazu eine komplete EaR in den gelihmten Bein-
muskeln. Als sie nach relativer Wiederherstellung durch erneute Ein-
wirkung des Giftes riickfallig wurde, klagt sie fiber Kriebeln und
Stechen in den H#nden. Objektiv erweisen sich nur die beiden End-
phalangen des 3. und 4. Fingers der rechten Hand in ihrem Empfin-
dungsvermdgen herabgesetzt; desgleichen ist an den Fissen auf der
Beugeseite der Zehen bis herauf zur Mitte des Hohlfusses eine Ver-
minderung des Tast- und Schmerzgefiihles vorhanden, die sich nach
oben ziemlich geradlinig begrenzt, den Riicken der Zehen und der
Fiisse aber frei ldsst.

Nachdem wir nunmehr gesehen haben, dass in der weitaus grisseren
Zahl der bisher vorliegenden Beobachtungen eine Storung der Sensibilitit
vorliegt, welche nicht an bestimmte Hautnervenendgebiete sich bindet, also
nicht als peripher angesprochen werden kann, so entstehtdieFrage, ob diese
offenbar zentralen Storungen des Tastsinnes mit den iibrigen Symptomen
aus der sensiblen Sphére als organisch oder als funktionell anzusehen sind.

Da in allen von mir erwihnten fremden und eigenen Fillen, wie
ich oben ausgeftihrt habe, der orgamische Charakter der chronischen
CS,-Vergiftung aus der Entwicklung und Schwere des gesamten
klinischen Bildes feststeht, so vereinfacht sich die Frage dahin, ob sich
die eventuell als hysterisch zu deutenden Storungen der sensiblen Sphére
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als eine hiufige Komplikation zu den im ubrigen spezifisch toxischen
und organisch bedingten Nervensymptomen hinzugesellen. Die Kom-
plikation eines chronischen Leidens durch eine Hysterie ist eine in der
Neuropathologie so hiufige Frfahrung, dass von vorn die Neigung
bestehen wird, dieselbe auch auf die vorliegenden Fille anzuwenden.

Es bestehen aber verschiedene Griinde, welche uns zwingen, mib
unserem Urteil iber die hysterische Natur der sensiblen Stérungen nicht
zu voreilig zu sein.

Ich erinnere daran, dass es mir gelungen war, auf experimentellem
Wege bleibende Anisthesien zu erzeugen, die sich an den Vorder-
und Hinterpfoten vorfanden und an letzteren zum Beginn der Unter-
schenkel herauf erstreckten, und gleichfalls zirkulir gegen die normal
empfindenden Teile des Korpers abschnitten. Man wird bel der Deutung
dieser Aniisthesien, welche in 6 von 7 Versuchstieren im fortsehreiten-
den Verlaufe der Vergiftung unter meinen und der Mitheobachter
Augen zur Entwicklung kamen, die Hysterie gewiss ausschalten diirfen.

Die stets vorhandene und in einzelnen Fillen ganz hervorragende
toxische Schidigung der Spinalganglien und Gehirnzellen zwingt uns
geradezu, die Anisthesien irgendwie mit ihr kausal zu verkniipfen.

Denn die bei der Inhalationsvergiftung mit Schwefelkohlenstoff
bewirkte Degeneration der sensiblen Zellen beweist uns, dass die
Affinitdt des Giftes zu den sensiblen Neuronen nicht geringer ist als
zu den motorischen, Und wenn auch aus Griinden, die ich in meiner
ersten Arbeit iiber die CS,-Vergiftung!) ausfithrlich begriindet habe,
eine direkte kausale Abhiingigkeit der experimentell klinischen Sym-
ptome von den erzeugten Zelldegenerationen nicht immer nachweisen
lisst, so muss doch, wie bei den motorischen, so auch bei den sen-
siblen Neuronen die schwere Erkrankung, die Aufldsung und der
Untergang ‘von Nervenzellen, fiir- das Auftreten von Ausfallserschei-
nungen eine Bedeutung haben. Ich glaube daher mich mit den Er-
fahrungen der Neuropathologie nicht in Widerspruch zn setzen, wenn
ich die experimentellen An#sthesien als zentrale auffasse, die nach dem
Gesetz der exzentrischen Projektion an den peripheren Teilen des
Kérpers zum Ausdruck kommen. Ob es daher gar so unrichtig ist,
wie Arndt dies von Laudenheimer findet, im Hinblick auf diese
experimentellen und histologischen Tatsachen eine beim Menschen
beobachtete ,handschuhférmige“ Anisthesie moglicherweise fiir orga-
nischen Ursprungs zu halten, michte ich bezweifeln.

