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Acrodynia
(pink disease,
Feer's disease)

Summary. Two sisters and their
brother who had been exposed to
HiCivuly vapuuls vl o Wiunvl
fever thermometer were treated
for acrodynia. Their urinary Hg
concentrations, as well as the rela-
tively few data that can be found
in previous publications, show
that the brain of children below
the age of 5 years is much more
sensitive to chronic mercury in-
toxication than the cerebrum of
adults. Hg concentrations of well
below 50 pg/l in the urine can be
associated with severe symptoms.
One of our patients had a mercury
concentration of 6.3 pg/l. In
adults with occupational expo-
sure, urinary mercury concentra-
tions of up to 200 pg/l are toler-
ated and permitted. Acrodynia
possibly is not always diagnosed
when it is occurring. Normal
values for urinary Hg excretion in
children under basal conditions
and after administration ol a che-
lating agent should be estab-
lished.

Key words: Acrodynia - Pink dis-
ease — Feer's disease - Mercury in-
toxication.

Zusammenfassung. Anhand der
Krankengeschichte von drei Ge-
schwistern mit Morbus Feer, tiber
die hier berichtet wird, und mit der
Zusammenstellung der relativ we-
nigen Daten aus der Literatur it
sich aufzeigen, dafl das Gehirn bei
Kleinkindern viel empfindlicher
als bei Erwachsenen auf eine chro-
nische Quecksilberexposition rea-
giert. Bereits bei Hg-Spiegeln im
Urin von weniger als 50 pg/l ist
wiederholt die Manifestation von
schweren Krankheitserscheinun-
gen eines Morbus Feer beschrie-
ben worden. Einer unserer Patien-
ten hatte deutliche Symptome bei
einer Hg-Ausscheidung von nur
6,3 pg/l im Urin. Der bei Erwach-
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Als Feersche Krankheit (Synonyma:
Feersche Neurose, M.Selter-Swift-
Feer, Akrodynie, pink disease) wird
eine vorwiegend das Nervensystem
betreffende Krankheit bezeichnet, die
fast ausschlieBlich im Kleinkindesal-
ter auftritt. Die Symptomatik ist sehr
detailliert und aullerordentlich pla-
stisch von Feer dargestellt worden [2].
Seiner Beschreibung, die in Tabelle 4
stichwortartig zusammengefalit ist,
ist auch heute nach 60 Jahren nichts
Neues hinzuzufiigen.

Ein Zusammenhang zwischen ei-
ner Quecksilberbelastung und der
Feerschen Krankheit wurde erstmals
vor gut 40 Jahren von Warkany und
Hubbard [10, 11] aufgezeigt, und in
Mitteleuropa hat vor allem Feers
Schiiler Fanconi auf diese Verursa-
chung hingewiesen [1].

Quecksilber ist bis zur Mitte dieses
Jahrhunderts hidufig als wirksamer
Bestandteil von Salben, Antiseptika,
Anthelmintika, Abfihrmitteln und
Diuretika verwendet worden, und es
wird sicher oft zu iatrogenen Vergil-
tungen gekommen sein. Wie haufig
Kinder betroffen gewesen sind, zeigt
eine Veroffentlichung von Logan [6],
der tiber die Letalitdt an der im engli-
schen Sprachraum auch als pink di-
scase bezeichneten chronischen Hg-
Intoxikation bei Kleinkindern be-

senen bei beruflicher Exposition
zugelassene Hochstwert flir Hg im
Urin ist 200 pg/l. Der Morbus
Feer mag moglicherweise ofter un-
erkannt bleiben, so daf Angaben
iiber die tatséchliche Inzidenz spe-
kulativ bleiben miissen. Normwer-
te fiir Kinder fiir die basale Queck-
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richtet: Von 1933 bis 1947 lag sie zwi-
schen 1,5 und 3,0 auf 10000 Kinder
unter 5 Jahren; d. h., daf} in England
bei jihrlich zwischen 54 und 103 To-
desfillen eine Akrodynie als Ursache
erkannt worden ist. Die Dunkelziffer
mag grofler gewesen sein. In den be-
zeichneten Jahren sind nur vier 5jdh-
rige Kinder an einer Quecksilberver-
giftung gestorben, alle anderen waren
Jiinger, was auf die deutliche Alters-
disposition hinweist.

