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Vergittungsfille. A 890

(Aus der I. Abteilung fiir innere Krankheiten des Stiddtischen St. Ro-
chus-Krankenhguses in Budapest. Direktor: Dr. K.von Wolff, Chef-
arzt: Dr. L. Karczag.)

Fall einer akufen Zinkchlorid-Vergiftung mit t6dlichem Ausgang.
Von J. Vérady.

Zufillige und absichtliche Vergiftungen mit dem stark #tzend wir-
kenden Zinkchlorid sind im Vergleich zu solchen mit anderen Atzgif-
ten selten. An der internen Abteilung des St. Rochus-Krankenhauses
wurden bis zum Jahre 1932 von J. Bal4zs 5 akute Zinkchloridver-
giftungen, darunter eine tddliche, beobachtet. In den seither ver-
gangenen acht Jahren war in dem auflerordentlich reichen Vergif-
tungsmaterial der Abteillung nur der hier zu besprechende Fall zu
verzeichnen.

Im Krankheitsbilde der akuten Zinkchloridvergiftung herrschen die
durch die Atzwirkung herbeigefiihrten ortlichen Erscheinungen vor,
die mit den bei akuter Siure- oder Laugevergiftung beobachteten Symp-
tomen iibereinstimmen. Wie bei Siure- und Laugevergiftungen, ist
der todliche Ausgang auch da durch die sich alsbald einstellenden
Folgeerscheinungen der Atzwirkung wie Schluckpneumonie, Lun-
genabszel, Verblutung, Inanition usw. bedingt. Die Fernwirkung des
Zinkchlorids, das die Schidigung des Herzens und des Gefifsystems,
der Nieren und des Zentralnervensystems bewirkt, beruht auf der Re-
sorption der — an der verletzten Schleimoberfliche entstehenden —
Albuminate.

In unserem Falle wurde B.J., eine 29jihrige Frau, vonihrem nach
der Arbeit heimkehrenden Mann auf dem Sofa liegend vorgefunden,
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mit erbrochenem Mageninhalt beschmutzt und iiber heftige Krimpfe
in der Magengegend klagend. Dem herbeigeholten Arzt erzihlte sie,
6 Stunden vorher, entsprechend einem bereits vor lingerer Zeit ge-
faBten Selbstmordplan, 100 cm?® der ihr vom Kassenarzt kiirzlich ver-
schriebenen 50prozentigen Zinkchloridlosung (1 Teeloffel voll auf
1 Liter Wasser, zur Vaginalspiilung) geschluckt zu haben.

Der Arzt liel die Kranke um 12 Uhr nachts durch die Rettungs-
gesellschaft in die interne Abteilung des St. Rochus-Krankenhauses
iiberfithren.

Aufnabhme-Befund. Temperatur 36,7° C. Infolge der schwe-
ren Verletzungen im Munde und des Glottisédems kann die Kranke nur
fliisternd sprechen. Das Sensorium ist klar., Heftige Bauchkrimpfe,
Schwindel, auffallende Atemnot, Kiihlheit und Zyanose der GliedmafGen.
Die geschwollenen hellroten Lippen, die stellenweise mit grauweiflem
Belag iiberzogene Schleimhaut von Gaumen, Rachen und Zunge, ferner
der starke Speichelflufy weisen auf schwere Vergiftung mit einem
Atzgift hin. Uber den Lungen hért man nebst vesikulirem Atem dif-
fuses Pfeifen und feine Rasselgeriusche. Normale Herzdimpfung, auf-
fallend leise, reine Herztone. Leicht unterdriickbarer, kleinwelliger
Puls, 120 pro Min. Blutdruck 70 mm Hg. Entsprechend den in der
Anamnese betonten heftigen Krimpfen in der Magengegend findet man
bei der Betastung eine ausgesprochene Défense in der Magengegend
und Druckempfindlichkeit iiber dem ganzen Bauch. In bezug auf das
Nervensystem fillt die psychische Unruhe auf. Reflexe normal. Aus
der Blase entleeren sich durch Katheter einige cm® blutigen Urins.

Behandlung. Mit Riicksicht auf die Zeit, die von der Einnahme
des Giftes bis zur Krankenhausaufnahme verstrichen war (6 Stunden),
sowie die Verdtzungen von Mund und Rachen, die auf eine schwere
Beschidigung der Speiserohre und der Magenschleimhaut schlieflen
lielen, wurde von der Magenspiilung abgesehen. Zur Linderung der
quilenden Schmerzen wurden Morphin und Atropin in Injektionsform
zugefithrt. Mund und Rachen behandelten wir mit einem Deckmittel.
Zur Bekimpfung der Kreislaufschwiche und zur Erhaltung der Herz-
kraft wurde Y2 mg Kombetin in 20prozentiger Dextroselosung intra-
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vends verabreicht, iiberdies von Zeit zu Zeit Sympatol, Koffein usw. je
nach Bedarf und unter Beriicksichtigung der verinderlichen Symp-
tome.

Der Ablauf des Krankheitsbildes, in dessen Vordergrund Erschei-
nungen der Herzschwiche und der schweren peripherischen Kreislauf-
insuffizienz standen, war auflerordentlich rasch. In den Stunden un-
mittelbar nach der Krankenhausaufnahme traten auler Brechreiz wie-
derholte hiutige Anfillle heftiger Magen- und Darmkrimpfe auf, be-
gleitet von unstillbaren, diinnwisserigen, blutig-schleimigen Durchfil-
len. Die Urinabsonderung fehlte fast vollig. Das Bild der Kreislauf-
insuffizienz prigte sich immer deutlicher aus und der Zustand der
Kranken verschlimmerte sich. Bei zunehmender Atemnot stieg die
Pulszahl auf 160 pro Min., die Zyanose der vollkommen kalten Glied-
maflen erhohte sich stiindlich. In den Morgenstunden entwickelten sich
Sehstorung, hochgradige psychische und motorische Unruhe und um
8 Uhr frith trat nach wiederholten Krampfanfillen bei klarem Sen-
sorium der Tod ein.

Sektionsbefund (Dr. Szab6). Der weiche Gaumen, die Mandeln, der
Rachen, ferner die Schleimhaut der Speiserhre und des Magens sind
mit grauweilem Krustenbelag bedeckt. Die Atzverletzung dehnt sich
nicht jenseits des Pylorus aus. In den Diinn- und Dickdirmen be-
finden sich 300 cm?® einer rotlichen, triiben, zihen, mit Schleim ge-
mischten Fliissigkeit.

Die Schleimhaut der Diinn- und Dickdirme ist injiziert, iiberall
triib, der Bauchfelliiberzug hyperimisch. Der Kehlkopf ist in vollem
Umfange mit grauweiler Krustenschicht iiberzogen, die Schleimhaut
lings der mit Kruste bedeckten Gebiete hellrotlich. Die Bronchial-
schleimhaut ist blutreich. Die Lungenlappen sind geschwollen, serés
infiltriert. Die Herzmuskulatur ist animisch, triib. Milz- und Leber-
substanz animisch. An den aus den Nieren angefertigten histologi-
schen Priparaten ist der Blutreichtum bzw. die Blutfille der Glo-
meruli und der Kanilchen unschwer zu erkennen.

Die tddliche Dosis des Zinkchlorids liegt zwischen 3 und 5 g. Die
Vergiftung erfolgte in unserem Falle peroral mit der zehnfachen
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todlichen Dosis, da die Losung ungefihr 50 g Zinkchlorid ent-
hielt. AuBler den durch die schwere ortliche Atzwirkung verursachten
Verinderungen und Erscheinungen wurden beobachtet: schwere Sto-
rungen der Herztitigkeit und des peripherischen Kreislaufes, heftige
Enteritis, vom Zentralnervensystem herriihrende Symptome, Krampf-
anfiille, sowie eine auf volligen Ausfall der Nierentitigkeit hindeutende
Anurie, Erscheinungen, die als Fernwirkung des resorbierten Zinks an-
zusprechen waren.

Anschrift des Verfassers: Dr. med. J. VArady. Budapest, Stidt.
St. Rochus-Krankenhaus, I. Abt. f. inn. Krankheiten.
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Tddliche gewerbliche Chlorsulfonsiure-Vergiftung.
Von F. Roulet und O. Straub.

Ein 20 Jahre alter Laborant war mit der Herstellung von Salizyl-
sulfochlorid titig. Er hatte hierzu Salizylsdure in die vorgelegte Chlor-
sulfonsdure einzutragen, sie zu losen und zu kondensieren. Dies ge-
schieht so, daB die Chlorsulfonsiure aus eisernen Vorratsbehiltern
durch Uberdruck in einen geschlossenen emaillierten Kessel hineinge-
driickt wird. Eine Ventilationseinrichtung des sonst nur durch einen
schlecht schlieBenden Holzdeckel verschlossenen Kessels war vorhan-
den, doch konnten wihrend der Reaktion Siuredimpfe entweichen.
Nach Ablauf der Reaktion wird der Inhalt des Kessels gut umgeriihrt
und in eine gekiihlte Mischung von Salzsdure und Kochsalz gegeben,
dann feingehacktes Eis zugefiigt. Dabei fillt das Salizylsulfochlorid
als weiler Brei aus. Auch bei dieser Manipulation wurde die Ventila-
tionseinrichtung betitigt und die auftretenden Salzsiuredimpfe besei-
tigt. Das gewonnene Salizylsulfochlorid wird hernach abgenutscht, ge-
prel3t und bei 40° getrocknet. Der Laborant war neu in den Betrieb
gekommen und hatte den Fabrikationsgang zunichst 2mal mit dem
Werkmeister durchgefiihrt, sowie selbstindig 2 weitere Portionen her-
gestellt. Die letzte Charge wurde am 29./30. 5. 40 fabriziert. Am
1. 6. bekam er Magenschmerzen, nachmittags Herzklopfen und Schluck-
beschwerden; die Temperatur stieg auf 39 Grad. Am 2. 6. entwickelten
sich Husten mit Auswurf, Appetitlosigkeit und starkes Durstgefiihl.
Am 3. 6. bekam er an den Hinden, vor allem zwischen den Fingern und
an den Handgelenken, ein erst papuldses, spiater bulloses Erythem. Am
5. 6. waren eine Urethritis und eine Konjunktivitis hinzugetreten, am
8. 6. auflerdem noch eine Stomatitis. Der Temperaturverlauf war sep-
tisch. Am 9. 6. lieferte man den Mann mit der Diagnose ,,Pockenver-
dacht® in die Medizinische Klinik des Biirgerspitals Basel ein.

Bei der Aufnahme war der Mann blaf}, die Lippen waren geschwol-
len und mit braunlich-roten Krusten bedeckt; auf der Mundschleimhaut,
die weif}-gelblich belegt war, konnte man Aphthen erkennen; auch be-
stand eine starke Konjunktivitis. Auf der Haut der Hinde sah man
zahlreiche dicht gedringt stehende linsengrofle Pusteln, die von einem
roten Hof umgeben waren und in den Handflichen zu gréfleren grau-
gelben Plaques zusammenliefen. Vereinzelt waren sie auch am Rumpf
zu finden. Auskultatorisch hérte man Trachealrasseln. Die Tempera-

tur stieg auf 40°, die Pulsfrequenz betrug 128/pro Min. Der Kranke
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erschien delirés und hustete viel. Das ausgeworfene Sputum war faulig
iibelriechend und von braunlichen Fetzen durchsetzt; mikroskopisch
konnte man eine gemischte Kokkenflora nachweisen. Das aus der
Urethra gewonnene Sekret war steril.

Blutbefunde: Senkung 44/63 mm nach Westergreen. Blutharnstoff
61 mgo, Rest-N: 57,6 mgd%o; Hb. 63%, Erythrozyten 4,232 Mill.
F. J. 0,75, Leukozyten 14 000, davon 58,3% Segmentkernige, 24,3 %
Stabkernige, 7,7% Lymphozyten, 1,7% Plasmazellen, 8% Monozyten,
ziemlich viel toxische Granulierungen. Unter dem Bilde einer Allge-
meininfektion mit hohem Fieber, heftigen Schluckschmerzen und Deli-
rium trat am 12. 6. 40 um 8,30 Uhr der Tod ein. Die klinische Diag-
nose lautete: cryptogene Sepsis.

Die Sektion ergab folgenden Befund (gekiirzt): 1,75 grofler, 52,7 kg
schwerer Mann mit blasser Haut und gewdohnlichen Totenflecken. An
Handriicken und Hohlhand einige linsengrolie, blasige Eifloreszenzen,
starke Schwellung der Bindehsute; Augenlider durch briunliche Bor-
ken verklebt, die sich in ahnlicher Weise auf den Lippen finden. Zahn-
fleisch locker, schmierig, mit kleinen Blutungen durchsetzt. Im Her-
zen findet sich nur flissiges dunkles Blut. Beide Ventrikel sind erwei-
tert, der rechte mehr als der linke. Das Myocard ist triib und braun-
lich-rot. Unter dem Endocard der groi3en Papillarmuskeln des linken
Ventrikels und am Aortenostium punktformige Blutungen. Die Lungen
sind stark gebliht. Ihr Gewebe ist blutreich und feucht, besonders im
Bereich der Unterlappen hinten. Paravertebral findet man zahlreiche
kornige, dunkelrote bis haselnuflkerngrofle Herde, die sich auf dem
Schnitt vorwélben. In ihrer Mitte wird durch den Schnitt mitunter ein
Bronchiolus getroffen, aus dem Eiter ausgepre3t werden kann. In den
grolleren Bronchien liegt rotlicher, z. T. mehr braunlicher Schleim; die
Schleimhaut hat sich in Form briaunlicher membrangser Fetzchen von
der geschwollenen und gerdteten Schleimhaut abgelost. Am stirksten
sind die Verdnderungen im rechten Oberlappenbronchus. Die Zunge
zeigt einen schmierig roten Belag und triagt vorn eine ca. zehnpfen-
nigstiickgrofle rotlich-braune, anscheinend verschorfte Stelle. Die Ton-
gillen sind vergrofiert, graurot und mit aus den Krypten hervordringen-
den Eiterpfropfen durchsetzt. Nackenlymphdriisen geschwollen, feucht,
grau-rotlich. In den unteren Osophagusabschnitten ist die Schleimhaut
geschwollen, dunkelbraun-rot verfirbt, trocken und mit breiten, ab-
ziehbaren Membranen bedeckt. Ahnliche Verinderungen zeigen die
unteren Abschnitte der Luftrohre, die ebenfalls starke Schleimhaut-
schwellung und Blutungen, abziehbare Membranen und gelbliche, nicht
abziehbare Belige aufweist, vor allem unterhalb der Stimmbinder an
der vorderen Larynxwand. Die Milz ist blutreich und geschwollen, die
Leber glatt, blutreich, triib, feucht und braunrot. Die Nieren sind triib
und dunkelgrau-rot. Sonst sind makroskopisch an den inneren Organen
keine wesentlichen krankhaften Verinderungen festzustellen.

Histologisch findet sich an den Stellen der groflen Bronchien,
we}che die membranosen Auflagerungen tragen, eine Zerstorung des
Epithels Das Gewebe ist hyperamisch, die Driisen und ihre Ausfiih-
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rungsginge sind mit Schleim gefiilll, Die Tunica propria und die
Submucosa zeigen dichte leukozytire und lymphozytire Rundzellen-
infiltrate. Stellenweise sieht man ein ausgeprigtes Oedem. Die ent-
ziindlichen Verinderungen reichen von der Schieimhaut bis zum Knor-
pel. In den kleineren Bronchien, die Eiter, Blut und Schleim enthalten,
findet man vakuolige Epithelverinderungen. Z. T. ist das Epithel ab-
gelost und streckenweise ist es zur Ausbildung einer fibrinreichen
Pseudomembran und entziindlicher Rundzelleninfiltrationen der Schleim-
haut gekommen. Die Lungen lassen hiamorrhagische, z. T. abszedie-
rende, kleinfleckige Bronchopneumonien, eine eitrige Bronchiolitis und
ein Exsudat in den Alveolen erkennen, welches Fibrin, Erythrozyten
und Eiterzellen enthilt. Es besteht eine starke kapillare, vendse und
arterielle Hyperimie. Im Osophagus findet sich eine tiefgreifende
pseudomembrandse Entziindung mit vélliger Zerstorung des Epithels.
Die Membran besteht aus Fibrin, abgestorbenen Epithelien, Erythro-
zyten und Leukozyten. Sie reicht bis in die Submucosa, die ebenfalls
Blutungen, finbrinse Ausschwitzungen und Rundzelleninfiltrationen
zeigt. Die Kapillaren der Submucosa zeigen Wucherungsvorginge.
Stellenweise findet man ein Odem, das bis in die inneren Muskelschich-
ten sich erstreckt. Die Veridnderungen an der Haut beschrianken sich
auf die oberen Hautabschnitte. Sie bestehen in subepidermalen Blasen-
bildungen mit Abhebung der ganzen Epidermis. Die Blasen sind von
fibrinreichem Exsudat und Leukozyten erfiillt. Die entziindlichen Er-
scheinungen in der Umgebung sind gering. Die Gefalle sind erweitert;
perivasculidr liegen histiozytire Wanderzellen und einige Leukozyten.
Die Nieren zeigen eine Hyperidmie, vorwiegend der Glomeruli und der
intertubuliren Kapillaren. Die Schleifenepithelien sind verfettet, die
Hauptstiickepithelien leicht gekornelt. Die Milz zeigt lediglich eine
Hyperdamie, die Nebennieren lassen ein Odem mit Vakuolisierung der
Epithelien der Zona glomerulosa erkennen. Die Leber zeigt ebenfalls
ein leichtes Odem. Im Herzmuskel findet sich ziemlich reichlich Lipo-
fuscin. Aus dem Herzblut wurden Streptokokken geziichtet.

Die Verfasser diskutieren nun die Frage, ob die bei dem Mann ge-
fundenen Verinderungen auf infektioser oder nichtinfektioser Grund-
lage entstanden sind. Nach Lage der Dinge war eine Infektion #tiolo-
gisch auszuschliefen. Es miisse sich um eine Veritzung durch Siure-
ddmpfe handeln. Bei der Herstellung des Salizylsulfochlorids spielten
sich folgende Reaktionen ab:

Chlorsulfonsiure -} Salizylsdure = Salizylsulfosiure -+ Salzsiure,
Chlorsulfonsiure -+ Salizylsulfosiure = Salizylsulfochlorid
- Schwefelsiure.

l?er bei der Reaktion entstehende Chlorwasserstoff ist in dem Reak-
tionsgemisch wenig 16slich und entweicht. Dabei schligt er sich in
feuchter Luft als Nebel nieder. Die Verf. untersuchten, ob die ent-
stehenden Salzsduredimpfe andere Stoffe mitreien oder nicht. Die bei
der Reaktion entstehende Schwefelsiure wird nicht mitgerissen. Die
Chlorsulfonsiure ist jedoch bei Zimmertemperatur fliichtig und ,,raucht
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an freier Luft“. In den Salzsdurenebeln kann man bei der Salizylsulfo-
chloriddarstellung stets Schwefelsiure nachweisen, die aus der Um-
setzung von Chlorsulfonsdure mit Wasserdampf entstand, z. T. aus
den in der Chlorsulfonsiure in wechselnden Mengen nachweisbaren,
viel fliichtigeren Stoffen, wie Sulforylchlorid, Pyrosulforylchlorid und
SOs. Bei der quantitativen Bestimmung wurde festgestellt, dal} auf
30 g Salzsiure 1 g Schwefelsidure entfillt: das entspricht einem Ver-
hiltnis von ca. 80 Mol. Salzsiure auf 1 Mol. Schwefelsiure.

Aus fritheren Verdfientlichungen weil man, daf3 Schwefeltrioxyd
und Salzsgure katarrhalische und kruppose, z. T. auch ulcerds ver-
schorfende Entziindungen verursachen konnen. Schwefeltrioxyd z. B.
tritt mit dem Wasserstoff der Luft in Reaktion und bildet Schwefelsiure,
die sich dann auf den feuchten Schleimhiuten niederschligt. Die bei
dem Verstorbenen festgestellten tiefgreifenden Entziindungen diirften
auf der kombinierten Einwirkung von Salzsiure und Schwefelsdure be-
ruhen. Bei den bei dem Kranken festgestellten Hautverinderungen
handele es sich um ein Erythema exsudativum multiforme.

In der Fabrik, in der Salizylsulfochlorid seit 1935 hergestellt wird,
haben sich vorher bei gleichen Fabrikationsverhiltnissen keine gleich-
artigen Unfille ereignet. Die individuelle Empfindlichkeit gegeniiber
Siuredimpfen sei sehr unterschiedlich. Es sei méglich, daf3 der junge
Mann besonders heftig auf die Einatmung von Salzsiure- und Schwefel-
sdurediampfen reagiert habe.

Ausfiihrlicher Bericht: in Arch. Gew. Path. und Gew. Hyg. Bd. 10,
451, 1941.
Referent: Tae ger- Miinchen.



Vergiftungstille. A 892

Riickenmark und peripheres Nervensystem bei chronischer
Mangan-Vergittung

Von H. VoB.

Das anatomische Substrat der gewerblichen chronischen Mangan-
vergiftung wurde, basierend auf den klinischen Beobachtungen, die auf
eine Erkrankung des extrapyramidal-motorischen Nervensystems hin-
wiesen, bisher allgemein in einer Schidigung des Zentralnervensystems
in der Gegend der Stammganglien, insbesondere des Globus pallidus
gesucht. Ergebnisse von Tierversuchen wurden in gleicher Weise ge-
deutet, wenn auch auffiel, daf} die Verinderungen in dieser Hirngegend
sowohl bei den Versuchstieren wie auch bei den an chronischer Man-
ganvergiftung gestorbenen Menschen unverhiltnismiig gering waren.
Sektionsbefunde von Menschen sind iiberhaupt bisher nur 4mal mitge-
teilt worden. Der eine Fall ist von Casamajor im Jahre 1913 be-
schrieben. Makroskopisch wies die fragliche Hirngegend keine Ver-
anderungen auf, wihrend mikroskopisch in der Briicke umschriebene
Degenerationsherde gefunden wurden, die in Faserziigen lagen, welche
parallel zu den Pyramidenstringen verliefen, aber nicht den Pyrami-
denbahnen angehorten. Casamajor fand weiter in den Linsenkernen
Erweiterungen der perivasculiren Riume und erhob denselben Befund
in den geitlichen Thalamusabschnitten. 1927 beschrieb Ashizawa
ebenfalls nur mikroskopisch erkennbare Veréinderungen in der grauen
Substanz des Gehirns eines 33jihrigen, chronisch vergifteten Braun-
steinmiillers. Auch das Putamen und der Nucleus caudatus wiesen
degenerierte Ganglienzellen auf sowie eine Verminderung der diinnen
Markfasern. Auch im Pallidum war, vor allem in den nach innen zu
gelegenen Teilen, ein erheblicher Ausfall von Ganglienzellen festzu-
stellen. Die Markfasern im 2. Haubenfeld Forels lieBen ebenfalls
sekundidre Degenerationserscheinungen erkennen. Eine entsprechende
glidse Reaktion fehlte.

1934 verdffentlichten Canavan, Cobb und Drinker Hirnbe-
funde eines chronisch Manganvergifteten, Makroskopisch schienen die
Stirn- und Scheitellappen etwas atrophiert zu sein, die Seitenventrikel
erweitert und die Basalganglien geschrumpft. Die mikroskopische Un-
tersuchung deckte neben diffusen Zellverinderungen in der Grof-
und Kleinhirnrinde vor allem degenerative Verinderungen mit Satelli-
tose und Gliawucherungen in den Stammganglien auf. Nucleus cauda-
tus, Putamen, Pallidum und Thalamus erwiesen sich als ungefihr gleich
schwer verindert.
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Der 4. Fall ist von Stadler untersucht. Auflerlich lie3 das Ge-
hirn keine Besonderheiten erkennen. Histologisch fand man z. T. dif-
fuse, z. T. auch herdformige Bezirke, in denen die Ganglienzellen vollig
verschwunden und durch gliose und mensenchymale Zellverbinde er-
setzt waren. Die Herde waren meist strahlig strukturiert. Ihr Zentrum
wies 1 oder 2 Kapillaren auf, deren Winde nicht verdndert waren.
Diese Herde lagen zwar gehduft im Striatum und Pallidum, doch waren
sie auch in der Hirnrinde vor allem im Bereich der frontalen und
parietalen Hirnabschnitte zu finden. Sehr viel weniger verindert war
die Gegend des Thalamus, des Nucleus Meynert, des Hypothalamus und
des Kleinhirns, in welchem sich verschiedentlich typische L#ppchen-
nekrosen fanden. Das Pallidum wies vor allem in den inneren Anteilen
neben den oben beschriebenen Herden auch mehr diffuse, gefillunab-
hingige Ganglienzellzerstorungen mit geringer Fasergliose auf.

Der Verfasser nimmt kritisch zu diesen Befunden Stellung. Die
Ergebnisse von Casama jor sind spiter nicht mehr bestitigt worden.
Die von ihm gefundenen perivasculiren Erweiterungen im Striatum und
Thalamus finden sich regelmiflig als Altersverinderungen. Bei den
3 anderen Fillen haben neben der Manganvergiftung noch schwere
andere Krankheiten bestanden: beim Fall Ashizawas eine todliche
Tuberkulose mit Wirbelcaries und Nebennierenzerstorung, im Fall
Canavans Senium und cardiorenale Insuffizienz, im Falle Stad-
lers ein schwerer Myocardschaden mit Kreislaufdekompensation und
allgemeiner Arteriosklerose. Die von diesen Autoren beobachteten
Verinderungen in den Stammganglien kénnten nach den Feststellungen
Klaues nicht mehr ohne weiteres als fiir die Manganwirkung spezi-
fische Schiden angesehen werden. Verf. hilt die bisher bei chroni-
scher Manganvergiftung erhobenen histopathologischen Befunde fiir
unzureichend und wertlos, da sie mehr oder weniger unter dem beherr-
schenden Eindruck der klinischen Feststellungen eines extrapyramidal-
motorischen Nervenschadens gedeutet worden sind.

Im Jahre 1939 hatte Verf. iiber eine chronische Manganvergiftung
(Fall Artur M.) berichtet. Der klinische Befund zeigte neben den all-
gemein bekannten und sehr typischen Symptomen der chronischen
Manganeinwirkung vor allen Dingen noch Ausfille, die im Sinne einer
amyotrophischen Lateralsklerose und progressiven Bulbirparalyse ge-
deutet werden mufiten. Die pathologisch-anatomische Untersuchung
deckte ausgeprigte Degenerationserscheinungen im Bereich der Pyra-
midenvorder- und Seitenstringe und eine Zerstérune der entsprechen-
den Vorderhornzellen auf. Die Verinderuneen reichten hinauf bis zur
Medulla oblongata und in den Hirnstamm. In der vorderen Zentralwin-
dung fehlten zum grofien Teil die grofen Pyramidenzellen. Die Stamm-
ganglien, insbesondere Pallidum, Nucleus caudatus und Putamen waren
da,gegen nur wenig geschidigt. Auch Thalamus, Hvpothalamus. Sub-
stantia nigra, roter Haubenkern, Vierhiigelgebiet, Klein- und Mittel-
hirn waren ziemlich frei von Zerstsrungen.

Es folgt eine ausfiihrliche Schilderung des klinischen Befundes des
Falles Karl V. Die Krankengeschichte des 46jihrigen Braunstein-
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miillers wurde 1931 zusammen mit anderen Fillen bereits von
Flintzer mitgeteilt. Das klinische Bild entsprach durchaus dem
typischen bei chronischer Manganvergiftung. Die Krankheitserschei-
nungen hatten 1925 begonnen; er erhielt seit 1927 Invalidenrente, seit
1929 eine Vollrente wegen Berufskrankheit, seit 1937 noch eine
Pilegezulage wegen vil''ger Hilflosigkeit. Im Jahre 1939 starb der
Mann infolge einer intercurrent aufgetretenen Bronchopneumonie in-
nerhalb von 48 Stunden, nachdem er kurz vorher noch wegen Ileus und
Verdacht auf eitrige Peritonitis laparotomiert worden war. Am son-
stigen Befund fiel nur eine relativ hohe Erythrozytenzahl von 6,3 Mill.
bei normalem Himoglobingehalt des Blutes (96%) auf. Die neuro-
logische Untersuchung ergab, daf} die Muskel- und Knochenhautreflexe
an den Armen rechts lebhafter als links waren. Knipsreflex und nega-
tiver Grundgelenkreflex nach Mayer rechts 4. Auf der rechten
Seite war der Patellarreflex gesteigert, der Babinski positiv. Rechts
bestand ein erschopfbarer FulBlclonus, links Patellarclonus und lebhafte
Reflexe. Der Mann zeigte ein typisches Maskengesicht mit etwas ver-
mehrtem Speichelfluf3. Beim Lachen verzog er den Mund langsam zu
einem langdauernden Grinsen in die Breite. Die Haltung war leicht
gebeugt, der Bewegungsablauf gebremst und verlangsamt. Der Mus-
keltonus war eindeutig erh6ht, rechts mehr als links. Die Fiifle standen
in SpitzfuBlstellung und waren in Pronationsstellung fixiert. Der Gang
war typisch kleinschrittig und trippelnd: ein ausgesprochener Hahnen-
trittgang. Es bestand ausgesprochene Propulsion und Retropulsion.
Die Mitbewegungen der Arme fehlten. Bei Erregung und bei Zielbe-
wegungen fiel ein grobschligiger Tremor der Hinde auf, auch bestand
ein grober Zungentremor, ein ausgeprigter Psellismus manganalis und
Mikrographie. Psychisch bestand eine Euphorie. Der makroskopische
Sektionsbefund ergab nichts Auffilliges aufler den durch die Broncho-
pneumonie usw. bedingten Befunden. Auch das Zentralnervensystem
lie} makroskonisch aufler einem kleinen hellen Fleck im Bereich der
rechten Pyramidenseitenstrangbahn des Riickenmarks, der auf Riicken-
marksquerschnitten sichtbar wurde, nichts Besonderes erkennen.

Die histologische Untersuchung des Nervensystems ergab an der
Hirnrinde wie auch vor allen Dingen im Bereich der Stammganglien
keine Verinderungen. Im Kleinhirn war die Bergmannsche Glia
zwischen den Purkinie-Zellen etwas vermehrt. Auch die groBlen Hirn-
gefifle waren unverindert. Die Schidigung der Pyramidenseiten-
strangbahn reichte, soweit sich dies untersuchen lie, vom untersten
Halsmark bis zum untersten Ende des Brustmarks. In dem erkrankten
Bereich waren nicht alle Fasern zuerunde gegangen: einige waren ge-
auol!en und aheeblaft, offensichtlich gerade erst erkrankt und im
Stadium der fettigen Degeneration. Entsprechend den Abbauvorgin-
gen fand sich eine lebhafte Wuchernng der Gliazellen. Bei der Mark-
scheidenfirbung fiel eine leichte diffuse Aufhellung an den Rindern
der Vorderseitenstriinge auf. Hier war das mesenchymale Zwischenge-
webe etwas vermehrt. Die Schidigung der rechten Pyramidenseiten-
strangbahn war nur im Bereiche des Riickenmarks zu finden. Im
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rechten und linken Nervus ischiadicus deckte die histologische Unter-
suchung ebenfalls Nervenfaserndegenerationen auf. Auch hier sah man
neben normalen, verdickte gequollene und fetthaltige Fasern. Auch
fanden sich die Winde der in den Nerven laufenden Gefille stark ver-
dndert. Das Intimaendothel war gewuchert, die Gefillwidnde aufge-
lockert und von Vakuolen durchsetzt, die Elastica geschidigt, die Wand
umgebaut und verdickt durch kollagenes Bindegewebe. Ahnliche Ver-
anderungen fanden sich iibrigens auch an den kleinen Gefillen des
Riickenmarks in der Nihe des Zentralkanals und in den weichen Hiu-
ten. Verf. vergleicht nun die klinischen und anatomischen Befunde und
hebt hervor, daf} trotz des typischen, bisher immer als extrapyramidal-
motorisch bedingt gedeuteten Krankheitshildes die Stammganglien wie
auch die Hirnrinde keine entsprechenden anatomischen Verinderungen
erkennen lieflen. Vor allem fehlten klinisch Pyramidenbahnausfallser-
scheinungen. Klinisch waren fiir eine Schidigung der peripheren Ner-
ven ebenfalls keine Anhaltspunkte zu finden. Um so erstaunlicher kon-
trastiert der anatomische Befund. Er deckte grobe Veridnderungen am
Riickenmark und an den peripheren Nerven auf, wie sie bisher noch
nie beobachtet worden sind, wahrscheinlich deshalb, weil bisher immer
auf eine Untersuchung des Riickenmarks und des peripheren Nerven-
systems verzichtet wurde. Die anatomisch nachweisbaren Ver#inderun-
gen des Falles V. erinnern an die des Falles M. Die Schidigung der
rechten Pyramidenseitenstrangbahn im Falle V. wird vom Verf. als
primire Degeneration durch Manganeinwirkung gedeutet. Bei den in
den beiden Ischiadici gefundenen Zellschiden handle es sich um eine
degenerative Neuritis, die mit auffilligen Gefifiverinderungen verge-
sellschaftet sei. Die Erkrankung der peripheren Nerven sei von der
Riickenmarksschidigung unabhingig. Die Degeneration der periphe-
ren Nerven betreffe fast ausschliefllich motorische Fasern. Die Be-
funde erinnerten an die, welche bei der amyotrophischen Lateralskle-
rose ofters angetroffen werden. Man miisse daran denken, daf}, wie
andere duflere Noxen, z. B. Blei, elektrische Unfille und andere Trau-
men usw., auch das Mangan eine bei erblich-anlagemiBiger Minderwer-
tigkeit des Nervensystems latente amyotrophische Lateralsklerose
auslésen oder in Gang bringen konnte. Es sei festzuhalten, daf} die
bisher immer als feststehend und gesichert angesehene Auffassung,
daf} es sich beim chronischen Manganismus um eine extrapyramidal-
motorische Nervenschidigung handle, anatomisch durchaus noch nicht
geniigend gesichert sei, wie die beiden vorstehend geschilderten Fille,
die mit allen modernen Hilfsmitteln untersucht seien, erneut bewiesen.
Die Zahl der bisher bekannten Fille lasse eine endgiiltige Entschei-
dung nicht zu, doch miilten in Zukunft bei Todesfdllen chronisch
Manganerkrankter, die ohne Mitwirkung einer sonstigen zusitzlichen,
von der Manganschidigung unabhingigen Erkrankung zustande-
kédmen, auch das Riickenmark und die peripheren Nerven genau unter-
sucht werden.

Ausfiihrlicher Bericht in Arch. f. Gew. Path. und Gew. Hyg. Bd. 10,
550, 1941.
Referent: Taeger-Miinchen.
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Todliche Vergiftung durch Nitrose Gase.
Von W.F.Th. Van Der Bijl

Bei einem Luftangriff auf die Salpetersiureabteilung der Stick-
stoffabrik in Sluiskil am 10. 5. 1940 wurde u. a. durch eine Bombe der
Schwefelsiuretank getroffen und ein danebenstehender anderer Tank
durch Maschinengewehrfeuer undicht. Die in den Tanks enthaltene
Saure flo} aus.

