HISTORISCHES UND AKTUELLES UBER DIE AKRODYNIE
(DER FEER 'SCHEN KRANKHEIT) EINST UND JETZT
DER PROTOTYP EINER IATROGENEN ERKRANKUNG

2 1/4 jidhriges Mddchen mit Akrodynie—Syndrom. Wesensdnderung,
Schlafrhythmusstorung; profuse Schweifle, Pruritus, Hautdesquamationen.
"Froschhiinde" und "-fiifle"; Akronekrosen. Muskelhypotonie, Hypertension.

F oté - Feer - Joppich 1971
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Tn Anhetracht Thres grofen Tnteresses fiir die Ganzheitamedizin,
erlauben wir uns, Thnen in der Peilage die Arheit von Frau
Renate FRANK iiber das Feersyndrom 2zZu unterhreiten.

Frau Renate FRANK, ehemaligew Zhnarztassistentin, Mitglied und ehren-
amtliche Mitarheiterin unserer "gHA", ist 1t .Priv.Doz.DDr .DAUNDFRFR,
selhst schwerst an einem Feersyndrom erkrankt. Infolge ihres
persénlich bedingten Interesses hat sie sich die Aufagabe gestellt,

in miithevollen Recherchen Adie heigelegte Arbeit zusammen zu tragen.

Viele Menschen leiden an einem neurovegetativen synférom, dessen
Ursache mdalicherveise in einer Amalgambelastung 2Uu suchen ist.

Wir wiirden ung freuen,wenn qie 7eit finden Xx&nnten, diesen gesam-
melten Titeraturstellen Reachtung zu schenken. Da in der Schulmedizin
eine Amalgam bedingte Fr¥wrankundg noch keine gehiihrende Anerkennung
findet, erlauben wir uns hiermit, bhereits seit Jahrzehnten nach-
gewiesene Forschungseragebnisse zu unterhreiten. 7umal derzeit im
Tox-Center, Miinchen, gleiche Untersuchungen laufen und auch
Aiagnostiziert werden komnben.

Sollten wir thiermit die Anregung zu einer Diskussion gegeben
haben, wiirde es uns sehr freuen.

Mit freundlichen Griiren!
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Liebe Leser!

Die mit viel Liebe zusammengetragenen Literaturstellen sind allen meinen Leidensgenossen,
welche so wie ich an einem amalgambedingten Feer-Syndrom erkrankt sind gewidmet.

Mein Ziel ist die Durchsetzung eines Amalgamverbotes, sowie man in der Schweiz, ab 1948
quecksilberhdltige Mittel in der Kinderheilkunde ventiliert hat.

In Liebe und Solidaritit allen
Feer-Syndrom-Erkrankten

Renate Frank
A-Wien

ehrenamtliche Mitarbeiterin
der SHG - der Behinderten
Sommer 1992 fiir Ganzheitsmedizin

Alles Gescheite
ist schon gedacht
worden, man muf3
nur versuchen, es

noch einmal zu

denken.
Johann Wolgang Goethe
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AlLh. 2717, Vegetative Nouropathie (FEER).
93/, Tahra nlt. Depressive Stimmung.



Emil Feer wurde in Aargau geboren. Er absolvierte seine Studien in Minchen, Basel und Hei-
delberg. Nach einem zweijéhrigen Studienaufenthalt am Kinderspital in Basel lieh er sich 1889
dort als Kinderarzt nieder. AnschlieBend wurde er nach Heidelberg berufen, wo er die Kinder-
klinik in vorbildlicher Weise organisierte. 1911 bot ihm die Universitat Zirich den Lehrstuhl fir
Kinderheilkunde an, und er wurde Leiter des Kinderspitals. Er modernisierte die Kinderklinik
und entwickelte sie zu einem der ersten Zentren der Kinderheilkunde Europas. Unter seinen
zahlreichen wissenschaftlichen Arbeiten verdienen die Bestimmung der Nahrungsmengen des
an der Brust sowie des kinstlich erndhrten Sauglings und seine Studie Uber die vegetativen
Neurosen besondere Erwahnung. Des weiteren schuf er im Jahre 1916 die ,Becbachtungs-
station” (Boxsystem). Er wurde einer der Mitbegriinder der Schweizerischen Gesellschaft
fur Kinderheilkunde. Feer starb in Zirich.




Die Akrodynie (Feer sche Krankheit) der Prototyp einer iatrogenen Erkrankung
HISTORISCHES

Die Akrodynie ist seit der monographischen Beschreibung des Schweizer Kinderarztes
Prof.Dr. Emil Feer (1923 ) allgemein bekannt.?

Allerdings hat Chardon bereits 1830 von einer eigenartigen "Epidemie"” in Frankreich
berichtet, fiir die er den Namen Akrodynie vorschlug.

Selter beschrieb sie 1903 als Trophodermatoneurose.

Aber erst 1914 wurde die Krankheit neu entdeckt und zwar in Australien: Swift sprach von
Erythrodermie, Clabb von pink disease. Fanconi, Bozstejn und Schenker (1947),

Warkanie (1948) haben auf die dtiologische Bedeutung des Quecksilbers hingewiesen,
welches Kinder z.B. in kalomelhaltige Zahnungsmittel und quecksilberhdltige Wurmmittel
verabreicht wurde.%

Warkany publizierte 1948 in Cincinnati, daf bei der Akrodynie bis 270 Mikrogramm/Liter
Quecksilber ausgeschieden wird.?