Es gibt in der Neuropathologie zentrale organische oder funktio-
nelle Anisthesien, die sich ihrer Ausdehnung und ihrem Charakter

1)L ¢ S. 964
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nach den hysterischen sehr #hnlich verhalten konnen. Ich erinnere
an die cerebralen Anisthesien, wie sie nach schweren Schideltraumen
auf Grund einer organischen Verletzung der Flechsigschen Korper-
fithlsphire beobachtet werden; ich erinnere ferner an die neuralgische
Form der Beschiftigungsneurosen, bei der dauernde Pariisthesien oder
Anisthesien als funktionelle, den motorischen Symptomen (Krampf,
Tremor, Ermtidung) analoge Storungen der Korperfiihlsphiire auftreten
kénnen.?) In beiden Fillen handelt es sich um zentrale Anisthesien,
welche an peripheren Teilen der Glieder auftreten, sich nicht an Haut-
nervenveristelungen binden und nach Art der hysterischen Gefiihls-
stérungen begrenzen.

Noch viel naher liegt fiir die Stérungen der sensiblen Sphire bei
der chronischen CS,-Vergiftung, namentlich bei Beriicksichtigung der
objektiv nachweisbaren Strukturverinderungen im ganzen Nervensystem
der Vergleich mit der Tabes dorsalis. Sprechen wir doch bei der
mitunter tiberraschenden Ahnlichkeit des durch den Schwefelkohlen-
stoff erzeugten Krankheitsbildes mit der bekannten Riickenmarksaffek-
tion von einer CS,-Tabes.

‘Wie bei der Tabes dorsalis beobachten wir auch bei der chro-
nischen CS,-Vergiftung reissende oder stechende Schmerzen, ohne dass
Druckpunkte vorhanden wiren, ferner Kriebeln, Vertaubungen und
mehr oder weniger ausgedehnte Lisionen des Tast- und Schmerzge-
fiihls, die sich jedoch nicht an die Ausbreitungszonen der sensiblen
Hautnerven binden, und als anatomisches Substrat Degenerationen im
Bereiche der Hinferstringe und der Spinalganglien.

Was spez1ell die Begrenzung der anfsthetischen Zonen betrifft,
so haben wir bei der Tabes dorsalis sowohl verschieden grosse, scharf
umschriebene gefiihllose Flecken an den Extremititen, oder es findet
sich eine diffuse Aufhebung des Berfihrungs- und Schmerzgefiihls,
die sich nach oben bald plotzlich, bald allmihlich verliert. TUnd da
vielfach die Erkrankung der zu den unteren Extremititen gehdrenden
hinteren Wurzeln gleichmissig fortschreitet, so ist entsprechend hiufig
die Sensibilititsstérung an den Beinen symmetrisch angeordnet.

Trotz der unzweifelhaften Ahnlichkeit, welche die organisch be-
dingten Sensibilititsstorungen der Tabes mit den hysterischen haben
kOnnen, wird niemand die bei einem Tabiker vorbandenen Gefiihls-
storungen ohne weiteres fiir hysterisch halten und etwa eine Kompli-
kation der Tabes durch eine Hysterie annehmen. Bei der chronischen
C8,-Vergiftung jedoch hat das Beispiel der franzdsischen Autoren,

1) G. Koster, Zur Kenninis der Beschiftig.-Neur. D. Arch. f. klin. Med.
1898. 8. 447 : :
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welche das unter der Gifteinwirkung entstehende Krankheitsbild fir
tiberwiegend hysterischer Natur hielten, bis in die neueste Zeit das
Urteil der Beobachter verwirrend beeinflusst.

Es ist aber, wie ich oben eingehend ausgefithrt habe, zu be-
riicksichtigen, dass es auch organisch bedingte zentrale
Sensibilitdtsstérungen bel der chronischen CS,-Vergiftung
gibt, deren Existenz uns sowohl durch das Tierexperiment
als auch durch die klinisch pathologische Beobachtung dar-
getan worden ist. In den Fdllen von chronischer CS,-Ver-
giftung, deren organische Natur durch anderweitige Sym-
ptome gesichert wird, ist man in Ermangelung von hyste-
rischen Stigmata nicht berechtigt, eine vorhandene zentrale
Sensibilitéitsstorung als hysterisch anzusprechen.