Am 10. 6. 1940 erhielten einige Arbeiter den Auftrag, das Ge-
lande bei den Tanks aufzurdumen. Die Tanks standen auf einem etwa
75 cm hohen Mauerwerk, das in der Mitte eine Quermauer hatte, so daf3
sich unter ihnen ein Luftzug nicht ausbilden und Wind nicht durch-
streichen konnte. Das Mauerwerk stand auf einer von Schlacke be-
deckten Kalkschicht. Hieriiber hatte sich eine triibe Masse von ausge-
laufener Schwefelsiure angesammelt. Zunichst wurde die Stelle um
die Tanks gesdubert und dann begab sich gegen 10 Uhr V. ein Arbeiter
1% Schritt hinein in einen unter den Tank befindlichen Gang von
etwa 3,50 m Linge, 0,560 m Breite und ungefihr 0,75 m Héhe, um in
gebiickter Haltung mit einem langen Haken die dicke Masse zu sich
heran zu holen. Diese wurde drauflen in Schiebkarren weiter befordert.
Nachdem der Betreffende in dieser Weise knapp 2 Stunden gearbeitet
hatte, wobei er ab und zu ins Freie kam, klagte er iiber Unwohlsein,
Husten und Kopfschmerzen. Nach der Mittagspause gab der Werk-
meister ihm eine andere Arbeit und die Arbeit in dem Gang wurde
von einigen andern Arbeitern zu Ende gefiihrt. Bei dem Vergifteten
nahmen die Beschwerden jedoch zu und er kam um 3 Uhr in das
Krankenzimmer. Nach der Aussage des Verbandmeisters sah er da
schon schlecht aus, klagte iiber Kopfschmerzen, hustete viel, hatte
Atemnot und ein rotes Gesicht. Ein hinzugezogener Arzt gab ihm eine
Morphin-Atropininjektion und empfahl Ruhe. Der Patient hatte aber
nach wie vor starken Hustenreiz und beim Husten keinen Auswurf.
Speichelflul war gleichfalls nicht vorhanden. Bald stellten sich
Schmerzen in der Brust ein und hiufigere Hustenanfille. Der Kranke
wurde mittels Auto nach Haus gebracht und seinem Arzt eine ent-
sprechende schriftliche Mitteilung gemacht, die dieser infolge Zusam-
mentreffens verschiedener ungliicklicher Zufille erst sehr spit be-
kam.. Als er um 7 Uhr den Kranken aufsuchte, fand er dessen Zustand
bereits s'ehr ernst; er hatte den Eindruck von einer Chlor- oder Phos-
genvergiftung. Der Patient sah cyanotisch aus und hatte Lungenddem.
Um 3 Uhr nachts starb er.

_ Zuerst wurde Gasvergiftung durch Schwefelsdure- und Ammoniak-
dampfe und ein Unfall angenommen, wobei man der Auffassung des
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Werksarztes folgte, obwohl bei einigermafen kritischer Betrachtung des
Falles viel hiergegen sprach. Die Siuren standen vom 5. 5. bis 10. 6.
offen an der Luft, dazu hatte es geregnet und der Kalk hatte wenig-
stens teilweise die Saure neutralisieren konnen. Da aullerdem der
grofite Teil der Siure in die Erde drang, so konnte die noch oben
stehende nur eine geringe Konzentration haben. Es ist unwahrschein-
lich, dal3 ein Mann, der wihrend seiner elfjahrigen Titigkeit an diesen
Tanks sicherlich 6fter einer hoheren Konzentration von Siuredimpfen
ausgesetzt war, durch diese schwicheren Diampfe umkam. Das Ar-
beiten mit Schwefelsiure ist nur dann gefihrlich, wenn SO.-Dampfe
oder Nitrose-Gase entstehen konnen. Schwache Schwefelsgureddmpie
machen erfahrungsgemi kein Lungenodem. Starke Schwefelsdure-
dampfe bewirken schnell eine so heftige Reizung der oberen Luitwege,
dal ihre Nihe sofort unertriglich wird. In dem zu reinigenden Gang
konnte auch SO. vorhanden gewesen sein, wenn die Schwefelsiure
nicht rein war, obwohl auch dies wenig wahrscheinlich ist. Speichel-
fluB, das erste Anzeichen einer SO.-Vergiftung, hatte der Patient zu-
dem nicht. Der erfahrene Werkmeister hatte ferner festgestellt, dal}
es im Gang wohl sauer, aber nicht nach SO; roch. Nach seiner Erinne-
rung war es am 10. 6. bedriickend heif3, so dal3 das Atmen in der
Saureluft schwer fiel. In dem Schwefelsiurebehilter befand sich aber
auch Bleischlamm, der mit iiber den Erdboden verspritzt war und
auch in den Gang hineingekommen sein mufite. Spiter wurde noch
bekannt, da3 beim Durcharbeiten des Schlamms im Gang das Auf-
steigenvonrotbraunen Gaswolken beobachtet worden war.
Der Bleischlamm enthilt nimlich Nitrose-Gase, die durch das Umriih-
ren mittels des Hakens in Freiheit gesetzt wurden. Der als erster diese
Tatigkeit ausiibende Arbeiter war durch die im Schlamm aufgespei-
cherten und nun frei werdenden Gase am meisten gefihrdet. Das
Krankheitsbild der Vergiftung durch Nitrose-Gase gleicht dem der
Phosgenvergiftung: Hustenreiz und Lungenédem mit einer Latenzzeit
von 6—10 Stunden. Es kommt zur Schidigung des Lungengewebes,
die Alveolenwand wird durchlissig fiir den Blutfarbstoff und die Pa-
tienten ertrinken schlieflich im eigenen Blutserum. Die Vergiftungs-
anzeichen entwickeln sich meistens erst nach einiger Zeit, so daf3 nach
den ersten Reizwirkungen eine relativ lange beschwerdenfreie Periode
folgen kann. Dann treten plotzlich die schwersten Vergiftungserschei-
nungen wie Atemnot und Herzschwiiche auf. Mit Riicksicht hierauf
wéren der Transport des Patienten und die Injektion wohl besser unter-
blieben. Ruhe und leichte Sauerstoffatmung wiren am Platze gewesen.
S_chon das Einatmen geringer Mengen Nitrose-Gase fiihrt, wenn es
sich hiufig wiederholt, zu Verinderungen und Degenerierung des
Herzmuskels. 0,5 bis 1,0 mg NO; im Liter Atemluft gelten bekannt-

lich als t6dlich. Eine gute Gasmaske hitte den beschriebenen Unfall
verhiitet.

Austiihrl. Bericht in Nederl. Tijds. v. Geneeskunde 1940, 5124.
Referent: A. Briining, Berlin.
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(Aus der I. Abteilung fiir innere Krankheiten des Stidtischen St. Ro-
chus-Krankenhauses in Budapest. Direktor Dr. K. von Wolff. Chef-
arzt: Dr. L. Karczag.)

Ein schwer erkennbarer Fall von Kohlenoxyd-Vergiftung.
Von J. Virady.

Eine Kohlenoxydvergiftung 1403t sich bei bewuf3tlosen Kranken zu-
meist ohne besondere Schwierigkeit erkennen, da das geruchlose Koh-
lenoxyd beinahe immer mit anderen Verbrennungsprodukten einge-
atmet wird, die durch ihren charakteristischen Geruch die Aufmerk-
samkeit auf die Anwesenheit von Kohlenoxyd lenken. Vereinzelt, wenn
die Vergiftung durch geruchloses, gereinigtes Kohlenoxyd bewirkt
wird, mag die Diagnose gleichwohl auf erhebliche Schwierigkeiten
stofen. (Solche sind namentlich mangelnde oder irrefiihrende an-
amnestische Angaben, Fehlen der charakteristischen Vergiftungs-
symptome, Nichtvorhandensein einer Vergiftungsquelle — Ofen oder
Gasleitung — an Ort und Stelle der Vergiftung.)

Im folgenden soll ein Fall besprochen werden, in dem die Bestim-
mung der Krankheit, also der Vergiftung, mit besonderen Schwierig-
keiten dieser Art verbunden war.

In einer Winternacht von Sonnabend auf Sonntag wurde ein Buda-
pester Arzt um zwei Uhr zu den Kindern eines Bekannten gerufen, der
in einem alleinstehenden Hause wohnte. Die Kinder, zwei Madchen,
waren am Tage vorher noch vollkommen gesund und hatten mit
bestem Appetit in Gesellschaft der Eltern ihr Abendbrot — bestehend
aus Karpfen mit Nuf} gefiillt und Siilze — verzehrt. Nach dem Abend-
essen legten sich die Kinder schlafen; die Eltern gingen aus und unter-
hielten sich bis spit in die Nacht in einem Gasthof. Zu Hause ange-
kommen, fanden sie die Kinder in einem furchtbaren Zustand vor, ihre
Betten voll von erbrochenem Mageninhalt. Der in aller Eile herbei-
gerufene Arzt fand bei den Madchen erweiterte, trig reagierende Pu-
pillen, frequenten Puls, beschleunigtes Atmen, lebhafte Sehnenreflexe
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und Druckempfindlichkeit in der Magengegend. In dem erbrochenen
Mageninhalt konnte man Reste des Abendbrotes, namentlich des Fi-
sches, erkennen. Der Arzt dachte an Fischvergiftung und verabreichte
Koffeininjektionen, in deren Folge sich Puls und Atmung besserten.
Nach etwa anderthalb Stunden ging der Arzt fort, nachdem die Kin-
der ruhig eingeschlafen waren.

Da er sich fiir den Zustand der Kinder interessierte, gedachte er
am Morgen des nichsten Tages die Familie nochmals zu besuchen, ohne
daf} man ihn gerufen hitte. Zu seiner Uberraschung fand er das Haus-
tor gesperrt und nach wiederholtem Klingeln kam niemand zu 6ffnen.
Nun wandte sich der Arzt an den nichsten Polizisten mit der Bitte,
ihm beim Offnen des Tors behilflich zu sein. Die beiden fanden die
Eltern sowohl wie die Kinder in den Betten liegend, in bewultlosem
Zustande und mit tiefem, réchelndem Atem vor. Die Rettungsgesell-
schaft brachte sie alle in das St. Rochus-Krankenhaus, wo die beiden
Kinder in einer Kinderabteilung und die Eltern in der internen Abtei-
lung untergebracht wurden. Da es sich nach der Vermutung des
Arztes um Gasvergiftung handeln muBte, durchsuchte er die Wohnung
sorgfiltig mit dem Polizisten, ohne jedoch eine Spur von Gas zu finden.
Sie stellten fest, dafl in dem ginzlich kalten Holzbrandofen nur Holz-
asche zu finden und in der Wohnung iiberhaupt keine Gasleitung vor-
handen war. Diese Tatsachen wurden den Behorden und den Kranken-
hausabteilungen schriftlich mitgeteilt. Die Reste des Abendbrotes wur-
den von der Behérde beschlagnahmt und der chemischen Untersuchung
zugefiihrt.

Bei der Aufnahme im Krankenhaus ergaben sich fiir die beiden
Eltern folgende Befunde:

1. L.E. 42 Jahre. Zinkograph. Aufnahme am 22. Dezember 10 Uhr
vormittags. Schwacher Kérperbau, BewufBtlosigkeit, auf Hautreize
keine Reaktion. Temperatur 38° C, zyanotische Lippen und Glied-
mafen, tiefe schnarchende Atmung. Uber dem linken, unteren Lungen-
lappen Dimpfung, bronchiales Atmen und Krepitation. Das Herz nach
allen Richtungen hin vergriflert, lautes systolisches Gerdusch. Leicht
unterdriickbarer Puls, 110 pro Min. Blutdruck 90 mm Hg. Baucho.B.
Nervensystem: enge, lichtstarre Pupillen, fehlende Sehnenreflexe.
Urin: Eiweif}, einige rote Blutkérperchen, hyaline und granulierte Zy-
linder im Sediment.

2. Frau L.E. 34 Jahre. Zinkographensgattin. Aufnahme am 22. De-
zember, 10 Uhr vormittags. Magere Frau mit grazilem Kérperbau.
Bewufitlos. Auf Hautreize keine Reaktion. Zyanotische Lippen und
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GliedmafBen. Tiefe schnarchende Atmung, 24 pro Minute, trockene
Zunge. Uber den Lungen rauhe Atmung. Normale Herzgrifle, reine
Herztone. Leicht unterdriickbarer Puls, rhythmisch, 100 pro Minute.
Blutdruck 80 mm Hg. Bauch o. B. Nervensystem: runde, enge, licht-
starre Pupillen, fehlende Sehnenreflexe. Urin normal.

Trotz der negativ lautenden Angaben der Behorde, dachte ich an die
Moglichkeit einer Kohlenoxydvergiftung und unterzog das Blut beider
Kranken der spektroskopischen Untersuchung, wobei es mir gelang, das
charakteristische Spektrum des Kohlenoxydhimoglobins zu finden. Die
Behandlung der bewuBtlosen Kranken war die bei Kohlenoxydvergif-
tungen iibliche.

Am 23. Dezember vormittags erschien im Krankenhaus ein Ver-
wandter der Kranken, der die leer gebliebene Wohnung zu betreuen
hatte. Der Mann erzihlte, daf3 er nach dem Abtransport der Kranken
eine Taube, die den Kindern gehérte, aus der Kiiche in das Schlaf-
zimmer hiniibergetragen und sie am nichsten Morgen tot aufgefunden
hatte. Es gelang mir, in dem durch Herzpunktion entnommenen Blut
der Taube das charakteristische Spektrum des Kohlenoxydhdmoglobins
zu entdecken.

Die Erkrankung nahm bei dreien von den vier Vergifteten einen
sehr traurigen Verlauf. Das eine Kind starb bereits am Tage der Uber-
fithrung, das andere 24 Stunden spiter und auch der Vater erlag der
Krankheit am 27. Dezember. Die Mutter kam am 24. Dezember zu
Bewufitsein und konnte die Abteilung acht Tage spidter geheilt ver-
lassen.

Die behordliche Untersuchung der Angelegenheit schaffte spiter
Klarheit dariiber, wie das Kohlenoxyd in das Schlafzimmer der Opfer
gelangt war. Gegeniiber dem einsam zwischen unverbauten Griinden
gelegenen Hause, parallel mit dessen Front, zog sich auf der anderen
Seite der StraBe in etwa 16 m Entfernung die Hauptgasleitung, von
der ein diinnes Zweigrohr unter dem Straflendamm zu einer ungefihr
80 cm von der Hausecke entfernten Gaslaterne fithrte. Die Haupt-
leitung und das Zweigrohr waren zur Zeit der Assanierung dieses
Stadtteils im Jahre 1916 gelegt worden. Wahrscheinlich infolge des
starken Lastwagenverkehrs i{iber die Strafle brach nun das Rohr in
einer Entfernung von 7,10 m von der Hausfront. Aus dem gebrochenen
Rohr sickerte das Gas in die Erde, deren Oberfliche infolge der seit
Tagen andauernden Kilte von ungefihr 10° C von einer Eiskruste be-
deckt und tief durchfroren war. In dem nicht unterkellerten Wohn-
haus iibte die durch Heizung erwirmte Luft bei ihrem leichteren spezi-
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fischen Gewicht eine Saugwirkung aus, wodurch das in die lockere
Erdschicht entstromende Gas den Weg ins Schlafzimmer freibekam.
Die dicke Erdschicht nahm dem durchsickernden Leuchtgas den cha-
rakteristischen Geruch, so daf3 das von diesen Bestandteilen gerei-
nigte geruchlose Kohlenoxyd unbemerkt das Schlafzimmer fiillen und
die todliche Vergiftung dreier Opfer bewirken konnte.

Anschrift des Verfassers: Dr. med. J. Viarady, Budapest, Stidt.
St. Rochus-Krankenhaus, I. Abt. f. inn. Krankheiten.
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(Aus dem Institut fiir Pharmakologie und experimentelle Therapie der
Universitit Breslau. Direktor: Professor Dr. O. Eichler.

Uber einen Narkose-Todesfall (Evipan-Ather-Chloroform).
Von Oskar Eichler.

Vorgeschichte: 39jihriger Mann, der vorher nie ernstlich
krank gewesen war und sich den Strapazen des Krieges gewachsen ge-
zeigt hatte, erkrankte an Blinddarmentziindung unter den iiblichen
Symptomen: Puls 125, Temperatur 38,1°, Leukocyten 15000, Kreis-
lauf intakt, ebenso Lungen.

Vor der Operation erhielt der Patient Morphin-Atropin. Die Nar-
kose wurde mit 10proz. Evipanlosung eingeleitet und mit Ather
fortgesetzt. Da trotz groBer Athergabe der Patient nicht in geniigend
tiefe Narkose kam, wurde der tropfenweise Zusatz von Chloroform not-
wendig. Fiir die Gesamtdauer der Narkose von 45 Minuten wurden
350 g Ather und 30 g Chloroform benétigt. Die Operation, die durch
Verwachsungen bedingt etwas linger dauerte, war schon abgeschlos-
sen, die Anordnung zur Wegnahme des Narkotikums schon erlassen, als
die Atmung plotzlich schlechter wurde. Der Patient sah blau aus, die
Pupillen waren mittelweit und reagierten nicht, die Atmung wurde
oberflichlich schnappend, der Puls nicht mehr zu fiilhlen. Gaben von
Coramin, Lobelin, Sympatol und kiinstliche Atmung fiihrten nicht zum
Erfolge!. Der Tod imponierte klinisch als Herztod.

Aus dem Sektionsbericht seien folgende Angaben entnom-
men: Nach Eréffnung der Brusthéhle sinken die Lungen gehdorig
zuriick, im Herzbeutel finden sich 50 cm® einer rétlichgelb gefirbten

1Vielleicht ware in dieser Situation auch an die Gabe von Sauerstoff zu denken,
eventuell mit Strophantin-Traubenzucker oder Stropbantin-Coffein.



— 920 —

klaren Fliissigkeit, das Herz ist leichenfaustgro3, etwas schlaff, der
linke Ventrikel ist deutlich erweitert, in den Herzhéhlen dunkelrotes
Blut, die Herzklappen sind iiberall intakt und zart, die Herzkranzgefil3e
iiberall durchgéngig. Die Wandung des absteigenden Astes sowie der
rechten Kranzarterie weist deutliche gelbliche und gelblichweifle,
zum Teil erhabene Intimaeinlagerungen auf.

Die Schleimhaut der Luftrohre der Bronchien ist maBig gerdtet und
mit reichlich hellem Schleim bedeckt. Die Schleimhaut der kleinen
Bronchien ist dunkel gerdtet und mit reichlich Schleim bedeckt, die
Lunge stark saft- und bluthaltig ohne Verdichtungen. Die Leber ist
auch saft- und blutreich, Lippchenzeichnung verwaschen von graurst-
licher Farbe. Grofle normal. Die histologische Untersuchung ergibt
am Herzen normalen Befund, die Leber starke Blutiiberfiillung der
Kapillaren.

Diagnose: Mittelstarke stenosierende Coronarsklerose.

Der Ablauf der Erscheinungen bis zum Herztode des Patienten
stellt sich folgendermaflen dar: Bei dem Herztod handelt es sich nicht
um einen bei Coronarsklerose hiufigen Sekundenherztod. Dagegen
spricht die Blauverfirbung des Gesichts, also deutlich asphyktische
Symptome bei noch teilweise funktionierendem Atemzentrum. Das Ver-
sagen des Herzens erfolgte also langsam, d. h. die Coronarinsuffizienz
wurde allmihlich deutlich. In anderen Worten bedeutet Coronarinsuf-
fizienz das Vorliegen einer mangelhaften Sauerstoffversorgung des
Herzens. Dazu ist nicht ein Krampf der Herzkranzgefifle notwendig,
der wohl eher zum Sekundenherztod fiihren wiirde, sondern es ist ein
Zeichen mangelhafter Sauerstoffsittigung des Blutes, die hier nur
unter extremen Bedingungen erfolgen konnte. Die Vorbedingungen
dafiir wurden durch die Narkose geschaffen.

An sich ist eine Allgemeinnarkose fiir jeden Patienten mit Angina
pectoris mit einem gewissen Risiko verbunden, gleichgiiltig um wel-
ches Narkotikum es sich handelt. Aber eine absolute Kontraindika-
tion besteht nur fiir die ganz schweren Fille. Bei unserem Kranken
wird aber ausdriicklich betont, daB bis dahin keine Erkrankung vor-
gelegen habe. Man kann den Arzten also keinen Vorwurf machen, daf
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sie die vom pathologischen Anatomen gefundenen Verinderungen in
den Gefillen vorher nicht diagnostizierten. Es wire ithnen wahrschein-
lich auch nicht gelungen, eine Verinderung im Elektrokardiogramm
nachzuweisen, wenn sie nicht schwere Belastungsproben mit ihm ange-
stellt hdtten. Solche Belastungsproben waren nach der Lage der Dinge
gar nicht méglich und auch nicht notwendig, da die Tatsache einer vol-
lig ausreichenden Leistungsfihigkeit im Felde und das jugendliche Al-
ter von 38 Jahren gegen eine Storung sprachen. Aber selbst wenn kleine
Anderungen im Elektrokardiogramm gefunden worden wiren, war die-
ser Ausgang durchaus nicht vorauszusehen. Und er wurde auch nicht
durch die Narkose an sich bedingt, sondern dazu gehorten noch konsti-
tutionelle Vorbedingungen von Seiten des Patienten. Die Narkose allein
fiihrt zwar an sich zu einer verminderten Aktivitit des Atemzentrums
und relativen Sauerstoffmangel. Hier wurden die Verhiltnisse aber
durch die starke Sekretion der Schleimhiute der Atemwege, wie sie
im Sektionsbefund beschrieben wurden, kompliziert. Solche Sekretion
kann (nach Tierversuchen mit Sauerstoffanalysen) die Narkose schwer-
stens belasten und ohne Fehler der Herzkranzgefifle zur Gefihrdung
des Lebens fijhren,

Der Ablauf ist also folgender: Durch die Beeintrichtigung des
Atemzentrums infolge der Narkose und die Sekretion von Schleim in
den Bronchien war die Sauerstoffsittigung des Blutes vermindert.
Diese Verminderung fiihrte zu einer schlechteren Funktion des gegen
solche Stérung empfindlichen Herzens. Dadurch wurde der Kreislauf
verlangsamt und wiederum die Sauerstoffsittigung weiter verschlech-
tert bei eintretender Cyanose. Dieser Circulus vitiosus mufte rasch
zum volligen Erliegen des Herzens fiihren.

Auf 2 Punkte ist noch einzeln einzugehen: Chloroform fithrt an
sich zur Verengerung der Coronargefifle, aber unter anderen Bedin-
gungen als hier, nimlich bei Beginn der Narkose und bei stirkerer,
rascherer Uberdosierung. Nach dem Bericht war der Patient durch
Ather allein nicht zu narkotisieren, so da3 der Zusatz von Chloroform
notwendig war. Die angewandte Menge (30 g) war klein. Der Patient
ist offenbar gegen Ather (und andere Narkotika wie Evipan) wenig
empfindlich gewesen (Potator?), so daB eine ungewohnlich grofle
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Menge von Ather notwendig war, auch fiir die Dauer der Narkose.
Daraus erklirt sich die starke Schleimsekretion in den Atemwegen,
trotz Vorbehandlung mit Atropin. Damit ergibt sich ein zweiter Punkt
in der Anlage des Patienten, der fiir den ungliicklichen Ausgang mit
verantwortlich zu machen ist.

Zusammenfassung: Zu dem tédlichen Ausgang wird mit gro-
fer Wahrscheinlichkeit die Narkose mit den Einzelheiten ihres Ab-
laufs beigetragen haben. Dieser Ablauf erfolgte nach der Konstitu-
tion des Patienten zwangsmilig und konnte nicht vorhergesagt wer-
den. Ein Verschulden der Arzte liegt nicht vor.

Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. O. Eichler, Breslau 16,
Auenstr. 2, Pharmakolog. Institut der Universitit.
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(Aus der II. Medizinischen Universitdtsklinik Miinchen. Direktor: Prof. Dr.
A. Schittenhelm.)

Perkutane subakute Sublimat-Vergittung durch Hautpinselung
mit alkoholischer Sublimatldsung.
Von Theodor Stark.

Die Anwendung alkoholischer Sublimatlisungen ist nicht ganz unbedenk-
lich. Erst 1939 berichtete Kdrber iber die tédliche Vergiftung eines
Mannes, bei dem zur Vertreibung von Filzliusen eine ca. 15proz. Losung von
Sublimat benutzt worden war. Ich habe vor kurzem ebenfalls einen Fall beob-
achten konnen, bei dem sich bei genauerer Analyse des Untersuchungshe-
fundes ebenfalls deutliche Hinweise auf das Bestehen einer subakuten Queck-
silbervergiftung finden liefen.

Es handelt sich um eine 21jdhrige, villig gesunde Frau, bei der im Ge-
sicht, am Hals, Riicken und Brust eine typische herdférmige Trichophytie
auftrat. Von frither her war bekannt, dafl die Patientin jodiiberempfindlich
war. Der praktische Arzt verschrieb ihr daher folgende Losung zur Pinse-
lung der befallenen Hautstellen:

Rp. Hydrarg. bichlorat, 0,2
Tinct. Benz. ad 30,0
S. befallene Hautstellen mehrmals am Tage pinseln.

Anweisungsgemi wurden die Hautstellen in den nichsten beiden Tagen
wiederholt mit der Sublimatlgsung bestrichen, dabei etwa 1/; der verschrie-
benen Menge verbraucht.

Da weitere Trichophytieherde auftraten, wurde ein Facharzt zu Rate ge-
zogen. Dieser verschrieb Pinselungen mit einer alkoholischen Sublimatldsung.
Das Rezept lautete:

Rp. Hydrarg. bichlorat. 0,6
Spirit. dilut. ad 100,0
S. 2mal tiglich Losung auf die befallenen Hautstellen aufpinseln.

Auflerdem wurde eine 10proz. Quecksilbersalbe (Unguentum hydrarg.
alb.) aufgeschrieben, die nachts auf die Herde aufgetragen werden sollte.
Die Behandlung mit der alkoholischen Sublimatlosung und mit der Queck-
silbersalbe begann 5 Tage nach der ersten Anwendung von Quecksilber
iiberhaupt.

Die inzwischen ziemlich ausgedehnten Trichophytieherde an Hals, Brust
und Riicken wurden nunmehr zweimal tiglich gepinselt. Nach 4 Tagen, also
am 9. Tage nach Beginn der Quecksilberbehandlung, stellte sich plstalich
ein iiber die ganze Haut verbreitetes heftiges Jucken ein und es entstand
wenig spiter eine flichenhafte, iiber Brust, Riicken und Hals ausgebreitete
Dermatitis, die sich besonders stark auch an der Haut in den Achselhohlen
entwickelte. Die Trichophytie hatte sich zwar gebessert, doch wurde der
die Dermatitis begleitende Juckreiz so heftig, daB die Frau nicht mehr schla-
fen konnte. Massive Dosen von Sedativa linderten das Jucken so wenig, dal



— 94

schlieflich Opiate gegeben werden muflten. AulBlerdem wurde eine Kiihl-
salbe verordnet. Im Urin waren keine pathologischen Bestandteile nachweis-
bar. Bis zu diesem Zeitpunkt war zwar die gesamte 1/,proz. alkoholische
Sublimatlésung, jedoch nur sehr wenig von der Salbe verbraucht worden;
insgesamt mogen bis zu diesem Zeitpunkt maximal 0,8 g Sublimat auf die
Haut gebracht worden sein.

Am 12. Tage nach Beginn der Quecksilberbehandlung, 2 Tage nach Ab-
setzen der quecksilberhaltigen Mittel, begann die Dermatitis abzuklingen.
Unter der Kiihlsalbe wurde das Jucken ertriglicher. Dafiir traten aber im
linken Ohr ziehende Schmerzen auf. Die ohrenfachirztliche Spiegelunter-
suchung lie eine leichte Injektion des Trommelfells am Hammergriff er-
kennen. Gleichzeitig deckte die Untersuchung einen beginnenden Neben-
h¢hlenkatarrh auf.

Am 13. Tage nach Behandlungsbeginn, 8 Tage nach Aufhoren aller
Quecksilberzufuhr, beginnt ein léstiger, vermehrter Speichelflul, der 3 bis
4 Tage anhilt. Ebenso besteht Brennen beim Wasserlassen, das infolge ge-
steigerten Harndrangs und auffillig vermehrter Diurese subjektiv unange-
nehm empfunden wird.

Am 16. Tage nach Behandlungsbeginn haben sich die cystitischen Be-
schwerden in unangenehmer Weise weiter verstirkt. BEs besteht hiufiger
Harndrang und heftiges Brennen der Harnrbhre beim Urinieren. Die Harn-
untersuchung 140t eine positive EiweiBreaktion erkennen. Im Sediment sind
reichlich Leukocyten, einige Erythrocyten, vereinzelte Colibazillen, jedoch
keine Zylinder festzustellen. Der Blutdruck betriigt 130/85 mm Hg. Die Be-
handlung bestand in lokaler Anwendung von Wirme, Albucid peroral und einem
diuretisch wirkenden Tee. Eine besondere Didit wurde nicht eingehalten.

Am 17. Tage nach Behandlungsbeginn trat morgens ganz plétzlich an-
haltender Durchfall auf, der 4—5 Stunden dauerte. Dabei wurden reich-
liche wisserige Stithle entleert, denen jedoch weder Schleim noch Blut bei-
gemengt war. Erheblichere Leibschmerzen bestanden nicht. Gleichzeitig be-
stand allgemeine Ubelkeit, doch trat kein Erbrechen auf. Nach dem pl5tz-
lichen Durchfall wurde bis zum 19. Tag nach Behandlungsbeginn kein Stuhl
mehr abgesetzt. Am 19. Tage traten morgens wieder mehrere Stunden lang
andauernde Durchfille auf. Die Blasenbeschwerden waren erheblich gebes-
sert, die Polyurie geringer. Beim Zahneputzen morgens traten jedoch Schmer-
zen am Zahnfleischauf. Rechts oben bestand nun eine ausgeprigte Gingivitis.
Auch hatten sich einige schmerzhafte Blischen am Zungenrand entwickelt.

Am 21. Tage nach Behandlungsbeginn sind die Blasenbeschwerden, der
Speichelfluf} und die Durchfille ganz verschwunden. Im Urin ist kein EiweiQ
mehr nachzuweisen; das Sediment ist normal. Die am 19. Tage einsetzende
Gingivitis hielt in der Folgezeit noch einige Tage an, wihrend sonst das all-
gemeine Wohlbefinden nicht mehr gestort war.

Zusammenfassend ist festzustellen, daf das gesamte Krankheitsbild doch
wohl als Ausdruck einer leichten subakuten Quecksilbervergiftung zu deuten
ist, die in einer Dermatitis, in einer Reizung der Blasenschleimhaut, in Durch-
fillen, Reizerscheinungen der Schleimhiute der Nebenhshlen und in einer,
wenn auch leichten Entziindung der Mundschleimhaut ihren Ausdruck fand.
Maximal sind 0,8 g Sublimat in alkoholischer Losung auf die Haut aufge-
bracht worden. Dieser wie auch der von Karber (diese Sammlung, Band X,
A 822 Seite A 199) geschilderte Fall lassen bei der Anwendung alkoholi-
scher Sublimatldsungen doch griBte Vorsicht geboten erscheinen.

Anschrift des Verfassers: Dr. med. Theodor Stark, Minchen 15,
II. medizinische Universititsklinik, ZiemBenstr. 1.
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(Aus der Chirurgischen Universititsklinik Breslau. Direktor: Prof. Dr.
K. H. Bauer.)

Blutharnen bei Vergiftung mit Sadebaumspitzen.
Von Paul Blimel

Versuche an Menschen konnen selten unter den reinen Bedingungen
eines Tierexperimentes durchgefiihrt werden. Zufillige Beobachtungen
ersetzen unter Umstinden solche Versuche. Es sei daher folgendes
unfreiwillige Experiment mitgeteilt:

Journ.-Nr. 656 /34 H. O. 28 J., Kaufmann, led.

Vorgeschichte: Als Kind Scharlach und Nierenentziindung. Mit 9 Jahren
Gelenkrheumatismus. 14 Tage vor der Aufnahme Urin ,,rétlich nach Einnehmen
eines unbekannten Medikamentes gegen Kopfschmerzen. Am 13. 6. nachmittags
unterhielt sich O. mit einem befreundeten Apotheker iiber die abortive Wirkung der
Sadebaumspitzen. Im Laufe des Gespriches wollte O. wissen, wie die Summitates
Sabinae auf einen gesunden Mann wirken. Er nahm daher eine nicht naher bekannte
Menge — nach der Schilderung etwa 2 g — Juniperus in Drogenform. Am 14. 6. er-
wachte er plotzlich mit Harndrang und Schmerzen in der Harnréhre, aus der sich,
auch unabhéngig vom Wasserlassen, Blut entleerte. Die Miktionen waren nicht ver-
mehrt. Der Urin bestand fast aus reinem Blut. Nach dem Wasserlassen bestanden
Schmerzen am Blasenausgang. Keine Durchfille, keine blutigen Stithle. Am 14. 6.
mittags Aufnahme in die Klinik.

Befund: Kraftiger, sonnengebriunter junger Mann im guten Allgemeinzu-
stand. Schleimhidute gut durchblutet. Kreislauf o. B. Nierenlager o. B., Temp. 37,5°.
Urin: stark blutig. Rektale Untersuchung: Prostataklein, weich, gehérige Konsistenz,
nicht schmerzhaft. Am 15. 6. noch immer stark blutiger Urin. Daher

Blasenspiegelung: Blasenfassungsvermégen 200ccm. Die gesamte
Schleimhaut ist hochrot samtartig verdickt und zeigt kleine flachenhafte Blutungen.
Sie blutet an einigen Stellen in das Blaseninnere. Keine Geschwiirsbildungen, kein
Papillom. Die Veridnderungen lassen im Trigonum und in der hinteren Harnrohre,
die sich bis zum Colliculus seminalis ohne Schwierigkeiten untersuchen 148t, an In-
tensitdt nach, sind aber auch dort vorhanden. Beide Ostien liegen im hochroten Ge-
biet, zeigen keine Verdnderungen. Die Entleerungen sind regelrecht und nicht mit
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Sicherheit als blutig zu erkennen. Indigokarmin i. v.: Rechts nach 41, Min., links
nach 6 Min. kraftiger, gut gefarbter Blaustrahl.

Am 18. 6. Bei Bettruhe sind die Harnveranderungen ohne weitere Behandlung
zuriickgegangen. Urin o. B. Entlassung.