Ein weiteres Zentrum der Akrodynieforschung befand sich in der Frankreich, wo
insbesonders die Forscher Boucomont, Comby, Debré mit seiner Pariser Schule, ferner
Haushalter, Péhu und Mitarbeiter, Rocaz durch seine wertvollen Monographien, Woringer
und viele andere mehr bestrebt waren das Rditsel der Akrodynie zu losen. Die

Hydragyria cutis wurde 1947 von Mayerhofer (Professor an der Universitdtskinderklinik
Zagreb) mit anderen Metallvergiftungen im Mendeleff schen System der Elemente erwdhnt.®

KLINIK

Prof.Dr. Emil Feer nannte die Krankheit vegetative Neurose des Kleinkindes weil die
Symptome sich als Folge einer Ubererregbarkeit des autonomen, sowohl des sympatischen
als auch des parasympatischen Nervensystem erkliren.

In seinem Lehrbuch "Diagnostik der Kinderkrankheiten" beschrieb Feer 1947 das
Krankheitsbild wie folgt:

Beginn schleichend mit Stérung des Allgemeinbefindens, psychische Verinderung, Anorexie,
Insomnie, Abmagerung, Schweifle, Zyanose der feuchtkalten Hcinde und Fiifie mit
Desquamation, verminderte Motilitdt bis ldhmungsartiger Schwdche, Tremor, Tachykardie,
erhiohrter Blutdruck, Hyperglycdmie, vermehrte Adrenalinausschiittung, Hyperglobulie.

Oft trophische Storungen, Ausfall von Haaren und Zéhnen, Ulceration im Mund und auf der
Haut, Nekrosen und Abstofiung von Fingergliedern. Verlauf chronisch, Tod in 5 - 10% an
Pneunemie oder Sepsis, Atemldhmung und Grippentod.

Auffdllig sind starke Lichtscheu, psychische Depression, Schmerzen der Extremitdten,
Krampfanfille. Leichte Fdlle (Schweif3, Lichtscheu) sind an der Tachykardie und der
Hypertension zu erkennen.

Die Grundlage bildet eine degenerative Storung des vegetativen Nervensystems, dessen
Zentren im Hirnstamm liegen und die sich in einer Dystonie des sympatischen und
parasympatischen Systems dufiern.

Bei schwer anhaltenden Stérungen durch die Feer sche Krankheit kommt es zu schweren
somatischen Schdidigungen.
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Bei dlteren Kindern zeigen sich Facialisphinomene, Lidflattern, Herzklopfen, Farbwechsel,
pavor nocturnus, Pollakisurie, Onanie, Nabelkoliken, Darmspasmen, Ohnmachten,
Wutkrimpfe, Stottern, Schauckelbewegungen, feuchte Hiinde und Fiifle, Hyperthermie.
Ferner sind hier zu nennen Migrdne, Tikkrankheiten, Stottern, Kopfschmerzen, krankhafte
Phantasietdtigkeit, pathologische Trdumerei, Zwangshandlungen, depressive Verstimmung,
Aufregungszustinde, Wutanfélle usw.

Es konnen sich ausgesprochene Psychopathien entwickeln mit gestorten Trieben und
Instinkten, Schwererziehbarkeit, Griibelsucht, Hemmungslosigkeit usw.

Schon beim Séugling tritt die Neuropathie in Erscheinung als Schreckhaftigkeit, auffilliges
Schreien und Weinen, Neigung zu Schweifien, leiser Schlaf, Dermographismus,
Reflexstorungen, Anorexie und mangelndes Gedeihen. (Prof.Dr. Feer!)

Hier ist der Moment um auf die bemerkenswerte Arbeit von Prof. Mayerhofer iiber
Poliomyelitiden und deren dtiologische Beziehung zur infantilen Akrodynie einzugehen.
Der Autor beschreibt drei atypische Fille von Polyomyelitis mit Beteiligung des Gehirns,
welche zwei Monate bzw. sieben Wochen bzw. sechs Monate nach der Lihmung, Symtome
der Feer’schen Krankheit bekamen. Die Akrodyniesymtome waren in den geldhmten
Gliedern ausgesprochener als in den normalen.

Er schreibt: "So beobachtete ich z.B. kindliche Poliomyelitisrekonvaleszenzen, welche in
ihrer Genesungszeit, in der bekanntlich die geldhmten Arme und Beine auffallend kiihl und
ohne Schweifle sich anfiihlen, plétzlich an diesen Extremitdten wdrmer wurden.

Weiterhin hyperdmisieren sich auch die Hohlhand und die Sohlen, sie beginnen stark zu
schwitzen und zeigen nach solchen linger oder kiirzer wihrenden Attaken, die fiir die
infantile Akrodynie typische mazerativen Hautschdilungen.'?

Fanconi, Nachfolger von Feer: Den Eltern fallen in der Regel zuerst die psychischen
Stiorungen auf. Das Kind wird verdrieflich, reizbar, der Gesichtsausdruck traurig oder
miirrisch, es gelingt aber das Kind zum Lachen zu bringen, und man bekommt leicht einen
guten psychischen Rapport zu ihm. Es ist also weniger die Psyche als viel mehr die vom
Zwischenhirn beherrschte mimische Auferung derselben, die verindert ist. Typisch sind
Stérungen des Schlafes. Die ganze Nacht "nestet” das Kind im Bett herum, ohne Schlaf zu
finden und schlummert dafiir tagsiiber ( Schlafumkehr wie beim postencephalitischen
Parkinsonismus).

Bald gesellen sich Haut und Schleimhautverdnderungen hinzu. Die Haut fiihlt sich feucht
an, die Néigel werden briichig, ebenso die Haare die héufig wegen Haarschmerzen von den
Kindern ausgerauft werden.