Da, wo sich neben verdichtigen Gefithlsstorungen noch hyste-
rische Stigmata vorfinden, schwere organische Symptome dagegen
fehlen, wird die fortgesetzte Beobachtung die Situation bald im Sinne
der Hysterie kliren.

Es bliebe nun noch festzustellen, ob etwa die bei Fall I und III
beobachteten Augensymptome als hysterische aufzufassen seien.

Im Falle I zeigen die tibermittelweiten Pupillen eine trige Licht-
reaktion, wihrend ihre Kontraktion beim Konvergenzakte gut erhalten
ist. Diese unvollkommene reflektorische Pupillenstarre ist ein nicht
gerade haufiges, aber sicheres Zeichen organischer Erkrankung bei der
chronischen C8,-Vergiftung, Stadelmann, Uhthoff?), Lauden-
heimer und ich (Fall N.) haben Fille von reflektorischer Pupillenstarre
in verschiedenen Abstufungen bis zur vollen Entwicklung beschrieben.
Auch Pupillendifferenzen (Berbéz, Delpech, sowie Fall N. und
Fall IIT meiner eigenen Beobachtung) und dauernde Erweiterung beider
Pupillen (Laudenheimer) sind gefunden worden, zum Teil in Kom-
bination mit der reflektorischen Starre.

Auch im Tierexperiment finden wir eine Stiitze fiir die spezifische
Natur dieser Pupillenstérungen. Denn in 2 Fillen konnte ich nach
mehrmonatlicher Vergiftung Erweiterung und triige, in einem 3. Falle
sogar aufgehobene Pupillenreaktion erzeugen.

Im Gegensatz zum Verhalten der Pupillen ldsst sich, wie Birch-
Hirschfeld nachgewiesen hat, die Netzhaut mit ibhren Ganglien und
der Sehnerv durch den Schwefelkohlenstoff experimentell nicht beein-

1) Uhthoff, Beziechungen der Allgemeinleiden und Organerkrankungen zu
Verdnderungen und Krankheiten des Sehorgans. Teil II. in Gréfe-Sdmischs
Handbuch der ges, Augenheilkunde. 1901, 8. 45 u. ft.

Deutsche Zeitsehr. f. Nervenheilkunde. XXVI. Bd. 4
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flussen. Weder durch die ophthalmoskopische noch durch die histo-
logische Untersuchung vermochte Birch-Hirschfeld die Uberzeugung
von der Existenz einer experimentell erzeugbaren CS,-Amblyopie zu
gewinnen, wahrend ihm dies bei anderen Giftenl) sicher gelang. Ohne
auf die theoretischen Erwigungen hier einzugehen, durch welche
Birch-Hirschfeld das Ausbleiben einer CS,-Amblyopie beim Ver-
suchstiere zu erkliren sueht, muss hervorgehoben werden, dass die
Existenz einer CS,-Amblyopie beim Menschen ausser jedem Zweifel
steht. Birch-Hirschfeld, Uhthoff und viele andere Augeniirzte er-
kennen die Existenz der CS,-Amblyopie einwandslos an und betonen
ihre grosse Ahnlichkeit mit der Alkohol- und Tabakamblyopie.

Ein genaueres Eingehen auf die CS,-Amblyopie muss ich einer
berufeneren Feder iiberlassen und begniige mich mit der Feststellung,
dass der 3. heute mitgeteilte Fall eine typische CS,-Amblyopie dar-
bietet. Der Einwand, dass es sich um eine hysterische Augenstérung
handle, wird durch das Fehlen anderweitiger hysterischer Storungen
und durch den charakteristischen Befund selbst widerlegt. Vor allem
aber versicherten mir Herr Geh.~Rat Sattler und Herr Priv.-Doz.
Birch-Hirschfeld auf Grund ihrer eigenen Beobachtungen, dass
nicht nur der ganze Befund, sondern auch das konstante und gleich-
missige Verhalten der Augenstérung jeden Verdacht der Hysterie im
vorliegenden Falle hinfillic werden liesse. Also bieten auch die
Augenstorungen unserer Kranken keinen Anhaltspunkt fir die An-
nahme einer Hysterie.