Die wirksamen Substanzen von Juniperus sabinae sind in dem in den
Zweigspitzen in 3—5% vorkommenden Sabinadl enthalten. Dieses be-
steht aus dem ungesittigten Alkohol Sabinol (etwa 509%) und verschie-
denen Terpenen. Das Sabinol ist identisch mit Thujol, Tanacetol, Sal-
viol (M adaus). Schon in geringen Dosen wirken diese menstruations-
und diuresesteigernd, wobel es auch zu Eiweiflausscheidungen und
Erythrocytenbeimengungen im Urin kommen kann. Die abortive Wir-
kung wird dadurch erklirt, daf3 es nach der Anwendung zu einer allge-
meinen Blutiiberfiillung der Bauchorgane, besonders der Beckenorgane
kommt. Die dabei u. a. auftretenden Uterusblutungen fithren zum
Abort.

Vergiftungen mit Juniperus sind fast ausschlie@Slich bei seiner An-
wendung als Abtreibungsmittel bei Graviden beobachtet worden. Als
Vergiftungserscheinungen sind Harnbluten und Blasenbeschwerden,
blutige diinnfliissige Stiihle, Uterusblutungen und Kreislaufstérungen
bekannt. Schlielich kann es zum Koma mit krampfihnlichen Zu-
stinden und Tod in wenigen Stunden bis zu 5 Tagen kommen. Lewin
erwahnt 13 in der Literatur beschriebene Todesfille. Bei der Obduk-
tion werden Entziindungen und Blutungen der Schleimhsute von Speise-
rohre, Magen, Niere, Blase, Uterus, unter Umstinden auch des Bauch-
felles gefunden. Die Untersuchungen von A. und G. Patoir und
H.Bédrine, die bei nicht trichtigen Tieren mit Sabinaél (200—300
Tropfen in einer einzigen Dosis) und anderen Abortivmitteln (Apiol,
Beiful3, Raute) durchgefiihrt wurden, haben etwa gleion Verinderun-
gen festgestellt. Es kam zu einer erheblichen Blutiiber illung der
Lungen, Leber und Nieren, neben denen degenerative Verinderungen
einhergingen.

Uber die bei Vergiftungen zur Anwendung gekommenen Dosen ist
im allgemeinen nichts bekannt, da meist Aufgiisse von selbst gesam-
melten Sadebaumspitzen zur Anwendung kommen. Als gréBte erlaubte
Einzeldosis werden im DAB 1,0 g, als grofte Tagesdosis 2,0 g an-
gegeben.

Der in Girten und Anlagen kaum angebaute Sadebaum wird beim
Versuch des Selbstsammelns hiufig mit dem botanisch verwandten
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Lebensbaum (Thuja) verwechselt (Schulz). Es werden daher auch
Vergiftungen mit dessen dtherischen Olen (Thujol) vorkommen kénnen.
Jungmichelund Brauch haben 1932 eine tédlich verlaufene Thu-
javergiftung beschrieben. Neben tonisch-klonischen Krimpfen bestan-
den klinisch diinnbreiige Stiihle ohne Blut, pathologisch-anatomisch
u. a. entziindliche Veranderungen der Darmschleimhaut mit Blutungen.
Blutungen aus den Harnwegen bestanden weder klinisch noch patholo-
gisch-anatomisch.

In der oben geschilderten Beobachtung traten also bei einem sonst
gesunden Manne nach Einnahme von ca. 2 g Summitates Sabinae
leichte Vergiftungserscheinungen auf, die sich in Harnblutungen
duflerten. Es wurden hierbei — wahrscheinlich zum ersten Male — die
ungeheuren Verinderungen in der Blase eines Lebenden gesehen. Die
strotzende Blutiiberfiilllung der Blasen- und Harnrohrenwand mit fli-
chenhaften Blutungen in die Schleimhaut und in das Blaseninnere ist
bei der Obduktion viel weniger eindrucksvoll als in der Blase des Le-
benden. Selbstverstindlich sind Blutungen aus den oberen Harnwegen
(Niere, Nierenbecken, Harnleiter) nicht ausgeschlossen. Sie sind m. E.
wahrscheinlich vorhanden gewesen. Sie liefen sich jedoch klinisch
nicht als solche nachweisen. Andererseits ist bemerkenswert, da} es
bei den hochgradigen Verinderungen in der Blase nicht auch zu Blu-
tungen aus anderen Organen z. B. aus dem Darm gekommen ist.

Eine Erklarung hierfiir ist vielleicht in den Angaben der Vorge-
schichte zu sehen, daB in der Kindheit eine Nierenentziindung nach
Scharlach vorhanden gewesen ist, die eine gewisse Vasolabilitit der
Harnorgane zuriickgelassen haben konnte. Die Hamaturie wire dann
bei der an der oberen Grenze der Maximaldosis liegenden Gabe als
erstes Vergiftungszeichen an einem besonders empfindlichen Organ
aufzufassen. Die Rotfirbung des Urins nach Medikamenten 14 Tage
vor der Vergiftung braucht nicht unbedingt durch Blut bedingt ge-
wesen zu sein. Einzelheiten sind dariiber leider nicht bekannt.

Literatur: Brauch, Fr.: Todliche Thujavergiftung. Slg. Vergift.fialle 3 A 214,
91 (1932) Z. klin. Med. 119, 86 (1931). — Jungmichel, G.: Tédliche Thujaver-
giftung durch Verwendung der Zweige als Abortivum. Slg. Vergift.fille 3 A 213, 89
(1932) Dtsch. Z. gericht]. Med. 17,449 (1931). —Lewin, L.: Gifte und Vergiftungen
Berlin 1929. — Lewin, L.: Die Fruchtabtreibung durch Gifte und andere Mittel.

4. Aufl. Berlin 1925. — Madaus, G.: Lehrbuch der biologischen Heilmittel Abt. 1,
Teil ITT, 2388—2393 Leipzig 1938. — Meyer-Gottlieb: Ezperimentelle Pharma-
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kologie. 8. Aufl. 1933 Urban u. Schwarzenberg Berlin. — Patoir,A.,,PatoirG.
und Bédrine, H.: Vergleichendes experimentelles Studium einiger abtreibender
Mittel. Gynéc. et Obstétr. 89, 166 (1939). — Schulz, H.: Vorlesungen iiber Wir-
kung und Anwendung der deutschen Arzneipflanzen. 2. Aufl. 1929. Leipzig.

Anschrift des Verfassers: Oberarzt Doz. Dr. med. habil. Paul Blii-
mel, Chirurgische Universititsklinik, Breslau.
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(Aus dem Institut fiir gerichtliche Medizin und Kriminalistik der Uni-
versitit Miinster. Direktor: Professor Dr. med. H. T6bben.)

Akute Kalium chloricum-Vergiftung eines Sduglings.
Von Rudolf Koch.

Im folgenden mochte ich iiber eine medizinale Kalium chloricum-
Vergiftung berichten, deren Mitteilung aus mehreren Gesichtspunk-
ten heraus zu rechtfertigen ist.

Am 23. 9. 1940 wurde das Kind H. B. im M.-Stift zu M. geboren.
Die Pflege des Kindes hatte die 24 Jahre alte Wochenpflegerin Th. M.
Am 9. Tage nach der Geburt stellte die Pflegerin fest, dal3 der Siug-
ling einen ,,Mundbelag” (Soor) hatte, d. h. es bildeten sich auf der
Zunge und am Lippenrand innen kleine Pilzchen. Als die Pflegerin
Soor festgestellt hatte, begab sie sich zu ihrer 85 Jahre alten Kollegin
E. D. und bat diese ,,um das Pulver, welches sie kiirzlich ebenfalls
bei einem neugeborenen Kinde mit gleicher Krankheit angewandt
hitte“. Die E. nahm daraufhin ein kleines weifles Tiitchen und schiit-
tete der Kollegin etwas von dem Inhalt in die Hand. Die um das
Mittel bittende Pflegerin kannte den Inhalt nicht und hat sich auch
nicht von der Aufschrift des Tiitchens iiberzeugt. Da das Pulver von
gleichem Aussehen gewesen sei wie das, welches sie in ihrer friiheren
Stellung in Hannover verwendet hiitte, habe sie dem Siugling K. mehr-
mals an einem Tage von dem Pulver auf die Lippen gestreut. Der
Mundbelag sei alsbald verschwunden. Das Kind bekam aber bald die
Zeichen einer schweren Methaemoglobinvergiftung, an der es am
2. 10. 1940 um 16 Uhr gestorben ist.

Die Pflegerin gab bei ihrer verantwortlichen Vernehmung an, da
sie das Pulver nur bei diesem Siugling angewendet habe. Wenn sie
gewullt hitte, dal} es sich bei dem Inhalt der Tiite, von dem ihr von
dgr Kollegin gegeben worden sei, um chlorsaures Kali gehandelt und
die Tiite den Aufdruck ,AuBerlich“ gehabt hitte, so hitte sie dieses
Pulver niemals angewendet. Im allgemeinen wiirde im M.-Stift bei
jeder Erkrankung ein Arzt befragt, doch habe es sich bei Soor doch
um keine ernstliche Erkrankung gehandelt.

_ Die Schwester E. D., die das Mittel herausgegeben hat, bestitigt
die Aqssage der M. und gab noch weiter an, daB sie ohne Bedenken
das Mittel verausgabt habe, da sie dasselbe vorher schon bei einem
anderen Sﬁugling mit Erfolg gegeben habe. Allerdings habe sie nur
ganz wenig gebraucht und zwar habe sie das Mittel dem Kinde auf die
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Lippen gestreut. Im Besitze des Kalium chloricum sei sie seit dem
31. 8. 1940. Sie habe es sich auf Kosten des M.-Stiftes aus der
K.-Apotheke kommen lassen, nachdem sie vorher die Apotheke ange-
rufen und bei dieser angefragt habe, welches Mittel man bei Soor an-
wenden konnte. Dem am Apparat befindlichen Apotheker, der das
Gespriach im iibrigen schlecht verstanden haben will, habe sie er-
klart, da3 ihre aus Hannover gekommenen Kolleginnen bei Soor ein
weifles Pulver angewendet hitten, welches den Kindern auf die Zunge
gestreut worden sei. Der Apotheker habe am Apparat gelacht und
gesagt, dal3 es sich bei diesem Mittel wohl um chlorsaures Kali ge-
handelt hitte. Daraufhin sei ihr von der K.-Apotheke am gleichen
Tage ein kleines Tiitchen mit Kalium chloricum zugegangen. Zum
Anrufen der Apotheke sei sie gekommen, weil sie am selben Tage auch
ein Kind mit Soor gehabt habe. Wenn sie gewufit hiitte, daB das Mittel
bei dieser Anwendung schidlich sein konnte, so hitte sie es niemals
ihrer Kollegin gegeben und es auch nicht selbst angewendet. Nur
durch die vorherige Riicksprache mit dem Apotheker sei sie zur An-
wendung des chlorsauren Kalis gekommen. Auch sie bestitigte, da3
bei auftretenden Krankheiten die Oberschwester bzw. ein Arzt zu be-
nachrichtigen sei. Nur weil Soor so eine harmlose Sache sei, habe sie
selbstindig gehandelt.

Der 42 Jahre alte Apothekenpichter bestitigte, daf3 wihrend seines
Heimaturlaubes vom 28. 8. bis 16. 9. 1940 am 31. 8. eine Schwester
des M.-Stiftes bei ihm angerufen und ein Pulver verlangt hitte, nach
dessen Beschreibung er Kalium chloricum angenommen habe. Der
Bestellung habe er nicht entnommen, da3 es gegen ,,Mundfidule® bei
Kindern zum Einstreuen in den Mund verwendet werden sollte. An
eine Erzihlung der Schwester von einem in Hannover verwendeten
Mittel konne er sich nicht erinnern. Wenn er aus dem Telefongesprich
irgendwie hiitte entnehmen konnen, daf3 das gewiinschte Mittel bei er-
krankten Kindern benutzt werden sollte, so wiirde er niemals chlor-
saures Kali herausgegeben haben. Im allgemeinen finde Kalium chlo-
ricum bei der Behandlung von Kindern keine Verwendung. Auch beim
Erwachsenen wiirde Kalium chloricum nur in verdiinnter Losung ver-
ordnet. Chlorsaures Kali sei in der Apotheke ,,frei verkiuflich“ und
nur durch einen Zettel mit der Aufschrift ,,iuBerlich® zu bezeichnen.
Eine weitere Kenntlichmachung, etwa als Gift, sei nicht vorgeschrie-
ben. In der Hauptverhandlung gab der Apotheker weiter an, daB das
Mittel in seiner fritheren Titigkeit im Ruhrgebiet viel von ilteren
Arzten als Mundspiilmittel verordnet worden sei. Die Untersuchung des
Urins und Blutes des Siuglings im Krankenhaus ergab zu Lebzeiten
Methaemoglobin.

) Die gerichtliche Leichensffnung wurde von mir als dem zustin-
digen Gerichtsarzt am 5. 10. 1940 vorgenommen. Der Leichenbefund
ergab — wie zu erwarten — die charakteristischen Befunde einer
Methaemoglobinvergiftung. Erwihnenswert sind:

Kérperlinge des Sauglings 53 cm. Gewicht etwa 3,56 kg. Hautfarbe in der Ge-
samtheit graubraunlich. Totenflecke graublau. Die Lippen waren tiefbraunrot ver-
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firbt und zeigten eine dicke, stark vertrocknete Kruste. Die Schédelschwarte war
graubraun verfarbt. Im oberen Langsblutleiter fand sich dick geronmenes, dunkel-
braunes, schmieriges Blut, ebenso in den iibrigen Blutleitern. Das Gehirn zeigte —
von einer hellbraunlichen Farbe abgesehen — keine Besonderheiten.

Das Fettpolster an der Brust- und Bauchhaut war gelblich-braunlich verfarbt.
Die Muskulatur war schmutzig-hellbraun. Im kleinen Becken war etwas braunlich-
rétliche Fliissigkeit. Das Herz hatte eine violett-braune Muskulatur. Die Speise-
rohre hatte hellbraunliche Schleimhaut. Die Luftrohre enthielt hellbraunlich-rétlichen
Schleim. Die linke Lunge fiihlte sich gréBtenteils fest an. Auf dem Querschnitt hatte
sie eine teils dunkelbraunrote, teils etwas hellere Farbe. Die Blutgefie enthielten reich-
lich geronnenes Blut, das sich in Form von kleinen Wiirsten iiberall herausdriicken
lieB. Die Luftrohreniste hatten braunrote Innenhaut und enthielten briunlichen
Schleim. Die rechte Lunge verhielt sich wie die linke Lunge. Die Milz war von ent-
sprechender GroBe und hatte eine tief dunkelbraune Farbe. Das Gewebe lie8 sich
dickbreiig abstreichen. Die Nebennieren waren braunviolett verfarbt. Das Mark war
erweicht. Die Nieren zeigten die kindliche Furchung und waren von entsprechender
GréBe. Die Oberfliche war glatt und glinzend, von tiefbrauner Farbe. Auf dem Quer-
schnitt von gleicher Farbe war die Rinde fleckig und die Marksubstanz streifig Die
Schleimhaut des Nierenbeckens war dunkelbraun verfarbt, ebenso die Harnleiter-
schleimhaut. Die Harnblase enthielt reichlich briaunlich-rétliche Fliissigkeit, in der
sich dicke, bréunlich-schwarzliche, schmierige Massen (Blut) befanden. Der Magen
enthielt reichlich graugriinlichen Speisebrei, untermischt mit dunkelbriunlichen
Klumpen. Die Schleimhaut des Magens war grauschwarzlich; am Darm sonst keine
Besonderheiten. Die Leber hatte eine braunrote Farbe und eine entsprechende GroSe.
Auf dem Querschnitt war sie milchschokoladenfarbig, ziemlich briichig.

Die histologische Untersuchung ergab:

1. Lun gen: BlutgefaBe durch zerfallene rote Blutkérperchen, Blutzelltrimmer
und Schatten und Schichten weiler Blutzellen verstopft. Zwischen den roten Blut-
zellen unregelmaBig gezackte Korperchen von dunkelbrauner Farbe. Die Zahl der
letzteren in einem Gesichtsfeld bei schwacher VergroBerung entspricht ungefahr der
Zahl der Leukozyten, die man bei schwacher Vergréferung in einem Ausstrich von
Normalblut sieht. Alveolarepithelien abgestofien. Alveolen stellenweise reichlich mit
zerfallenden roten Blutkorperchen in allen Abstufungen angefiillt. Die Anordnung
entspricht ungefahr bronchopneumonischen Herden. Bei Fettfirbung zeigen die zer-
fallenden Blutzellen brdunlich-gelbliche Farbe. Keine Fettembolie.

2. Nieren: Kapselriume und Kanilchenlichtungen angefiillt mit rotbriun-
lichen bzw. rétlichen, meist aber homogenen Massen. Kanalchenepithelien teilweise
geschwollen, im Verband gelockert, teilweise korniger Zerfall derselben, AbstoSung
einzelner Zellen und ganzer Epithelreihen. Kerne schwach oder gar nicht gefirbt.
Bei Sudanfirbung sind die Zelltriimmer usw. in den Kanilchen deutlich gelblich ge-
farbt, ebenso stellenweise die Kanalchenepithelien (fettige Degeneration).

3. Leber: Leberzellen geschwollen bzw. zerfallen. Schlechte oder véllig ver-
loren gegangene Kernfiarbbarkeit. Erythrozytenreste und vereinzelt schwarzlich-
braunes Pigment zwischen den Leberbalken. HaargefaSe prall gefiillt und durch
Zelltriimmer verstopft. Bei Sudanfirbung keine toxische Verfettung.

4. Milz: Milzpulpa bei H.-E.-Farbung homogen gelblich-braunlich gefirbt.
Follikel von braunlicher Farbe, nicht wesentlich vergroBert. Blutzelltriimmer intra-
und extrazelluldr in Pulpa und Follikeln.

5. Herz: Muskelfasern bei H.-E.-Farbung schmutzig grau gefarbt, groBtenteils
zerfallen. Keine Kernfarbbarkeit. Pigment und Blutzelltriimmer zwischen den Fasern.

Nach dem Obduktionsbefund und dem Ergebnis der histologischen
Untersuchung liegt zweifellos eine Vergiftung mit einem Methimoglo-
bin bildenden Blutgift vor. Der Tod ist mit grofler Wahrscheinlich-
keit durch Urdmie eingetreten, doch miissen auch die zahlreichen
Embolien und Thrombosen infolge des Blutzerfalls sowie die Kalium-
wirkung auf das Herz mit verantwortlich gemacht werden. Kalium
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chloricum ist bekanntlich Methimoglobinbildner. Andere Krankheiten,
insbesondere solche, die fiir den Tod ursidchlich sein kénnten, hat die
histologische Untersuchung nicht ergeben. Es liegt also zweifellos
eine Kalium chloricum-Vergiftung vor.

Die Lehren, die der Arzt, insbesondere der Krankenhaus- und Amts-
arzt aus dem Fall ziehen konnen, sind: Bessere Beaufsichtigung der
Heime, insbesondere der Entbindungs- und Siuglingsheime, die keinen
stindigen Hausarzt und sog. freie Arztwahl haben. Bessere Ausbildung
der Pflegerinnen und Schwestern unter Anfithrung von klassischen me-
dizinalen Vergiftungsfillen (z. B. Atropin innerlich, Atropin Augen-
tropfen usw.). Nachdriickliches Verbot fiir Pflegerinnen und Schwe-
stern, Heilmittel privat au3erhalb des Arzneimittelschrankes des Hau-
ses aufzubewahren. Auch bei ,,harmlosen® Erkrankungen darf ohne
arztliche Verordnung kein unbekanntes Mittel verabfolgt werden. Die
Gefahr fernmiindlicher Arzneimittelbestellungen ohne Rezept. Vor-
schlag der Kenntlichmachung des Kalium chloricum als ,,Gift, um
falsche Anwendungen zu vermeiden, die bei der Beschriftung ,,auf3er-
lich*“ noch vorkommen konnen.

Strafrechtlich ging der Fall noch relativ giinstig aus, da beide An-
geklagten (Pflegerin und Schwester) lediglich mit einer Geldstrafe
davonkamen, wihrend der Apotheker mangels Beweises gar nicht
erst angeklagt worden ist.

Das Aktenzeichen des Falles lautet: 2 K Ms. 2/41 der Staatsanwalt-
schaft Miinster.

Anschrift des Verfassers: Dr. med. habil. Rudolf Koch, Miin-
ster (Westf.), Institut f. gerichtl. Medizin und Kriminalistik d. Univer-
sitit Miinster, Westring 17.
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(Aus der I Abteilung fiir innere Krankheiten des Stiddtischen St. Ro-
chus-Krankenhauses in Budapest. Direktor: Dr. K. von Wolff, Chef-
arzt: Dr. L. Karczag.)

Eine Vergiftung mit Backpulver (Kaliumchlorat).
Von J. Virady.

Bei der Untersuchung von Krankheiten, die mit akuten Magen- und
Darmsymptomen einhergehen, denkt man zunichst — namentlich im
Sommer — an bakterielle Infektion bzw. an eine Nahrungsmittelver-
giftung. Die Moglichkeit einer Vergiftung durch anorganische Gifte
wird selten in Erwigung gezogen, obwohl die akute Gastroenteritis be-
kanntlich bei vielen Vergiftungen als Symptom vorherrscht.

Wie wichtig es fiir die tigliche Praxis ist, die Ursache der akuten
Gastroenteritis klarzustellen, zeigt nachstehender Fall.

In der Umgebung von Budapest erkrankte an einem heiflen Som-
mertage des August 1939 eine siebenkdpfige Familie. Die Erkrankung
meldete sich in den spiaten Abendstunden, kurz nach dem Abendessen.
Zunichst trat bei allen eine allgemeine Schwiche auf. Dazu kamen
spater Brechreiz, wiederholtes heftiges Erbrechen, starke Magen- und
Darmkriampfe und ein unstillbarer Durchfall mit diinn-wisserigem
Stuhl. Der Zustand der Familie verschlimmerte sich von Stunde zu
Stunde, so dal} ein Arzt geholt wurde. Die drei Kinder wurden durch
die Rettungsgesellschaft in die Kinderabteilungen, die Erwachsenen
— 4 Personen — in die internen Abteilungen des Budapester St. Ro-
chus-Krankenhauses iiberfiihrt.

Die Beschwerden der Kranken, ferner die bei der Aufnahme beob-
achteten klinischen Erscheinungen wie auch der spitere Krankheits-
verlauf boten ein derart einheitliches Bild, daf} eine zusammenfassende
Besprechung der Beobachtungsergebnisse statt der individuellen
Krankheitsgeschichten durchaus berechtigt ist.

Neben hochgradiger Schwiche und Atembeschwerden klagten die
Kranken iiber einen quiilenden Durst, der durch das ununterbrochene
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Erbrechen und den mit diinnem, wisserigem Stuhl einhergehenden
Durchfall hinlinglich begriindet erschien.

Im allgemeinen hatten alle Kranken ein klares Sensorium und nebst
blassem Gesicht eine auffallende Zyanose der Lippen und GliedmafBen.
Mund und Rachenschleimhaut waren bei allen intakt, von Atzungen
keinerlei Spuren erkennbar. Lungenbefund normal. Auffallend leise
Herztone. Puls 100 pro Min., kleinwellig, leicht unterdriickbar. Blut-
druck bei allen sehr niedrig, 70 mm Hg. Bauch besonders im Epi-
gastrium, aber auch diffus empfindlich, Urin dunkelbraun, eiweiB3hal-
tig, konzentriert. Das Blutbild zeigte Leukozytose mit auffallender
Linksverschiebung.

Die Behandlung wurde mit Magenspiilung begonnen und mit Darm-
spiilungen fortgesetzt. Zur Erhaltung der Herzkraft und Bekimpfung
der peripheren Kreislaufinsuffienz wurden je nach den vorhandenen
Symptomen Traubenzuckerlosung, Koffein, Sympatol usw. verabfolgt.

Die Kranken verbrachten die Nacht unruhig; Brechreiz, Erbrechen
und Durchfiille lieen kaum nach. Bei wiederholter Untersuchung in
den Morgenstunden lief} sich bei natiirlichem Licht eine bliulichgraue,
der Intensitdt nach individuell verschiedene Verfirbung der Haut, be-
sonders am Gesicht, auch neben der Zyanose gut erkennen. Diese cha-
rakteristische Farbe machte uns klar, daf3 das schwere Krankheits-
bild nicht von einer heftigen Gastroenteritis, sondern wohl von einer
Vergiftung mit einem chemischen, methimoglobinbildenden Stoff her-
rithrte. Auch wurde diese Annahme durch den Nachweis des Methi-
moglobins in dem sehr leicht gerinnenden, schokoladebraun verfirbten
Blut und dem dunkelbraunen Urin erhirtet.

Da die Erscheinungen der Gastroenteritis einige Stunden nach der
Abendmahlzeit einsetzten, lag der Gedanke nahe, daB der Giftstoff mit
dem Abendbrot in den Organismus gelangt sei. Mit Riicksicht darauf,
daB eine Veritzung der Mund- und Rachenschleimhaut nicht vorhanden
war und die Kranken bei dem Verzehren der Speisen keinen beson-
deren Geruch oder Geschmack gespiirt hatten, vermuteten wir eine
Vergiftung mit chlorsaurem Kalium (KClO;), das sich von allen in
Frage kommenden Giften am ehesten unbemerkt verzehren lif3t. Die
Kranken hatten zum Abendbrot Kartoffelsuppe und Fladen mit Apri-
kosenmus gegessen. Dank der unverziiglich in Gang gesetzten behord-
lichen Erhebung konnten Reste des Abendbrotes mit den zu seiner Zu-
bereitung verwendeten Rohstoffen erfal3t werden. Die im Landesge-
richtlichen Chemischen Institut durchgefiihrte Untersuchung wies in
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den Resten des Aprikosenmuskuchens die Anwesenheit von chlor-
saurem Kalium nach. Von den verwendeten Rohstoffen erwiesen sich
der Pulverzucker und das Aprikosenmus als giftfrei, hingegen wurde
im Kuchenmehl bis zu 5,64 Prozent chlorsaures Kalium gefunden.

Ferner wurde folgendes ermittelt: Die erkrankte Familie hatte das
zu 5,64 Prozent gifthaltige Kuchenmehl am selben Tage in einem
Bickerladen der Ortschaft angeschafft. Die Beimengung des chlor-
sauren Kaliums zum Mehl hatte sich so abgespielt, dafl der Bicker,
im Begriffe, eine Mehlspeise herzustellen, eine nicht kenntlichgemachte
Papiertiite voll Backpulver in der Hand hielt. Mitten in einem Geplau-
der lieB er die Tiite mit dem auch chlorsaures Kalium enthaltenden
Backpulver auf dem Pult liegen. Seine Frau, mit der Bedienung der
Kunden beschiftigt, glaubte, daf3 die Tiite Kuchenmehl enthalte und
mischte deren Inhalt in das Mehl, das gerade gewogen werden sollte.

Das ,,Backpulver® ist ein Gemisch von 50 Prozent Ammoniam-
karbonat und 50 Prozent chlorsaurem Kalium. Zur Verarbeitung von
100 kg Brotmeh! zu Brot ist ein Zusatz von 1,5 g Backpulver erforder-
lich. Die Verwendung des Backpulvers ist in Ungarn seit Jahren bei
Strafe verboten, doch setzen sich die Backer oft iiber das gesetzliche
Verbot hinweg, da das Backpulver das Brot leicht, gewolbt und grof3-
l6cherig macht.

Wie ferner ermittelt wurde, hatte in der Ortschaft von dem kalium-
chlorathaltigen Mehl aufler der von uns behandelten Familie auch ein
Tagesheim fiir Kinder gekauft. Hier war eine geringe Menge des
Mehls zum Binden des Tomatengemiises verwendet worden. Nach die-
sem Mittagmahl waren im Heim 40 Kinder unter Erscheinungen der
akuten Gastroenteritis, doch ohne schwere Verianderungen, erkrankt.
Ein zweitesmal kam das gifthaltige Mehl nicht mehr zur Verwendung,
da die Vorrite von der Behorde beschlagnahmt wurden.

Bei unseren Kranken hérten am zweiten Tage der Behandlung
Brechreiz und Erbrechen, am dritten auch die Durchfille auf. Als
Zeichen schwerer Giftwirkung kam es zur Empfindlichkeit der Leber-
gegend, Leberschwellung und Gelbsucht mit Serumbilirubinwerten von
1,0—1,5 mg-Prozent. Im Urin konnten Eiwei3, Zylinder und rote Blut-
kérperchen 5—6 Tage lang nachgewiesen werden. Die Patienten waren
tagelang aullerordentlich schwach, bei gréf3eren Bewegungen oder bei
Aufsitzen im Bette traten Atemnot und Herzklopfen auf. Die Heilung
erfolgte in 5—8 Tagen. Wihrend dieser Zeit verschwand die Albu-
minurie; die Leberschwellung und das Serumbilirubin kehrten zum
Normalwert zuriick. Der Zustand der 3 Kinder, die in Kinderabtei-
lungen behandelt wurden, war dhnlich schwer.
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Die Verwendung von chlorsaurem Kalium ist in der Heilkunde
sehr eingeschrinkt worden, so daf3 Vergiftungen mit diesem Stoff ziem-
lich selten zu beobachten sind. In der neuesten Literatur hat Fiihner
einen nach schwerem Verlauf mit Heilung endenden Fall von Arznei-
vergiftung mitgeteilt; der Kranke nahm 7 g KCIO; ein. Der Kranke
von Bald zs nahm in selbstmérderischer Absicht 40 g KCIO; in 150 g
Wasser ein und starb nach 38 Stunden. Die todliche Mindestdosis
betrigt 10—15 g. In unserem Falle wurde laut Anamnese zur Her-
stellung des beim Abendbrot verzehrten Kuchens fiir die 7 Mitglie-
der ungefihr 1 kg Mehl verbraucht. Mit Riicksicht auf das Ergebnis
der chemischen Untersuchung, die in dem bei der Familie beschlag-
nahmten und im Bickerladen vorgefundenen Mehl 5,64 Prozent chlor-
saures Kalium feststellte, haben die 7 Personen zusammen ca. 56,4 g
Kalium chlorium zu sich genommen.

Die Diagnose der Kaliumchloratvergiftung konnte durch richtige
Beobachtung und Bewertung der Symptome, durch die Bestimmung
des Methdmoglobins gestellt und durch den Nachweis von chlorsaurem
Kalium in den Speiseresten und in dem zum Kochen verwendeten Mehl
gesichert werden.

Anschrift des Verfassers: Dr. med. J. Virady. Budapest, Stidt.
St. Rochus-Krankenhaus, I. Abt. £. inn. Krankheiten.



Vergiftungstille. A 900

(Aus der inneren Abteilung des Reservelazaretts Jiiterbog. Leitender
Sanititsoffizier: Stabsarzt Dr. Austerhoff)

Schwere toxische Schddigung durch Sulfapyridin.
Von J. Austerhoff.

Obgleich die Sulfanilamid-Priparate uns in der Bekimpfung bak-
terieller Infektionen einen erheblichen Schritt weiter gebracht haben,
so sind sie doch wegen ihrer Giftigkeit keineswegs als ideale Mittel zu
bezeichnen. Wie bei den Sulfonamiden, so sind jetzt auch bei den Sul-
fapyridinen eine Reihe von toxischen Nebenwirkungen beschrieben.
Nach der Literaturiibersicht von Wurm (1) werden vor allem er-
wiahnt Blut- und Nierenschidigungen neben leichteren Stérungen von
seiten des Zentralnervensystems, des Magendarmkanals und der Haut.
Von den Blutschidigungen wurden beobachtet Agranulocytosen, Gra-
nulocytopenien, Panmyelopathien, thrombopenische Purpura, hamoly-
tischer Ikterus, Methimoglobinbildung. Hierbei lieen sich trotz inten-
siver Behandlung Todesfille nicht vermeiden.

Verdnderungen von seiten der Harnorgane sind auf Grund kli-
nischer Beobachtung und tierexperimenteller Untersuchungen bei Sul-
fapyridinverabreichung hiufiger festgestellt worden. Durch Ausfal-
len der Acetylverbindung des Sulfapyridins entstanden in den Harn-
kandlchen kleine Kristalle von Acetyl-Sulfapyridin. Diese Kristalle
bedingten mechanisch, nicht toxisch eine Himaturie, wie Bakhouse
betont (2). Auch kam es durch diese Steinchen zur Verstopfung des
Harnleiters und des Nierenbeckens mit nachfolgender Stauungsnephri-
tis bis zum todlichen Ausgang. Immer wieder wird in der deutschen
Literatur und in der auslindischen, soweit diese uns zuginglich ist,
betont, da@} eine direkte toxische Wirkung durch Sulfapyridin auf die
Nieren sich nicht nachweisen lie. Zur Klirung dieser Frage soll der
nachfolgende Fall aus der Krankenabteilung III unseres Reservelaza-
rettes mitgeteilt werden, zu dem ich nach Auftreten der Eubasinschi-
digung zugezogen wurde.

Der 23 jahrige Flieger A. B., der friiher nie krank gewesen ist und aus einer erb-
gesunden Familie stammte — seine Eltern und 8 Geschwister leben und sind gesund

— 208 sich am 2. 6.1940 eine Gonorrhoe zu. Seit dem 11. 6. Lazarettbehandlung
mit 3 mal tagl. 2 Tabl. Eubasin 0,5, dazu 4 mal tagl. Einspritzung von 0,2 : 200 Alb-
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argin. Strenge Bettruhe, reichliche Fliissigkeitszufuhr, blande Didt. Am 3. Behand-
lungstag keine Gonokokken mehr im gefiarbten Ausstrichpraparat nachweisbar. Auch
seine spateren Abstriche waren negativ. Am 5. Tag der Eubasinkur, die ohne irgend-
welche Beschwerden vertragen wurde, ist der Urin frei von Eiweil und Zucker; Uro-
bilinogen normal; mikroskopisch kein krankhafter Befund.

Am 16. 6. abends, nachdem der Kranke insgesamt 15 g Eubasin erhalten hat
und die Lokalbehandlung abgesetzt ist, steigt die Temperatur auf 37,8. AuBer Kopf-
schmerzen keine Beschwerden.

17. 6. Temperatur morgens 38,0, abends 38,8. Facharztliche Untersuchung: Herz
und Lungen o. B., Tonsillen o. B., Leib weich. Blutuntersuchung: Haemoglobin 90%,
Erythrocyten 5200 000, Leukocyten 3200. Differentialbild: Keine Eosinophilen,
Basophile 2%, Jugendliche 7%, Stabkernige 14%, Segmentkernige 59%, Lympho-
cyten 10%, Monocyten 8%.

18. 6. Temperatur morgens 38,8, abends 40,2 rectal. B. macht einen schwer-
kranken Eindruck. Er klagt iiber starke Kopfschmerzen. Der Urin ist frei von Eiweifl
und Zucker, Urobilinogen positiv; Sediment o. B. Blutsenkungsgeschwindigkeit 32/56.
Blutstatus um 18 Uhr: Leukocyten 3000, davon Eos. 5%, Bas. 1%, Jgdl. 3%, Stabk.
10%, Segm. 44%,, Lymph. 31%, Mono. 6%. Die Neutrophilen zeigen toxische Gra-
nula und reichlich Vakuolen. Unter den Lymphocyten finden sich zahlreiche Reiz-
formen mit Vakuolen im tiefblauen Plasma und mehrere Lymphoblasten. Die Wasser-
mannsche Reaktion im Blute ist positiv, Reaktionen nach Meinicke und Kahn ne-
gativ. Abends werden 10 ccm Nukleotrat und 2 ccm Cebion gespritzt.