Die Muskulatur ist hypotonisch oder gar
adynamisch. Wegen der gestorten extrapyramidalen
Innervation nehmen die Kinder aufergewohnliche
Korperstellungen ein, die zusammen mit dem
mifBmutigen Gesicht den Erfahrenen prima vista auf
die Diagnose hinlenken. Die Eigenreflexe kinnen
abgeschwdicht, ja erloschen sein. Oft besteht ein
deutlicher Tremor der hochgehaltenen Hinde wie
bei einem Basedow.
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Bei dlteren Kindern zeigen sich Facialisphinomene, Lidflattern, Herzklopfen, Farbwechsel,
pavor nocturnus, Pollakisurie, Onanie, Nabelkoliken, Darmspasmen, Ohnmachten,
Wutkrdmpfe, Stottern, Schauckelbewegungen, feuchte Héinde und Fiifle, Hyperthermie.
Ferner sind hier zu nennen Migrdne, Tikkrankheiten, Stottern, Kopfschmerzen, krankhafte
Phantasietdtigkeit, pathologische Trdumerei, Zwangshandlungen, depressive Verstimmung,
Aufregungszustinde, Wutanfille usw.

Es konnen sich ausgesprochene Psychopathien entwickeln mit gestirten Trieben und
Instinkten, Schwererziehbarkeit, Griibelsucht, Hemmungslosigkeit usw.

Schon beim Saugling tritt die Neuropathie in Erscheinung als Schreckhaftigkeit, auffilliges
Schreien und Weinen, Neigung zu Schweiflen, leiser Schlaf, Dermographismus,
Reflexstorungen, Anorexie und mangelndes Gedeihen. (Prof.Dr. Feer!)

Hier ist der Moment um auf die bemerkenswerte Arbeit von Prof. Mayerhofer iiber
Poliomyelitiden und deren dtiologische Beziehung zur infantilen Akrodynie einzugehen.
Der Autor beschreibt drei atypische Fiille von Polyomyelitis mit Beteiligung des Gehirns,
welche zwei Monate bzw. sieben Wochen bzw. sechs Monate nach der Lihmung, Symtome
der Feer’schen Krankheit bekamen. Die Akrodyniesymtome waren in den geliihmten
Gliedern ausgesprochener als in den normalen.

Er schreibt: "So beobachtete ich z.B. kindliche Poliomyelitisrekonvaleszenzen, welche in
threr Genesungszeit, in der bekanntlich die gelihmten Arme und Beine auffallend kiihl und
ohne Schweifle sich anfiihlen, plétzlich an diesen Extremitiiten wirmer wurden.

Weiterhin hyperdmisieren sich auch die Hohlhand und die Sohlen, sie beginnen stark zu
schwitzen und zeigen nach solchen linger oder kiirzer wiihrenden Attaken, die fiir die
infantile Akrodynie typische mazerativen Hautschéilungen. "

Fanconi, Nachfolger von Feer: Den Eltern fallen in der Regel zuerst die psychischen
Storungen auf. Das Kind wird verdriefilich, reizbar, der Gesichtsausdruck traurig oder
miirrisch, es gelingt aber das Kind zum Lachen zu bringen, und man bekommt leicht einen
guten psychischen Rapport zu ihm. Es ist also weniger die Psyche als viel mehr die vom
Zwischenhirn beherrschte mimische Auferung derselben, die verindert ist. Typisch sind
Storungen des Schlafes. Die ganze Nacht "nestet" das Kind im Bett herum, ohne Schlaf zu
Jfinden und schlummert dafiir tagsiiber (Schlafumkehr wie beim postencephalitischen
Parkinsonismus).

Bald gesellen sich Haut und Schleimhautverdnderungen hinzu. Die Haut fiihlt sich feucht
an, die Ndiigel werden briichig, ebenso die Haare die héiufig wegen Haarschmerzen von den
Kindern ausgerauft werden.

Die Muskulatur ist hypotonisch oder gar
adynamisch. Wegen der gestirten extrapyramidalen
Innervation nehmen die Kinder aufiergewdhnliche
Kdrperstellungen ein, die zusammen mit dem
mifimutigen Gesicht den Erfahrenen prima vista auf
die Diagnose hinlenken. Die Eigenreflexe konnen
abgeschwdcht, ja erloschen sein. Oft besteht ein
deutlicher Tremor der hochgehaltenen Hinde wie
bei einem Basedow.




Die kardiovaskuldren Storungen, auf die Feer zuerst aufmerksam gemacht hat, gehdren zu
den Kardinalsytomen der Akrodynie.

Eine Tachykardie bis zu 180 Pulsschligen, auch ohne Temperaturerhdhung, zusammen mit
einer Hypertension bis 140 und dariiber, ohne Nierenschaden kommen kaum bei einer
anderen Krankheit des Kleinkindes vor. Weniger charakteristisch sind die Storungen des
Stoffwechsels. Oft besteht hartndickige Appetitlosigkeit, die zu starker Abmagerung fiihrt,
bald gesellen sich Verstopfung, bald héiufige kleine Defikationen und Pollakisurie hinzu.
Die Temperaturkurve kann unregelmdpfig verlaufen. In folge von Sekunddrinfektionen, zum
Teil wohl auch wegen einer Storung der Wirmeregulation, kann die Kurve subfebril oder
auch hochfieberhaft verlaufen.

Das Blut ist eingedickt, der Hamoglobin- und Serumeiweifiwert erhoht, der Himatokritwert
im Plasma erniedrigt. Der Blutzucker schwankt unregelmdfig (Glykolabilitit), gelegentlich
findet man eine Glykosurie. Der Liquorbefund ist meist normal, ab und zu findet man
Eiweifvermehrung, besonders in den Ubergangsformen zur Polyradiculitis.?