Wenn ich mich tber den Krankheitsprozess dussern ‘soll, welcher
den mitgeteilten vier Beobachtungen zugrunde liegt, so komme ich
auch heute wieder zu den bereits in meinen fritheren Arbeiten dber
die chronische CS,-Vergiftung wiederholt gezogenen Schliissen.

Die Diagnose der peripheren Neuritis, mit welcher man frither
allzn freigebig gewesen war, ist nur in wenigen Féllen mit Recht ge-
stellt worden.?) Die klinische Beobachtung lehrt, dass wir den oft
ausserordentlich vielgestaltigen Krankheitshildern gegentiber mit der
Annahme einer neuritischen Degeneration der Nervenstdmme den Tat-
sachen mnicht gerecht werden. Eine grosse Zabl von Symptomen

1) Birch-Hirschfeld, Experimentelle Untersuchungen tiber die Patho-
genese der Methylalkoholamblyopie. v. Grifes Archiv fiir Ophthalm., Bd. LIL
8. 358

Derselbe, Weiterer Beitrag zur Pathogenese der Alkoholamblyopie.
Grifes Arch. f, Ophthalm. Bd. 24, 1902. 8. 68.

2) Koster, Zur Lehre von der CS,-Neuritis. Archiv f. Psychiatrie. Bd. 33.

Heft 3.
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(Atrophie und Liéhmung der Muskeln, Stdérung der elektrischen Er-
regbarkeit und Sensibilitit, Ataxie, Blasen- und Potenzstdrungen)
kénnen auch bei organischen Lésionen des Zentralorgans in die Kr-
scheinung treten, und ihre zentrale Natur wird um so wahrschein-
licher, wenn sich Pupillenstérungen, Tremor und psychische Altera-
tionen hinzugesellen, an deren zentralem Ursprung ein Zweifel nicht
mbglich ist. :

Ausser der rein klinischen Beobachtung mussten vor allem die
durchInhalationsvergiftung erzeugtenZell-undNervenfaserdegenerationen
dem Versuche entgegenstehen, die vorhandenen Krankheitsbilder als
rein peripher zu erkldren, zumal bei der Inhalationsvergiftung die Ver-
inderungen am peripheren Nerven nur leichter Art sind.

Wenn nun auch fir die chronische C3y-Intoxikation des Menschen
Sektionsbefunde noch nicht vorliegen, so erscheint doch bei der Ahnlich-
keit der experimentell erzeugten Symptombilder mit den zumeist am
Menschen festgestellten die Annahme gerechtfertigh, dass auch bei der
chronischen C8,-Vergiftung des Menschen die vorhandenen klinischen
Erscheinungen zum nicht geringen Teile anatomischen Lésionen des
Zentralorgans ihre Entstehung verdanken.

Dies gilt auch fiir die vorliegenden Fille, die zum Teil den als
CS,-Tabes bezeichneten Varietiten der chronischen C8,-Vergiftung
entsprechen.

Bei keiner unserer Patientinnen mdchte ich mit Bestimmtheit fiir
den ausschliesslich peripheren Charakter der produzierten Symptome
eintreten, worauf ich ja bei Durchsprechung der einzelnen Krscheinungen
bereits oben ausfithrlicher eingegangen bin.

Die Erkenntnis, dass das eingeatmete und im Blute zir-
kulierende Gift im ganzen Nervensystem seine zerstdrende
Kraft geltend macht, hat die Theorie umgestossen, dassjede
C8,-Vergiftung eine multiple Neuritis darstelle, und hat
unsere Vorstellung vom Wesen der chronischen CS,-Ver-
giftung durch die notwendige Anerkennung zentral bedingter
Symptome entschieden erweitert.

Die Vielgestaltigkeit der Krankheitsbilder, die es schwierig macht,
den einzelnen Fall in ein bestimmtes Schema zu zwingen, findet gleich-
falls ihre Erklirung in der Tatsache, dass alle Teile des Nerven-
systems in verschieden variierter Weise von dem Gifte angegriffen
werden kénnen.