19. 6. Temperatur morgens 41,5 rectal. Puls 138/Min. Wegen des Leukocyten-
abfalls und des hohen Fiebers wird Bluttransfusion von 200 ccm gruppengleichen
Blutes gemacht, die gut vertragen wird. Es werden reichlich Herzmittel gegeben,
Cardiazol, Kampfer und Sympatol. Den ganzen Tag iiber besteht Brechreiz und Er-
brechen. Nur geringe Flissigkeitsaufnahme méglich. Gesamturinmenge 1070 cem,
4 mal Stuhlgang. Im Urin EiweiB, Zucker, Urobilinogen negativ; Sediment o. B.
Abends Puls gleichmiBig, 92/Min. Temperatur rectal 37,2. Abends sind die Leuko-
cyten auf 16 200 angestiegen. Hb. 100%, Firbe-Index 1, Erythrocyten 5 Millionen.
Differentialblutbild: Jgd. 3%, Stabk. 12%, Segm. 73%, Lymph. 11%, Mono 1%,
keine Eos. oder Bas.

20. 6. Weitere Besserung des Allgemeinbefindens. Temp. um 36,5 rectal, Puls
regelmaBig, um 80/Min. Noch apathisch. Lunge o. B. Leber nicht vergrofiert. Druck-
schmerz in der rechten Nierengegend. Patellar- und Achillessehnenreflex lebhaft.
FuBsohlenreflexe nicht auslosbar. Zeichen nach Babinski rechts angedeutet, links
zweifelhaft. Kremaster- und Bauchdeckenreflexe nicht auslosbar. Nackensteifigkeit.
Zeichen nach Kernig und Brudzinsky angedeutet. Wegen Verdacht auf Meningitis
sofortige Lumbalpunktion. Druck nicht erhoht. Liquor etwas getriibt durch Bei-
mischung roter Blutkérperchen (artificiell). Abgesehen von letzteren keine Pleocytose.
Nach der Lumbalpunktion wesentliche Erleichterung. Sensorium abends véllig frei,
B. klagt noch iiber Kopfschmerzen und Brechreiz. Nachmittags heftiges Aufstoflen.
An der Haut des Stammes zeigt sich ein ganz blaBblaulicher rotlicher Ausschlag, meist
follikular angeordnet. Keine Schwellung der Haut, kein Juckreiz. Spontan wird
abends 10 ccm blaulich schwirzlicher, hochgestellter Urin entleert. Blutdruck 110/85
mm Hg n.R. R. Blutstatus: Hb. 95%, Erythr. 5,4 Mill., Leuko. 24 000; Jgdl. 1%,
Stabk. 139, Segm. 67%, Lymph. 199%,.

21. 6. Temperatur und Puls normal. Sensorium véllig frei. Keine Kopfschmerzen,
aber weiter Brechreiz und AufstoBen. Sehr geringe Nahrungsaufnahme. BSR 5/16.
Blutstatus: Hb 94%, Erythr. 4,60 Mill., Leuko 15000; Stabk. 7%, Segm. 88%,
Lymph. 5%. Urin: im Laufe des Tages werden 50 ccm spontan entleert. Bei der
Untersuchung am Morgen und am Abend ist eine Spur Eiweil nachweisbar, kein
Zucker; Urobilinogen, Urobilin und Bilirubin negativ. Im Sediment finden sich reich-
lich Epithelien und harnsaures Natron. Gegen Abend werden Schmerzen in der
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rechten Nierengegend angegeben. Leber und Milz nicht vergroSert. Herz und Lunge
o. B. Leib ziemlich gespannt, nirgends druckempfindlich. Keine Oedeme. Ausschlag
ganz verschwunden.

22. 6. Geringes AufstoBen. Leichtes Erbrechen. Etwas blutiger Auswurf. Blut-
druck 125/80 mm Hg. Blutstatus: Hb 87%,, Erythr. 5 Mill. F. I. 0,87, Leuko. 16400;
davon 19 Jgdl., 6% Stabk., 83% Segm. 8% Lymph., 1% Mono., 19 Eos.

23.6. Urin: EiweiBl stark positiv, nach Esbach 5°/,,. Tagesmenge spontan:
400 ccm.

24.6. AufstoBen besteht weiter. Geringes Nasenbluten. Hin und wieder etwas
hellroter, blutiger Auswurf. Uber den Lungen links hinten unten handbreit klein-
blasige Rasselgerdusche, keine Dimpfung. Herz o. B. Puls weich. Leib nicht druck-
schmerzhaft. An Armen und Beinen um die Injektionsstellen ausgedehnte bliuliche
Verfarbung der Haut (Blutergiisse). Urinmenge: 250 ccm, spontan. EiweiB schwach
positiv. Zucker negativ, Urobilin, Urobilinogen, Bilirubin negativ. Sediment: reich-
lich Leuko., Bakterien und harnsaures Natron. Blutstatus: Hb: 86%, Erythr. 4,7
Mill., Leuko 9600, Thrombocyten 230 300 nach Fonio. Differentialbild: 19 Jgdl.,
49, Stabk., 80% Segm., 12% Lymph., 3% Mono.

25.6. Allgemeinzustand etwas verschlechtert. Patient gibt nur zeitweise auf
Fragen Antwort. Keine Klagen. Wegen des AufstoBens ist keine Nahrungsaufnahme
moglich. Die spérlichen kleinblasigen Rasselgerdusche sind iiber der linken Lunge
verschwunden, jetzt rechts hinten unten vereinzelt nachweisbar. Herzaktion regel-
maBig, Puls etwas weich. Der Leib ist nicht gespannt. Abgang von 170 cm?® Urin,
der eine schwach positive Eiweilireaktion zeigt; im Sediment vereinzelt Leuko., wenig
Epithelien, reichlich harnsaures Natron, massenhaft Bakterien, wenig Tripelphosphate.
Die Hautfarbe ist im ganzen bla8, bis auf die Lippen, die ein kriftiges Rot zeigen.
Die Blutergiisse an den Injektionsstellen sind gréBer geworden. Kleine Blutung in
der rechten Bindehaut. Behandlung: Tropfeinlauf von 1000 cm® 5 proz. Trauben-
zuckerlésung. Betabion, Cebion, Pernaemyl. Blutbild um 18 Uhr: Hb 829, Erythr.
4 Mill,, Leuko 10400, davon 1% Jgdl., 4% Stabk., 73% Segm., 19% Lymph., 2%
Mono, 1% Bas.

26. 6. Nachts 1 Uhr 30 spricht B. mit der Wache, um Stuh! zu entleeren. Wah-
rend der Entleerung sinkt er kraftlos zusammen, sagt: ,,Ych kann nicht“ und stirbt.

Die Sektion, ausgefithrt am 27. 6. 1940 von Oberarzt Dr. Ammich, hatte folgen-
den Befund: Leiche eines 23 jahr. und entsprechend ausschenden, 1,63 m groBen
kriftig gebauten, gut proportionierten Mannes. Kopfhaar dunkelblond, iibrige Be-
haarung vom ménnlichen Typ. Totenstarre iiberall noch erhalten, starke blaurote
Totenflecke auf dem Riicken mit Ausnahme der aufliegenden Stellen. Haut blaBgelb
und ebenso wie die sichtbaren Schleimhdute blutarm. Keine Lid- oder sonstigen
Oedeme. Im Bereich von Injektionsstellen an Oberschenkeln und Armen groSere bis
markstiickgroie Unterblutungen der Haut. Aus der Harnrohrenmiindung fliet auf
Druck etwas triibes blaBgraues Sekret. Die Leistendriisen sind kaum vergroBert, in
ihrer Beschaffenheit nicht veriandert.

Schédelsektion: Schideldach, -basis und Nebenhéohlen o. B., Hirnhiaute und Hirn-
basisgefaBe zart. In den groBen Blutleitern neben fliissigem Blut Speckhautgerinnsel.
Das frisch mit Formalin injizierte Gehirn zeigt auBer leichtem Oedem keine von der
Norm abweichenden Befunde. Konsistenz und Zeichnung regelrecht. Kein vermehrter
Blutgehalt, keine Blutungen oder Erweichungsherde. Kammern nicht erweitert,
Liquor klar, Ependym zart.

Bauchsitus: Zwerchfellstand rechts am unteren Rand der 4., links am oberen
Rand der 5. Rippe. Richtige Lage der Bauchorgane, Bauchfell zart.

Brustsitus: Beide Pleurahohlen frei. Die stark urinés riechenden Lungen sind
groB und schwer, im Bereich der Oberlappen und vorderen Rénder graurot, im Bereich
der Unterlappen dunklerrot, blutreicher. Von allen Schnittflichen 18t sich waBrige,
von zahlreichen Luftblischen untermischte Fliissigkeit in starkem Strom abstreifen.
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Nirgends Verdichtungsherde. Bronchien und LungengefiBe o. B. Herzbeutel zart,
Herzbeutelfliissigkeit nicht vermehrt. Das Herz ist etwas groSer als die rechte Lei-
chenfaust bei geringer, aber deutlicher Erweiterung und Erschlaffung beider Herz-
kammern. Muskulatur blaBrot, von richtiger Stirke und Zeichnung. Im rechten
Herzen reichlich Cruor und Speckhaut. Endokard, Klappenapparat und Kranzgefae
zart. Aorta im ganzen Verlauf zart und elastisch. Die vordere Zungenhéalfte erscheint
eingetrocknet und braun belegt. Der lymphatische Apparat des Waldeyerschen Ra-
chenringes (Zungen- und Gaumenmandeln) einschlieflich der Rachenhinterwand ist
normal, nicht zu stark, ausgebildet und frei von geschwiirigen Verinderungen bzw.
von nekrotischen Beldgen. Schilddriise von normaler Gré8e und Zeichnung. Die grofen
HalsgefaBe zart und elastisch. Kehlkopf- und Trachealschleimhaut blaBgelbrétlich,
nicht verdickt, mit Oedemschaum bedeckt. Bifurkationslymphknoten méagig anthra-
kotisch pigmentiert. Ubrige Halslymphknoten o. B.

Bauchorgane: Milz von normaler GréBe, ihre Kapsel zart. Die nicht abstreifbare
Pulpa zeigt auf der Schnittflache eine glasig dematose Beschaffenheit und sieht bunt
aus infolge unregelméBigen Wechsels von dunkel- und blaSroten Flecken. Trabekel
eben erkennbar. Follikel auch deutlich. Die verschieden bluthaltigen Bezirke gehen
unscharf ineinander iiber. Pankreas und Gallenwege o. B. Leber weder vergrofert
noch verkleinert, maBig bluthaltig. Die dunkelrote Schnittfliche glinzt feucht und
148t die Lappchenzeichnung eben erkennen. Starker Harngeruch von Milz und Leber.
Nebennieren richtig gezeichnet. Beide Nieren sind auffallend groB und quellen aus
der leicht abziehbaren Kapsel. Die verbreiterte gelbe Rinde ragt iiber die Schnitt-
flache und ist unscharf gegen die dunkelrotgrautriibe Marksubstanz abgesetzt. Die
Markkegelspitzen stehen etwas gequollen in die Nierenkelche hinein. Ungewdhnlich
starker Harngeruch der Nieren. Im linken Nierenbecken ist die Schleimhaut klein-
fleckig unterblutet. Harnleiter und Harnblase o. B. In der zysammengezogenen Harn-
blase kaum mefBbare, leicht getriibte Urinmenge, die keinerlei blutige Verfarbung auf-
weist. In den Samenblasen graue gallertige mit weiBen Faden untermischte und ganz
spérlich auch gelbliche Flocken enthaltende Flissigkeit. Prostata in Gestalt und auf
der Schnittfliche o. B. Harnréhrenschleimhaut leicht gerstet und verdickt, nur spar-
lich von der oben erwahnten Flissigkeit bedeckt. Magen-, Diinn- und Dickdarm-
schleimhaut bis fast zum Colon descendens sind gerotet (im Magen mehr graurot), ge-
schwollen, mit zihem Schleim bedeckt und riechen stark urinés. Im Magen ist der
Geruch stechend, fast ammoniakalisch. Magen leer. Im Diinndarm galliger, z. T.
etwas rotlicher Chymus. Im Dickdarm gelblich breiiger Kot. Bauch- und Schenkel-
gefafle zart, ohne krankhaften Inhalt.

Das ganze Oberschenkelmark (auch im Bereich der Gelenkenden!) besteht aus
gelbem Fettmark.

Mikroskopische Befunde: Prostata: o. B., keine Zeichen von Entziindung bietend.

Knochenmark aus dem mittleren Femur: hochgradige Fiulnis. Sehr schlechte
Farbbarkeit. Die rote Blutbildung scheint noch relativ intakt, doch sind iberwie-
gend Erythrocyten, keine Erythroblasten zu erkennen. Megaloblasten nicht auffind-
bar. Reife neutrophile Granulocyten sind nicht vorhanden, hochstens einige eosino-
phile. Dafiir sind Myelocyten und Myeloblasten sehr zahlreich in den an sich spar-
lichen aktiven Herden des iiberwiegenden Fettmarkes, unter ihnen auch eosinophile
Myelocyten, die im Gegensatz zu den anderen weniger von der Faulnis betroffen sind.
Riesenzellen in den vorliegenden Schnitten nicht anzutreffen.

Diagnose: Storung der Granulopoese. Wegen Fiulnis ist der Befund nur mit
Einschrinkung zu verwerten.

Niere: In einzelnen Glomeruli haben sich Epithelien der Bowmannschen Kapsel
abgeldst und liegen mit sparlichen, kriimelig geronnenen, im Hamalaun-Eosin-Schnitt
rosa bis blaulich gefirbten EiweiBmassen im Kapselraum. Sonst sind die Glomeruli
ohne krankhaften Befund. Fast alle Tubuli contorti zeigen einen ganz unregelméaBigen
Kernbesatz ihrer Epithelien, die haufig in Zylinderform in die Lichtung abgestoBen
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sind. Durchweg ist ihr Protoplasma feinkérnig verandert und wird haufig (sehr schén
erkennbar) in die Kanilchenlichtungen zu mehr oder minder grofen Teilen entleert.
Wihrend die Blutkapillaren in der Rinde kaum bemerkbar sind, treten sie im Mark
durch starke Blutfiille besonders deutlich hervor. Hier ist es auch zu Blutaustritten
in das oft odematos verbreiterte Interstitinm gekommen. Sowohl Markkanilchen
wie auch vereinzelte gewundene Tubuli enthalten Erythrocytenzylinder. In andern
Markkanélchen sind Zylinder von roten kleink6rnigen Massen zu erkennen, die aus
zerfallenen roten Blutkorperchen offenbar hervorgegangen sind.

Diagnose: Schwere Nephrose mit toxischer Gefafischadigung (Dysurie!), wahr-
scheinlich nach Eubasinbehandlung entstanden.

Hauptleiden: schwere akute Nephrose. Todesursache: Urédmie.

Anatomische Diagnose: Uramie: Schwere akute Nephrose (nach klinischer An-
gabe im Anschlufl an Eubasinbehandlung eines akuten Harnrohrentrippers entstanden),
uramische Gastroenterocolitis, urinéser Geruch der inneren Organe, schweres akutes
Lungentdem. Gestérte Granulopoese des Knochenmarks, Hautblutungen um é&rzt-
liche Einstichstellen und Ecchymosen des Nierenbeckens. Akute Erschlaffung und
méBige Erweiterung beider Herzkammern. Odem von Milz und Leber. Hirnédem.
Leichte katarrhalische Urethritis. Beginnende allgemeine Fiulnis.

Epikrise: Es handelt sich um eine durch Verabreichung von Eubasin bedingte
Urédmie. Da die Dosierung nicht iiber der Norm lag und erfahrungsgema8 allgemein
gut vertragen wird, muB es sich um eine individuelle Yberempfindlichkeit gehandelt
haben. Es liegen zweifellos dysurische Verinderungen im Sinne Schiirmanns und Ge-
faBstorungen vor, wie sie Giinther in einem Fall von protrahiertem Kollaps bei Uliron-
gaben beschrieben hat. Dafiir sprechen die Blutaustritte im Nierenmark und die
leichten Nierenbecken-, sowie Hautblutungen (die auch z. T. der Urédmie zugeschrieben
werden miissen). Die schwere Nephrose ist aber hier kaum auf dem Umweg iiber eine
allgemeine GefaB-(Kapillar-)stérung, sondern durch direkte toxische Einwirkung auf
das Epithel des tubuliren Apparates entstanden. Dalfiir spricht, daf trotz histologisch
nachweisbarer Blutaustritte in das abfiihrende Kanilchensystem bei den bis zu den
letzten Tagen sorgfaltig durchgefiihrten Sedimentkontrollen nie Erythrocyten nach-
gewiesen, die starke EiweiBausscheidung aber schon lingere Zeit beobachtet wurde.
Die GefaBstorungen bevorzugen auch auffalligerweise das Nierenmark. Die Schadi-
gung des Nierenkanalchenepithels steht histologisch wie auch die Urdmie im allge-
meinen ganz im Vordergrund. Man kann diesen Fall als pathologisch-anatomische
Bestéitigung zu dem von R. Enger (D. med. Wo. Nr. 47, Jg. 66, S. 1292) veréffent-
lichten und giinstig verlaufenden betrachten.

gez. Dr. Ammich, z.Zt. Oberarzt, Res.-Laz. 101 Berlin.

Die mikroskopischen Untersuchungen der Niere und des Kno-
chenmarks geben uns erst eine Bestitigung der klinisch festgestellten
schweren toxischen Schidigungen. Nach einer durchaus normalen
Dosis von 15 g Eubasin entwickelt sich unmittelbar nach Beendigung
der fiinftigigen Kur bei dem organgesunden Flieger A. B. ein schweres
Krankheitshild infolge schidlicher Wirkung auf das Blut und das Ge-
fi0system, die Haut und die Nieren.

Als erste toxische Erscheinung zeigte sich bei B. die Agranulocy-
tose. Gleich nach Absetzen des Eubasin trat Leukocytensturz auf, be-
gleitet von einem schweren Krankheitszustand, mit Fieber bis 41,5
und starken Kopfschmerzen. Dabei waren die Granulocyten nur absolut
vermindert, was gerade bei der toxischen Agranulocytose nach Rohr
(3) hiufig beobachtet wird. Die Neutrophilen sind toxisch granuliert
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und vakuolisiert. Charakteristisch fiir die Reifungsstérung im Kno-
chenmark ist ferner die hohe Monocytenzahl am 17. 6. und 18. 6.
Danach sind bei den Blutuntersuchungen der nichsten 6 Tage die Mo-
nocyten ginzlich im Blut verschwunden. Toxisch veréndert sind am
17. 6. und 18. 6. auch die Lymphocyten, die zahlreiche Plasmazellen,
z. T. mit Vakuolenbildung aufweisen. Am vierten Tag nach Beginn der
Agranulocytose tritt, unterstiitzt durch Nukleotrat und Bluttransfusion,
die Uberwindung der Krankheit iiber eine Leukocytose ein. Throm-
bocyten und Erythrocyten sind der Form und Zahl nach nicht geschd-
digt. Ebenso wurden keine Anzeichen fiir Methdmoglobinbildung ge-
funden. Das Knochenmark bei der Sektion zeigt die Agranulocytose
im Remissionsstadium. Das Mark, reines Fettmark, auch in den Fe-
murenden, ist hyperplastisch, unreif, vorwiegend mit Myelocyten und
Myeloblasten; reife Neutrophile finden sich nicht. Der ‘in den letzten
fiinf Tagen vor dem Tode einsetzende langsame geringe Himoglobin-
und Erythrocytenriickgang ist durch die Harnvergiftung zu erkliren.

Am 4. Tag nach Absetzung des Eubasin und iiberstandener hoch-
fieberhafter Agranulocytose setzt bei volliger Fieberfreiheit schwere
Oligurie ein. Von neuem ist das Allgemeinbefinden schwer gestort.
Es tritt Erbrechen auf, dazu vermehrter Stuhlgang, Kopfschmerzen,
meningitische Symptome, Benommenheit und grofle Kraftlosigkeit.
Wihrend am 19. 6. die Tagesurinmenge noch 1070 ecm?® betrigt, wer-
den am 20. 6. nur noch 10 cm?® ausgeschieden. Zu volliger Anurie
kommt es nicht. An den folgenden Tagen werden trotz gestorter Nah-
rungsaufnahme noch 200—400 em® Urin entleert. Am 21. 6. zeigt
sich eine Spur Eiweifl, am 23. 6. bereits schon 5. Das Sediment
ist ganz ohne krankhaften Befund bis zum 24. 6., wo sich reichlich
Leukocyten und Epithelien finden. Am Vorabend des Todes werden
auch noch keine Erythrocyten im Sediment festgestellt. Aus dulleren
Griinden konnten Reststickstoff und die iibrigen chemischen Unter-
suchungen des Blutes nicht angestellt werden. Der Blutdruck zeigt bis
zum Tode keine wesentliche Erhohung. Es treten keine (Odeme auf.
Aus diesen klinischen Befunden wurde auf eine akute Nephrose ge-
schlossen. Das Fehlen einer Himaturie und jeglicher Erythrocyten
im Sediment machten eine mechanische Schidigung der Nieren durch
Ausfallen von Acetyl-Sulfapyridin-Kristallen unwahrscheinlich. Es
muBite daher, dhnlich wie Enger (4) es nach Neo-Uliron nachweisen
konnte, an eine direkte toxische Schidigung des tubuldren Apparates
gedacht werden. Dieses wurde durch die Sektion vollauf bestitigt.
Wihrend die Glomeruli fast nicht verindert sind, zeigen die Epithelien
zahlreicher Tubuli contorti ungleichmifligen Kernbesatz und z. T.
Aysstofung in die Kanilchenlichtungen. Die Schidigung der Nieren-
funktion infolge Nichtabfiihrens der Eiweifischlacken hat zu allge-
meiner Harnvergiftung gefiihrt, wie aufler durch das klinische Bild
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durch den starken urindsen Geruch der Nieren selbst, des Magens,
der Lungen, der Milz und der Leber und der spezifischen Verdnderun-
gen der Diinn- und Dickdarmschleimhaut bewiesen wird.

Der histologische Befund gibt auch Anhaltspunkte fiir eine to-
xische Schidigung der Nierenkapillarwand. Im Mark nahe dem Nieren-
becken sind die Gefife stark mit Blut iiberfiillt, das stellenweise in
das Interstitium ausgetreten ist. Unter Beriicksichtigung der aufge-
tretenen Haut- und Schleimhautblutungen aus Nase und Bindehaut —
die Thrombocyten sind nach Zahl und Form normal — und der Ecchy-
mosen der Nierenbeckenschleimhaut, konnte man als Todesursache an
einen toxisch bedingten protrahierten Kollaps im Sinne Giinthers (5)
denken. Doch fiihrt Ammich hiergegen in der Epikrise zum Sek-
tionsbefund mit Recht an, daB die primiren Schiadigungen des Nieren-
paremchyms durch die Uridmie hervorgerufen worden sind und nicht
etwa sekundir infolge Austritts von Blutfliissigkeit in das die Nieren-
kapillaren umgebende Gewebe entstanden sind. Eine toxische Gefif-
wandschidigung hitte sich auch klinisch durch Erythrocyten im Sedi-
ment, die bis zum Tode nicht gefunden wurden, kenntlich machen
miissen. An Leber, Milz oder Herzmuskel zeigten sich keine Blutaus-
tritte. Cyanose war nicht zu beobachten. Auch der diastolische Blut-
druck zeigte keine Senkung. Dagegen sind die Erscheinungen der
Harnvergiftung klinisch wie histologisch so eindrucksvoll, daB3 durch
diese der Tod mit Sicherheit herbeigefiihrt worden ist. Der Herzmuskel
zeigte eine deutliche Erweiterung beider Herzkammern, aber keine
subendokardialen Blutungen. Die Herzerweiterung ist als toxische
Folge des Eubasin zu deuten, dhnlich wie wir es von einem durch Diph-
therie-Toxine geschidigten Herzmuskel kennen.

Riickblickend dringt sich die Frage auf, wie es zu einer derart
schweren toxischen Schidigung durch Eubasin bei dem organgesunden
Flieger B. gekommen ist. Die Dosis von insgesamt 15 g, in fiinf Tagen
verabreicht, ist durchaus iiblich und verhiltnismiG(ig gering. Auffal-
lend war, daf die Vergiftungserscheinungen erst nach vélliger Ab-
setzung des Mittels und dann nacheinander verschiedene Organe erfas-
send, auftrat. Eine Erklirung hierfiir kann am besten durch eine
enorm langsame Ausscheidung des Eubasin bei B. gegeben werden,
bei dem aullerdem eine individuelle Disposition, bzw. Organdisposition,
anzunehmen ist. Aus der Literatur ist die ganz verschiedene Aus-
scheidung des Sulfapyridin beim Menschen bekannt. Nach Long (6)
z. B. wurden nach 2—4 Tagen erst 35—79% des eingenommenen Sul-
fapyridin im Urin ausgeschieden. Makle od (7) konnte noch fiinf Tage
nach Absetzen des Sulfapyridins das Medikament im Blut nachweisen.
Mit Riicksicht hierauf und die nachgewiesenen schweren toxischen
Schiiden des Sulfapyridin ist dringend erforderlich, daf3 nicht nur
wiahrend der Kur, sondern noch eine Woche lang nach Beendigung,
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Blut und Harnorgane sorgfiltig gepriift werden. Sicherlich sollten
die Sulfanilamid-Priparate, insbesondere auch die Sulfapyridine, nur
nach strenger Indikation gegeben werden.

Literatur: 1. K. W urm, Dtsch. med. Wschr. 1940, Nr. 7 S. 102 ff. — 2. Back-
house, Lancet, 1939, S.736. — 3. K. Rohr, Das menschliche Knochenmark.
Thieme, 1940, S. 199. — 4. R. Enger, Dtsch. med. Wschr. 1940, Nr. 47, S. 1292.
— 5. G. W. Ginther, Z.klin. Med. 135 B, 1938. — 6. Long, Journ.am. med. Ass.
1939, Bd. 112, Nr.6. — 7. C.M.Makleod, J. amer. med. Assoc. 1939 Bd. 113,

S. 1405.

Anschrift des Verfassers: Chefarzt Dr. Austerhoff, Inn. Abt.
des Dominikus-Krankenhauses Berlin-Hermsdorf.



Vergiftungstille. A 901

(Aus dem Pharmakologisch-toxikologischen Institut der Militirarzt-
lichen Akademie.)

Tédliche Vergiftung mit Pantocain.
Von W. Koll.

Aus dem zur Erstattung eines Gutachtens vorgelegten Aktenmate-
rial ergab sich folgender Sachverhalt:

Der Arzt beabsichtigte die Vornahme einer Leistenbruchoperation
in Lokalanisthesie und ordnete die Bestellung einer 0,5proz. Pantocain-
l6sung bei der Visite am Vortage der Operation miindlich an. Ein
Zusatz von Adrenalin wurde nicht verordnet. Diese Verordnung wurde
von der Stationsschwester notiert und miindlich an den Apotheker wei-
tergegeben. Dem Apotheker erschien die verordnete Konzentration zu
hoch und er bemiihte sich um eine Verstindigung mit dem Arzt oder
um eine schriftliche Bestitigung der Verordnung. Infolge dullerer
Umstidnde konnte die Verstindigung mit dem Arzt nicht erreicht wer-
den und die Pantocainlésung wurde in der angegebenen Stirke herge-
stellt und ausgehindigt.

Der Patient erhielt vor der Operation zuniichst eine Ampulle Euko-
dal-Scopolamin-Ephedrin (Dosierung nicht bekannt) subkutan. Einige
Zeit darauf wurden zur Lokalanisthesie 16—18 c¢m? der 0,5proz. Pan-
tocainlosung (ohne Adrenalinzusatz!) injiziert. Eine kleine Menge flof3
nach der Injektion zuriick, so daB etwa 15—17 cms (= 0,075—0,085
Pantocain) einverleibt worden sein diirften. 10—15 Minuten nach Be-
endigung der Injektion trat plotzlich ein Krampf ein mit Verkrampfung
der Hinde, Zuckungen im Gesicht und an den Beinen; es trat Schaum
vor den Mund und die Lippen wurden bliulich. Der Puls blieb anfangs
ruhig und gut gefiillt, schitzungsweise 70—80.

Nach Angabe des beobachtenden Arztes entwickelte sich der Zu-
stand zunichst ,,nicht beingstigend®. Der Patient erhielt subkutan Lo-
belin, etwas spiter 5 cm® Coramin. Der Puls war einige Zeit nachher
kleiner als zu Beginn der Krimpfe. Es wurde abermals Lobelin und
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dann nochmals Coramin injiziert. Schliefllich erhielt der Patient intra-
vends 0,0005 Strophantin in 10 em® Traubenzuckerlosung. Etwa 5 Mi-
nuten spater, d. h. etwa 30 Minuten nach den ersten Zeichen des
Krampfanfalles, trat der Tod an akuter Kreislaufschwéche ein.

Der Patient hat nach den vorliegenden Angaben frither keine
Krampfanfille gehabt, so dal} die geschilderten Symptome und der tod-
liche Ausgang auf die einverleibte Pantocaindosis in der zu hohen Kon-
zentration der Losung zuriickgefiihrt werden miissen.

Anschrift des Verfassers: Oberarzt d. R. Prof. Dr. W. Koll,
Berlin. Pharmakologisch-toxikologisches Institut der Militdrdrztlichen
Akademie.



Vergiftungstille. A 902

(Aus dem Pathologischen Institut Jena. Direktor: Prof. W. Gerlach.
Leiter: Doz. Dr. E. Schairer.)

Tddliche gewerbliche Schwefelwasserstolf-Vergiftung.
Von O. Hiibner.
Mit 2 Textabbildungen.

Typische objektive Befunde sind bei der Schwefelwasserstoffvergif-
tung meistens sowohl beim Lebenden als auch an der Leiche schwer
nachweisbar. Die Literatur iber pathologisch-anatomische Befunde bei
Schwefelwasserstoffvergiftungen ist in Anbetracht der weiten Verbrei-
tung des Schwefelwasserstoffs in der Industrie als relativ diirftig zu
bezeichnen. Man kann annehmen, dafl der Grund hierfiir in den meist
geringfligigen organischen Veridnderungen zu suchen ist. Wir haben
uns deshalb fiir berechtigt gehalten, im folgenden iiber unsere Beob-
achtungen bei 2 akuten Todesfillen zu berichten, bei denen H,S in
erster Linie mitgewirkt hat.

1. Beobachtung: Am 30. 7. 1940 gegen 9 Uhr vormittags
sollte der 16jahrige Hilfsschlosser G. M. an einem Probespinnbad einer
Zellwollefabrik, welches kurz vorher noch in Betrieb gewesen war,
mehrere Schraubenmuttern 16sen. Uber diesem Spinnbad ist eine ver-
glaste Kammer angebracht. M. mufite nun in das Innere der Kammer
hineingehen, wiahrend ein 2. Arbeiter vom Dach der Kammer aus die
Schrauben gegenhalten mufite. Vorher, auf dem Wege zur Arbeits-
stidtte, war M. noch vollkommen gesund. — Nach einem kurzen Wort-
wechsel iiber den starken Geruch im Inneren des Kastens stieg M.
hinein und loste innerhalb einer Minute 2 Schraubenmuttern. Hierauf
stieg er aus der Kammer heraus, lief ein Stiick die Treppe hinauf, die
zum Dach der Kammer fiihrte und rief seinem Arbeitskameraden etwas
zu, was dieser aber nicht verstand. Er verschwand dann wieder und
nun sollte die 3. Schraube geldst werden. Als sich die Schraube je-
doch nicht riihrte, blickte der 2. Arbeiter durch eins der beiden Schrau-
benldcher in die Kammer hinein und sah den M. mit weitausgestreckten
Armen auf dem Boden der Kammer auf der Seite liegen. Das Ganze
hat sich nach den Aussagen des Arbeitskameraden in etwa 3 Minuten
abggspielt. M. wurde sofort vom Meister herausgeholt und zur Unfall-
station des Werkes gebracht. Beim Eintreffen des Arztes bestand eine
eigentiimliche Atmung mit tiefen Inspirationen und langen Atempausen.
Der Arzt verglich den Atmungstyp mit der groBen KuBmaulschen At-
mung. Der Kranke wurde sofort in das Landeskrankenhaus R. einge-
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wiesen. Hier bestand schon bei der Einlieferung ein hochgradiges
Lungenodem. Der Aufnahmebefund des Krankenhauses verzeichnet,
dal3 M. bewuBtlos und nicht ansprechbar war. Er zeigte eine starke
Dyspnoe und hochgradige motorische Unruhe. Vor dem Munde stand
Schaum. Man bemerkte einen deutlichen Geruch nach Schwefelwasser-
stoff. Der Kranke lie(3 unter sich, die Pupillen waren weit, sie reagier-
ten prompt auf Licht. Die Atemexkursionen waren seitengleich, die
Atemfrequenz war beschleunigt. Uber den Lungen bestanden physika-
lisch die Zeichen des Lungenddems. Die Herzaktion war stark be-
schleunigt. Die Toéne waren laut und rein. Der Blutdruck betrug bei
Einweisung 150/75 mm Hg. Bei einer spiteren Messung des Blut-
druckes betrug dieser 99 mm Hg maximal. Der neurologische Status
zeigte keine Abweichungen vom normalen.

Die Behandlung bestand in Verabreichung von Kreislaufmitteln in
regelmiBigen Abstinden, sowie in einer prophylaktischen Gabe von
Transpulmin am Abend. Die Nacht zum 31. 7. verlief ruhig. Gegen
5 Uhr morgens war der Patient sogar ansprechbar, wie uns gesagt
wurde, hat er am 31.7. gegen 9 Uhr morgens schon Besuch empfangen
und sich mit ihm unterhalten. Die Atmung war jedoch immer be-
schleunigt und erschwert. Die Temperatur war auf 39,9° C ange-
stiegen. Man gab weiter Kreislaufmittel und Weckmittel, sowie Trans-
pulmin. Gegen 10 Uhr morgens konnte M. ohne weiteres seinen Namen
nennen, seinen Geburts- und Heimatort angeben. Er verfiel spiter
wieder in einen Schlafzustand. Gegen 11%° Uhr vormittags stellte man
einige bronchitische Geriusche links unten iiber den Lungen fest. Der
Allgemeinzustand war schlechter geworden. Der Puls wurde flatterig,
der Patient war aber noch ansprechbar. Gegen 12 Uhr bekam er Stro-
phanthin und Traubenzucker, ohne daf} eine wesentliche Besserung er-
zielt wurde. Von 13 Uhr ab beobachtete man eine zunehmende Ver-
schlechterung des Befundes. Er erhielt laufend Kreislaufmittel intra-
vends: Sympatol, Cardiazol und Strychnin. Die Lumbalpunktion ergab
klaren Liquor und keine Erhéhung des Liquordruckes. Gegen 14%* Uhr
trat der Tod durch akute Kreislaufschwéche ein.