Seitdem man den Zusammenhang
zwischen Quecksilbervergiftung und
Morbus Feer erkannt hat, ist die
Krankheit seltener geworden, aber
verschwunden ist sic keineswegs. Es
werden immer wieder einzelne Kasui-
stiken publiziert, so in den letzten
Jahren iber den Morbus Feer bei
Kindern nach Anwendung einer
quecksilberhaltigen Salbe [8] und ei-
nes quecksilberhaltigen Stomatologi-
kums (Phenylmercuriburat im Glyce-
ro-Merfen) [5]. ebenso auch durch In-
halation von Quecksilberdampfen
nach dem Auslaufen von zerbroche-
nen Fieberthermometern [3. 7. 9]

Die Dosen an Quecksilber. die bei
Kindern zur Erkrankung fuhren.
ebenso die gemessenen Spiegel 1m
Urin und Blut, liegen um ein Mchrfu-
ches unter dem, was bei Erwachsenen
als schidlich gilt.

silberausscheidung und fur die
Urinkonzentrationen nach Gabe
-von Chelat-Bildnern sollten erar-
beitet werden.

Schliisselworter: Feersche Krank-
heit — Morbus Feer — Akrodynie -
Quecksilbervergiftung. :
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So verwundert es nicht, dal man
als Erklidrung eine besondere Emp-
findlichkeit des kindlichen Gehirnes
auf kleine Quecksilbermengen postu-
liert hat, und daBl ebenso an eine
.Neuroallergic™ gedacht worden ist.
Dafl man zur Erklirung aber keines-
weigs auf eine solche unbewiesene
Wlenynrenes Theowre s
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soll anhand von drei Fillen von chro-
nischer Quecksilberintoxikation, die
wie 1988 im Kinderhospital Osna-
briick beobachtet haben, und den
Daten aus der Literatur aufgezeigt
werden. Vor dem Hintergrund der
vielfachen Diskussionen iiber die um-
weltbedingte Gefihrdung und iiber
eine mogliche Bedenklichkeit von
Hg-Amalgam-Fiillungen der Zihne
ist diese Feststellung wichtig.

Kasuistiken

Ein 2% ,,jiihriges Midchen war 4 Monate vor
der stationdren Aufnahme an einem nissenden
Ekzem erkrankt. In den letzten 3 Wochen wa-
ren Appetitlosigkeit, Durchfille und Lichtemp-
findlichkeit hinzugekommen, und es hatte 3 kg
an Gewicht abgenommen, Bei der Aulnahme

und in den ersten Behandlungstagen war das

Kind unleidlich, weinerlich, in sich zuriickgezo-
gen, lag am liebsten im Bett oder hell sich mit
dem Kinderwawsen umherschueben und blinzelte
stindiz mit den Augen Der ganze Korper war
mit einem juckenden, zerkratzien, nissenden
I:kzem bedeckt. Die Handilichen schwitzten
und waren fleckig rot verfirbt, an den Fingern
schiilte sich die Haut, Im Urin fand sich eine
miiliggradige Erhohung der Quecksilberaus-
scherdung (27 bis 33 pg 1), die nach DMPS(2.3-
[hmercapto-propan-1-Sultonat, Dimaval)-Gia-
be aul 250 pe Lanstiez (5 Tabelle 1) Zwei Wo-
chen nach Lmleitung der DMPS-Hehandlung
mit 2 < 30 mg tighch begannen sich die Sum-
mung wie auch der Hautbelund zu bessern: in-
nerhalb von 4 Monaten normalisierten sich der
klinische Status und die Quecksilberausschei-
dung vollstindig.

Die 1* 5 Juhre alte Schwester wurde gleich-
zeitig stationdr eingewiesen, nachdem erste
Hauterscheinungen 6 Wochen zuvor aufeefal-
len waren und ste zudem zuletzt die Nahrungs-
aufnuhme zunehmend verweigert hatte, Sie hat-
te ein juckendes, nassendes, zum Teil superinfi-
ziertes Ekzem unter den Fuben und ausgeprig-
te Kratzspuren am gesamten Korper. Die basal
nicht erhéhte Quecksilberuusscheidung stieg in
den pathologischen Berewh nach Gabe von
DMPS (5. Tabelle 1), Der Hautbefund besserte
sich innerhalb von 2 Wochen unter der DMPS-
Behandlung (2 x 30 mg tighch) und normali-
sterte sich ebenfalls innerhalb van 4 Monaten.