Bereits Stadelmann und Bernhardt?!) sprachen die Vermutung

1) Verhandlungen der Berliner medicin. Gesellschaft. Sitzung vom 17, VI
1896. Berlin. klin. Wochenschr. Nr. 28. 8. 632, 1896.
4*
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aus, dass zentrale Stérungen durch die Aufnahme des Schwefelkohlen-
stoffes in den Korper zustande kommen kionnen. Spiiter hat Launden-
heimer unter Hinweis auf die von mir gefundenen Zelldegenerationen
im Zentralnervensystem ,den essentiell peripherischen Charakter. der
C8,-Tabes® stark in Zweifel gezogen, wenngleich er natiirlich ebenso-
wenig wie ich selber die Existenz einer CS,-Neuritis bestreitet. In
jimgster Zeit kommt Mendel bei der Beurteilung seiner Fille gleich-
falls unter Bezugnahme anf meine experimentell-histologischen Befunde
zu dem Schluss, dass der dem klinischen Bild zugrunde liegende Krank-
heitsprozess nicht lediglich durch die Annahme einer Neuritis erkliirt
werden konne. ,,Der Mangel der Druckempfindlichkeit der peripheri-
schen Nerven, die fast vollig fehlenden Stérungen der Sensibilitit
sprechen nicht fiir die Annahme einer Neuritis, gegen welche auch die
eigenttimliche Lokalisation gewisse Bedenken erregt. Am ehesten
liesse sich das klinische Bild, besonders wie es sich an den Hinden
bietet, mit einer Erkrankung der Vorderhérner in Einklang bringen.
Die Annahme einer solchen Erkrvankung dirfte um so weniger Be-
denken haben, als K&ster experimentell nachgewiesen hat, dass durch
Schwefelkohlenstoff die Vorderhornzellen affiziert werden. Trotzdem,
und ganz besonders mit Ricksicht darauf, dass die experimentelle
Forschung gezeigt hat, dass der OS, die allerverschiedensten Teile des
Zentralnervensystems, sowohl dessen zentrale Partien, sowie die
peripherischen Nerven krankhaft verindert, wird man auch in den
vorliegenden Fillen daran zu denken haben, dass die anatomische
Grundlage fiir das Krankheitsbild niecht nur an einer Stelle zu suchen
sel.“1) Diesen S#tzen, in welchen sich Mendel meiner Auffassung vom
‘Wesen der chronischen CS,-Vergiftung anschliesst, habe ich nichts
hinzuzufiigen. '

Die von mir gefundene Tatsache, dass auch die Zellen des Ge-
hirns bel chronischer Aufnahme des Schwefelkohlenstoffes degenera-
tiven Verdnderungen unterliegen (Verfettung, homogene Schwellung,
Sklerose u. s. w.), wird der Anerkennung der CS,-Psychosen zur Stiitze
dienen. Freilich sind wie hier erst in den Anfingen der Erkenntnis,
zumal die Untersuchung menschlicher Gehirne von reinen CS,-Psy-
chosen noch aussteht. Ob die Gewinnung einer bestimmten Lokalisation
der verschiedenen C3,-Psychosen auf histologischem Wege moglich
sein wird, bleibt erst abzuwarten. Selbst wenn diese Lokalisierung
sich als nicht existent herausstellen sollte, so wird man doch die duxch
den habituell inhalierten Schwefelkohlenstoff bewirkte Zerstdrang des

1) Mendel, 1. ¢. Berl. klin. Wochenschrift. 1901, Nr. 30, 8. 783f.
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Nervenmaterials mit den produzierten klinischen Bildern immer zu
verkniipfen geneigt sein. Denn wie ich schon oben wiederholt hervor-
gehoben habe, kann die mehr oder weniger schwere Schidigung der
Nervenzellen fiir ihre Funktion nicht gleichgiiltic sein.

Dass wir von dem pathologischén Funktionszustand der Nerven-
zellen bis jetzt so wenig wissen, macht es uns vorliufig zumeist un-
moglich, das vorhandene Strukturbild mit der Titigkeit der Zelle in
sichere Beziehung zu setzen. Es ist aber anzunehmen, dass sich keines-
wegs alle pathologisch verdinderten Stoffwechselvorginge histologisch
ausdriicken, sondern dass es chemisch-physikalische Umsetzungen sind,
die namentlich in den Féllen weniger schwerer Vergiftung ein klini-
sches Krankheitshild schaffen kénnen, ohne dass unsere unzureichende
Methodik etwas Pathologisches am Nervensystem nachzuweisen ver-
mdchte.