Sektionsbefund: (8.N. 777/40 Dr. Hiibner).

Schweres ausgedehntes Lungenddem in allen Teilen der Lunge.
Auf der Schnittfliche fand sich lufthaltiges Lungengewebe iiberhaupt
nur noch in den vorderen Randabschnitten. Hier bestand ein deutliches
Emphysem. Auf vielen histologischen Ubersichtsschnitten der Lunge
ausgedehnte herdférmige Pneumonien. Die Alveolen waren mit fri-
schem Exsudat gefiillt, das vorwiegend aus polynukleiren Leukozyten
bestand und auBerdem bestand in der linken Pleurahéhle ein Ergul3 von
50 cms. Die Milz war mit einem Gewicht von mehr als 100 g im Gegen-
satz zur Angabe mancher Autoren nicht wesentlich verkleinert. Todes-
ursache: Ausgedehnte Herdpneumonien bei schwerem Lungenodem.
Am GrofBhirn fand sich makroskopisch eine Schwellung mit deutlicher
Gefalinjektion. Organgewichte: Herz 230 g, rechte Lunge 215 g,
linke Lunge 440 g, Milz 110 g, Leber 1600 g, linke Niere 125 g, Ge-
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hirn 1075 g. Histologisch zeigte das Gehirn im Gebiet der Stamm-
knoten und der Hirnschenkel eine Hyperimie der kleinen Gefil3e, auch
in den weichen Hirnhduten. Wesentliche Veranderungen im Sinne von
Schwund der Markscheiden fanden sich hier nicht, auch nicht im Be-
reiche des Grof3hirns und des verlingerten Markes. Die Milz wies histo-
logisch zahlreiche Lymphknotchen mit etwas aufgehelltem Funktions-
zentrum auf. Die Pulpa war miQBig blutreich. Retikulumzellen in ge-
wohnlicher Menge. Keine nennenswerte Phagozytose. Auch an den
Nebennieren lie3en sich keine wesentlichen histologischen Verinderun-
gen feststellen. Die Rindenzellen zeigten Lipoid in gewohnlichem Maf.

Arbeitsplatzbesichtigung: DerUnfall geschahineinem etwa
3:2,1:1,5 m groflen verglasten Kasten, der iiber einem Probespinnbad
angebracht war (Abb. 1). Die eine Seite des Kastens ist im unteren

N
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Abb. 1. I. Beobachtung.
(Schematische Darstellung des Arbeitsplatzes.)

Bei d waren die Schrauben durch den Verungliickten zu 16sen. Bei a Abtropfkasten
fiur gebrauchtes Spinnbad. Bei b Einstieg, bei ¢ Reste gebrauchten Spinnbades,
bei e Entliftung, bei f die Tropfstange aus Glas.

Drittel (b) nicht verglast, zum Durchtritt der Spinnfaser nach aullen.
Durch diese Offnung kann ein Mann von der Grofle des M. eben noch
in das Innere des Kastens hineinschliipfen. Vor diesem Einstieg (b)
befindet sich eine etwa 4 cm starke horizontal angebrachte Glasstange
(f) als Abtrocknungsvorrichtung der feuchten Spinnfaser. Das ab-
tropfende Spinnbad wird in einem breiten Glaskasten (a) gesammelt und
flie3t von hier in ein Sammelrohr fiir gebrauchtes Spinnbad ab. Gegen-
iiber der Offnung (b), also an der Riickwand des Kastens, ist eine ge-
niigend groBle Abzugsoffnung (e) angebracht, die an das grofle Ent-
liftungssystem des Werkes angeschlossen ist und sich nicht abschal-
ten laft. Bei fritheren Reparaturen im Innern des Kastens wurde oft
ein Brett iiber die Offnung des Abtropfkastens (a) gelegt. Hierdurch
war erstens der Einstieg erleichtert, zweitens war das Einstrémen von
Gas aus der Rohrleitung fiir gebrauchtes Spinnbad erschwert. Das
Auflerachtlassen dieser VorsichtsmaBnahme hat unter Umstinden eine
Erhéhung der Gaskonzentration im Innern des Kastens zur Folge ge-
habt. Die Tatsache, dal} H.S schwerer ist als Luft, spielt im vorlie-
genden Falle ebensowenig eine Rolle wie jene, daf3 M. aufrecht stehend
gearbeitet hat, da durch die entstehenden Luftwirbel im ganzen Raum,
also auch in der Reparaturstelle (d), die gleiche Gaskonzentration ge-
herrscht hat.
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Wir stellen uns nun den Unfallhergang so vor, daf} durch den mehr
oder weniger gleichméafligen Luftstrom, der durch das Ansaugen der
Auflenluft iiber den Abtropfkasten entstand, aus der AbfluBleitung
schidliche Gase, wie z. B. HoS und CS; mit angesaugt wurden. Wie aus
der Abbildung hervorgeht, wirkt die Anordnung des Abtropfkastens
direkt vor der Offnung des Probespinnbades durch den dariiber hin-
zichenden Luftstrom nach dem Prinzip eines Zerstiubungsapparates
bzw. einer Wasserstrahlpumpe, der eingesaugte Luftstrom erzeugt an
der Offnung (b) einen negativen drodynamischen Druck, demzufolge
das Gemisch in den Kasten (a) aufsteigt. Da das Spinnbad nicht rest-
los abgelassen war, ist auch mit einem Entweichen von schidlichen
Gasen aus diesen Badresten zu rechnen. Da auflerdem das Brett iiber
dem Abtropfkasten bei dem Unfall gefehlt hat, so diirfte wohl die Mog-
lichkeit gegeben sein, da} in dem Raum ein Gasgemisch von geniigen-
der Stirke vorhanden war, um eine starke Vergiftung hervorzurufen.
Die Lebensgefahr beginnt fiir alle Lungenatmer bei 1,5 Vol.-Proz.

ChemischeUntersuchungen: Von den bei der Sektionent-
nommenen Organen wurden Teile der Lunge, Leber, eine Niere, ein
Stiick Milz und Blut aus der rechten Herzkammer chemisch auf H,.S
und CS. untersucht. In den Organteilen konnte weder Schwefelwasser-
stoff noch Schwefelkohlenstoff nachgewiesen werden. Bei allen Reak-
tionen wurde eine Gegenprobe mit Spuren von Schwefelkohlenstoff in
walriger Ausschiittelung ausgefiihrt.

2. Beobachtung: Der 25j3hrige M. v. O. verungliickte am
19. 5. 1941 um 5% Uhr an einer Vorlage der Schwefelkohlenstoff-
anlage desselben Werkes. Er sollte zu der fraglichen Zeit, also kurz
vor Schichtende, den Schwefelkohlenstoff von der Vorlage zum Roh-
lager ablassen. Nach dem Unfall wurde festgestellt, dal} das Wasser
aus der Vorlage durch Offnen des Ablalhahns abgelassen war. Ein
Grund zum Ablassen des Wassers war nicht zu finden. Es muf} deshalb
angenommen werden, dafl v. O. den WasserablaBhahn aus Versehen
getffnet hat. Durch das Sinken des Wasserspiegels kondensierte das
Gasgemisch (CS: und H,S) nicht mehr, weil der Wasserverschluf3 fehlte.
Hierbei ist nun nach Zeugenaussagen das Gas in Schlieren ausgestréomt
und bei dem Versuch, den Wasserzulaufhahn zu 6ffnen und Wasser zu-
zulassen, ist v. O. in kiirzester Zeit todlich verungliickt. Wiederbele-
bungsversuche auf der Unfallstation waren erfolglos. Die durchge-
fithrten Ermittlungen ergaben, daf3 v. O. seine Maske ungefihr 25 m
von der Unfallstelle abgelegt hatte. Bemerkt werden muf3 noch, daf3
der Arbeiter M., der v. O. zusammenbrechen sah, hinzusprang und ihn
bis zur Treppe von der Unfallstelle wegzog. Hierbei lieBen seine Krifte
nach, so daf3 er am Fuf3e des Rohlagers zusammenbrach und 1—2 Mi-
nuten bewufitlos liegenblieb.

Sektionsbefund: (S.-Nr. 546/41 Dr. Hiibner). Der wesent-
liche Sektionshefund lautet wie folgt:

Eigenartige schmutziggraue Farbe der Totenflecke, der grauen
Substanz, der Gesichtshaut, des Blutserums, des Lungengewebes. M-
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Biges Lungenddem. Hyperdmie der Niere und der Leber. Flissiges
Blut in allen Gefiflen und im Herzen. Bronchitis und Tracheitis. Ver-
fettung der Kupfferschen Sternzellen der Leber. Die Organgewichte
des 172 em langen und etwa 75 kg schweren Mannes betrugen: Herz
330 g, rechte Lunge 435 g, linke Lunge 405 g, Milz 150 g, Leber
1700 g, Nieren 360 g, Schilddriise 70 g. Histologisch fand sich am
Herzmuskel ein geringes interstitielles Odem und eine geringfiigige Ver-
mehrung des Lipofuscins. Die zentralen Leberlippchenabschnitte zeig-
ten staubfeine Verfettung. Die Kupfferschen Sternzellen traten bei
Sudan III-Farbung durch intensive Rotfirbung und leichte Vergréfle-
rung hervor. Die Trachealschleimhaut war mit Lymphozyten spar-
lich infiltriert. In Nieren und Milz bestand Blutreichtum der Glo-
meruli bzw. der Pulpa. Auch in diesem Falle zeigten die Nebennieren
keinen pathologischen Organbefund.

Arbeitsplatzbesichtigung: An der Unfallstelle erfuhren
wir, daf3 nach dem Unfall das Fehlen des Wassers in der Vorlage fest-
gestellt worden war, ohne einen Grund zu finden, warum der Verun-
gliickte den Ablaufhahn geoffnet hatte. Durch das Ablassen des Was-
sers konnte das eintretende Gas (H.S und CS;) nicht mehr konden-
sieren, weil der Wasserverschluf} fehlte. Die Gase strémten aus und
die dabei sich bildenden Schlieren wurden wahrscheinlich von dem Ver-
ungliickten gesehen, denn nach Zeugenaussagen lief er hin, um ver-
mutlich den Wasserzulauthahn zu 6ffnen. In diesem Moment war er

Abb. 2. II. Beobachtung.
Rechts: Gehirn bei H,S-Vergiftung (S. N. 546/1941). Hirnschwellung und
deutliche grau-griine Verfairbung der weichen Hirnhiute.

Links: Vergleichsgehirn mit normaler GroBe und normaler Farbe der weichen
Hirnhsute.
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ungeschiitzt gegen Gas, er geriet in die Gaswolke und brach zusammen.
Ein anderer Zeuge sah ihn zusammenbrechen, brachte ihn aus der
Hauptgaswolke heraus, wurde dann aber selbst bewuftlos.

Die chemischen Untersuchungen? stellten H.S in den
Organen und im Blut mit Sicherheit fest. CS. war nicht nachzuweisen.
Eine weitere Blutprobe ergab spektrophotometrisch 13% CO-Hb im
Blut. Met-Hb und Sulf-Hb waren nicht nachzuweisen. Der CS,-Gehalt
des Blutes wurde beim Staatlichen Gewerbearzt Breslau mit 0,0427 mg
CS; auf 10 cm?® Blut ermittelt. Dieser Wert liegt nach der Unter-
suchungsmethode erheblich iiber den bisher ermittelten CS.-Titern
bei Menschen, die mit CS. keine Berithrung haben.

Besprechung der Befunde: Das klinische Krankheitsbild
mit dem kurzen stiirmischen Verlauf, der nach 29stiindiger Krank-
heitsdauer bzw. sofort zum Tode gefiihrt hat, liel} den Kliniker sofort
an eine akute Schwefelwasserstoffvergiftung denken. Im ersten Fall
lag diese Annahme wegen des schlagartig entwickelten Lungenddems
und des Schwefelwasserstoffgeruches nahe, im zweiten Fall war sie
durch den Unfallhergang gegeben. Die Frage, ob der Verlauf des
er sten Unfalles und das Sektionsergebnis mehr fiir ein Einwirken von
H.S oder CS: spricht, ist dahin zu beantworten, dafl wahrscheinlich
H.S allein zum Tode gefiihrt hat. Hierfiir sprechen das schlagartige
Hinstiirzen, der Verlauf mit Lungenddem und beginnenden Herdpneumo-
nien sowie der Geruch nach H:S bei der Krankenhausaufnahme. Die
Erklarung dafiir, da3 bei der Sektion kein Geruch nach H.S oder CS,
mehr nachweisbar war und daB3 auch die chemische Untersuchung in
Leber, Lunge, Milz, Niere und Blut keine Spuren dieser Gase ergab
liegt wohl darin, dal M. den Unfall 29 Stunden iiberlebt hat. Fiir
eine entscheidende Beurteilung eines solchen Falles wire eine Fest-
stellung des Gasgehaltes in der Atmungsluft des Kastens zur Zeit des
Unfalles unerldBlich. Auch durch einen sofort angestellten Tierver-
such wire vielleicht Klarheit geschaffen worden. Die Anstellung von
Analysen der Atmungsluft soll demnichst im Werk systematisch
durchgefiihrt werden. Man mii3te hierbei auch die Gaskonzentra-
tionen in der Abfluflrinne und in den Spinnbadkisten in wiederholten
Analysen bestimmen. Gerade die Werte der Gaskonzentration in der
Sammelrohre fiir gebrauchtes Spinnbad scheinen uns besonders hoch zu
sein. Wir sind nach unserer Arbeitsplatzbesichtigung iiberzeugt, daf3
bei der stark bewegten Luft in der Kammer der Gasgehalt noch erheb-
lich schwankt. Der Aufenthalt von etwa 5 Minuten in der H,S-Atmo-
sphire hat geniigt, um bei M. eine ausgedehnte herdférmige Lungen-
entziindung mit einem starken Lungenddem in allen Teilen der Lunge
auszulosen.

Auch im zweiten Falle ist wohl der Tod in erster Linie auf H.S
zuriickzufiihren, obwohl die Analyse des Gasgemisches neben etwa
756—80 Vol.-Proz. H,S auch 9 Vol.-Proz. CS. ergeben hat. Hier fan-

1 Den Herren Prof. Dr. Heilmeyer, Jena, Prof, Dr. Keller, Jena und Gewerbe-

meflizina,lrat Dr. Schramm, jetzt Trier, danke ich auch an dieser Stelle fiir die quanti-
tativen Analysen.
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den wir die ganz charakteristische schmutziggraue Farbe der Toten-
flecke, des Blutserums und der Hirnhdute usw., sowie eine frische
Bronchitis und Tracheitis.

Interessant ist die Gegeniiberstellung unserer Befunde mit den
Darstellungen in der Literatur. In ihrer Handbuchdarstellung hebt
Petriinsbesondere die Blaugrau-Verfirbung des Gehirns hervor. Wir
konnten diese Verfarbung nur an der grauen Substanz sehen (Abb. 2).
Auch das Lungenodem wird den hauptsichlichsten Befunden zugezihlt.
Uber die Verfarbung des Blutes berichten auch Kaufmann, Klein
und E. Meyer. Sie war bei uns ganz ausgeprigt vorhanden. Auch der
akute Reizzustand der oberen Atemwege ist hervorzuheben.

W. Meyer berichtet von einer todlich verlaufenen Schwefelwasser-
stoffvergiftung und von einer nicht tédlichen Vergiftung. Der Unfall-
hergang bei der letzteren war so, dal3 ein Arbeiter mit einem falschen
Filter ausgeriistet den Deckel einer Reinigungsoffnung an der Sammel-
rinne fiir gebrauchtes Spinnbad 6ffnete und augenblicklich das Be-
wultsein verlor. Nur dem Umstande, daf3 er dabei eine Treppe her-
unterstiirzte ist es zu verdanken, dal3 der Unfall nicht tédlich auslief.
Dieser Fall hat suflerlich mit dem unseren eine sehr grofle Ahnlich-
keit. Der gleiche Verfasser schildert aus Material des Reichsarbeits-
ministeriums einen weiteren Fall, wobei ein Arbeiter beim Ziehen eines
Blindflansches auf einer Spinnbadabteilung in einer Zellwollefabrik
durch Einatmen von Schwefelwasserstoff bewul3tlos abstiirzte. Ein wei-
terer dort erwihnter Fall trug sich so zu, da3 ein Arbeiter den Deckel
eines Bottichs mit schwefelwasserstoffhaltiger Saure 6ffnete, um den
Grad der Fiilllung festzustellen. Er fiel betdubt von der Leiter und
wurde spater mit Prellungen und inneren Blutungen aufgefunden. Uber
Vergiftung durch H,S beim Reinigen von Schwefelsiuretanks berich-
tet Bauer. Rodenacker schildert kurz eine akute H.S-Vergif-
tung mit tédlichem Ausgang nach 36 Stunden. Hierbei entstand eine
ausgedehnte Lungenentziindung (Pneumonie des rechten Mittel- und
Unterlappens, Herdpneumonien des rechten Oberlappens und der gan-
zen linken Lunge). Der Tote war der H,S-Atmosphire 20 bis 25 Mi-
nuten ausgesetzt. Wir erkennen bei diesen Fallen, daf3 Schwefelwasser-
stoffvergiftungen sich durch eine schlagartig lihmende Wirkung aus-
zeichnen, so daf} sie bei Arbeiten auf Leitern und Geriisten schwere
A.bstiirze verursachen konnen. Bei der reinen Schwefelkohlenstoffver-
giftung dagegen stehen Erbrechen, Ubelkeit und vor allen Dingen
Krampfzustinde sowie motorische Unruhe im Vordergrunde des klini-
schen Bildes.

In einer Mitteilung tiber todliche Unfiille an Kliranlagen und Kloa-
kengruben nimmt Klauer an, daf} ein Teil der Verungliickten zu-
nlfi.chst durch H.S betdubt wurde und dann tédlick verungliickte. Uber
klinisch beobachtete Herzschidigungen berichten Schramm wund
Drews. Bei unseren Fillen waren jedoch keine histologischen Ver-
dnderungen am Herzen nachzuweisen.

An unseren Beobachtungen erscheint uns bemerkenswert, dafl die
von mehreren Autoren, zum Beispiel Rod enack er, erwiahnte Milzver-
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kleinerung nicht vorlag. Auch bot das histologische Bild keinerlei
Anzeichen einer Verianderung in diesem Sinne. Die Aufenthaltsdauer
der Verunfallten in der Gasatmosphire des Probespinnbades betrug
nach der Zeugenaussage hochstens 5 Minuten, im zweiten Falle noch
weniger. Trotz dieses kurzen Aufenthaltes wurden ein Lungenédem
und zahlreiche herdférmige Pneumonien im ersten Falle ausgelost. Das
schiadliche Gas hat zunichst eine schlagartig einsetzende Bewul3tlosig-
keit mit anschlielender Vergiftung des Alveolarepithels hervorge-
rufen.

Zusammenfassung:

Bs wird iiber zwei Fille von todlicher akuter gewerblicher Schwe-
felwasserstoffvergiftung mit typischem Unfallhergang berichtet.

Der erste Verungliickte hielt sich nur wenige Minuten in der H.S-
Atmosphire eines Spinnbades auf. Tod durch Lungenodem und aus-
gedehnte Herdpneumonien innerhalb 29 Stunden. Die iibrigen Organe
ohne charakteristische Veranderungen. H,S war in den Organen nicht
nachzuweisen.

Der zweite Verungliickte geriet im Freien in eine dichte Wolke des
konzentrierten H,S-CS:;-Gemisches. Sofortiger Tod mit deutlicher
schmutziggrauer Verfirbung der Totenflecke, der grauen Substanz, der
Gesichtshaut, des Blutserums und des Lungengewebes. Mafliges Lun-
6dem. Hyperimie der Leber und der Niere. Der Gehalt an H,S, CS.
und CO konnte in den Organen bzw. im Blut bestimmt werden. Eine
Milzverkleinerung lag nicht vor.

In beiden Fillen handelte es sich um die sog. ,,Apoplektische Form
der H.S-Vergiftung® mit plotzlicher BewuBtlosigkeit und sofortigem
Hinstiirzen. Im ersten Fall trat der Tod nach 29 Stunden durch ausge-
dghntes Lungenodem mit Lungenentziindung, im zweiten Falle sofort
ein.

Die Sektionsbefunde werden unter Beriicksichtigung der neueren
Literatur besprochen.

.. Literatur: Bauer, Fr.: Reichsarb.bl. 19 (N. F.) ITI. 241 (1939). — Drews, J.:
Arztl. Sachverst.ztg. 46, 177, (1940). — Kaufmann, E.cit.nach Petri. —
Klauer, H.: M.med. Wschr. 83, 1590 (1936). —Klein, W.cit.nachPetri. —
Meyer, E.cit.nach Petri. — Meyer, W.: Die Gasmaske, 11, 78 (1939). —
Meyer, W.: Die Gasmaske, 12, 43 (1940). — Petri, E.: Hdb. der speziellen
pathologischen Anatomie und Histologie, 10, 142, 1930. — Rodenacker, G.:
Die chemischen Gewerbekrankheiten. Leipzig (1939) S.56, 57. — Schramm, H.:
Samml. Verg.-Fille 10, 213, 1939. — Weitere Literatur siehe bei Rodenacker.

Angschrift des Verfassers: Dr. med. O. Hiibner, Jena, Pathol.
Institut.



Vergiftungstille. A 903

Selenwasserstolf-Vergiftung.
Von H. W. Senf.

Eine 37jahrige Chemikerin war fortlaufend mit der Entwicklung
von Selenwasserstoff beschiftigt. Wihrend der Arbeit bemerkte sie
am 12. 11. 1940 mittags gegen 12 Uhr einen knoblauchartigen Geruch
am Abzug. Die Augen trinten; die Nasenschleimhiute produzierten
vermehrt Schleim. Als sie nachmittags heimging, war sie heiser ge-
worden. Allmihlich entwickelte sich eine immer intensiver werdende
Atemnot, so daf} sie schliefilich den Arzt holte, der ihr !/ mg Stro-
phantin injizierte und sie ins Krankenhaus einwies.

Bei der Aufnahme bestand hochgradigste Kurzatmigkeit. Das Ge-
sicht war blau. Auf den Wangen fielen beiderseits, rechts mehr als
links, handtellergrofle, zackige, bliulichrote Erytheme auf, die ein
wenig an Urticaria erinnern. Es bestand eine miBige Konjunktivitis.
Aus der Nase tropfte reichlich fliissiges Sekret. Die Nasenschleimhaut
war gerétet und injiziert. Schidel, Ohren, Mundhohle und Hals wiesen
keinen krankhaften Befund auf. Der symmetrisch gebaute Thorax
zeigte nur geringe Atemexkursionen. Dimpfungen waren nicht nach-
zuweisen. Die an normaler Stelle stehenden Lungengrenzen waren nur
gering verschieblich. Das Atemgeriusch war rauh; man horte massen-
haft feuchte, klingende, fein- bis mittelblasige Rasselgeriusche. Die
Herzfigur war normal. Die Herztone erwiesen sich als leise und rein.
Es traten vereinzelt Extrasystolen auf. Die Herzfrequenz war stark
beschleunigt: 140/Min. Der Puls war klein, weich und leicht unter-
driickbar. Der Blutdruck betrug 105/75 mm Hg. An den inneren Or-
ganen der Leibeshohle und an den Extremitiaten sowie im Bereich des
Zentralnervensystems war ein krankhafter Befund nicht zu erheben.
Die Diagnose lautete: Beginnendes Lungenédem, Konjunktivitis, Rhino-
Pharyngo-Bronchitis durch Einatmen von Selenwasserstoffdampfen.
Der Urinbefund war normal. Auch im Sediment lieBen sich keine
krankhaften Bestandteile nachweisen. Bei mehreren Kontrollen ergab
sich bei der Eiweiflprobe eine leichte Opaleszenz. Die blutchemischen
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Werte im Blutserum waren normal. Die Senkung betrug 6:17 nach
Westergreen.

Blutbild:
Hb 83%
Erythrocyten 4,5 Mill.
F.1 0,93
Gesamtleukocytenzahl  7850.
Differentialblutbild:

49 Stabkernige
5490 Segmentkernige
2996 Lymphocyten

990 Monocyten

3% Eosinophile

19 Basophile.

Leichte Anisocytose. Angedeutete Polychromasie. Trotz tiglicher
Kontrolle zeigte das Blutbild keinerlei Verdnderungen.

In den ersten 5 Tagen des Klinikaufenthaltes wurde der Selen-
gehalt von Kot und Urin quantitativ im Laboratorium der Osramwerke
bestimmt. Die angewandte Methodik erlaubte die Bestimmung von
100 ¥ Selen in 100 c¢m? Urin bzw. in 50 g Stuhl. Anfangs war Selen
nicht nachzuweisen, dagegen fand sich eine Phorphyrinurie. Auch bei
spateren Untersuchungen lagen die Selenwerte im Urin unterhalb der
durch die angewandte Methode quantitativ erfallbaren Mengen. Der
weitere Verlauf gestaltete sich giinstig. Unter der Wirkung des schon
vor Einlieferung in die Klinik verabreichten Strophantins verschwand
das Lungenodem. Zunichst verursachte jede Lageverinderung starke
Kurzatmigkeit und Cyanose. Ein am 7. Tage nach der Vergiftung
angefertigtes Elektrokardiogramm ergab einen normalen Befund. Da
nach den Literaturangaben wahrscheinlich war, daf3 der eingeatmete
Selenwasserstoff an der Lungenoberfliche zu Selen und Wasser zer-
setzt wiirde, verabreichte man aufler den iibrigen Exspektorantien
noch tiglich 0,02 g Emetin subkutan. Die von anderen Autoren in
derartigen Fillen beschriebenen, im Sputum nachweisbaren roten Korn-
chen von reinem Selen waren nicht nachweisbar. Am 10. Tag nach
der Vergiftung waren die Hautverinderungen an den Wangen wie
auch die Porphyrinurie verschwunden. Nach 22 Tagen waren Kurz
atmigkeit und Cyanose geringer geworden, doch trat eine Thrombo-
phlebitis am rechten Unterschenkel auf. 53 Tage nach der Vergiftung
lie} das Elektrokardiogramm einen deutlichen Herzmuskelschaden er-



kennen, der in einer Senkung der S-T-Strecke in allen 3 Ableitungen,
in einer Abflachung von T1 und T2 und in einem Negativwerden von
T3 seinen Ausdruck fand. Es wurde von nun an tiglich !/, mg Stro-
phantin i. v. injiziert. 83 Tage nach der Vergiftung konnte die Patien-
tin voll kompensiert zur Nachkur entlassen werden.

Die Durchsicht der Literatur zeigt, daf3 man iiber die pharmako-
logischen Wirkungen des Selens zwar eine Menge weif}, dal} aber Ver-
giftungen nur sehr selten beschrieben sind. Tunnicliffe und Ro-
senheim sowie F. Riechen beschrieben Vergiftungen durch Ver-
unreinigung von Genufmitteln mit Selen. Hamilton und Dudley
beschrieben Selenvergiftungen durch Anodenschlamm. Uber indu-
strielle Selenvergiftungen wurde zusammenfassend von Dolique,
Giroux und Mougnaut berichtet. Zuletzt beschrieb Halter eine
Vergiftung mit Natriumselenit. Alle diese Mitteilungen betreffen Ver-
giftungen mit Selenverbindungen, wihrend derartige Beobachtungen
iiber Selenwasserstoff fehlen. Berzelius beobachtete an sich selbst
Reizerscheinungen an der Nasen- und Rachenschleimhaut. Eulen-
burg stellte in Tierversuchen an Kaninchen und Tauben fest, dal} der
Selenwasserstoff ein dullerst ,,irritierendes Gas® sei. Bei der Sektion
der vergifteten Taube fand er in den kleinen Bronchien einen zinnober-
roten Schaum, der aus elementaren Selen und Gewebsfliissigkeit be-
stehen sollte. Im unfreiwilligen Selbstversuch bestitigte sich ihm die
starke Reizwirkung des Selenwasserstoffes auf die Nasenschleimhiute,
wodurch eine lingerdauernde Anosmie hinterblieb. Zu gleichen Ergeb-
nissen kam spiter Seifert. Neuere Versuche wurden von R. Mei3-
ner im Jahre 1924 durchgefiihrt. Er stellte fest, daf3 die Einleitung
von Selenwasserstoff in Blut keine Himolyse hervorruft. Die von ihm
vergifteten Tiere starben an pneumonischen Verinderungen, die durch
niedergeschlagenes Selen hervorgerufen worden sein sollen. Auch er
bestitigt die stark reizende Wirkung des Selenwasserstoffs. Mot t-
ley, M. M. Ellis und M. D. Ellis sahen eine akute Halsentziindung
nach der Einatmung von Selenwasserstoff. Smith, Westfall und
Stohlmann wiesen nach, daf bei der Zufiihrung gréBerer Mengen
von Selen die Hauptmenge schon 2 Wochen spiter aus dem Korper ent-
fernt wird und zwar 80% durch den Urin, 20% durch den Kot. Klei-
nere Mengen kénnen in einigen Geweben, besonders im Lebergewebe,
monatelang zuriickgehalten werden. In den grioBeren Handbiichern
wird sowohl von Petri wie auch von Flury und Zernick auf die
starke Zersetzlichkeit des Selenwasserstoffs an der Luft unter Bildung
von elementarem Selen hingewiesen.
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Die Frage, ob der am 53. Tage aufgetretene Herzmuskelschaden
toxisch bedingt sei oder aber mechanisch durch das Lungenédem her-
vorgerufen worden ist, wird von dem Verfasser dahin entschieden,
daB es wahrscheinlicher sei, daf3 eine resorptive Giftwirkung des Selens
die Ursache der Herzmuskelentartung darstelle. Aus der Tatsache, dal
Selenspuren im Urin nachgewiesen werden konnten, sei zu schlief3en,
daf} ein wenn auch kleiner Teil resorbiert und in den Blutkreislauf ge-
langt sel. Dudley und Miller sahen eine fettige Degeneration der
Leberzellen. Smith, Westfall und Stohlman untersuchten die
Verteilung des Selens nach Aufnahme anorganischer Selenverbindun-
gen; sie wiesen Selen in Leber, Milz, Nieren, Pankreas, Herz, Lungen
und in den Erythrocyten nach. Svirbely zeigte, da3 bei Selenvergif-
tungen der Vitamin C-Gehalt der Leber und Nebennieren erniedrigt ist.
Laues konnte eine schidigende Wirkung des Selens auf die Katalase
nachweisen.

Ausfiihrlicherer Bericht in: Deutsche medizinische Wochenschrift
Jg. 1941, 1094.
Referent: Taeger, Miinchen.



Vergiftungstille. A 904

Vergittung beim Austrocknen eines Tanks mit einem
Acetylenbrenner (nitrose Gase).

Von Karl Humperdinck.

In der neueren Kasuistik iiber Unfille, die sich beim Schweilen
mit Acetylensauerstoffbrennern ereigneten, fillt auf, daf3 klinisch sehr
hiufig ein das ganze Krankheitsgeschehen beherrschendes Lungen-
odem auftrat, welches dann auch bei der Sektion gefunden wurde.
Versuche von Maenicke, der einen brennenden Acetylenschweif3-
brenner in einen eisernen Behilter einfiihrte, ergaben, daB hierbei
recht betrichtliche Mengen nitroser Gase auftreten, so da die Ver-
mutung nahe liegt, dafl diese Ursache der beobachteten Reizerschei-
nungen an den oberen Luftwegen und des Lungenddems sind. Der
Veri. beobachtete einen Vergiftungsfall, der die Anschauungen Mae-
nickes bestitigt.

Es handelt sich um einen frijher immer gesunden 36jihrigen
Hilfsarbeiter, der gemeinsam mit einem Monteur einen ganz neuen
eisernen Benzintank einbaute, der lingere Zeit im Freien gestanden
hatte. Der Tank fafite 5000 1, war 2 m lang und hatte einen Durch-
messer von 150 cm. Nach dem Einbau des Tanks wurde in diesem
noch Wasser festgestellt, das wahrscheinlich von der Wasserdruck-
probe stammte. Die Innenfliche war verrostet. Zunichst wurde das
Wasser mit Eimern entfernt, dann wurde der Tank mit Lumpen aus-
getrocknet. Danach wurde der Mann mit einem brennenden Acetylen-
schweilbrenner (das Gas stammte aus einer Gasflasche) in den Tank
geschickt, um ihn vollig auszutrocknen. 6—8 Minuten nach Beginn
dieser Arbeit wurde dem Mann schlecht. Er hatte in dem Tank ledig-
lich den Schweibrenner hin und her bewegt, ohne daf} die Flamme
die Wande beriihrte. Sie brannte also vollig frei. Er begann sehr
stark zu schwitzen und fiihlte sich taumelig im Kopf. Nachdem er
den Tank verlassen hatte, mufite er sich hinsetzen und ausruhen.
Sonst war zunichst nichts auffilliges festzustellen. Die Arbeit war
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etwa gegen 13 Uhr beendet. Bis gegen 17 Uhr hatte der Mann wei-
tergearbeitet; er klagte lediglich iiber ein gewisses Benommenheitsge-
fithl im Kopf. Das Abendbrot genol3 er ohne Appetit. Er bekam
abends Durchfille und schlief auch in der nachfolgenden Nacht
schlecht. Obwohl er sich am Folgetage noch ,,schlapp und mutlos®
fithlte, arbeitete er weiter. BEr litt unter Schweratmigkeit. Er
muflte die Nacht sitzend im Bett verbringen. Der zugezogene Arzt
stellte eine,,Asthmabronchitis® fest und verordnete Brustwickel. Inder
Brust rasselte es bei jedem Atemzuge laut. Nachdem er 4 Tage im
Bett gelegen, anschlieflend sich noch 4 Tage erholt hatte, begann
er wieder zu arbeiten; die Atembeschwerden nahmen jedoch immer
mehr zu und er konnte mit seinem Rad nicht mehr bergauf fahren.
Ob Fieber bestand oder nicht, war nicht mehr sicher zu ermitteln.
Der Zustand verschlimmerte sich so, daf3 er am 18. Tage schlie3-
lich schwerkrank ins Krankenhaus eingewiesen werden mufite, wo
man sich das Ganze zunichst nicht recht zu deuten wubte.