Bei dem 6'%, ;5 Jahre alten Bruder waren in
den 4 Monaten, die der Diagnosestellung vor-
ausgingen, Nervositit und emn juckender Aus-

Tabelle 1. Quecksilberkonzentrationen im Urin in pg/l. Die mit * bezeichneten Werte sind nach
zweitdgiger Dimaval-Gabe (3 x 50 mg pro Tag) bestimmt worden, woran sich bei allen Kindern-
bis zum 11.10. eine Dimaval-Behandlung mit 2 x 30 mg angeschlossen hat (mit wahrscheinlich
unregelmiBiger Gabe wihrend vier Wochen im August)

Datum S K. R.K. J K.
(1988) *6. 8. 1985 *15.9.1986 *26.8. 1981
19. 5. 26,8

26, 5. 55,1 6.9

AU, 3 2305

4. 6, 50,2

7. 6. 2308

11. 6. 266,3*

13. 6. 71,9

14. 6. 10,9 146,7

22, 6. 5.3 56,1

29. 6. 19,8 826

2 137,4°
6.7 41,7 6.8 378
13- 7. 55,8 4,7 46,2
20. 7. 4.0 232 14,0
g 254 20,0

1. B 35
11.10 32 34 1,5

schlag an beiden Oberarmen aufgefallen. Bei
der klinischen Untersuchung fanden sich ledig-
lich einige punktférmige neurodermitisihnliche
Papeln am Stamm. Auch bei ihm war die Aus-
scheidung des Quecksilbers im Urin erhdht (s.
Tabelle 1), und sie normalisierte sich unter der
DMPS-Behandlung.

Die Anamnese fiir die drei Kinder erbrachte
bei gezieltem Nachfragen, nach Bekanntwerden
der erhohten Quecksilberausscheidung, daB ei-
nige Monate vor Aufireten der ersten Sympto-
me bei den Kindern im kleinen, wenig geliifte-
ten Kinderzimmer, das einen Teppichbelag und
eine FuBbodenheizung hatte, ein Fieberther-
mometer zerbrochen und ausgelaufen war.
Raumluftmessungen — nunmehr neun Monate
nach dem Auslaufen des Thermometers vorge-
nommen — ergaben normale Werte,

Diskussion

Bei den drei hier beschriebenen Ge-
schwistern ist der Zusammenhang
zwischen chronischer Hg-Vergiftung
und den Krankheitssymptomen of-
fensichtlich. Mit dem Riickgang der
Hg-Ausscheidung sind auch die Sym-
ptome verschwunden.
Bezeichnenderweise wurden die
Kinder nicht mit der korrekten Dia-
gnose eingewiesen; und auch im Kin-
derhospital brauchten wir erst einige
Tage, bevor wir die richtige diagno-
stische Frage stellten und dann im
Urin die hohen Hg-Spiegel fanden.
Hinweisend war fiir uns die Kombi-
nation von dem auffilligen psychi-
schen Verhalten mit den Hautverin-

derungen. Natlirlich ist dieses in der
oben beschriebenen Form so klas-
sisch, daB man, wenn man das
Krankheitsbild gut genug kennt, um
es als differentialdiagnostische Uber-
legung frithzeitig einzubringen, sofort
die korrekte Diagnose vermuten
miiBte.

Feer hat die spdter nach ihm be-
nannte Krankheit sehr genau und
plastisch beschrieben [2]. Die Sym-
ptomatik ist in Tabelle 4 zusammen-
gefaBt.