Feersche Krankheit 585

HJokob %) (9939) g e
Sofkufachee i B 2

> 2
)

fuls r Acetylcholin

o

gehs!h" antlogsen.—

I
i

0 S
%
Blutdruck] T | Sy
Reflexei+ tebheft :
e TR
Kombination verschiedener neuroallergischer Erkrankungen 455

VEGETATIVES NERV und
LOKALISATION : 6 EHIRN | ROCKENMARK
NERVEN-SYSTEM | NERVENWURZEL

RE[NEK]_!N[SCHE [solierte Neuritis
FORN: Feer'che Kronkheit | Polyneurifis Encephalitis | Psychose | Myelitis
Palyradikulitis

- Polyradikulitis mit Chorea ber :

KOMBINIERTE Calomel- Santonin- Intoxikation (227)
FORMEN:
Forme acrodyn. du Syndrome Chorea mit

th;rﬂdgﬁggt’x) de GuiILmn-Burré (2394) | akuter Psychose (161)

Acrodynie pumlthue gmve f23‘3] Chron. PD]yI"OdIthNS mit Hrsscmm:eﬁ Enimurkungsher‘den
X ;im Gehirn und Rickeamark (233)

Abb. 146. Kombination von neuroallergischen Spatformen mit verschiedener Lokalisation.
Abb. G. Fanconi, H. Zellwegen, A. Bozstejn: Die Poliomyelitis und ihre Grenzgebiete 1945

Die Kombination einer Polyradiculitis mit disseminierten Entmarkungsherden im Gehirn
und Riickenmark d.h. mit einer Encephalomyelitis disseminata subacuta fiihrt auch im
Kindesalter vorkommenden multiplen Sklerose iiber die Akrodynie, welche als
neuroallergische Reaktionsform auf Quecksilber aufzufassen ist.

Vieles spricht dafiir, daf} die Entstehung von neurologisch-allergischen Prozessen leblose
Allergene, ja Haptene wie Quecksilber die Ausldser sein konnen.

Chloreadhnliche Krankheitsbilder wurden als neuroallergische Quecksilberreaktionen nach
Wurmkuren mit Kalomel beschrieben.?
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(Falle des Kinderspitals Zirich), In England
und Australien werden hauptsichlich Sauglinge
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Kasuistik

Das schénste Beispiel von Kombination einer Chorea minor mit einer schizophrenieartigen
Psychose ist auch deswegen interessant, weil die Patientin acht Jahre friiher eine Feer sche
Krankheit, also wahrscheinlich eine neuroallergische Spditform durchgemacht hatte.?

Schizophrenieartige Psychose bei Chorea minor, acht Jahre nach einer Feer schen
Kr it.

Fall 161 J. Nr. 4722740, Rosmarie M. 12 1/2 Jahre (Siehe auch Fanconi und Wipler. Fall
46 Seite 89). Zweites Kind, Familie gesund. Als Sciugling sehr viele Durchfille, mit sieben
Monaten zwei Tage lang dauernde Krimpfe, die sich spditer nie mehr wiederholten. Das
Kind wurde damals steif, bewufStlos, verdrehte die Augen. Mit vier Jahren klassische

Feer sche Erkrankung, im Kinderspital behandelt. Innert zwei Monate geheilt. Mit 11 3/4
Jahren erster rheumatischer Schub von Polyarthritis mit Nonduli rheumatici. Erythema
anulare Leiner mit schwerer Pankarditis. Vier Monate spciter, im September 1939 Beginn
einer typischen Chorea, Erythema annulare Leiner, kompensierter Mitralfehler. SR 6 Std.,
Leuko 6600 mit 71,5% N. 0,5% Eos. Kein Fieber, Psychisches Verhalten aufler einer
choreatischen Labilitdt normal.

Verlauf: Am 26. Oktober Beginn einer Nirvanolkur von 0,3g tiglich. Am neunten
Nirvanoltag d.h. am 3. November starkes Exanthem ohne Fieber. Die Choreatischen
Bewegungen nehmen von nun an stark ab, verschwinden aber nicht vollstindig. Am

6. November beginnt das Kind bei drtlichem und zeitlichen Orientiertsein immer stirker zu
halluzinieren. Sie hort Stimmen durch die Wéinde, durch die Heizungsrohre, sie hat
Verfolgungswahn, weigert sich deshalb die "vergiftete" Nahrung aufzunehmen, sieht iiberall
Gestalten usw. Daneben hat sie Wahnideen von deutlichem sexuellen Charakter, glaubt ein
Kind im Bauch zu haben, das man ihr wegoperieren wolle, glaubt an der Scheidung der
Eltern schuld zu sein, indem sie Geschichten iiber die Untreue deren Mutter verbreitet hditte
USW.

Zeitweise ist das Kind so aufgeregt, daf3 stirkere Beruhigungsmittel und strenge Isolierung
ndtig sind. Das Kind lebt deutlich in zwei Welten: in der Welt der Hallutinationen und im
wirklichen Leben im Spital, ist iiber alles gut orientiert, erkennt alle Leute, weif3 wie alle
heifien, erinnert sich sehr gut an die Vorgdnge des Vortages usw. kann sich auch sehr gut
mit zeichnen, spielen usw. verweilen. Die Chorea heilt Ende November 1939 aus, die
Wahnideen halten noch bis Ende Dezember an. Allmdihlich hirt das Kind auf, iiber seine
Wahnwelt zu berichten. Bei der Entlassung am 27. Dezember friigt es aber nach der
Durchleuchtung, ob man das Kind im Bauch auch gesehen habe.