Bei der Aufnahme fiel die Cyanose der Lippen und Hinde auf.
Der Allgemeinzustand war gut, die Atmung keuchend. Auch in Ruhe
bestand eine gewisse Kurzatmigkeit. Uber den Lungen waren wie bei
einer Bronchitis vereinzelte Rasselgeriusche und Giemen zu horen.
Uber Nacht verschlimmerte sich der Zustand zusehends. Die Dyspnoe
und die Cyanose steigerten sich in lebensbedrohlicher Weise, so dal
der Kranke kaum sprechen konnte. Nun konnte auch eine Vergrofe-
rung der Leber und der Milz nachgewiesen werden. Die Tempera-
tur betrug 88 C. Im Gegensatz dazu war die Pulsfrequenz bis
112/Min. unverhiltnismi#f}ig stark erhéht und blieb dies auch einige
Tage. Die Herztone waren sehr leise. Uber den Lungen wurden
trockene und feuchte Rasselgeriusche festgestellt. Verdichtungszei-
chen fehlten, auch bestand kein Auswurf. Im Elektrokardiogramm
waren die T-Zacken auffillig niedrig, Q; angedeutet vertieft. Dieser
Befund wurde im Sinne eines Myocardschadens gedeutet. Die Blut-
senkung betrug 82/112 nach Westergreen. Die Gesamtleukozytenzahl
betrug 12500; das Differentialblutbild lie3 eine Linksverschiebung
erkennen. Der Mann wurde mit Strophantin, Sympatol und Cardiazol
behandelt. Bei einer spiter durchgefiihrten Durchleuchtung des Tho-
rax wurde eine Herzverbreiterung nach rechts festgestellt. Die Be-
handlung wurde lingere Zeit durchgefiihrt und war nach etwa 2t/, Mo-
naten abgeschlossen. Nach insgesamt 3 Monaten waren nur noch
geringe Pulsschwankungen festzustellen. Der Mann wurde dann
mehrere Wochen in ein Herzbad zur Nachkur geschickt.
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Die Zusammensetzung des beim Schweillen entstehenden Gasge-
misches ist abhingig von den von Fall zu Fall wechselnden Arbeits-
bedingungen. Trifft die Flamme z. B. schrig auf das Werkstiick auf
und ist die Ventilation schlecht, so kénnen — wie Richter zeigte
— 10—45 Vol.-Proz. CO und 5—10 Vol.-Proz. CO; entstehen. Nach
Rimarskiund Konschak konnen beim Schweillen mit Acetylen,
sofern die Flamme frei und unbehindert brennt und keine Fugen
durchdringt, recht bedeutsame Konzentrationen von nitrosen Gasen
entstehen, wihrend gleichzeitig nur wenig Kohlenoxyd gebildet wird.
Beim eigentlichen Schwei3vorgang wird die Bildung nitroser Gase ge-
ringer; dafiir ist aber mit vermehrtem Auftreten von Kohlenoxyd
zu rechnen. Weiterhin muf} beriicksichtigt werden, daf3 beim Schwei-
Ben unter Umstinden Acrolein, bei der Zersetzung von Chlorkohlen-
wasserstoffen Phosgen entstehen kann und daf3 das benutzte Acetylen
mit Phosphorwasserstoff, Arsenwasserstoff oder Schwefelwasserstoff
verunreinigt sein kann. Auch sind die an den Wandungen von Tanks
und Kesseln haftenden Ansitze und Verunreinigungen zu beriicksich-
tigen, die beil einem Auftreffen der Flamme auf die Kesselwandung
schidliche Gase entstehen lassen konnen. Schweillgase enthalten sehr
wenig Stickstoff; dies ist wichtig fiir das Auftreten von Stickoxyden.
Im allgemeinen wird man mit anndhernd 309% NO., mit salpetriger
Sdure, verdampfter oder vernebelter Salpetersdure und Spuren von
NO rechnen miissen, wihrend der Hauptanteil auf N.O, entfillt. Nach
den Feststellungen von PfleBner verursacht NO, wie auch N:O,
ein massives Lungenédem. Die im vorliegenden Fall geschilderten
Begleitumstinde sind den von Maenecke gewihlten Versuchsbe-
dingungen sehr zhnlich. Nach Lage der Dinge ist mit der Bildung
einer hoheren Konzentration von Kohlenoxyd nicht zu rechnen. Herz-
schidigungen nach Kohlenoxydvergiftungen sind zwar bekannt, doch
miifite dann vorher eine recht betrichtliche Anoximie und Bewul3t-
losigkeit bestanden haben. Die genauere Analyse des Vergiftungs-
falles 146t erkennen, dafl die zundchst {iber den Lungen erhobenen
katarrhalischen Befunde als Ausdruck der Reizwirkung der nitrosen
Gase zu deuten sind. Diese Erscheinungen fithrten zu einer erheb-
lichen Belastung und zur Dekompensation des Herzens, welche
sich in einer Stauungsbronchitis mit Leber- und Milzstauung be-
merkbar machte. Ein &dhnlicher Fall wurde im dbrigen von
Schultz-Brauns beschrieben. Ein 52jihriger Kupferschmied
reinigte das Innere eines Kupferkessels mit einem Salzsiure-Salpeter-
sduregemisch. Am Abend des Folgetages traten Miidigkeit, Appetit-
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losigkeit und heftige Kopfschmerzen auf. Am 2. Tage stellte der Arzt
katarrhalische Erscheinungen iiber den Lungen mit leichtem Asthma
fest; obwohl der Kranke sich schwach fiihlte, arbeitete er noch 2 Tage
weiter. Wegen zunehmender Schwiche mullte er ins Bett; die Puls-
frequenz steigerte sich auf 120/Min. Uber der Lunge war unreines
Blidschenatmen mit diffusen Rasselgerduschen festzustellen. Der Mann
hustete zihes braunes, geballtes Sputum aus. Zuerst bestand hohes
Fieber, dann wurde die Temperatur normal. 20 Tage nach Beginn
der Erkrankung starb der Mann. Die Sektion deckte eine Bronchitis
obliterans in simtlichen Lungenlappen, herdformige karnifizierende
Pneumonien, eine himorrhagisch eitrige Bronchitis und Tracheitis, so-
wie eine Erweiterung des Herzens auf. In der Muskulatur des linken
Ventrikels waren unzihlige feine Schwielen nachweisbar.

Ausfiihrlicherer Bericht in: Monatsschrift f. Unfallheilk. und
Vers.-Medizin, Bd. 48, 213, 1941.

Referent: Taeger, Minchen.



Vergiftungstille. A905

(Aus der Medizinischen Klinik der Universitat Bern. Direktor: Prof.
W. Frey.)

Chronische gewerbliche Quecksilber-Vergitftung mit dem Symptomen-
bild der amyotrophischen Lateralsklerose, Bulbérparalyse und
Encephalopathie.

Von Bernhard Steinmann.

Die chronische Quecksilbervergiftung fiihrt vor allem zu schwe-
ren Veridnderungen des Nervensystems. Neben dem Erethismus mer-
curialis sind insbesondere das Vorkommen des Tremors mercurialis,
von Muskelschwiichen, Pardsthesien usw. bekannt. Vor kurzem hat
Weger an Hand von 138 quecksilbervergifteten Arbeitern iiber die
Hiufigkeit der nervosen Schidigungen berichtet. Er fand folgende
organische und funktionelle Verinderungen des Nervensystems — die
eingeklammerte Zahl gibt die prozentuale Hiufigkeit an —: Tremor
(35), Anderungen der Sensibilitit (32), Krampfe (28), Paristhesien
(32), Storungen des Geschmacks (9), Herabsetzung des Geruchsinnes
(17), hdufiges Urinieren (11), Neuralgien (12), roter stabiler Dermo-
graphismus (79), Kopfweh (64), Hyperhidrosis (56), psychische De-
pression (51), vasomotorische Stérungen (38), Schlafsucht (28) und
Vergroflerung der Schilddriise (15). Die Anderungen der Sensibili-
tat, die Pardsthesien und die Krimpfe wurden als Ausdruck einer
Schidigung des peripheren Neurons aufgefal3t. Die Krimpfe offen-
barten sich namentlich in krampfhaft zusammengezogenen Fingern und
Zehen, sowie in der Wadenmuskulatur. Ferner wurden mehrmals ge-
steigerte Haut- und Sehnenreflexe festgestellt. Auf Reflexsteigerun-
gen war schon von anderer Seite aufmerksam gemacht worden
(Friedmann, Koelsch, Leischner u. a.). Brauer hat sie
bei der experimentellen Quecksilbervergiftung gefunden. Guilja-
rowsky und Winckuroff erwihnen das Vorkommen eines posi-
tiven Babinsky, Spitzer eines Fulklonus. Von anderer Seite, na-
mentlich von #lteren Autoren (Leyden, Gilbert, Brauer, Fa-
worsky) ist im Zusammenhang mit der Diagnose Polyneuritis mer-
curialis auf das Fehlen der Reflexe aufmerksam gemacht worden. In
vielen dieser #lteren Arbeiten ist allerdings die Lues fiir die Ent-
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stehung dieser Reflexstorungen mit in Betracht zu ziehen, insbeson-
dere dort, wo die Quecksilbervergiftung im Anschluf3 an eine Queck-
silberbehandlung der Lues aufgetreten ist. Ferner ist mehrfach auf
das Auftreten von Muskelatrophien hingewiesen worden. Koelsch
erwahnt das Vorkommen einer Art Tetanie mit Muskelschwiche, aber
ohne Atrophie. Noch nie ist im Anschluf3 an eine Quecksilbervergif-
tung, soweit uns die Literatur zug#nglich war, auf das Auftreten eines
spastischen Krankheitsbildes hingewiesen worden.

Bei der Bleivergiftung ist bekannt, daf3 spastische Symptomenbil-
der vorkommen konnen. Lewin und Treu beschreiben 2 Fille von
spastischer Spinalparalyse nach Bleivergiftungen, Rastelli erwihnt
ebenfalls einen Fall und Wilson konnte eine amyotrophische Late-
ralsklerose (A ML) nach Bleivergiftung beobachten.

Wir mochten hier einen Fall von chronischer Quecksilbervergif-
tung wiedergeben, der neben andern typischen Krankheitszeichen
durch das Vorkommen ausgesprochener spastischer Erscheinungen ge-
kennzeichnet ist. Es folgt die Beschreibung des Falles.

Fall H. Wi. 48jihrig. Der Patient kam als Fabrikarbeiter vom
Friihling 1940 bis Friihling 1941 regelmifig mit Knallquecksilber
und Schwefelantimon in Beriihrung. An seiner Arbeitsstelle waren
vor ihm schon andere Arbeiter erkrankt. Anfangs Januar 1941 er-
krankte der Patient an hartnickiger Appetitlosigkeit, Miidigkeit,
Schmerzen und Paristhesien in den Beinen, Wadenkrimpfen, Brech-
reiz, Durchfall und Abmagerung. Am meisten Miihe machte dem Pa-
tienten das Stehen, wihrend das Gehen und Radfahren, wenn der
Patient einmal ,,warmgelaufen“ war, ganz ordentlich ging. Er hatte
oft wochenlang fast nicht gegessen. Dabei litt er an starkem Durst und
stillte diesen mit Milch und rotem Wein (*/; bis 1 Liter tiglich). Es
fiel dem Patienten auf, daf3 er mehr Speichel absonderte als friiher.
Die Zdhne seien schlecht geworden und z. T. abgebrochen. Das Ge-
déchtnis wurde schlechter: wihrend er sich frither an alles leicht
erinnerte, hatte er Miihe, sich neue Erlebnisse zu merken. Ende April
1941 nahmen die Gehbeschwerden zu, so daf3 der Patient zu Hause blei-
ben mufite. Die Sprache verschlimmerte sich, er sei oft angestof3en
beim Sprechen. Der Schlaf war meist gut. Es bestanden keine Kopf-
schmerzen, kein Schwindel, keine Bauchkoliken, kein Verschlucken
kein Doppelsehen. Defaekation und Miktion normal. Der unter-
suchende Arzt stellte Atrophien an den untern Extremititen und an
den kleinen Handmuskeln fest: Der Patient wurde aufgefordert, in
ein Spital einzutreten. Da er sich zuerst weigerte, gab ihm seine Ehe-
frau Wein zu trinken, worauf er sich auf die Reise machte, aber unter-
wegs zusammenbrach und in benommenem und verwirrtem Zustand in
unsere Klinik eingeliefert wurde.
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Frithere Krankheiten: Als Kind Lungenentziindung. 1918 zwei-
mal Grippe. 1919 doppelseitige Herniotomie. 1936 Incision einer
Eiterung am rechten Oberschenkel. Der Patient ist ein starker Raucher
und gibt zu, daB3 er in grofler Menge alkoholische Getranke konsumiert
habe. Meist trank er Y. bis 1 Liter Wein, manchmal auch mehr. Frii-
her, als er bei einem Weinbauer angestellt gewesen sei, habe er bis
6 Liter tiglich getrunken. Bier trinke er selten, Schnaps seit 13 Jah-
ren keinen mehr. Venera negiert.

Familienanamnese: Vater an Unfall gestorben, Mutter 40jahrig an
unbekannter Ursache gestorben. Keine Geschwister. Drei Kinder ge-
sund.

Der Patient wurde am 19. 7. 1941 in unsere Klinik eingeliefert
und blieb bis zum 1. 10. 1941. Es wurde von uns folgender Befund
erhoben: Magerer Patient in schlechtem Ernihrungszustand, von
asthenischem Habitus. Grofe 166 cm, Gewicht 52,3 kg. Beim Ein-
tritt in die Klinik ist der Patient benommen und verwirrt; er ist zeit-
lich und értlich desorientiert und kann keine prizisen Angaben ma-
chen. Tritt man zu ithm hinzu, so macht er schreckhafte Bewegungen
und scheint veriangstigt. Die Augenbewegungen sind ziemlich lebhaft,
die untere Gesichtshilfte dagegen auffallend starr und bewegungslos.
Er kann nicht stehen. Am folgenden Tag ist er immer noch &rtlich
desorientiert. Er will demonstrieren, daf} er jetzt herumgehen kann,
stiirzt aber fast hin. Die Stimmung ist gut, das Benehmen lippisch,
tolpelhaft. Der Patient versucht, Witze zu machen. Beim N&hertreten
macht er immer noch schreckhafte Bewegungen. Beim Befragen
widerspricht er sich oft. Er hat Miihe, von einer Handlung zu einer
andern iiberzugehen, z. B. vom Schlieen des rechten Auges zum
Schlieflen des linken.

Haut: An den bedeckten Stellen ist die Farbe blaflgrau, fahl, an
den unbedeckten Stellen, namentlich im Gesicht, ist sie sehr stark
gebriunt. Keine Odeme, kein Ikterus. Die Lippen sind etwas cyano-
tisch. Keine Lymphdriisenschwellungen.

Kopf: nach allen Seiten frei beweglich. Konjunktiven und Skleren
nicht injiziert. Spezialistische Augenuntersuchung: Medien klar. Fun-
dus: Papillengrenzen scharf, nicht prominent. Gefifle, Peripherie und
Macula o. B. Visus und Gesichtsfeld konnten wegen Unruhe des Pa-
tienten nicht genau untersucht werden. Der diastolische Netzhaut-
arteriendruck betrigt 55 mm Hg.

Mundhghle: Zihne in sehr schlechtem Zustand: teils fehlen sie,
teils sind sie abgebrochen oder abgewetzt, oft dunkelbraun verfirbt.
Das Zahnfleisch ist meist bliulich verfirbt, an mehreren Stellen ist es
geschwollen und gerétet, besonders um die Zahne herum. Der Rand
1§t oft eitrig belegt. Paradentotische Versnderungen. Am Unterkiefer
sind rontgenologisch beidseits Zahngranulome sichtbar. Die Wangen-
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und Rachenschleimhaut ist etwas livid. Zunge atrophisch, feucht. Die
Zungenspitze kann kaum iiber die vordere Zahnreihe hinaus gestreckt
werden. Tonsillen mittelgrof3, zerkliiftet, reizlos. Vordere Gaumen-
bégen etwas gerotet. Nase und Ohren dullerlich o. B. Die Schidel-
aufnghme ergibt eine auBerordentlich kleine Sella turcica (9:4 mm)
mit Sellabriicke. Hals: Schilddriise nicht vergrofiert, Venen nicht ge-
staut, Carotidenpulsation rechts gleich wie links.

Thorax: etwas asymmetrisch, maflig gewdlbt. Lungen: Gren-
zen vorn an der 6. Rippe, hinten in Hohe des 11. Brustwirbeldorns,
Verschieblichkeit 2 Querfinger. Perkussion und Auskultation normal.
Atemfrequenz 20. Kein Husten, kein Sputum. Herz: Perkutorisch
keine Vergroferung. Herztone leise, rein. Puls regelmiflig, Frequenz
zuerst um 80; als Patient aufsteht, zwischen 80—100, mit mafliger
Fiillung. Blutdruck zuerst 100/60, dann 120/85 mm Hg. Ekg normal.
Die Thoraxdurchleuchtung ergibt normale Thoraxorgane. Abdomen:
Keine Druckempfindlichkeit. Milz, Leber und Nieren nicht palpabel.
In der ersten Zeit Inkontinentia urinae, spiater Miktion normal. Die
Magenausheberung ergibt eine histaminrefraktire Achylie.

Laboratoriumsuntersuchungen: Urin: Albumen Spu-
ren, dann negativ, Urobilin positiv, dann negativ. Kein Porphyrin. Se-
diment o. B. Ubrige Harnreaktionen normal. In einer Tagesmenge Urin
von 1200 cm?® ist 96 v Quecksilber und 9 vy Blei. Im Verdiinnungs-
und Konzentrationsversuch schied der Patient nach 4 Stunden 2 Liter
Fliissigkeit aus, die einzelnen Portionen schwankten etwas auffillig.
Minimale Konzentration 1001, maximale Konzentration 1022.

Galaktoseprobe (40 g Galaktose per os): Nach 2 Stunden Aus-
scheidung von 5,5 g, nach 4 Stunden 0,3 g und nach 6 Stunden 0 g
Galaktose.

Blut: Der morphologische Blutbefund vom 21. 7. und vom 5. 8.
1941 (eingeklammerte Zahlen) lautet: 3,6 (3,5) Mill. Erythrozyten, 91
91)% Hbg., 4460 (7240) Leukozyten, wovon (in %) 0,5 (3) Baso., 0,5
(0,5) Eos., 1 (1) stabk. und 79 (67,5) segmentk. Neutro., 9 (20) Lym-
phozyten und 10 (8) Monozyten, Reticulozyten 24 (27) %. 333000
Thrombozyten. Basophil Punktierte fehlen oder sind duflerst selten.
Blutsenkung: 3/12 resp. 17/41 mm. Serumwerte: 16,2 mgo%
Harnstoff-N, 30 mgoo Rest-N, Takata-Reaktion negativ, Bilirubin di-
rekt verzogert positiv, indirekt 0,6 mgo%. Wassermann-Reaktion im
Blut negativ.

Nervensystem: 1. Psychisches Verhalten: Zuerst
Angstlichkeit, Verlegenheit, spiter euphorische Stimmung mit Tendenz
zum Witzemachen, dabei lippisches Betragen. Mangel an Aufmerk-
samkeit und Konzentrationsfihigkeit; geringe Stérung des Gedacht-
nisses, in stirkerem Mafle der Merkfahigkeit. Unféhigkeit, einfache
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Rechnungen zu l6sen. Die psychiatrische Diagnose lautet auf leichte

organische Demenz. ) .
2. Allgemeines: Nach Besserung des verwirrten Zustandes ist

der Gang sehr steif, zittrig und ataktisch. Kein Schwindel. Romberg
negativ.

3. Hirnnerven: Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz
prompt. Pupillen mittelweit, rund, links etwas grofler als rechts.
Sprache verwaschen. Der Patient stof3t oft an, die Lippen werden nur
wenig bewegt und die Silben undeutlich ausgesprochen. Am schlech-
testen wird der Buchstabe r ausgesprochen. Die untere Gesichtshélfte
zeigt im Gegensatz zu den sich ziemlich lebhaft bewegenden Augen
eine ausgesprochen starre Mimik. I, II, ITI und IV in Ordnung. V:Kau-
muskeln eine Spur atrophisch. VII: Starre Mimik. Atrophie der untern
Fazialismuskeln. Fibrillire Zuckungen der Lippen. VIII, IX, X und XI
in Ordnung. XII: Zunge stark atrophisch, gerade, mit fibrilliren Zuk-
kungen. Die Zungenspitze kann kaum bis iiber die Zahnreihe hinaus
gestreckt werden. Reflexe: Konjunktivalreflexe negativ, Corneal-
reflexe positiv. Kieferreflex negativ.

4.Riickenmarksnerven:a) Motilitdt: Allgemeine Schwi-
che. Vor allem sind die Beine paretisch, etwas weniger die Arme.
Bauch und Riickenmuskulatur in Ordnung. Dynamometerwerte: am
20. 7. r.: 15, li.: 14, am 11. 8. r.: 20, li.: 18. Fingerspitzen-, Nasen-
finger- und Kniehakenversuch zeigen mit Ausnahme eines leichten
Intentionstremors keine Abnormititen. An allen Extremititen besteht
ein Tremor, der zu Beginn, als der Patient noch wenige Spontanbewe-
gungen macht, nicht sehr auffillig ist, aber spiter beim Herumgehen
deutlicher wird und ausgesprochenen Intentionscharakter hat. Atro-
phien: Halsmuskeln normal. Deltoideus und Pectoralis leicht atro-
phisch. Obere Extremitit: Ober- und Unterarm gering atrophisch.
Deutliche Atrophie der Thenar- und Hypothenarmuskeln, ferner der In-
terossei. Starkes Hervortreten der Palmarfascie und der Beugesehnen.
Riicken- und Bauchmuskulatur wenig verindert. Geringe Atrophie
der Unterschenkel- und Fuflmuskeln. Auffallend ist die starke Spa-
stizitdt der unteren Extremititen und meist auch der oberen.
Wihrend sie hier aber von wechselnder Intensitit ist, ist sie an den
unteren Extremitdten lange Zeit unverandert nachzuweisen.

b) Sensibilit#t: Eine zuverlissige Priifung konnte nicht durch-
gefithrt werden, da der Patient zu ungenaue Angaben macht. An den
unteren Extremititen besteht moglicherweise in geringem Grade eine
Hypésthesie. Bei der Lumbalpunktion war die geringe Empfindlich-
keit des Patienten beim Einstich auffallend.

c) Reflexe: Triceps- und Bicepsreflexe beidseits gesteigert.
Mayer und Léri beidseits positiv. Radiusreflex rechts positiv, links
gesteigert. Bauchdeckenreflexe beidseits gesteigert, Cremaster- und
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Plantarreflexe beidseits positiv. Patellar- und Achillessehnenreflexe
beidseits stark gesteigert. Patellarklonus auf beiden Seiten. Babinsky
rechts zu Beginn angedeutet, spiter Oppenheim rechts leicht positiv.
Im iibrigen keine pathologischen Reflexe.

d) Neurovegetative Storungen: Zu Beginn leichte Inkon-
tinenz. Ausgesprochene Abnahme der Libido. Starke Ginsehaut, oft
spontan, stets aber auf nur leichte Beriihrung der Haut. Dermogra-
phismus.

5. Lumbalpunktion: (23. 7. 1941): Druck 120 mm H.0, Li-
quor klar, farblos, Queckenstidt positiv, keine Zellen, Eiweil} 36 mg,
Nonne negativ, Pandy Spur, Zucker 57 mg% ; Wassermann-Reaktion
negativ. Blei 1 v in 11,2 em® Liquor (normal).

Verlauf: Nach wenigen Tagen war der Patient wieder genau
zeitlich und ortlich orientiert. Nach ca. 1 Monat war der Gang immer
noch etwas spastisch, aber sicher. Die geistigen Fihigkeiten wurden
ebenfalls besser, wenn auch das Gedichtnis bis zu einem gewissen
Grade defekt blieb. Die Sprache wurde deutlicher. Die Zunge konnte
weiter hinausgestreckt werden. Die allgemeine Schwiche hat abge-
nommen. Nach Sanierung der Zihne ist die Stomatitis abgeheilt. Das
Gewicht hat 3 kg zugenommen.

Voriibergehende Verschlechterungen traten nach zweimaligem Al-
koholabusus auf. Speziell die psychischen Verinderungen verschlim-
merten sich.

Am 1. 10. 1941 wurde der Patient zur Weiterbehandlung in ein
anderes Spital verlegt.

An der Diagnose der Quecksilbervergiftung ist auf Grund der
Anamnese, der klinischen Erscheinungen und des erhohten Quecksil-
bergehaltes des Urins (96 v in 1200 cm?® Urin) nicht zu zweifeln.
Nach Ko elsch betrigt der kritische Wert in Urin 20 v in der Tages-
menge. Einzig die Briunung des Gesichts und in geringem Mafle auch
der Hinde paft nicht zur Quecksilbervergiftung. Moglicherweise han-
delt es sich um eine Antimonmelanose (oder Arsen?), da der Patient
auch mit Schwefelantimon arbeitete.

Im Vordergrund der Quecksilbervergiftung stehen die Erscheinun-
gen von seiten des Nervensystems. Diese lassen sich symptomatolo-
gisch in drei charakteristische Gruppen einteilen: 1. Die Paresen und
Atrophien vor allem der kleinen Handmuskeln und der Unterschenkel-
muskulatur, sowie die ausgesprochene Spastizitit besonders an den
untern Extremititen bieten das typische Bild der amyotrophi-
schen Lateralsklerose dar. Dazu gehoren auch die Reflex-
steigerungen vor allem der Sehnenreflexe und das Bestehen eines Pa-
tellarklonus. Pathologische Reflexe (Babinsky, Oppenheim)
sind nur rechts angedeutet und inkonstant. Bing weist darauf hin,
daf} bei der AML. pathologische Reflexe sehr hiufig fehlen. Die Haut-
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reflexe sind in unserm Fall erhalten, eine Erscheinung, die bei der
AML. im Gegensatz zu andern Pyramidenerkrankungen die Regel ist.
Nicht typisch fiir die AML. ist der Intentionstremor. Nun war gerade
in unserem Falle der Tremor im allgemeinen gering, ja zu Beginn,
als der Patient in einem schlechten Allgemeinzustand war und wenig
Spontanbewegungen ausfiihrte, fehlte er zeitweise fast ginzlich. 2. Die
Atrophie und Bewegungsarmut der Zunge und der Facialismuskulatur
mit den dysarthritischen Sprachstérungen entspricht dem Bild der
Bulbarparalyse. Bei der AML. anderer Genese treten bulbire
Symptome in etwa 20—30% der Fille auf (Bodechtel).

3. Die psychischen Verinderungen des Patienten sind auf eine En-
cephalopathie im Sinne des Erethismus mercurialis zuriickzu-
fithren.

Zum Unterschied zur endogenen ,,essentiellen AML. ist die exo-
gene nicht progressiv (Schaffner). So zeigte sich auch in unserm
Falle eine deutliche Besserung der Krankheitserscheinungen. Auffal-
lend war auch hier die durch Alkoholabusus bewirkte voriibergehende
Verschlechterung, die sich sowohl an den psychischen als auch an den
somatischen Krankheitserscheinungen auswirkte. Koelsch spricht
direkt davon, dafl der Hg-kranke als gesund gelten kann, wenn die
Alkoholaufnahme keinen Tremor mehr hervorruft.

Der gesamte nervose Symptomenkomplex weist darauf hin, daf
alle Teile des zentralen Nervensystems, d. h. Gehirn, Hirnstamm und
Riickenmark vom Quecksilber geschidigt sind. Die Bevorzugung des
zentralen Nervensystems bei der Quecksilberintoxikation wird auch
in anderen neueren Arbeiten betont. In experimentellen Untersuchun-
gen hat schon vor langer Zeit Bra uer darauf hingewiesen, dafl das
Quecksilber eine direkte Giftwirkung auf das zentrale Nervensystem
ausiibt und besonders zur Verinderung der motorischen Zellkerne
fithrt, wihrend die peripheren Nerven, Wurzeln und auch die Faser-
stringe im zentralen Gebiet nicht direkt geschidigt werden. Die Sto-
rungen des peripheren Neurons #uflern sich beim Menschen vorziig-
lich in subjektiven Erscheinungen, d. h. in Neuralgien, Paraesthesien
und Muskelkrimpfen, dagegen ist eine Polyneuritis mercurialis selten
und kommt meist nur bei Luetikern vor (Koelsch).

Von den iibrigen Symptomen sei lediglich noch die Leberschidi-
gung (positives Urobilin, positive Galaktoseprobe) erwihnt. Sie konnte
sowohl durch den sicher bestehenden Alkoholabusus als auch durch
die Quecksilberintoxikation bedingt sein. Fiir die letztere Atiologie
spricht moglicherweise der negative Ausfall der Takatareaktion bei
positiver Galaktoseprobe, die gerade bei Quecksilbervergiftung hiufig
abnorm ausfillt, wie kiirzlich von Tallenberg gezeigt worden ist.



Zusammenfassung.

Es wird ein Fall von chronischer Quecksilbervergiftung beschrie-
ben, der unter dem Bild der amyotrophischen Lateralsklerose, der
Bulbérparalyse und der Encephalopathie im Sinne des Erethismus mer-
curialis verlduft.

Literatur. Bing:Lehrbuch der Nervenkrankheiten. — Bodechtel: Hdb.inn. Med.
Mobr. Stahelin, Bd. 5/I1. — Brauer: Berl. klin. Wachr. 1897/267 u. 294. — Brauer:
D. Zschr. Nervenhlkde. 12/1/1897. — Faworsky: Neurol. Zbl. 19/377/1900. —
Friedmann: D. Zschr. Nervenhlkde. 52/120/1914. — Gilbert: D. med. Wschr.
1894/842. — Guiljarowsky und Winckuroff: zit. nach Martini: Verh. deutsch,
Ges. inn. Med. 45/280/1933. — Koelsch: Hdb. f. Berufskrankheiten. — Leischner:
Samml. Vergiftungsf.11/145/1940. — Lewin und Treu: D. med. Wschr. 1893/733.
— Rastelli: Samml. Vergiftungsf. 11/141/1940. — Schaffner: Hdb. Neurologie.
Bd. 16. Springer Verlag, Berlin 1930. — Spitzer: D.Zschr. Nervenhlkd. 19/215/1901.
— Tallenberg: Arch. f. Gewerbepath. 7/305/1936. — Weger: Arch. f. Gewerbepath.
1/622/1930. — Wilson: zit. nach Schaffer.

Anschrift des Verfassers: Dr. Bernhard Steinmann, Medi-
zinische Klinik der Universitit Bern.



Vergiftungstille. A 906

Barbiturat-(Soneryl-) Vergiftung.

Beitrag zur Anwendung von Picrotoxin in der Behandlung der Barbital-
vergiftungen.

Von Gerald M. Slot.

Am 17. Januar 1940 legte sich eine junge Frau von 26 Jahren in
der gewohnlichen Weise schlafen. Am andern Morgen wurde dem
Midchen auf Klopfen nicht geoffnet. Als man nach einiger Zeit die
Tire gewaltsam offnete, fand man die Frau tief schlafend im Bette
liegend. Der sofort gerufene Hausarzt fand neben ihrem Bette zwei
kleine leere Glasréhrchen, auf denen der Name des Apothekers stand,
bei dem sie gekauft worden waren. Nachforschungen ergaben, dal
jedes Rohrchen 25 Tabletten Soneryl (Buthyl-dthyl-Barbitursiure)
enthalten hatte, das bekanntlich langsamer wirkt als die Schlafmittel
der Pentothalgruppe, aber erheblich stirker als Phenobarbiton (Lumi-
nal). Das Mittel war im November vorigen Jahres von einem andern
Arzt verordnet, aber erst im Jahre 1940 in der Apotheke geholt wor-
den. Wieviel davon genommen wurde, war schwer zu sagen, wenig-
stens 37 und héchstens 74 Grains. Wenn vom Tage des Einkaufes ab
das Mittel nach Vorschrift genommen worden war, so kamen als letzte
Dosis nur 65 Grains (4,21 g) in Betracht.

Die Patientin kam in Krankenhausbehandlung. Bei der Einliefe-
rung waren die Pupillen verengt, ohne Reaktion und alle Reflexe er-
loschen. Die Farbe der Haut war dunkel, der Puls klein und faden-
férmig, der Blutdruck 85/50 mm Hg. Der Atem ging réchelnd und
hie und da blutdurchsetzter, schaumiger Schleim trat aus dem Munde.
Das Blut diirfte von der Zunge hergeriihrt haben, die bei den ersten
Versuchen, den Mund gewaltsam zu 6ffnen, verletzt worden war.

Im weiteren Verlauf des Tages erhielt die Kranke:

1. 1 Spritze Coramin,

2. Magenspiilung und */, Pinte (ca. 400 cm®) starken, schwarzen Kaffee,

3. Alle 2 Stunden 1 Spritze Cardiazol,

4. Katheterisierung der Blase (Harn war normal),

5. Tropfinfusion von 5proz. Traubenzucker-Kochsalzlésung, 18—20Tr.
pro Minute.

Trotzdem diese Behandlung 6—8 Stunden lang fortgesetzt wurde,
verschlechterte sich der Zustand der Patientin mehr und mehr. Der
Puls. lieI} nach und die Atembeschwerden nahmen zu. Die Kranke
verfiel sichtlich. Am spiten Abend wurde eine Lumbalpunktion vorge-
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nommen, wobei 10 cm? klare Cerebrospinalfliissigkeit erhalten wurden.
Ein Luftschlauch wurde eingefiihrt, was die Atmung sebr erleichterte.
Statt Cardiazol wurde Anacardon, zweistiindlich 1 cm?® gegeben. Am
folgenden Morgen bestand noch immer tiefes Koma. Eine Punktion
lieferte nur 1 c¢m® klare Lumbalfliissigkeit, was mit dem niedrigen
Blutdruck zusammenhingen konnte. Mittels Katheters konnten 10 cm?
Harn abgenommen werden, was immerhin auf gewisse Nierentiitigkeit
schlieflen lie. Die Temperatur stieg auf 38,8°, der noch immer faden-
férmige Puls schwankte zwischen 100—120. Der Blutdruck stieg
nach dem Anacardon zwar auf 100, fiel aber binnen einer Stunde wie-
der auf 85 mm Hg. Am Abend lieferte eine Punktion 8 cm? blutige
Cerebrospinalfliissigkeit.

Uber Nacht wurde Anacardon ausgesetzt und alle 20 Minuten lang-
sam 1—1,5 cm? einer 0,3proz. Pikrotoxinlésung intravends gegeben.
Nach 4 dieser Injektionen schien das Koma nachzulassen. Die Kon-
junktivalreflexe kehrten langsam wieder und auf kriftiges Kneifen
zuckte die Patientin zusammen. Das Pikrotoxin wurde die Nacht iiber
weiter gegeben und am Morgen erhielt die Patientin nochmals 2 cm?.
Wéhrend der ganzen Nacht war auch die Tropfinfusion im Gange. Am
Morgen war nur noch ein leichtes Koma vorhanden. Auf Nadelstiche
und Anfassen reagierte die Patientin mit Stohnen und Bewegen. Spiter
am Tage und nach 2 weiteren Pikrotoxininjektionen wachte sie auf.
Die Lungen waren trocken und abgesehen vom schlechten Aussehen,
das aber bald zuriickging, und leichten Riickensehmerzen, fiihlte sich
Patientin bedeutend wohler. Spater bekam sie Ohrenschmerzen und
litt an Trockenheit der Zunge. Vollige Erholung trat aber bald ein.
Die Dauer des Komas betrug im ganzen 60—70 Stunden.