Auch bei Erwachsenen gibt es eine
schleichende, chronische Quecksil-
bervergiftung. Nach Inhalation von
dampfféormigem Quecksilber — etwa
bei beruflicher Exposition - beobach-
tet man Schwichegefiihl und Mudig-
keit, Appetitverlust, Gewichtsabnah-
me und Tremor, spiter dazu Verhal-
tens- und Personlichkeitsverdnderun-
gen mit erhohter Reizbarkeit und Ge-
dachtnisschwund. Zudem kann sich
ein nephrotisches Syndrom ausbil-
den. Bei chronischen Intoxikationen
mit Methyl-Quecksilber kommt es zu
Paraesthesien, Ataxie, Sprachstorun-
gen und Taubheit.

Bei beruflich exponierten Erwach-
senen werden Urinwerte von 200 pg
(im Blut 50 pg/l) noch als akzepta-
bler, unschidlicher Héchstwert tole-
riert. Sicherlich bleiben die iiberwie-
gende Mehrzahl der Erwachsenen,
insbesondere zum Beispiel die am Ar-
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Tabelle 2. Quecksilberkonzentrationen im Urin
bei 39 Kindern in der Publikation von Warkany
und Hubbard [11]. 32 Kinder waren unter 3
Jahre, 7 Kinder von 3-5 Jahre alt. Zwei Kinder
im Alter von 8 und 13 Jahren mit Urinkonzen-
| trationen von 0 bzw. 6 pg/l werden vermutlich
keine quecksilberinduzierte Akrodynie gehabt

beitsplatz exponierten Menschen, oh-
nc Symptome, auch wenn si¢ {iber
Jahre hinweg gegeniiber der Normal-
bevolkerung erhohte, aber unter den
zuldssigen Hochstwerten liegende

Hubbard [10, 11] hat es meines Wis-
sens keine weiteren systematischen
Zusammenstellungen gegeben. Die
Werte der beiden genannten Autoren
sind in Tabelle 2 wiedergegeben. Die

haben

Maximale Quecksilber-

im Urin (|

Zahl der Kinder

Y

e/l

Blut- und Urinspiegel haben. Mogli-
cherweise werden allerdings dic ge-
nannten Schwellenwerte herabgesetzt
werden miissen. pibt es doch Hinwei-
se daraul, dall bei genauen Untersu-
chungen und vielleicht besonderer in-

einigen spiteren Einzelpublikationen
entnehmbaren Angaben sind in Ta-
belle 3 zusammengefalt.

Alle in den letzten Iahren in
Deutschland beschriebenen FPatienten
(Tabelle 3) waren zwischen 1 und

Uber 500 3 dividueller  Empfindlichkeit  erstc 4 Jahre alt und haben mehr oder we-
200-499 12 Symptome schon bei Spiegeln von  niger vollstiindig  das  klassische
e : 50 pg/l Urin bzw. 20 pg/lim Blutauf-  Krankheitsbild des Morbus Feer ge-
30- 49 A treten [4]. boten. Bis auf 2 Patienten von Hertl
20— 29 | Fiir Kinder mit Feerscher Krank-  hat bei allen Kindern die gemessene
10- 19 1 heit findet man — erstaunlicherweise —  Quecksilberkonzentration im Urin

nur wenige Werte. Seit Warkany und

Tabelle 3. Berichtete Fille von Feerscher Krankheit aus deutschen Publikationen der letzten
20 Jahre mit publizierten Quecksilberkonzentriationen

Alter des

und/oder Blut unter dem gelegen, was
arbeitsmedizinisch fiir Erwachsene
erlaubt 1st. Auch bei niedrigen Wer-
ten sind recht gravierende und zum
Teil lang anhaliende Vergiftungser-
scheinungen beobachtet worden. Ei-

Autor Vergiftungs- Hg im Urin Hgim Blut  nige Konzentrationen sind dabei als
Ursache Kindes (Monate) — (ng/l) ey nur ganz geringfiigie erhoht gemes-
""" T sen worden.
Stelgens [9] Zerbrochenes 9 16 Von besonderer Bedeutung ist in
Thermometer Bei Kontrolle 40 ; = ¢
Sehdine 1. D o— 9 62 diesem Zusammenhang unsere zweite
Stelgens [7] Thermometer Patientin. Die basale Quecksilberaus-
Giesen und Zerbrochenes 13 61 4 scheidung von 6,9 pg'l kann als nicht
Scheffzek [3] Thermometer 2. Behandlungs- erhoht angeschen werden. Gleich-
o woche 17 wohl hatte sie deutliche Symptome
Meethetint J3l.  KibeevorMeston =t i des Morbus Feer. Im Zusammen-
Nach 2 Wochen 27 177 . pr
Giveero-Mierien 24 120 <4 hang mit der Anamnese und insbe-
Nach Therapic- sondere der Miterkrankung der Ge-
einleitung 382 schwister, wic auch angesichts des
Glycero-Merfen 12 33 1.9 prompten Therapieerfolges. kann am
Glycero-Merfen 3o 500 kausalen Zusammcnhang mit der
Schwarz [8] 100