Zu Hause geht es gut, das Kind wird lebhaft und ganz normal. Im Juli 1940 nochmalige
Spitalsaufnahme wegen neuem karditischen Schub. Das psychische Verhalten ist zu dieser
Zeit vollstindig normal. Intelligenz gut. Im Januar 1941 anldiflich eines erneuten
pankard: nschen Schubes gestorben Keine Autopsie.

ob nur ein gku};gr gmggggr Reakuonﬂya oder der grste neurgal!g gisch bedingte Schub
] ten Schizophn r 2

Kasuistik 11

Ein fiinfjdhriges Kind erkrankt mit Schiiben von starkem Juckreiz der Fufisohlen und der
Hiinde, dem langsam ein typisches "pink disease" der Extremitditen folgt. Einige Wochen
spdter stellen sich Charakterverdnderungen, Schlaf und Appetitlosigkeit ein. Die zuerst
unbedeutende Muskelschwiiche nimmt stindig zu, bis das Mddchen volistindig unbeweglich
im Bett bleiben muf3. Nach kurzdauernder Remission im vierten Krankheitsmonat stellen
sich die Lidhmungen wieder ein, worauf die Spitalseinweisung folgt.
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Man findet neben allen Sy der Feer, Krankheit, wie Tachykardie,
Hypertension, "pink disease" der Extremitdten, typischen Verdnderungen der Psyche, eine
vollstindige Lidhmung der Beine, des Rumpfes, der Arme und des Nackens mit Areflexie und
Herabsetzungen der Sensililitit an den Beinen sowie Pardstesien der Hinde und Fiifie. Im
Liquor 2 1/2 Zellen im cmm, 90 mg% GE.

Das Kind stirbt nach fiinf Monate dauernder Krankheit an ausgedehnter doppelseitiger
Pneunemie. Zeichen von Atemmuskelldhmungen wurden nicht konstatiert. Die Autopsie
ergab nur ganz geringfiigige Chromolyse der Zellen der Clakschen Séiulen und keinerlei
Verinderungen der Wurzeln und der peripheren Nerven.?

Kasuistik HI

Fall 306 J-.Nr.4388 /44 Ursula K., 8 172 Jahre. Emzlges Kind, Familie ganz gesund,
keine allergische Diathese. Nie ernstlich krank, neigt nicht zu Erkdltung. Mit sieben Jahren
Masern, zugleich mit einigen Mitschiilern. Wegen hartndckiger Oxyuriasis machte das Kind
ca. am 10. April zweimal eine Kur mit Santonin-Calomeltabletten (0,025 Santonin pro dosi,
wdhrend drei Tage 3 Tabletten, nach zwei Tagen Pause nochmals eine Kur von 9 Tabletten).
Da die Wiirmer immer noch nicht verschwunden waren, wurde am 27. April eine dritte
Wurmkur mit den gleichen Tabletten wiederholt.

Das Kind bekam am 27., 28., 29. und 30. April je 2 Tabletten. Am 2. Mai miide, wurde aus
der Schule heimgeschickt. Abends 380. Am 4. Mai subfebril, miide, unruhig geschlafen,
Morbilliformes Exanthem zuerst im Gesicht, dann am Kirper, abends 40°, zunehmende
Triibung des Sensoriums. Wegen Masern-Enzephalitis eingewiesen.

Befund: Vollstindig benommen, wdlzt sich im Bett hin und her, spricht zusammenhanglos,
wirr, reagiert nicht auf die Umgebung. Deutliche Nackensteifheit. Strabismus concomintans.
Im Gesicht und an den Héinden myoklonische Zuckungen, starker grobschligiger Tremor.
Muskulatur stark hypertonisch, Reflexe seitengleich, gesteigert, zeitweise FufSklonus,
Babinsky beidseits+. Temperatur 40,59, Puls nur 100, SR 6 Std. Leuko 15900, 84 % toxisch
verdndert N. mit 26% Stabkernigen. Keine EOS. Liquor klar, Druck 24, GE. 22,8 mg% 2 2/3
Zellen, 59 mg% Zucker. Auf der Haut ausgedehntes hochrotes grofifleckiges Exanthem,
welches durchaus einem Masernexanthem gleicht. Keine katarrhalischen Symtome der
oberen Luftwege, keine Konjunktivitis, kein Husten.

Veriauf Am 5. Mai 37,89, das Kind ist ganz klar, weif3 nichts iiber die Spitalseinweisung,
Tag vom 4. April eine vollstindige Amnesie. Gegen Abend wird es aber wieder
benommen, spricht ohne Zusammenhang, sieht einen mit merkwiirdigen starren Blick an,
steigt ohne Grund aus dem Bett, verwechselt die Umgebungspersonen. 6. Mai noch
subfebril, wieder ganz klar, abends etwas verldngerte Reaktionszeit. In der Nacht vom 5. / 6.
Mai sehr unruhig, noch leichteAtaxie der Hinde. Exanthem noch bliihend, keine wesentliche
Driisen- und keine Milzschwellung. 7. Mai ganz abgefiebert, neurologischer Befund normal.
Das Exanthem ist fiir Masern atypisch, jetzt eher urticariell, leicht erhaben, stellenweise
guirlandenformig. 8. Mai, das Exanthem ist abgeblaft, erinnert am ehesten an ein
Megaloerythem. Im Liquor 15 cm Druck, 30,4 mg% GE. 1 2/3 Zellen, 71 mg% Zucker,
Goldsol 11111111111. Im Blut 7500 Leuko., 57%N,. 6% Eos.

Am 12. Mai entlassen.?