Bei einer Barbitalvergiftung ist demnach der Magen baldigst zu
entleeren, starker Kaffee und ein Abfiihrmittel zu geben, Tropfinfusion
mit Traubenzucker-Kochsalz ist anzuwenden und der Gesamtzustand
durch Punktion zu kontrollieren. Dabei werden Coramin, Cardiazol,
Anacardon und Pikrotoxin gegeben. Letateres regt die Atmung be-
sonders stark an und kann in Mengen bis 10 mg unbedenklich ange-
wandt werden. Patient ist mit Decken warm zu halten. Durch Ein-
legen eines Atemschlauches ist fiir geniigende Luftzufuhr zu sorgen.

Ausfiihrlicher Bericht in British Medical Journal, 1940, 849.
Referent: A. Briining, Berlin.



Vergiftungstille. A 907

(Aus der Staatlichen Landesstelle fiir 6ffentliche Gesundheitspflege zu
Dresden. Direktor: Prof. Dr. P. Hofmann.)

Tédliche Sedormid-Vergittung bei einem 17-jihrigen Midchen.
Von E. Flotow.

Todlich verlaufende Sedormidvergiftungen (Allylisopropylacetyl-
carbamid) sind bisher selten beobachtet worden. In der Sammlung von
Vergiftungsfillen von Fithner-Wieland sind nur 2 Todesfille nach Ein-
nahme von 51 Tabletten bei einer 52jihrigen Frau (H. Fortanier
A 572) und von 4—5 Tabletten bei einem 2!/,jihrigen Kinde (G. K& r-
ber A 839) beschrieben worden, wobei im letzteren Fall noch 0,015 g
Luminal gegeben worden sind. Uber eine schwere Intoxikation mit-
tels 40 Tabletten bei einer 54jihrigen Frau wird von J. Baldzs
(A 359) berichtet; die Vergiftung fiihrte zu einer 36stiindigen Bewul3t-
losigkeit, klang aber gutartig aus®. Die weitverbreitete Ansicht, daf
Sedormid ein harmloses Schlafmittel darstellt, das selbst Sduglingen
unbedenklich gegeben werden kann, bedarf der Korrektur, wie folgen-
der Fall beweist:

Die 17jdahrige Tochter S. hatte nach dem Abendbrot noch mit dem
Vater zusammen eine Flasche Bier getrunken und war dann nach einer
Auseinandersetzung mit der Mutter gegen 11 Uhr auf ihr Zimmer ge-
gangen. Infolge Fliegeralarms versuchten die Eltern, ihre Tochter
gegen %1 Uhr zu wecken. Dies gelang nur mit Miihe auf kiirzere
Zeitabstdnde. Die Eltern fanden auf dem Nachttisch der Tochter ein
Wasserglas mit weilem Bodensatz, dessen Gewicht spiter mit rund
3 g ermittelt wurde. Die Tochter gab an, Sedormidtabletten einge-
nommen zu haben. Spéter wurden im Zimmer auch zwei leere Sedor-
midtablettenhiilsen vorgefunden. Die Eltern verabfolgten dem Mid-
chen 3 EBl6ffel Ricinusél und einen Weinbrand und brachten es zu
starke_am Erbrechen. Da die Mutter selbst regelmiig Sedormidtablet-
ten einzunehmen pflegte und von der Harmlosigkeit dieses Mittels
uberge;ugt war, glaubten die Eltern mit dem Erbrechen jede Gefahr
beseitigt zu haben und lielen das Midchen weiterschlafen. Erst am
Mprgen gegen 8 Uhr bemiihten sie sich um einen Arzt, der gegen
Mittag erschien, eine Coraminspritze gab und die sofortige Einweisung
s Krankenhaus veranlaQte.

 Uber thrombopenische Blutungen nach Sedormidgebrauch berichtete kiirzlich
H. Graeber (Minch. med. Wschr. 1942, 8. 122).
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Aus dem im Krankenhaus erhobenen Befund sei folgendes er-
wihnt: Tief bewulltlose Kranke in gutem Erndhrungszustand (Gewicht
50 kg bei 160 ¢m Gréfie) und von rosigem Aussehen. Pupillen reagier-
ten nicht auf Licht, Atmung tief regelmifig, nicht rochelnd, Puls gut
gefiillt. Herz: Grenzen nicht verbreitert, Téne rein, Aktion beschleu-
nigt. Trotz Magenspiilung und stiindlich abwechselnder Gaben von
Lobelin, Coramin usw. verschlechtert sich der Zustand. Wahrend vor-
iibergehend die Reflexe auslosbar sind und auch geringe Pupillenreak-
tion nachweisbar ist, kommt die Patientin wieder in tiefes Coma. Gegen
Morgen Lungenddem, das sich auf Aderlaf3, Strophantin-Calcium nicht
bessert. Die Kranke kommt 18 Ubr ad exitum.

Sektionsbefund:

Bronchopneumonische Bezirke im unteren Drittel des linken Ober-
lappens. Interstitielles Emphysem des Mittellappens rechts und der
Lingula des linken Oberlappens. Lungen- und Hirnédem. Laryngo-
Tracheobronchitis. Gastritis miBigen Grades und Hydrothorax rechts.
Haemorrhag. Corpus menstruationis im linken Ovar. Menstrueller
Uterus.

Der vorgefundene Schlafmittelriickstand in dem Wasserglas wurde
chemisch untersucht. Schmelzpunkt, Bromadditionsfihigkeit und Su-
blimat verhielten sich genau wie Sedormid; es wurde mit Sedormid
keine Schmelzpunktdepression erhalten. Andere Schlafmittel konnten
durch die chemische Untersuchung ausgeschlossen werden.

Es kann demnach keinem Zweifel unterliegen, daf3 die eingetre-
tene Vergiftung allein dem Sedormid zuzuschreiben ist. Da 40 Tablet-
ten — im Gewicht von 20 g — 10 g Sedormid entsprechen und hiervon
die Hilfte des Riickstandes abzusetzen ist, sind rund 8,5 g Sedor-
mid eingenommen worden. Von dieser Menge ist noch ein Teil durch
das nach einer Stunde erfolgte Erbrechen ausgeschieden worden, so
dal} die resorbierte Sedormidmenge auf 5—7,5 g zu schiitzen ist, auf
1 kg Korpergewicht umgerechnet also 0,1—0,15 g1).

Es erscheint uns angebracht, das Sedormid in die Gefahrenklasse
der Barbitursidurederivate einzureihen, mit denen es in seinen toxi-
schen Eigenschaften weitgehend iibereinstimmt.

Die klinischen und pathologisch-anatomischen Befunde sind uns
von der Medizinischen Klinik des Stadtkrankenhauses Dresden-Fried-
richstadt zur Verfiigung gestellt worden, wofiir wir unseren Dank
aussprechen.

1) Inzwischen ist am 15. Febr. 1942 eine Polizeiverordnung iiber die Abgabe-
beschriinkung fiir Sedormid erlassen, die am 1. Marz 1942 in Kraft getreten ist
(R.Ges.BL I, 8. 75).

Anschrift des Verfassers: Dr. Flotow, Dresden A 24, Reichs-
strafle 1a.
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Sedormidpurpura.
Von H. Graeber.

Von den verschiedenen Formen der Thrombopenie wird die symptomatische
Sedormidthrombopenie besprochen. Eine ganze Anzahl von Medikamenten
fithrt bei besonders disponierten Menschen zu Haut- und Schleimhautblutun-
gen. Man findet in solchen Fillen dann eine starke Verminderung der Blut-
plattchen und bei der Sternalpunktion zeigt sich eine morphologische Schi-
digung der Megacaryocyten und im Gegensatz zur Werlhoff’schen Krankheit
kann sich auch eine Verminderung dieser Zellart finden. In Frage kommen
hier Salvarsan, Chinin, Pyramidon und auch Gold. Die Anwendung dieser
Mittel ist aber ohne weiteres berechtigt, da einmal diese unerwiinschten Zwi-
schenfille sehr selten sind und zum andernmal der Nutzen dieser Medikamente
ihre Gefahren aufwiegt.

Sedormid galt zunichst als ein harmloses, gut wirkendes und vertrig-
liches Einschlafmittel und trotz der vielen im Schrifttum angefiihrten Fille,
bei denen es zu héchst unangenehmen Zwischenfillen gekommen ist, ist ihm
dieser Ruf (nicht nur in Laienkreisen) geblieben. Sedormid gehért zur Gruppe
der Carbamide, zu denen auch Urethan, Hedonal, Aponal und Adalin gehoren.
Das Priparat, das von der Firma Hoffmann La Roche in Tabletten von 0,25 g
in den Handel gebracht wird, hat weite Verbreitung gefunden.

Beschreibung von drei eigenen Krankheitsfillen: Beim ersten Fall handelt
es sich um eine 60jihrige Frau, bei der nach Sedormidgebrauch schwere
Haut-, Schleimhaut-, Darm- und Genitalblutungen auftraten. Fiir eine Uber-
empfindlichkeit gegen Priparate der Carbamidreihe sprach auch die Tat-
sache, dal} ein weiterer Thrombocytensturz verbunden mit leichteren Blutun-
gen nach 3 Tabletten Adalin auftrat. Eine derartige Nebenwirkung des Adalin
war bisher nicht bekannt und ist sicher eine grofie Seltenheit.

Die zweite Patientin war 58 Jahre alt. Sie hat erstmals eine kleine
Menge Sedormid genommen und dann nach einer mehrwéchigen Pause stirker
dosiert. Es gelang bei diesem Fall in iiberzeugender Weise zu zeigen, dal
tatsichlich in der Sedormidmedikation die Ursache der Thrombopenie zu
suchen ist. Nach einer einmaligen intracutanen Injektion von 1/, mg des
g{ﬂitt?ils kam es zu einem rapiden Sturz der Blutplittchen innerhalb weniger

unden.

. Beim dritten Fall handelte es sich um eine 56jihrige Frau, die nach
vierwochigem Sedormidgebrauch hochgradige thrombopenische Blutungen
bekam. Absetzen des Mittels und Behandlung fiihrten zum Verschwinden
aller Symptome. Nach neuerlicher Einnahme von Sedormid kam es sofort
zu einem Rezidiv.

_ Es wurden weiterhin 26 Fille aus der Literatur zusammengestellt, die in
ihrem Krankheitsverlauf den eigenen beschriebenen Fillen auBerordentlich
ahnlich sind.

. Bei der kritischen Auswertung muf3 beachtet werden, ob es sich um ein
rein zufilliges Zusammentreffen handeln kann, oder ob tatsichlich ein kau-
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saler Zusammenhang zwischen der Einnahme von Sedormid und den Krank-
heitserscheinungen besteht. Nach Ansicht des Verfassers ist bei weitaus der
Mehrzahl der bekannten Fille ein Zufall ausgeschlossen, denn es kam fast
regelmifig nicht nur zu einem Blutungsschub, sondern nach anfinglicher
Besserung oder Heilung fiihrte die Wiedereinnahme von Sedormid prompt
zum Riickfall. Ein sicherer Beweis, daB in dem Schlafmittel das Ubel zu
sehen ist, konnte durch die Intracutanprobe bei einem der beschriebenen Fille
erbracht werden.

Eine Alters- oder Geschlechtsdisposition scheint eine gewisse Rolle zu
spielen, denn es fillt auf, daf} es sich bei der Mehrzahl der Erkrankten um
Frauen jenseits der Wechseljahre handelt. Von 24 aus der Literatur be-
kannten Fillen waren 19 Frauen und nur 5 M#nner. Nur 3 der erkrankten
Frauen waren jiinger als 40 Jahre und auch das Alter simtlicher Minner
war iiber 50. Auch unter Beriicksichtigung, dal jiingere Menschen weniger
Schlafmittel einnehmen als dltere und Frauen vielleicht hiufiger als Minner,
bleibt diese Tatsache doch bemerkenswert.

Bei der Wirkung von Sedormid scheint es sich sowohl um eine Schidi-
gung der Megacaryocyten als auch um eine beschleunigte und vermehrte
Zerstorung der Plittchen im strémenden Blut zu handeln. Die Sedormidpur-
pura wird als typischer Vertreter der allergischen Thrombopenie bezeich-
net. Fiir diese Annahme spricht auch der meist gutartige Verlauf und die
rasche Riickbildungsfihigkeit der Erkrankung. Trotz dieser letzteren Tat-
sache wird dringend vor dem Gebrauch von Sedormid gewarnt. Dieses Schlaf-
mittel stort Gesundheit und Leistungsfihigkeit einer ganzen Anzahl von Men-
schen und bedeutet daher eine Gefahr fiir weite Kreise. Fraglos konnen sich
auch schwerste Krankheitshilder, die lebensbedrohliche Formen annehmen,
entwickeln. Bei jeder sogenannten essentiellen Thrombopenie sollte daher
nach einer medikamentésen Ursache gefahndet werden. Es wird besonders
hervorgehoben, dal man von einem Schlafmittel bei normaler Dosierung
vollige Harmlosigkeit verlangen mufl. Dies ist bei Sedormid durchaus nicht
der Fall und aus diesen Griinden sollte das Mittel vom Markt verschwinden.

Autoreferat der ausfiibrlich in der Miinchener Medizinischen Wochen-
schrift 1942, 122 erschienenen Arbeit.
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Purpura haemorrhagica nach Gebrauch von Sedormid
(Isopropyl-allyl-acetyl-carbamid).

Von E. Meulengracht.

Eine jetzt 70jabrige Frau war mehrmals unter der Diagnose Purpura hae-
morrhagica (Werlhoff) in das Krankenhaus aufgenommen worden (28. 5.—8. 6.
1935, 10.—19. 6. 1940, 27. 6.—1.7.1940). Bei der ersten Aufnahme (1935)
gab die Kranke an, daf} sie 14 Tage vorher einige hirsegrofle ,,Bluthlasen*
an der Mundschleimhaut bemerkt hatte. Diese nahmen im Laufe einiger
Tage an Grofle zu, gleichzeitig traten an beiden Armen ausgebreitete Pe-
techien auf. Der zugezogene Arzt verordnete Bettruhe und Vitamin C. Die
Blutungen verschwanden darauf, 8 Tage nach der Krankenhausaufnahme je-
doch kam es zu neuen Blutungen und zwar waren sie diesmal ausgebreiteter
als beim ersten Male (Schleimhautblutungen in Mund, Nase, Darm, erheb-
liche Blutungen an der Haut mit ausgebreiteten groferen Sugillationen und
unzdhligen kleineren petechialen Blutungen, am stirksten an den unteren
Extremititen). Sowohl beim Kneifversuch als auch nach Beklopfen mit dem
Perkussionshammer auf Haut iiber Knochenunterlage kam es zur Bildung
von Himatomen. Die Blutungszeit betrug mehr als 15 Minuten und es war
aulerordentlich schwer, die Blutung hinterher zum Stehen zu bringen. Die
Blutuntersuchung am 29. 5. ergab: Ikterusindex kleiner als 5, Himoglobin
6390, Erythrocyten 3 330 000, Leukocyten 4900, Blutplittchen (Thomsen-
Gram) 65 000.

Am gleichen Tage wurden 500 cm?® Citratblut infundiert, am 3. 6. wurde
dies wiederholt. Danach standen die Blutungen, neue Blutungen traten nicht
auf. Die Blutungszeit betrug am 31. 5. und 3. 6. mehr als 15 Minuten, am
6.6. 15 und am 8. 6. 11 Minuten. Die Zahl der Blutplittichen am 6. 6. war
531 000, auf Kneifversuch entstand ein schwicheres Himatom.

. In den folgenden Jahren wies die Kranke nur schwichere Blutungen, im
wesentlichen an der Haut, auf. Verschiedentlich wurden Untersuchungen
vorgenommen: 19, 8. 1936 keine spontanen Blutungen, Kneifversuch stir-
keres Himatom, Blutungszeit 13 Minuten, Blutplittchen 303 000. 15.12. 1936
keine spontanen Blutungen, Kneifversuch schwiicheres Himatom, Blutungs-
zeit 7 Minuten, Blutplittchen 184000. 11. 1. 1937 keine spontanen Blu-
tungen, Kneifversuch sehr kleines Himatom, Blutungszeit 10 Minuten, Blut-
plittchen 352000. 5. 12. 1939 keine spontanen Blutungen, Kneifversuch
schwicheres Himatom, Blutungszeit 10 Minuten, Blutplittchen etwa 200 000.

Am 10. 6. 1940 Wiederaufnahme wegen Schleimhautblutungen im Munde
und Temperatur (38,8°). Es bestanden Blutungen an der Zunge, am Zahn-
fleisch, an den Extremitiiten, besonders an den Beinen. Der Kneifversuch er-
gab ein schweres Himatom. Blutungszeit 15 Minuten, Ikterusindex weniger
als 5, Hamoglobin 919, Erythrocyten 4290000, Leukocyten 4700, Blut-
plittchen 14 000. Nach einer Bluttransfusion (500 cm3 Citratblut) standen
die Schleimhautblutungen wieder, neue traten nicht auf. 13. 6. Blutplitt-
chen 66 000, 17. 6. 300 000. 22. 6. Blutungszeit 3 Minuten.
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Diesmal konnte festgestellt werden, dafl die Erkrankung mit dem Ge-
brauch von Medikamenten zusammenhing: die Kranke hatte im Laufe der
Jahre zahlreiche Mittel genommen, darunter gelegentlich Sedormid als Schlaf-
mittel. Es zeigte sich nun, als die Aufmerksamkeit sich auf das Sedormid
richtete, dafl die Kranke vor dem Auftreten der Blutungen an der Zunge und
im Mund eine Sedormidtablette genommen hatte. Am 25. 6. 1940 wurde, als
keine Blutungen bestanden, die Blutungszeit 3 Minuten und die Zahl der
Blutplattchen 334 000 betrug, als Provokation 1 Tablette Sedormid gegeben
mit dem Erfolg, daf die iiblichen Blutungen, Ubelbefinden und Temperatur
auftraten. Es wurde wiederum eine Bluttransfusion vorgenommen. Der Zu-
stand der Kranken besserte sich dann allmihlich, nachdem die Sedormid-
tabletten fortgelassen wurden.

AnschlieBend wird kurz auf Stoffe hingewiesen, die die Gruppe
X\
C
Y, \CO-NH

(von Dox als ,hypnophore“ Gruppe bezeichnet) enthalten. Hierher gehért
das Sedormid (Isopropylallylacetylcarbamid), hergestellt durch Spaltung von
Isopropylallylacetylbarbitursiure (Allypropynal, Isonal). Apronal ist iden-
tisch mit Sedormid. Der Stoff ist auflerdem im Neurokin und Neurokin comp.
enthalten. Ferner gehort hierher das Allymid (Aethylallylacetylcarbamid),
wahrscheinlich durch Spaltung der Aethylallylbarbitursiure (Dormin) her-
gestellt. Vom Acetylcarbamid leiten sich schlieBlich Bromisoval (Bromural,
Isopropylbromacetylcarbamid) und Karbromal (Adalin, Bromdisithylacetyl-
carbamid) ab. — Mit Joekes (Lancet Jg. 1938, Bd. II, 305) werden hin-
sichtlich der Pathogenese der Sedormidschiden 3 Gruppen unterschieden:
1. Kranke, bei denen nach der ersten Einnahme von Sedormid Blutungen auf-
treten (Idiosynkrasie); 2. Kranke, die einige Zeit regelmiBig Sedormid neh-
men und dann plgtzlich Blutungen bekommen (gewisser Grad von Intoleranz);
3. Kranke, die frither eine Zeitlang Sedormid genommen haben, ohne dag Blu-
tungen auftraten, und die nach einer Pause wieder Sedormid nehmen, jetzt
mit Ausbruch von Blutungen (Sensibilisierung). Die letzte Gruppe ist die
hiufigste. — Auf Grund des beobachteten Falles und der Fille aus dem
Schrifttum rit Verfasser zur Vorsicht beim Gebrauch von Sedormid und ver-
wandten Préparaten.

Ausfiibrliche Mitteilung in: Ugeskrift for Laeger Bd. 103, 291, 1941.

Referent: K. Rintelen, Berlin.
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(Institut fiir gerichtliche Medizin und Versicherungswesen der kgl. Universi-
tit zu Mailand. Direktor: Prof, A. Cazzaniga.)

Akute und todliche Vergiftung durch Aethylenchlorhydrin.
Von D. Cavallazzi

Die #uBlerst wenigen in der Literatur verzeichneten Fille von akuter,
todlicher oder nicht todlicher Vergiftung durch Aethylenchlorhydrin (CH,CL
CH,0H) rechtfertigen in jeder Hinsicht diese Mitteilung. Bekanntlich ist
Aethylenchlorhydrin ein gutes Losungsmittel fiir Acetylzellulose, Harze,
Lacke und Firnisse; die Substanz besitzt auch eine reizende Wirkung auf die
Schleimhiute und fiihrt nach einer gewissen Latenzperiode, die innerhalb
5 bis 8 Stunden schwanken kann, zu schweren Verénderungen des Nerven-
systems und des Stoffwechsels. Aethylenchlorhydrin weist eine bedeutende
Toxizitit auf und es ist festgestellt, dal3 mittelgrofle Kaninchen nach etwa
einstiindiger Inhalation von 3,6 mg pro Liter, oder auch nach 15 Minuten
langer Inhalation von 1,8 mg pro Liter, in einem Zeitraum von 30 Stunden
verenden.

Was die durch Inhalation seiner Dimpfe hervorgerufenen Krankheits-
erscheinungen betrifft, so stehen bekanntlich vor allen anderen im Vorder-
grunde Ubelsein, Erbrechen, Kopfschmerz, Betiubungsgefiihl und Unruhe.
Auflerdem hat Koelsch (Zbl. Gewerbehyg. 1921) bei zwei tédlichen Fl-
len, unter 7 verdffentlichten, auch Hirn- und Lungenddeme beobachtet. Man
darf auch nicht glauben, es erfolge die Absorption dieser Substanz aus-
schlieBlich auf dem Wege der Atmungsorgane; zwar ist dieses der am hiu-
figsten vorkommende Weg, doch kann zweifelsohne auch die Haut als inter-
medidres System fungieren, wie der von Middleton (J. Ind. Hyg. 1930)
mitgeteilte Fall beweist, in welchem geniigende Griinde zur Annahme vor-
lagen, es seien die Atmungswege durch eine gewihnliche Gasmaske gut ge-
schiitzt gewesen.

Unter den neueren dieses Problem betreffenden Studien verdient jene
von Molitoris (D. Ztsch. f. ges. ger. Med. 1930) hervorgehoben zu werden.
Dieser Forscher, der anlifilich einer Gegenbegutachtung das von zwei Ana-
tomen aufgezeichnete Protokoll einer Autopsie wieder aufnahm und die
im betreffenden Falle beobachtete Symptomatologie einer Priifung unterzog,
erkannte hierin die wesentlichen Erfordernisse fiir das Zustandekommen
einer akuten Aethylenchlorhydrin-Vergiftung, vor allem weil es sich zeigte,
daB der betreffende Arbeiter lange Zeit den Dimpfen dieser Substanz ausge-
setzt war und andere Ursachen, welche einen so raschen Tod hitten recht-
fertigen konnen, nicht nachweisbar waren.

Der unlingst unter meine eigene Beobachtung gelangte Fall 1iBt sich
folgendermafen zusammenfassen: F. M., 16 Jahre alt, wurde am Nachmittag
des 3. 9. 1941 beauftragt, eine Zusammenleimung auszufiihren, bei welcher
eine fliissige, klebrige, leicht #tzende Substanz (Aethylenchlorhydrin, auch



,,Enodrin“ genannt) Verwendung fand. Der Junge arbeitete ungefihr an-
derthalb Stunden im Freien und mufite hierauf seine Beschiftigung unter-
brechen, weil sich Unwohlsein und Brechreiz einstellten (5 Uhr nachmittags).
Nach Hause muriickgekehrt, wurde er noch von verschiedenen anderen Sto-
rungen befallen, unter denen Brechreiz und heftige Kopfschmerzen im Vor-
dergrund standen. Wiahrend der Nacht verschlimmerte sich sein Zustand:
die genannten Storungen wurden heftiger und es kam auflerdem zu Deli-
rium, Unruhe und Aufgeregtheit. Nach Angabe der Eltern konnte der Kranke
nur mit Miihe im Bette gehalten werden. Um 8 Uhr des nichsten Morgens
trat, wihrend einer der vielen Nervenkrisen, der todliche Ausgang ein; also
genau 15 Stunden nach dem Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen,

Die bei der Autopsie (Prot. Nr. 4517) zutage tretenden hauptsichlichsten
Verdnderungen bestanden in einer méifigen Hyperimie der Eingeweide, so-
wie in subpleuralen und subperikardialen Ekchymosen. Alle iibrigen Organe
waren makroskopisch vollkommen intakt.

Wie ersichtlich, wire dieser Fall an Hand der einfachen objektiven
Daten einer Losung nicht zuginglich gewesen. Es gelang dieselbe jedoch,
weil man von den vorausgegangenen Vorkommnissen Kenntnis hatte und fer-
nerhin auf Grund der Tatsache, da3 Aethylenchlorhydrin auf den Organismus
im allgemeinen todliche Wirkungen ausiiben kann. Die besondere Charak-
teristik dieser Substanz liegt nicht in ihrer hohen Toxizitdt, die sich bis zur
tédlichen Wirkung steigern kann, sondern in der Seltenheit, mit der sie sich
dubert, wobei vor allem hervorzuheben ist, daf fir das Zustandekommen der
betreffenden Krankheitserscheinungen und namentlich des todbringenden Er-
eignisses der konstitutionelle Faktor von grofler Bedeutung ist.

Wéhrend sich ndmlich anldflich der Nachforschungen iiber den in Frage
stehenden Fall herausgestellt hat, dal andere Arbeiter und zumal Frauen
sogar monatelang mit Aethylenchlorhydrin beschiftigt waren und nur von
Zeit zu Zeit iiber geringe Storungen (Magenweh, Erbrechen, Kopfweh) zu
klagen hatten, war der junge Mensch, der ums Leben kam, nur am Nach-
mittag des 3. 9. mit dem Zusammenleimen beschiftigt gewesen, und zwar
nur fir eine relativ kurze Zeit (anderthalb Stunden). Alle diese Daten be-
rechtigen obige Annahme und bestitigen unsere Kenntnisse iiber gewisse
Substanzen, welche sich fiir bestimmte Individuen toxisch, fiir andere hin-
gegen unschidlich oder fast unschidlich erweisen.

Was den Wirkungsmechanismus des Aethylenchlorhydrins betrifft, so
scheint mir der mitgeteilte Fall ziemlich wichtige SchluBfolgerungen zu ge-
statten und auch fiir eine Inanspruchnahme des Nervensystems zu sprechen.
Eine solche Annahme findet ihre Bestitigung sowohl in den bei Lebzeiten des
Kranken beobachteten Erscheinungen, die sich mit Delirium, Unruhe, Auf-
geregtheit, Zittern, Krimpfen usw. #uflerten, als auch in den bei der Lei-
chenbeschau erhobenen Befunden, wo sich, auf Grund des Vorhandenseins
von subserdsen Ekchymosen, die Annahme eines Erstickungstodes infolge Ge-
fahrdung der Atmungszentren als am wahrscheinlichsten erwies.

Ich habe die Veroffentlichung dieses Falles aus zweierlei Griinden fiir
angezeigt gehalten: in erster Linie, weil damit die Frage, auf welche Art
Aethylenchlorhydrin auf den menschlichen Organismus einwirkt, der Losung
nihergebracht wird, zweitens, weil in Betracht gezogen zu werden ver-
dient, daB3, wie ich bereits hervorhob, diese Substanz nicht bei allen Indivi-
duen zu gleichen Wirkungen fiihrt.

) Ansch.ri‘ft des Verfassers: Dr. D. Cavallazzi, Institut fiir gericht-
liche Medizin und Versicherungswesen an der kgl. Universitit Mailang
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Todesfall bei Anwendung eines Feuerlischapparates
mit Trichloréithylen.

Von Folke Thuresson.

Am 13. 3. 1938 brach in einem Militir-Zeltquartier um 4% Uhr
Feuer aus. Die im Zelt Schlafenden wurden geweckt und entfernten
gich teils durch den Zeltausgang, teils durch eine ins Zelttuch ge-
schnittene Offnung. Der Feuerposten J. blieb dagegen trotz eines
frither erlassenen Verbots im Zelt zuriick und versuchte das Feuer mit
einem Feuerloschapparat zu bekdmpifen, der Trichloridthylen enthielt.
Erst auf direkten Befehl verlieB J. das Zelt. Als er herauskam, muf}te
er sich sofort hinlegen und bekam einen heftigen Hustenanfall. Der
Vorschlag des Zeltbefehlsleiters, einen Arzt zu rufen, wurde von J.
abgelehnt. J. ging dann, dullerlich ohne weitere Zeichen einer Ver-
idnderung, zu einem in der Nidhe befindlichen Lastkraftwagen und
setzte sich hinein. Dort beobachtete gegen 5 Uhr ein Kamerad, daf3
er schwer atmete und vergeblich zu brechen versuchte.

Um 6* Uhr fand sich J. zur Krankenbesichtigung ein. Er er-
schien objektiv nicht sehr krank, der Puls war gut, Herz o. B., es be-
stand eine leichte Dyspnoe. Uber den Lungen beiderseits vereinzelte
Rasselgerdusche. Da sich der Zustand auch nach einstiindiger Ruhe
nicht besserte, wurde der Kranke ins Lazarett geschafft. Dort wurde
bei seiner Aufnahme (gegen 9 Uhr) folgender Befund festgestellt:
J. ist bei vollem BewuBtsein, kann selbst reden und fihlt sich wohl.
Blaucyanotische Fiarbung am ganzen Korper, mit einem briunlichen
Unterton im Gesicht; Dyspnoe: 48/min; gerétete Bindehiute, leichte
Pharyngitis (eine leichte Erkiltung hatte schon einige Tage bestan-
den). Lungen: Dimpfung und abgeschwichtes Atmen, Pfeifen und
Rz}sselgerﬁusche in den abhingigen Partien; starke Beteiligung der
Hilfsatemmuskulatur. Herz o. B., Puls gut gefiillt, Blutdruck 150/100.
Nachmittags war der Zustand kaum verindert, es bestand rochelnde
Atmung und Husten mit gelblichem klumpigen Auswurf. An den fol-
gendex} Tagen verstirkten sich die Zeichen des Lungenédems, dazu
trat ein ausgedehntes Hautemphysem an Thorax, Hals und Gesicht,
Armen und Bauch. Am 16. 3. Bronchopneumonie. Die Cyanose war die
ganze Zeit iiber wechselnd. 13. 3.: Hb 104%, Rote 5,2 Mill,, Leuko-
zyten 17500. 15. 3.: 99%, 4,9 Mill,, 15700. 16. 3.: 89%, 4,6 Mill,,
9300. 17. 3.: 849%, 4,2 Mill., 8300. Die Temperatur stieg am 13. 3.
auf 40,6, sank dann bis 37,9 und stieg am letaten Tage auf 39,8. Im
Urin fanden sich am 16. 3, spirlich Rote und Leukozyten. Aufler am
13. 3. erbrach Pat. nicht.
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Die Behandlung bestand in Aderlafl (Venenschnitt), Inhalation von
Sauerstoff und Mischgas, Stimulantien; aullerdem vorsichtig und selten
Codein, Luminal, Evipan und Profundol in Héchstgaben. Am ersten
Tage vertrug er die Maske gut, spiater wurde ein einfaches Blechmund-
stiick vorgezogen. Schon am 14. 3. konnte die Sauerstoffzufuhr nicht
langer als einige Minuten fortgelassen werden, ohne dal3 die Cyanose
zunahm und der Pat. unruhig wurde. Am 17. 3. kam es zu akuter
Verschlimmerung, beim Aderla3 war das Blut stark verdickt und es
konnten nur 200 em® erhalten werden. Exitus.

Bei der Obduktion wog die rechte Lunge 1500 g, die linke 1250,
das Herz 650 und die Leber 2800 g. Die Lungenalveolen waren mit
Exsudat gefiillt, die Lichtungen der kleinen Bronchien mit Schleim und
Leukozyten; Herzmuskel ohne besondere Verinderungen; die Nieren
wieseu vielleicht eine geringgradige Nephrose auf; in der Leber trat
die Zeichnung der Acini deutlich hervor, ohne sonstige bemerkens-
werte Verdnderungen.

Bei der Zersetzung von Trichlorithylen, das hier im Feuerlosch-
apparat verwendet wurde, kann sich unter gewissen Bedingungen Phos-
gen bilden. Hiufig zersetzt sich dieses schnell und es entstehen fiir
den Menschen unschidliche Stoffe, so daf3 die oben geschilderte Phos-
genvergiftung nicht immer auftritt. Im Kérper ist Phosgen nickt nach-
weishar, da es sich in den Lungen vollstindig zersetzt. Dabei ver-
liert es seine toxischen Eigenschaften, so daB eine unmittelbare Ein-
wirkung von Phosgen auf andere Organe als die Lunge nicht zustande
kommt. Lediglich eine sekundire Beeinflussung ist moglich. Da die
fiir einen Menschen tddliche Phosgenmenge nicht mehr Salzsiure bil-
det, als etwa % Tropfen einer 10proz. HCI entspricht, ist die Gefahr
einer resorptiven Siurevergiftung zu vernachlissigen (vgl. Flury-
Zernik, Schidliche Gase, 1931, S. 223).

Obgleich im vorliegenden Falle die Erkrankung beinahe augen-
blicklich eintrat, bestand fiir die Entstehung des Lungenédems die ge-
wohnliche Latenzzeit. Inwieweit die Reizung der Schleimhiute mit
auf die schon bestehende leichte Erkiltung zuriickzufiihren war, lie3
sich nicht sicher entscheiden; wahrscheinlich trug sie zu der Reizung
bei. Auch in diesem Falle zeigte sich, daB3 die Sauerstoffzufuhr nicht
mittels geschlossener Maske geschehen soll, wie dies zunichst in der
Absicht einer méglichst reichlichen Sauerstoffzufuhr versucht wurde.
Zur Vermeidung unndtiger Beschwerden fiir den Kranken mufite man
schon am zweiten Tage zu einer offenen Gaszufubr iibergehen.

Austiihrliche Mitteilung in: Sv. Likartidn. Jg. 1941, 1223—1225.
Referent: K. Rintelen.
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(Aus der Abteilung: Pharmakologie und Physiologie des Reichsgesundheits-
amts.)

Tddliche Vergiftungen durch methanolhaltige Frostschutzmittel.
Von J. Wiihrer.

Der kriegsbedingte Mangel an sonst iiblichen Frostschutzmitteln wie Gly-
zerin und glyzerinihnlichen Stoffen (Glykole) fiir Autokiihler zwang die Indu-
strie in letzter Zeit dazu, Methylalkohol (Methanol) als Mittel zur Verhiitung
des Gefrierens des Kiihlwassers zu verwenden.

In die Liste der Mittel, die als Kiihlwasserzusatzmittel von der Reichsstelle
Chemie zugelassen sind, ist Methanol aufgenommen. Die in Betracht kommen-
den Frostschutzmittel, wie z. B. ,,Mekol“, bestehen im wesentlichen (950%)
aus Methanol.