1

Quecksitberhaltige Salhe 30

‘abelle 4, Symptome des Morbus Feer

Zerebrale und psychische Symptome; vegetative Zeichen

Ausgeprigte Hypotome, spater Verweigerung von Gehen, Stehen und Sitzen
Unlustiges, miirrisches, jimmerliches Verhalten, spiter Apathie (motorisch bedingt)

Appetitveriust, Gewichtsabnahme
Nichtliche Schlafstdrungen, tags Somnolenz
Vermehrtes Schwitzen

Ausgepragter Juckreis

Blutdruckerhdhung

Lichtscheu

Schleichender, tiber Wochen sich hinzichender Beginn

Hautsymptome

An der Nase und an Hinden und Filen, vorwiegend distal, volar und plantar,
symmetrische Rétung (Akrodynie, Pink Disease); in kithler Umgebung eher zyanotische

und naBkalte Akren

Flichtige urticarielle, morbilliforme oder rubeoliforme Exantheme
Am hilufigsten Urticaria rubra (skalartiniforme, stecknadelkopfgroBe Papeln)

Lamellire Schuppung von Hinden und Fulen

Quecksilberbelastung gar kein Zwei-
fel bestehen. Auflerordentlich beun-
ruhigend an diesem cinzelnen Fall ist,
dall wir ohne die Gosehwistererkran-
kungen, bei einmaliger Bestimmung
des Quecksilbers im Urnin. die rnichtige
Diagnose nicht gestellt hitten. Es
schlieBt sich an diese Beobachtung
die Frage an, wie hiufig unter den
neurologisch-psychiatrisch  auffilli-
gen Kindern chronische Quecksilber-
intoxikationen sein mogen. Um hier
Aussagen machen zu konnen. mul-
ten Normalwerte fiir die Quecksilber-
ausscheidung nach  Mobilisation

durch D-Penicillamin oder DMPS
(Dimaval) erarbeitet werden, insbe-
sondere naturlich auch fur Kinder.
Derartige Referenzwerte licgen au-
genblicklich nicht vor.

In diesem Beitrag ist das Krank-
heitsbild der chronischen Quecksil-
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ber-Intoxikation beim Kleinkind vor-
gestellt worden. Stets ist dabei bei den
zitierten Kasuistiken, wie auch bei
den eigenen Patienten, eine erhdhte
Quecksilberbelastung  der Kinder
nachgewiesen worden. Die verglichen
mit Erwachsenen um vielleicht den
Faktor 10 héhere Empfindlichkeit

1 Wik "
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dabei evident geworden. Insofern er-
tibrigt sich gianzlich die Spekulation
tiber eine ,,Neuroallergic™. Es handclt
sich auch nicht um eine Neurose. In-
sofern mag der vielen Padiatern ver-
traute Name von Feer im Zusammen-
hang mit der chronischen Quecksil-
bervergiftung des Kleinkindes zwar
beibehalten werden; aber man sollte
nicht von Feerscher Neurose, son-
dern von der Feerschen Krankheit
sprechen.

Ob wir augenblicklich nur die Spit-
ze eines Eisberges sehen oder ob der
Morbus Feer bei uns eine seltene

Krankheit ist, sollten in hoffentlich
absehbarer Zeit weitere dringend er-
forderliche Untersuchungen ergeben.

Schlielich mul} derzeit offenblei-
ben, ob die chronische Quecksilber-
vergiftung tatséichlich die einzige Ur-
sache ist, dic zu dem Bild des Morbus
Feer Mihren kann, oder ob nichl auch
men, die am Gehirn des Kleinkindes
eine dhnliche Storung induzieren
konnen.
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