Eine ganz besondere Stellung in der hausdirztlichen Praxis nehmen die abortiven Fiille ein.
Der Praktiker sieht viel mehr zahlreiche unklare Fiille mit unvollstindigem Symptomenbild,
wobei aber immer gewisse vegetative nervise Erscheinungen, einzeln aber auch in Gruppen
besonders hervortreten. Nabelkoliken, Appetitlosigkeit, feuchtkalte Hand- und Fuffléichen,
Schlafstorungen, Erziehungsschwierigkeiten, melancholische Verstimmung u.a.®



Politische Aspekte

Schon 1948 setzte in der Schweiz ein intensiver Kampf gegen die Anwendung von
Quecksilber in der Kinderheilkunde ein, mit dem Ziel der Akrodynie (Feer schen Krankheit)
ein Ende zu setzen, wobei die Schweizer Apothekenkammer wesentlich half4

Abb. g Riungkeir der Akrodynic im Kinderspital Ziirich
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Abb. 173, Jihrliche Frequenz der nichteitrigen entziindlichen Erkrankungen des Nerven-
systemns im Kinderspital Zurich, 1911-1943.



Resiimee:

Die Akrodynie ist eine typische iatrogene Erkrankung, welche ein jahrzehntelanges Studium
erfordert und ist das typische Beispiel fiir das Auftauchen und Wiederverschwinden einer
medikamentds bedingten Erkrankung in unserem Jahrhundert.

Wer die Akrodynie nicht kennt, dem werden zahlreiche Fehldiagnosen unterlaufen. In
leichten Fiillen wird man lediglich an ein verstirktes Trotzalter denken.’

Eine ganz besondere Bedeutung erlangt die Akrodynieforschung neuerdings, da bei einer
betréichtlichen Anzahl von Amalgamfiillungstriiger / innen eine bisher nicht erkannte Feer -
Symtomatik von dem klinischen Toxiologen DDr. M. Daunderer (Miinchen) diagnostiziert
und erfolgreich mit amalgamentfernung, DMPS-Therapie sowie mit kieferchirurgischen
Eingriffen zur Behandlung kommen.

Leider werden wir, an einem amalgambedingten Feer - Syndrom leidenden Patienten,
derzeit noch von fast allen Arzten in Klinik und Praxis, mit unserer komplex auftretenden
Symptomatik genau so wenig verstanden, wie der Erkenner des amalgambedingten Feer -
Syndrom selbst.

Es scheint seit Menschengedenken immer so gewesen zu sein, daf alles Neue an Erkenntnis
vorerst verneint, bekdmpft und nicht verstanden wird, bis man es schlieflich als grofartige,
wissenschaftliche Errungenschaft wiirdigt.

Renate Frank
(Feer-Syndrom-erkrankt)
ehrenamtliche Mitarbeiterin
der SHG - der Behinderten
fiir Ganzheitsmedizin

1 - E. Feer: Diagnostik der Kinderkrankheiten, Springer-Verlag Wien 1947 /1951
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6 - E. Mayerhofer: Angewandte Pédiatrie, Verlag Wilhelm Maudrich Wien 1952

7 - J. Siegl: Therapie der Kinderkrankheiten,
Verlag Wilhelm Maudrich Wien - Diisseldorf 1953



Anorexia Hydragyra

ein Fallberichtaus der Praxis

Von Ulla Dorffer

Ein Madchen, 15 Jahre jung, bisher stets gesund, tempera-
mentvoll und leistungsfahig, klagt seit dem Frihjahr 1988
zunehmend uber diffuse Beschwerden wie Kopf- und
Gelenkschmerzen, Schwindel, VergeBlichkeit und Midig-
keit. ;

Nach dem Schulunterricht bendtigt sie in verstarktem
MaBe Schlaf zur Regeneration, sporiliche Aktivitaten wer-
den eingestellt, und selbst die Ferien bringen nicht die
erhoffte Erholung. Im Gegenteil, die Appetitlosigkeit fihrt
zusehends zu einem Gewichtsverlust auf 45 kg bei 170 cm
KorpergroBe, die Wangen sind eingefallen, die Augen
getriibt, der Korperbau gleicht einer typischen Anorexie.

Blutbild und Urinkontrollen, Schilddriisen-, Leber- und
Nierenwerte, Hinweise auf Toxoplasmose, Mononucleose,
Blutzucker und weitere Untersuchungen sind samtlich
unauffallig. Der Verdacht auf eine Anorexia nervosa erhar-
tet sich immer mehr, allein die psychischen Probleme des
Teenagers fehlen.

Quecksilberintoxikation durch Amalgamfiillungen

Eine Besonderheit zeichnet sie jedoch aus, namlich ein
GebiB mit 10 Amalgamfillungen, die 1986 teils erneuert,
teils erstmals gefiillt wurden. Die Suche nach einer Queck-
silberintoxikation brachte erstmals Licht in das unerklarli-
che Krankheitsbild: Der Quecksilberspiegel lag mit 47 g/l
im obersten Toleranzbereich fir Arbeiter mit beruflicher

Quecksilberbelastung, wahrend der Normbereich von Sitz-

mann bis ca. 3, max. 10 pg/l angegeben wird.
Zahnarztliche Revision

Die hierauf erfolgte zahnarztliche Revision aller Amalgam-
fullungen zeigte, daB die Halfte, namlich die oberflach-

der kinderarzt 20.Jg (1988) Nr.4

Aus der Praxis
fiir die Praxis

licheren Locher, nicht durch eine Schutzschicht unterlegt
waren. Hierdurch war es im Laufe von ca. 18 Monaten
maoglich, daB sich Quecksilber aus den Amalgamfiillungen
loste, durch das Dentin und die Pulpa in die Blutbahn
gelangte und zu allmahlichen Intoxikationserscheinungen
flihrte. Da in der Literatur und in Telefongesprachen mit
Experten nur Grenzwerte fiir Erwachsene und nur arbeits-
medizinisch relevante Vergiftungszeichen zu erfahren
waren, konnte nur der weitere Verlauf die Diagnose kléren.