Mit anderen Worten, es ist die Existenz toxischer Neurosen auf
Grund theoretischer Erwigungen wahrscheinlich. Die Frage, ob jedes
Gift eine ihm allein eigentimliche Neurose zu erzeugen imstande ist,
die sich von anderen toxischen Neurosen streng abgrenzen liesse, ist
schwer zu beantworten. Nicht nur nach der chronischen Aufnahme
des C8,, sondern auch nach der Einwirkung des CS, entstehen Neu-
rosen, die zwar individuell verschieden gefirbt sein konnen, aber ein-
ander vielfach &hnlich sind und alle als Neurasthenie oder Hysterie
oder als. eine Mischung beider zu deuten sind.

‘Wir miissen daher entweder annehmen, dass jedes chronisch zu-
gefithrte Gift (Blei, Hg, Arsen, CS, 1. s. w.) in einem gewissen Friih-
stadium der Giftaufnahme spezifisch toxische Symptome bewirkt, die
den bei Hinwirkung anderer Gifte erzeugten spezifischen Erscheinungen
dhnlich sein konnen. Dann wiirde die toxische Neurose einen streng
spezifischen Charakter tragen. Oder alle Gifte konnen verwandte
Oxydationsstorungen im Organismus hervorrufen, deren vergiftender
Einfluss einen verwandten Funktionszustand der Nervenzellen und
somit Zhnliche Krankheitsbilder bewirkt. In diesem TFalle wiirde die
toxische Neurose eine Stoffwechselvergiftung darstellen, deren spezifi-
scher Charakter sich verwischt hitte. Immer aber wiirde es sich
um eine Neurose handeln, die als Ausdruck einer Vergiftung
des Nervensystems in die Erscheinung trete. Von einem
suggestiv oder irgendwie #usserlich wirkenden FKinfluss des Giftes auf
das hereditar hysterisch disponierte Gehirn (agent provocateur Charcots)
wiirde bei dieser Auffassung der toxischen Hysterie keine Rede sein.
Bei fortgesetzter Giftzufuhr verlieren unter der Entwicklung ,organi-
scher” Symptome die bisher etwas farblosen toxischen Neurosen ihren
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indifferenten Charakter mehr und mehr, ‘wobel sich klinisch funktionelle
und organische Symptome oft vermengen und schwer trennen lassen.
Schliesslich tritt in den schweren Fillen die spezifische Natur der
jeweiligen Vergiftung immer reiner hervor, wobei der Schwefelkohlen-
stoff an Vielgestaltigkeit des Krankheitshildes hinter anderen Giften,
7. B. dem Alkohol und Blei, nicht zuriickbleibt.

‘Wenn sich auch die Spezifitit der Neurosen nicht mit derselben
Bestimmtheit beweisen ldsst, wie die der organischen CS,-Nerven-
krankheiten, so sel hier nochmals hervorgehoben, dass mir der toxische
Charakter der CS,-Neurosen iiberhaupt ebensowenig zweifelhaft ist,
wie der der iibrigen bei Gifteinwirkung entstehenden Neurosen.

Der Versuch Maries, die ganze 0S,-Vergiftung als Hysterie aus-
zulegen, ist bereits von Charcot und Raymond zuriickgewiesen
worden, welche einen Teil der Symptome als unzweifelhaft neuritischer
Natur von den Neurosen abschieden. Die iiberwiegende Mehrzahl der
Fille von CS,-Vergiftung hielten sie allerdings auch fiir hysterisch im
Gegensatz zu den deutschen Autoren, welche von jeher wohl die
Ahnlichkeit mancher Symptome mit denen der Hysterie anerkannten,
aber aus dem Gesamteindruck des Krankheitsbildes die Uberzeugung
gewannen, dass es sich nicht um die Erscheinungen der Hysterie,
sondern um Intoxikationserscheinungen handle.

Die Anschauung der franzosischen Autoren, dass alle nicht neu-
ritischen Fille der CS,-Vergiftung nur Hysterien seien, fiir deren
Auslésung das Gift lediglich den ,agent provocateur®, d. h. den dusseren
Entstehungsanlass abgebe, ist trotz der Unklarheit der mit dieser Be-
zeichnung verbundenen Vorstellung bis in die neueste Zeit maligebend
und der weiteren Entwicklung der Lehre von der chronischen CS,-
Intoxikation lange Zeit hinderlich gewesen.