Therapie

Eine wahrend der Zahnsanierung durchgefihrte dreitagige
Behandlung mit DIMAVAL, einer Dimerkaptopropansulfon-
saure als Metallbinder — erbrachte zunachst keine Ande-
rung, der 24-Stunden-Urinwert lag mit 10,3 pg/l immer
noch im oberen Grenzbereich fur Erwachsene. Nach
AbschluB der Zahnbehandlung wurde daraufhin nochmals
eine viertagige DIMAVAL-Behandlung durchgefiihrt, der
Quecksilberwert im Urin fiel auf 0,7 ng (Normwerte bis
2 pg).

In den nachsten 4 Wochen normalisierte sich der Appetit
allimahlich, das Ausgangsgewicht von 51 kg im Frihjahr
1988 war Anfang 1989 wieder erreicht. Aktivitat, Tempera-
ment und koérperliche Belastbarkeit entsprachen wieder
dem urspringlichen Zustand.

Eine Anorexia hydragyra — Folge einer unsachgemafen
Zahnbehandiung, die wie eine Anorexia nervosa impo-
nierte.

[he Untersuchungen verdanke ich dem Institut fur Pharmakologie und Toxikologie in
Munster, &

Angchrift der Verfasserin
Dr. med, Ulla Dorffer, Am Frankenhain 57, 5000 Koin 40
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Aktuelles iiber die Akrodynie (Feer 'schen Krankheit)
von Dr.med. Dr.med.habil. Max Daunderer
Feer- rom durch atrogene Amal, v

Emil F. Feer (1864-1955), der bekannte Pddiater in Ziirich, beschrieb vor 70 Jahren (1923)
ein Krankheitsbild, das als toxallergischeStammhirnzephalitis in die Weltliteratur einging,
mit einer weiteren Symptompalette als Feer-Fanconi-Felter-Swift-Chomel-Syndrom als reine
Quecksilbervergiftung erkannt wurde.

Synonyma sind: Akrodynie(-syndrom), vegetative Neuropathie, Trophodermatoneurose,
Rosakrankheit

Fehldiagnosen sind: Hysterie, Neurose, Schizophrenie u.a.

VORKOMMEN:

Weihrend friiher quecksilberhaltige Salben (graue) oder Zahnputzmittel bzw. zerbrochene
Fieberthermometer die wesentliche Ursache waren, sind es heute fast ausschliefilich
Amalgamfiillungen der Mutter, die das Kind durch das sechsfach stirker belastete
Fetalblut krankmachen bzw. eigene Amalgamfiillungen.

Fanconi diagnostizierte in den 30er Jahren in London iiber 30 000 Kinder mit diesem
Syndrom. Nach der Erkennung und Vermeidung der grauen Salbe als Giftquelle sank die
Krankenrate auf ein zehntel herab. Dies bewies eindeutig als Giftquelle Quecksilber.
Erwachsene erkranken ebenso wie Kinder (Bode, Klein) - nur wird hier das
Erkrankungsbild fast ausschliefilich als psychisch bedingt fehlgedeutet (Bickers), da die
Giftwerte nur im Gehirn (Kernspin) eindeutig erhoht sind.

WIRKUNGSCHARAKTER:

Die Toxizitdt ist um den Faktor 1000 hoher, wenn Quecksilber eingeatmet wird (Gddicke),
intraoral ist die Quecksilberkonzentration bei Amalgamtrigern im Schnitt um den Faktor 32
hoher als bei Amalgamfreien (BGA).

Resorption auch iiber die (Schleim-)Haut.

Bindung und Inaktivierung von Sulfhydrylgruppen der Enzyme

Storung der Synthese der Sphingomyeline, "neuroallergische Reaktionsform auf
Quecksilber.

Die klinische Besserung geht einher mit dem Absinken der Quecksilberkonzentration.

TOXIZITAT:

Fiir Quecksilber gibt es keinen "'no effect level", d.h. das Feer-Syndrom tritt auch bei
geringsten Konzentrationen auf, was auch die Zunft der ""Quacksalber'’ einst in Verruf
brachte.

Die Folgen sind durch die Speicherung im Kieferknochen und im Gehirn zu grofien Teil
irreversibel.

Die Mortalitiit der nicht erkannten Erkrankung wird mit 5-7% beziffert, der Tod tritt meist
an Lungeninfektionen (Bode) bzw. Schlafapnoe (Krippentod) ein.

INTERAKTIONEN:

Zink- und Selenmangel begiinstigt die Schwere der Erkrankung.

Bei Kranken wird Blei, Thallium, Arsen, Aluminium und Pentachlorphenol verstirkt
gespeichert.



Im Amalgam verstdrkt das Zinn die Hirntoxitdt (Koma, Ataxie), das Silber die Erkrankung
der Sehnen und Binder (Ischialgie) und Kupfer die Lebertoxizitit. Amalgam mit Aluminium
werden bei Morb. Alzheimer im Gehirn gefunden.

Formaldehyd, Wohngifte, Losungsmittel, Alkohol und andere Nervengifte verstdrken die
Symptomatik.

SYMPTOME:

Wesensverdnderung (Depression, Weinerlich, Negativismus, Schlafumkehr, Apathie)
Reizbarkeit

Krdmpfe epileptiform

Lihmungen (Ataxie, Steppergang, Polyneuritis, Polyradiculitis, Landry)
Miidigkeit, chronische

Inappetenz

Exanthem polymorphes

Hyperhidrosis (Mdusegeruch)

Akren feucht-rot, zyanotisch, schmerzhafi
Hautschuppung groblamellds
Haarausfall

Gingivitis

Zahnlockerung und -Ausfall
Hypersalivation

Trénenfluf3

Muskelhypotonie und -Atrophie
Motilitdtsstorungen (Kdnguruhstellung)
Hypersexualitdit

Tremor

Pardisthesien der Glieder

Juckreiz

Gliederschmerzen

Schmerzen lanzinierend (Hexenschuf3)
Tachykardie

Hypertonie

Photophobie (Lichtscheu)

Glykolabilitdt

Frieren

Fieber

Gewichtsverlust (Anorexie)
Encephalomyelitis

Tod an Atemldhmung (Schlafapnoe) und M. Alzheimer

NACHWEIS:

DMPS-Test im Urin
Kiefer-Panorama-Réntgen (OPT)
Kernspintomografie (Multi-Infarktsyndrom)
Hausstaubuntersuchung

PATHOLOGIE:
Degeneration der Markscheiden (irreversibel)
Degeneration des Zwischenhirns



THERAPIE:
Expositionsstop (Zihne extrahieren und Depots ausfriisen)
DMPS ins Kiefer injizieren (alle 6 Wochen)

RECHT: _

Arzneimittelschaden bis 500 000 DM versichert vom Hersteller (Formular bei der Allianz
abrufen)

Die Vergiftung mit Zahnamalgam geschieht definitionsgemdif3 mit mindestens 50%
Quecksilber. Sie ist iatrogen, d.h. durch den Zahnartzt verursacht. Diese Vergiftung ist wie
Jjede sehr heimtiickisch. Da fast kein Arzt diese Vergiftung erkennt, ist die Dunkelziffer
extrem grof.
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ADRESSEN VON INITIATIVEN

BAMBERGER INTERESSENGEMEINSCHAFT FUR AMALGAM- UND UMWELTGIFTGESCHADIGTE e. V.
Erlend Harz, Innere Liwenstrafie 15, 8600 Bamberg, Tel.: 0951 / 66879

BERATUNGSSTELLE FUR AMALGAMERGIFTETE e.V.
Rembrandtstr. 21 a, 8000 Miinchen 60, Tel.: 089 /810 12 26

BERATUNGSSTELLE FUR AMALGAMERGIFTETE STUTTGART e.V.
Bussenstr. 60, 7000 Stuttgart 1, Tel.: 0711 / 48 48 27

PAZOR e. V. - Patienteninitiative fiir Amalgam- und Zahnmetallgeschddigte Ostalb / Ries
Elisabeth Haas, Tulpenweg 6, 7096 Neuler

Brigitte Peters, Wilhelm-Busch-Str. 25, 5047 Wesseling

Selbsthilfegruppe Amalgamgeschddigter Patienten,
Klaus Zielke, Enniskillener Str. 130, 4800 Bielefeld, Tel.: 0521 /40 16 27

PATIENTENINITIATIVE AMALGAM- UND UMWELTGESCHADIGTER Niedersachsen
- Manfred Klewers, Gorch-Fock-Str. 11, 4460 Nordhorn, Tel.: 05921 /35 292
- Jan Aldegeerds, Die Breite 49, 4460 Nordhorn, Tel.: 05921 /33 172

PAIN e.V. - Patienteninitiative Amalgamgeschddigter
Marco Gehrke, Scheckenstr. 1, 4300 Essen, Tel.: 0201 /69 37 42

AMALGAM - INITIATIVE OSTFRIESLAND
Waltraud Nitsche, Friedlandstr. 2¢, 2900 Oldenburg, Tel.: 0441/ 59 12 89

AMALGAM - SELBSTHILFEGRUPPE OLDENBURG
Sabine Jablonski, Osterkampsweg 138, 2900 Oldenburg, Tel.: 0441/ 59 12 89

PATIENTENINITIATIVE "ZAHNGOLD", Postlagernd Nr. 072246 C, 8000 Miinichen 33

INTEREESENGEMEINSCHAFT FUR ZAHNMETALLGESCHADIGTE e V.
(vor allem fiir durch Palladium Geschédigre)
Loni Weber, Am Holzweg 9, 6338 Hiittenberg-Rechtenbach, Tel.: 06441 /74743

Osterreich:
Selbsthilfegruppe der Behinderten fiir Ganzheitsmedizin, Prdsidialbiiro: Martha Suran,
A-1230 Wien, Putzendoblergasse 3/63/7/46, Tel.: 0043 222 / 67 89 06

POZ - Patientenschutzorganisation fiir Zahngesundheit, Prof.Dr. T. Till
A-1010 Wien, Riemerg. 14/ 3, Tel.: 0043 222/ 512 29 56

Schweiz:

Verein fiir Amalgamgeschddigte, Erica Briithlmann-Jecklin, Schonwerder Str. 15/1
CH-8952 Schlieren, Tel.: 031-42 21 16, 10-11 Urh (Montag, Mittwoch)

- Susi Schneeberger-Rolli, Wisenstr. 16, CH-301 Bern, Tel.: 031 -42 21 16 (nachmittags)

Schweden:

Monica Kauppi, Tegelbruksv. 2, 5-12632 Hagersten, Tel.: 0046 8 1840 86 (Hier erhalten Sie auch
Informationen und Adressen iiber Kontaktpersonen in Iran, Indonesien, Zambia, Kenia, Jordanien, Italien, und
USA)

Holland:
Christine Jansen, Oranjestr. 17, NL-6221 S.C. Velp (GLD), Tel.: 0031 / 25-636032