Es ist nicht zuletzt das Verdienst deutscher Autoren, durch genaue
klinisch-pathologische Beobachtung nachgewiesen zu haben, dass es
nicht wenige chronische CS,-Vergiftungen gibt, die organische zeutrale
und periphere Symptome, verschiedenartig variiert, mit einander ver-
einigen. Neben der genauen Untersuchung der Kranken hat uns die
vergleichende Wiirdigung der experimentellen Resultate manches als
Intoxikationssymptom verstehen lassen, was bisher mit dem Schlagwort
yHysterie* abgefunden wurde. Ich erinnere nur an die Midigkeit, die
grosse korperliche Schwiiche, das Zusammenknicken beim Gehen, alles
Symptome, die sich bei hysterischen Individuen vorfinden, aber in
unserem Falle in der hochgradigen Herabsetzung der elektrischen K-
regbarkeit ihre Erklirung finden.

Bs muss jedem fiberlassen bleiben, ob er an die Charcotsche
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Theorie vom Wesen der toxischen Hysterie glauben will oder nicht.
Dass trotz der Deutung des Giftes als ,agent provocateur* die Natur
der toxischen Hysterie noch ein tiefes Geheimnis bildet, ist nicht zu
bestreiten.

Da die jetzt herrschende Charcotsche Lelire nicht als ein Dogma
angesehen werden darf, zumal sie eine befriedigende Erklirung der
toxischen Hysterien nicht zu geben vermag, so muss es gestattet sein,
immer wieder die Frage zur Diskussion zu stellen: Sind die toxischen
Hysterien Vergiftungen oder nicht? -

Wenn ich sowohl in dieser als auch in fritheren Arbeiten?) diese
Frage bejahen zu diirfen glaubte, so geschah es auf Grund der Uber-
legung, dass da, wo organische zentrale Symptome mit Sicherheit
nachweishar waren, die Annahme funktioneller zentraler Intoxikations-
symptome gleichfalls nicht ungerechtfertigt erscheinen musste. Die
heute mitgeteilten Fille TII und IV, welche bei oberfiichlicher Be-
obachtung den Hindruck toxischer Neurosen machen, sich aber bei
genauerer Untersuchung als organisch erkrankt erweisen, sind so recht
geeignet, den allmihlichen Ubergang von rein funktionellen zu groben
Schidigungen des Nervensystems zu illustrieren. Die Vermutung liegt
nahe, dass zumal bei ungentigender Kenntnis der chronischen CF,-
Vergiftung mancher Fall als toxische Hysterie im Sinne der franzdsi-
schen Auffassung diagnostiziert worden ist, der bei niherer Betrachtung
sich als schwere ,echte® Vergiftung enthillt.

Wie Charcot vor 18 Jahren ausser den ,hysterischen® auch
zweifellos organisch bedingte periphere Symptome bei der chronischen
C8,-Vergiftung anerkannte, wie man jetzt weiss, dass ausser den neu-
ritischen auch zentrale organische Erscheinungen existieren, so wird
man hoffentlich auch noch den toxischen Charakter der CS,-Neurosen
anerkennen. Vielleicht liefert uns das Studium der toxischen Hysterie
noch einmal den Schliissel fir das Verstindnis der Hysterie fiber-
haupt.

Sicherlich wire die nibere Beschiftigung mit den toxischen Neu-
rosen nicht nur wissenschaftlich interessant, sondern auch praktisch
wichtig. Denn fiir die Gewerbehygiene kann es nicht gleichgiltig sein,
ob sie die CS,-Neurosen der Gummiarbeiter als einfache Hysterien
auffassen darf, die mit der Gifteinwirkung kaum in einem niheren
Zusammenhang stehen, oder ob sie in denselben eine Vergiftung er-
blicken muss.

Die klinisch-pathologische und anatomische Beobachtung werden
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in Zukunft zu entscheiden haben, welche Auffassung von den toxischen
Neurosen uns in der Erkenntnis am meisten fordert.

Jedenfalls hoffe ich an der Hand der heute mitgeteilten Fille be-
wiesen zu haben, dass die Spezifitit der organischen, durch den Schwefel-
kohlenstoff bewirkten Nervenkrankheiten in vollem Umfange zu Recht
besteht. Nichts wire bei der stindig wachsenden Gummiindustrie fiir
die Vulkaniseure gefihrlicher als eine Verkennung des spezifischen
Charakters der CS,;-Vergiftung.

Zum Schluss spreche ich meinem hochverehrten Chef, Herrn Ge-
heimrat Prof. Dr. F. A, Hoffmann, fir die freundliche Uberlassung
des Krankenmaterials meinen Dank aus.