Abgesehen von gesundheitlichen Gefahren, die unter Umstéinden beim be-
stimmungsgemifen Gebrauch des Methylalkohols fiir den genannten Zweck
nicht ausgeschlossen sind, ist die Gefahr der miBbriuchlichen Verwendung
dieses Alkohols zu Genuflzwecken um so hoher einzuschitzen, als diese
Frostschutzmitte] nunmehr einem sehr grofien Verbraucherkreis regelmifig
zugingig gemacht werden.

In der kurzen Zeit seit der Einfiihrung des Methylalkohols als Frost-
schutzmittel fiir Autokiihler sind bereits folgende Vergiftungsfille gréferen
Ausmafles im In- und Ausland durch die genannte miBbriuchliche Verwen-
dung bekannt geworden.

1. Vor kurzem wurden in einem Lagerplatz einer Brennstoffirma in X.
mehrere hundert Liter Methanol, das als Frostschutzmittel fiir Kraftwagen-
kiihler bestimmt war, entwendet und an verschiedene Abnehmer verkauft.
Bei einem Teil der Abnehmer konnten noch etwa 195 Liter Methanol be-
schlagnahmt werden, die zum Teil schon zum Ansetzen von Friichten verwen-
det worden waren. In einer kleinen Gastwirtschaft in X. vermischte die In-
haberin 4 1 des entwendeten Methanols mit anderen Branntweinen und gab
sie in ihrem Lokal an verschiedene Personen ab, von denen 9 Personen an
Methylalkoholvergiftung verstorben sind.

2. Nach einer Mitteilung der Deutschen Apothekerzeitung 1941 Nr. 95/96
S. 571 fanden einige junge Leute in einem schwedischen Provinzort eine Kiihl-
flissigkeit fiir Autos, die zum groBten Teil aus Methylalkohol bestand. Da
die jungen Leute glaubten, Trinkbranntwein vor sich zu haben, veranstalteten
sie ein Gelage, an dem 40 Jugendliche teilnahmen. Alle erkrankten nach dem
Genuf3 des Alkohols schwer und 8 sind bereits gestorben.

Die Fille zeigen, daf} es im Interesse des Gesundheitsschutzes unbedingt
erforderlich ist, im Verkehr mit Methanol als Frostschutzmittel und bei
seiner Verwendung Héndler und Verbraucher durch geeignete MaBnahmen
auf die besonderen Gefahren hinzuweisen, die mit der bestimmungsgemifen
und miBbriuchlichen Verwendung des Methanols verbunden sein kinnen.

Im Benehmen mit der Reichsstelle Chemie und dem Reichsgesundheits-
amt hat der Reichswirtschaftsminister zur Verhiitung solcher Gefahren fol-
gende Polizeiverordnung erlassen:
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Polizeiverordnung iiber Kiihlwasserzusatzmittel.
Vom 11. Dezember 1941.

Auf Grund der Verordnung iiber die Polizeiverordnungen der Reichsminister vom
14. November 1938 (Reichsgesetzbl. I S. 1582) wird im Einvernehmen mit dem Reichs-
minister des Innern und dem Reichsarbeitsminister verordnet:

§1.

(1) Methanolhaltige Frostschutzmittel diirfen an Kraftwagenhalter nur unter
gleichzeitiger Abgabe je einer Gebrauchsanweisung fiir jedes mit einem derartigen
Frostschutzmittel auszustattende Kraftfahrzeug abgegeben werden. Bei der Aushén-
digung ist darauf hinzuweisen, da ohne deren Beachtung schwere gesundheitliche
und betriebliche Schaden eintreten kénnen.

(2) Die Gebrauchsanweisung fiir methanolhaltige Frostschutzmittel mu die
durch die allgemeine Anordnung iiber Kiihlwasserzusatzmittel vom 16. Oktober 19401
(Deutscher Reichsanz. u. PreuB. Staatsanz. Nr. 243) geforderten Angaben enthalten
und dem vom Reichswirtschaftsminister vorgeschriebenen Muster entsprechen, das im
Ministerialblatt des Reichswirtschaftsministeriums? abgedruckt ist.

(3) Der Reichswirtschaftsminister kann im Einvernechmen mit dem Reichs-
arbeitsminister das Muster der Gebrauchsanweisung fiir methanolhaltige Frostschutz-
mittel &ndern und ergénzen.

2

§ 2.

Wer methanolhaltige Frostschutzmittel herstellt, hat seinen Abnehmern die er-
forderliche Anzahl der nach § 1 abzugebenden Gebrauchsanweisungen zur Verfiigung
zu stellen.

§3

(1) Jeder Behalter methanolhaltiger Frostschutzmittel mufl auBer den durch die
Allgemeine Anordnung iiber Kiihlwasserzusatzmittel vom 16. Oktober 1940 (Deutscher
Reichsanzeiger u. Preuf8. Staatsanz. Nr. 243) vorgeschriebenen Angaben Hinweise ent-
halten auf:

a) den Methanolgehalt des Frostschutzmittels,

b) die Giftigkeit und Brennbarkeit des Methanols,

¢) die Notwendigkeit der griindlichen Reinigung mit dem Frostschutzmittel benetzter
Hautstellen,

d) das Verbot einer Umfiillung des Frostschutzmittels aus den Originalbehéltern in
Flaschen oder Kriige usw., deren Form oder Bezeichnung die Gefahr einer Ver-
wechselung des Inhalts mit Lebensmitteln herbeizufithren geeignet ist.

(2) Wird im Zwischen- oder Einzelhandel das Frostschutzmittel in andere Behalter
umgefiillt, so sind diese ebenfalls mit der vorstehenden Beschriftung zu versehen.

(1) Wer vorsatzlich oder fahrlassig dieser Polizeiverordnung zuwiderhandelt, wird
mit Geldstrafe bis zu 160 Reichsmark oder mit Haft bis zu sechs Wochen bestraft.

(2) Die Androhung einer schweren Strafe in einer sonstigen Vorschrift des Reichs-
rechts bleibt unberiihrt.

§ 5.
Diese Polizeiverordnung tritt eine Woche nach der Verkiindung in Kraft.

Als besonders zweckdienliche und vordringliche Malnahme zur Verhiitung
miBbriuchlicher Verwendung solcher methylalkoholhaltiger Frostschutzmittel
zu GenuBzwecken hatte das Reichsgesundheitsamt den Zusatz eines Warnstof-
fes in Form eines abschreckenden Geschmacks- bzw. Farbstoffes vorgeschla-
gen. Der Ausfithrung dieses Vorschlages standen bis jetzt noch von den Her-
stellern geltend gemachte technische Schwierigkeiten entgegen. Die Vorarbei-
ten zur Auffindung eines geeigneten derartigen Zusatzes sind inzwischen in
Angriff genommen.

1 Sie enthalt Zulassungsbestimmungen allgemeiner Art.

2 Betrifft technische Anweisungen und Verhaltungsmafregeln fiir Kraftwagen-

halter bei Verwendung von methanolhaltigen Frostschutzmitteln (MinBl. d. RWirt-
schaftsmin. 1941, Nr. 34, S. 433).

Anschrift des Verfassers: Reg.-Rat Dr. J. Wiihrer, Berlin-Friedenau,
Eschenstr. 4.
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Brom-Vergittung durch langdaunernden, ungewéhnlich starken MiB-
branch von Bromselterswasser.

Von Paul C. Bucy, Thomas A. Weaver und Edward H. Camp.

Ein im Ruhestande lebender 66jihriger Kaufmann wurde am 18. Qktober
1940 in die Nervenklinik gebracht, weil er seit mehr als 11 Jahren an einer
geistigen Storung leide. Am 15. Oktober verfiel er in vollkommenes Irrsein
und am 17. stiirzte er infolge seines unsicheren Ganges hin und verletzte sich
dabei beide Knie. Auf Nachirage teilte die Familie mit, da} der Kranke seit
1929 eine undeutliche Sprache, einen schliirfenden Gang und eine Neigung
zu Unsauberkeit gezeigt hitte bei gleichzeitig stindig zunehmender Geistes-
triibung bis zur vollkommenen Geistesstérung kurz vor Einlieferung in das
Krankenhaus. Infolge starker beruflicher Uberlastung seit 1916 hatte er 1929
einen Nervenzusammenbruch erlitten. Sein Benehmen war seltsam, er las
Biicher iiber Psychologie und Psychiatrie. Dabei wurde er vergeflich und
mifitrauisch gegen jedermann. Neuerdings war er nicht mehr fihig gewesen,
einen Gedanken etwas lingere Zeit zu verfolgen.

Bei der korperlichen Untersuchung wurde ein guter Ernihrungszustand
festgestellt. Er schnitt Grimassen, machte unmotivierte Bewegungen mit
Héinden und Fiiflen, war vollkommen desorientiert, wuBte weder seinen
Namen noch seine Anschrift und konnte sich kaum 4-—5 Worte unterhal-
ten. Auf Fragen gab er unsinnige Antworten. An den Schenkeln und in der
Ellbogenbeuge hatte er trockene, rote Flecke. An Herz, Lunge und Unter-
leib war nichts bemerkenswertes. Pupillen klein, auf Lichteinfall prompt
reagierend. Patient konnte weder stehen noch gehen, liel Harn und Stuhl
unter sich. Blut- und Harnuntersuchung ergaben nichts besonderes. Wasser-
mann war negativ. Simtliche andern klinischen Untersuchungsmethoden
brachten keinen weiteren AufschluB, so daB man schlieBlich zu der Ansicht
kam, der Kranke leide an einer organischen Psychose oder einem vorzeitigen
Altersirrsein. Die entsprechend verstindigte Familie lieB dann aber durch-
blicken, daB der Patient lange Jahre groBe Mengen von Bromselterswasser ge-
trunken hitte. Die Ehefrau bestitigte dies, und zwar seit ihrer Heirat im
Jahre 1900.

Seit er erwachsen war, hatte Patient durchschnittlich einmal im Monat an
Kopfschmerzen und Migrine gelitten. Dagegen nahm er dann eine Dosis
Bromselterswasser. Als 1924 geschiftliche Sorgen eintraten, trank er tig-
lich in steigenden Mengen, oft eine 50 Cent-Flasche (6,5 g Natriumbromid).
Damals schon wurden in der Familie Bedenken iiber seinen geistigen Zustand
laut. Den Kauf der Flaschen besorgte er heimlich und verbarg sie vor andern.
Da der Nachbarapotheker sie ihm verweigerte, holte er sie in entfernten Apo-
theken. Als er 1929 einen Nervenzusammenbruch erlitt, verreiste er lingere
Zeit mit seiner Frau und kam ohne Brom aus. Wieder zu Hause kam er
bald auf das Brom zuriick und sein friiherer Zustand stellte sich langsam
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in erhthtem MaBe wieder ein. Er nahm tiglich bis zu 10 g Natriumbromid
im Selterswasser zu sich, bis zu seiner Einlieferung ins Krankenhaus am
18. Oktober.

Am 22. Oktober wurden in 100 cm® Blut des Patienten 275mg Natrium-
bromid gefunden. Er erhielt als Verdringungsmittel tiglich mehr als 5 g
Natriumchlorid per os. Der Bromgehalt des Blutes wurde hiufig kontrol-
liert und zwar nach der kolorimetrischen Goldchloridmethode und dem Destil-
lationsverfahren von Klaas, die ziemlich gut iibereinstimmende Werte
gaben. Methimoglobin war im Blut nicht enthalten. Der Natriumbromid-
gehalt des Blutes betrug pro 100 cm?® am 25. 10. 187 mg, am 28. 156 mg,
am 31. 120 mg, am 4. 11. 100 mg, am 9. 11. 84,5 mg, am 19.11. 50 mg,
am 28. 11. 21 und am 4. 12. nur unwighare Mengen. Der Harn enthielt pro
100 cm?® am 26. 10. 62 und am 3. 11. 50 mg Natriumbromid, was fiir die
Gesamttagesmenge von 3900 und 3100 cm® einer Ausscheidung von 2,4 und
1,565 g Natriumbromid entspricht.

In den ersten Tagen seines Krankenhausaufenthaltes litt der Kranke stark
an Sinnestiuschungen. Er sah Fische und Fliegen an der Zimmerdecke, seine
Schwiegermutter fiber den Querbalken turnen, hirte Hunde bellen und die
Signale der Feuerwehr. Am 25. Oktober konnte er sich etwas besinnen, seine
Adresse, Namen und Geburtstag angeben. Er konnte wieder lesen und den
Inhalt des Gelesenen wiedergeben. Harn ging aber immer noch hie und da
unfreiwillig ab. Am 28. Oktober erkannte er, daB} er krank war, antwortete
auf Fragen zwar noch zogernd, aber richtig. Er begann sich mit Kleinig-
keiten zu beschiftigen und dariiber zu philosophieren, wufite einige Mi-
nuten spiter noch, was er vorher gelesen hatte. Er gab zu, Bromselters
gegen Kopfschmerzen und Nerveniiberanstrengung genommen zu haben. Er
konnte auch schon aufrecht stehen, aber ohne Hilfe nicht allein gehen. Am
4. November erschien er sehr aufgerdumt, konnte sich unterhalten und allein
gehen. Beim Rechnen machte er noch einige Fehler, sein Erinnerungsver-
mogen fiir dltere und neuere Dinge war gut. Das Bestreben, Fehler und Irr-
tiimer zu verbergen, machte sich bemerkbar. Vom 19. November an machte
er tiglich Spazierginge von 1-—2 Meilen, sprach von geschiftlichen und
familiiren Dingen flieBend und vollig verniinftig. Von Bromselters wollte er
nach seiner Entlassung nichts mehr wissen. Wihrend der ganzen 5 Wochen
im Krankenhaus hatte er nie ein Sedativum verlangt. Als er am 21. Novem-
ber entlassen wurde, bestand offenbar noch ein Defekt im Erinnerungsver-
mogen fiir neuere Vorginge; er beschiftigte sich lieber mit Dingen aus
den Jahren 1916—1924. Seine Familie bestitigte, dall sein geistiger Zu-
stand besser war als in den Jahren vor der Krankenhausbehandlung. Als er
sich zum letzten Male am 16. Dezember vorstellte, war er in ausgezeich-
neter geistiger Verfassung und sein korperlicher Zustand war so gut, wie
man bei seinem Alter verlangen konnte.

Ausfiihrl. Bericht in J. amer. med. Assoc. Bd. 117, 1256 bis 1258 (1941).

Referent: A. Briining.



Vergiftungstille. A 914

Todestall nach Novokain im Anschlu8 an eine Intiltration
des Ganglion stellatum.

Von Jens L. Hansen.

Am 16. 6. 1939 wurde eine 52jihrige ledige Rentnerin wegen
Asthma bronchiale im Krankenhaus aufgenommen. Ihre Mutter hatte
an Heufieber gelitten, ihre Vettern und Basen hatten Asthma. Die Pat.
hatte keine Schwangerschaft durchgemacht. Die Menses waren friiher
normal, in den letzten Jahren unregelmiBig gewesen, jetzt bestanden
leichte klimakterische Beschwerden. Die Erkrankung hatte vor 16 Jah-
ren mit Anféllen von Atemnot begonnen. Diese Anfille waren spater
schwerer und hiufiger geworden; sie kamen jetzt oft 2—3mal am
Tage. Dabei bestand stets Husten mit zihschleimigem Auswurf. All-
méhlich war der Zustand der Pat. immer schlechter geworden, sie ma-
gerte ab und wurde arbeitsunfihig. Eine Uberempfindlichkeit gegen
bestimmte Allergene lie3 sich nicht sicher feststellen ; sie gab an, dal3
Federn, Stalluft, Heu und Rauch ihren Zustand verschlimmerten; Aze-
tylsalizylsdure wurde schlecht vertragen.

Da sich der Allgemeinzustand stetig verschlechterte und zeitweise
ein Status asthmaticus eintrat, wurde die Pat. zu einer evtl. Operation
aufgenommen. Sie pflegte ihre Anfille mit Adrenalineinspritzungen
— 2—3 cm® am Tage — selbst zu behandeln. Die objektive Unter-
suchung ergab einen sehr schlechten Allgemeinzustand; Dyspnoe (20
bis 24/min) und Cyanose der Lippen; lautes Einatmen, verlingerte Aus-
atmung, starke Inanspruchnahme der Hilfsmuskeln bei der Atmung.
Thorax abgeflacht, Lungengrenzen erweitert, nur wenig beweglich;
feuchte Rasselgeriusche, keine Dampfung. Am Herzen nichts Beson-
deres, akzentuierter Pulmonalton. Das Rontgenbild zeigte Stase in den
Lungen, besonders im Hilusgebiet.

Die Kranke wurde zunichst mit Expektorantien und Adrenalin be-
handelt, Schlafmittel waren oft notwendig. Dieser Zustand blieb fast
unveréndert etwa 5 Wochen bestehen. BErstmals am 10. 7. wurde eine
Novokaininfiltration um das Ganglion stellatum herum wihrend eines
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Asthmaanfalls vorgenommen; dabei wurden 40 c¢m?® einer lproz. Lo-
sung um das rechte Ganglion injiziert. Etwas spiter kam es subjektiv
zu einiger Besserung, wihrend objektiv keine sichere Wirkung festge-
stellt werden konnte aufler einer Miosis rechts. Am 20. 7. wurde die
Infiltration wiederholt; diesmal wurden 50 e¢m® Losung auf der linken
Seite injiziert; sowohl subjektiv als auch objektiv trat eine erhebliche
Besserung ein. Dies wurde, jeweils im Anfall, am 22, 24. und 29.
mit 40, 80 bzw. 20 cm® der Losung wiederholt, um das linke, das
rechte oder um beide Ganglien. Lediglich subjektiv wurde etwas iiber
Schwindelgefithl und Stechen in Schulter und Arm geklagt. Der
Asthmaanfall horte stets im Anschlufl an die Injektion sofort auf, die
Atmung wurde leicht und geriuschlos. Nach 3—4 Behandlungen trat
auflerdem eine geringe Besserung des Zustandes zwischen den Anfil-
len ein: Verringerung des Hustens, fast volliges Verschwinden der
Dyspnoe und der Cyanose; Pat. konnte nun nachts ohne Schlafmittel
schlafen. Die Anfallhdufigkeit verringerte sich, so daB nach und nach
nur noch 1—2 cm?® Adrenalinlésung tiglich notwendig waren. Son-
stige Verinderungen, die den Zustand der Kranken hitten beeinflus-
sen konnen, waren inzwischen nicht eingetreten; selbst wenn die Mit-
wirkung psychischer Faktoren nicht ausgeschlossen werden kann, so
scheint deren Bedeutung doch nicht sehr wesentlich gewesen zu sein;
die Besserung trat allmihlich ein, nicht sofort nach Einsetzen der neuen
Behandlung.

Am 30. 7. wurde (links) zum 6. Male die Infiltration vorgenommen,
25 em® wurden injiziert. Bei wiederholten Aspirationsversuchen war
nicht bemerkt worden, daf3 die Kaniilenspitze etwa in ein Gefil3 oder
in den Pleuraraum gelangt wire. Wie gewohnlich trat nach 3—5 Mi-
nuten eine vollstindige Erleichterung ein. Pat. gab leichte stechende
Schmerzen in der linken Schulter an, sprach aber spontan ihre Zufrie-
denheit iiber die Wirkung der Injektion aus. Dann trat plotzlich Steif-
heit auf, die Pat. legte sich zuriick und klagte iiber Unwohlsein und
Schwindelgefiihl und gleichzeitig, etwa 5 Minuten nach Beendigung
der Injektion, wurde sie blaB}, fing an zu schwitzen, die Atmung setzte
zeitweilig aus, wurde oberflichlich und rasch duBerst schwach. Der
Puls blieb noch lange gut gefiillt. Die Lippen wurden cyanotisch, die
Kranke bewegte den Mund, brachte aber keine Worte heraus. Der
Blick wurde starr, die Pupillen plétzlich weit. Krimpfe und Muskel-
zittern traten nicht ein. Coramin 5 cm?® intravends und spiter intra-
kardial waren wirkungslos; zuletzt, als die Herztitigkeit aufzuhoren
schien, wurden zweimal 0,2 cm® Adrenalin intrakardial gegeben, wor-
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auf einige Herzschlige auftraten. Die ganze Zeit auBlerdem kiinst-
liche Atmung und vorsichtige Herzmassage. Etwa 10 Minuten nach
der Novokaininjektion trat der Tod infolge Atemlihmung ein.

Die Sektion deckte im Gehirn zahlreiche diffus verstreute feinste
Hiamorrhagien auf; sonst keine gréferen Blutungen im Zentralnerven-
system, makroskopisch keine Besonderheiten in verlingertem Mark und
Riickenmark; keine Conjunktivalblutungen. Nichts Abnormes an den
groflen Gefiflen. Brustfell ohne Verletzungen. Lungen emphysematos;
Bronchialschleimhaut in den gréBeren Bronchien schleimig-eitrig be-
legt; die feineren Verzweigungen makroskopisch normal, ohne Schleim-
pirépfe. Thymus nicht vergrofiert, ebensowenig das Lymphdriisenge-
webe. — In der Gallenblase 3 Gallensteine, iiberwiegend aus Choleste-
rin bestehend. Am Uterus 3 walnufigrole, gestielte, subserose, teil-
weise verkalkte Fibromyome.

Der Rest der injizierten Losung wurde untersucht, es war eine
Losung von Novocain. hydrochloricum in der angegebenen Konzen-
tration.

Bei der Erorterung der verschiedenen Moglichkeiten, die bei einem
Novokain-Todesfall eine Rolle spielen konnen, kommt Verfasser nach
Ausschaltung der im vorliegenden Falle nicht wahrscheinlichen Ur-
sachen zu folgenden Punkten, die jeder fiir sich oder im Zusammen-
wirken zu dem Ungliicksfall beigetragen haben kénnen:

1. Schnellere Resorption als normal.

2. Beeinflussung des Vagus.

3. Hirnandmie nach perivaskulirer Injektion.

4. Transport lings eines Nerven zu lebenswichtigen Zentren, viel-

leicht nach endoneuraler Injektion.

5. Versagen der Leberleistung (Uberbelastung durch die voran-

gehenden Novokaininjektionen; Gallensteine?).

Verf. weist noch auf einen Umstand hin, der in diesem Falle keine
Bedeutung hatte, aber bei anderer Gelegenheit zu Schiden fiihren
konnte: Entstehen einer konzentrierteren Losung durch Eindampfen
beim Sterilisieren.

Es ist nicht méglich, zu entscheiden, welche der verschiedenen
Méglichkeiten hier den tédlichen Ausgang herbeigefiihrt hat, viel-
leicht spielen auch noch ganz andere Ursachen mit hinein. Weitere
Untersuchungen des Problems sind daher erforderlich. Auflerdem muf}
vom Arzt, der einen solchen Todesfall sieht, gefordert werden, daf3 er
dariiber berichtet. Wenn auch der eigentliche Mechanismus des Zu-
standekommens des Todesfalles nicht geklirt ist, so diirfte doch kaum
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ein Zweifel bestehen, daB3 die Novokaininfiltration die auslésende Ur-
sache fiir den Exitus darstellte. Hiermit ist allerdings zum erstenmal
festgestellt, daB eine gewdohnliche diagnostisch-therapeutische Sym-
pathikusblockade mit Novokain lebensgefihrlich sein kann. Daher muf3
die Indikation zu diesem Eingriff streng gestellt und vorher das er-
reichbare Ergebnis und die Gefahren des Eingriffs gegeneinander ab-
gewogen werden. Verf. will damit jedoch keineswegs vor der Ausfiih-
rung der Sympathikusblockade ganzallgemein warnen, denn diese kann
trotz allem zu sehr wertvollen diagnostischen oder therapeutischen Er-
folgen fithren.

Ausfiihrliche Mitteilung in: Ugeskrift for Laeger Bd. 103, 159,

1941.
Referent: K. Rintelen, Berlin.



Vergittungstille. A915

Vergittungen durch Trinitrotoluol und durch Tetranitromethylanilin
Ein Beitrag zur Sprengstoff-Toxikologie.
Von Harald Nilsson.

Nach einer Ubersicht iiber das Schrifttum iber Trotyl- und Tetryl-Ver-
giftungen wird eine Krankengeschichte mitgeteilt.

Eine 22jihrige Frau war seit ungeféhr 1 Jahr in einer Fabrik beschaf-
tigt gewesen, wo Sprengkapseln mit Trotyl (Trinitrotoluol) oder Tetryl (Tetra-
nitromethylanilin) verfertigt wurden. Vor ihrer Anstellung in der Munitions-
fabrik war die Patientin fast stets gesund gewesen. Sie gibt an, daf} sie jedes-
mal, wenn sie mit der Herstellung von Sprengkapseln beschiftigt war, die
Tetryl enthielten, ungefihr die gleichen Beschwerden bekam: Nach 3—5 Ta-
gen trat ein Ekzem an den Unterarmen auf und nach einigen weiteren Tagen
bekam sie Nasenbluten, fiihlte sich miide und wurde blaf. Wie auch bei den
iibrigen Arbeitern trat eine Gelbfirbung der Finger, Zehen und grofler Teile
der iibrigen Korperoberfliche ein. Aullerdem traten in der Zeit, in der sie
mit Tetryl arbeitete und die Arbeit ldngere Zeit als gewohnlich in Anspruch
nahm, eine Reihe nervoser Symptome auf: sie wurde leicht gereizt, hatte Tau-
mel- und Schwindelgefiihl. Der Appetit war unverindert; Pat. hatte in letzter
Zeit ein starkes Verlangen nach Zitronen. Schlaflosigkeit war nicht vorhan-
den. Die geschilderten Beschwerden traten immer wieder auf, wenn Pat. mit
Tetryl arbeitete; beim Arbeiten mit Trotyl hatte sie dagegen nie irgendwelche
Beschwerden.

Als die Pat. ins Krankenhaus aufgenommen wurde (III. Med. Abt., Sab-
batsbergs-Krankenhaus, Stockholm), war sie in der Fabrik ein paar Wochen
mit der Herstellung groBerer Sprengkapseln als gewohnlich beschiftigt ge-
wesen, in denen relativ viel Tetryl verarbeitet wurde. Pat. glaubte auBerdem,
diesmal einen Platz im Arbeitsraum gehabt zu haben, wo sie besonders stark
dem Tetrylstaub ausgesetzt war. Gegen SchluB dieser Arbeitsperiode hatte
sich die Kranke viel miide gefiihlt, bekam Nasenbluten, hatte Schwindelgefiihl,
einen taumelnden Gang und Paristhesien an den Hinden. Sie wurde nervés
und affektlabil (wiederholt unmotiviertes Weinen, was seit mehreren Jahren
nicht mehr vorgekommen war), und hatte ein Druckgefiihl iiber der Brust.
Wihrend der letzten 2—3 Tage, an dénen sie arbeitete, traten schwere Bauch-
schmerzen auf; sie selbst beschrieb sie als Kolikschmerzen (chne Durchfall).
Die Schmerzen waren zuerst im Unterbauch lokalisiert mit Ausstrahlung
nach den Oberschenkeln und zur Lebergegend. Die chirurgische und gyni-
kOlO.gISChe Untersuchung ergab keine Anhalispunkte fiir eine Affektion im
Gebiet des Abdomens. Nach Uberweisung an die 3. med. Abt. wurde festge-
stellt, daB die Pat. auffillig blafl war und eine leichte cyanotische Verfir-
bung de:r Haut aufwies. An verschiedenen Stellen der Kérperoberfliche be-
stand eine ziemlich starke Gelbfirbung (Finger, Zehen, Beine, Haarboden,
Bauch). Auch die Skleren waren leicht gelb gefirbt. Keine Dyspnoe in der
Ruhe_, kein Odem, kein Fieber. Blutsenkung: 20 mm/Std. Urin o. B. Im Ront-
genbild zeigten die Lungen eine gewisse Zeichnung, vor allem rechts, die
durch eine subakute Luftwegsaffektion bedingt sein konnte. Herz: systoli-
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sche Unreinheit, akzentuierter Pulmonalton. Rhythmus regelmifBig. Blut-
druck 110/80. Ekg.: T, ist positiv, aber etwas flach, Ty ist flach, negativ.
Eine spitere Ekg.-Kontrolle ergab, dall wahrscheinlich eine geringe Leitungs-
hemmung vorlag. Die Pulsfrequenz war wihrend der ersten Tage im Kran-
kenhaus etwas niedriger als spiter. Bauch: weich und unempfindlich. Das
Nervensystem zeigte keine Besonderheiten, von einem positiven Romberg-
Phinomen abgesehen. Gang schwankend. Bluthild: Hb. 669%, Rote 3,1 Mill,,
Weille 6400. Stabkernige 69, Segmentkernige 65%, Lymphocyten 250,
Monocyten 40%. Keine sichere Aniso- oder Poikilocytose, keine basophile
Punktierung der Erythrocyten. WaR negativ. Magensaft leicht subacid, freie
HCl 14. Leberfunktionspriifung: Meulengracht 5, Takata normal, Zitronen-
siurebestimmung im Serum nach Sjostrom 25,5 y.

Wihrend des Krankenhausaufenthaltes fithlte sich die Pat. in den ersten
Tagen trotz der Bettruhe sehr miide und wihrend der ersten Woche war der
Gang so unsicher, daB sie nicht ohne Stiitze durch den Krankensaal gehen
konnte. Der Zustand besserte sich indessen ziemlich schnell. Der cyanotische
Einschlag der Hautfarbe verschwand nach ein paar Tagen. Das Ekg zeigte
3 Wochen nach der Aufnahme ein normales Verhalten, der Blutdruck stieg
von 110/80 auf 115/95 und schlieflich auf /135/85. Gegen Schlufl des
4 Wochen dauernden Krankenhausaufenthaltes fiihlte sich die Pat. wieder-
hergestellt. Bei einer Kontrolluntersuchung 1 Monat nach der Entlassung
bestanden keine Beschwerden mehr.

fAuf Grund der Angaben im Schrifttum und des klinischen Bildes im
vorliegenden Falle kommt Verf. zu dem Schlufi, daf} es sich um eine Tetryl-
vergiftung gehandelt hat.

Da die Empfindlichkeit gegeniiber Tetryl fiir verschiedene Personen als
sehr verschieden angegeben wird, wurde die Pat. auf Anraten von Prof.
Rundberg zu einer Allergiepriifung nochmals aufgenommen. Um eine brauch-
bare Testkonzentration zur Ausfithrung der Uberempfindlichkeitsprobe mit
Tetryl festzustellen, machte Rundberg zunichst eine Untersuchung an 20
gesunden Schiilern einer Gewerbeschule (15—18 Jahre). Keiner der Schiiler
war vorher wissentlich mit Tetryl in Beriihrung gekommen. Rundberg
wandte dieselbe Methodik an wie in seiner friiheren Terpentinuntersuchung;
die Testserien bestanden aus in Aceton gelostem Tetryl (1, 10, 20, 30, 359%0),
mit Aceton. puriss. als Kontrolle. Bei der ersten Ablesung nach 24 Stunden
zeigten nur 3 von den 20 Versuchspersonen Zeichen einer leichten Haut-
reaktion. 2 von diesen 3 entsprachen der 30 und 35proz. Konzentration,
die 3. einer 20proz. Konzentration. Die Verinderungen waren jedoch dullerst
geringen Grades. Bei einer Ablesung nach 48 Stunden war keine positive
Reakiion nachweisbar. Nach Rundberg brauchte die Uberempfindlich-
keitsdosis nicht hoher als 109 (159%) angesetzt zu werden. Bei einer Haut-
probe bei der Patientin fand sich innerhalb 72 Stunden keine allergische
Reaktion.

Zur Vermeidung von Trotyl- und Tetrylvergiftungen ist das Hauptge-
wicht auf die Prophylaxe zu legen. Die hygienischen Umstinde am Arbeits-
platz und nicht weniger die personliche Hygiene sind von grofBter Bedeu-
tung. Ehe eine Person in einer Munitionsfabrik angestellt wird, muf} eine
irztliche Untersuchung vorgenommen werden. Personen mit allergischen Lei-
den, Verdauungsbeschwerden, Lungenaffektionen z. B. diirfen nicht angestellt
werden, ebensowenig solche mit reichlicher Schweiflsekretion. Die sonsti-
gen vorbeugenden Mafnahmen sind allgemein bekannter Natur. Die Arbeit
mit Tetryl soll fiir jede Arbeitsperiode 14 Tage nicht iiberschreiten.

Austiihrliche Mitteilung in: Nord. Med. (Stockh.) Jg. 1941, 1798.
Referent: K. Rintelen, Berlin.



Vergittungstille. A 916

(Aus der Medizinischen Klinik der Universitit Bern. Direktor: Prof.
Walter Frey.)

Uber Sensibilitidtsstorungen bei einem Fall von chronischer
Blei- und Arsen-Vergiftung.

VonBernhardSteinmann.

Das Vorkommen von Sensibilititsstérungen bei der Bleivergiftung
ist im allgemeinen noch wenig bekannt. Einen Beitrag zu dieser Frage
liefert der folgende Fall, der auBlerdem zur Diskussion anregt, bis
zu welchem Grad die vorliegenden klinischen Erscheinungen der im
Vordergrund stehenden Bleivergiftung auch im Zusammenhang mit
einer zu gleichen Zeit einhergehenden Arsenaufnahme sind. Zunichst
folgt die Krankengeschichte des Patienten,

W. B. 2T7jshrig. B. arbeitete 7 Jahre lang ununterbrochen bis
Ende des Jahres 1940 in einer Fabrik. Die ersten 1Y» Jahre kam
er dort nur mit festem Blei in Beriihrung. Die anschlieBenden 5V
Jahre war er mit dem Umschmelzen von Bleizungen beschiftigt. Nach
Einschmelzung des Bleis wurde von B. zuerst die Bleiasche entfernt
und nach Weitererhitzung eine gewisse Menge Antimon, das zeitweise
einen ziemlich hohen Gehalt Arsen enthielt, zugegeben. Bei diesem
Vorgang entwickelten sich wihrend etwa 2—38 Minuten starke Dimpfe.
Auch bei den weitern Prozeduren entstanden Dampfe und auBerdem
wurde hiufig von dem Metall verspritzt. Diese ,,Bleikiiche* befand
sich in einem ziemlich kleinen Raum, der in den ersten Jahren iiber
dem ca. 1300 kg Blei fassenden Tiegel nur einen Abzug mit Fliigel-
ventilator an der Decke hatte. Vor 2 Jahren wurde ein trichterférmi-
ger Abzug eingebaut, dessen unterster Rand ca. 1 m iiber dem Tiegel
stand. Das Einatmen der Dampfe konnte trotz VorsichtsmafBnahmen
nicht verhindert werden.

Die ersten Krankheitserscheinungen begannen im November 1940.
Sie bestanden in Mattigkeit, Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, Kopt-
scl}merzen, Schlottern, Nachtschweiflen und zunehmender VergeBlich-
keit. Ferner traten anfallsweise, oft 2—3 Tage dauernd, krampfartige
Schmerzen auf, beginnend im Epigastrium und ausstrahlend nach den
Seiten und in die Schultern. Die Schmerzen waren unabhingig von
der Nahrungsaufnahme und oft nachts sehr stark. Seit Auftreten der
Bgschyverden litt der Patient an Stuhlverstopfung, d. h. er hatte ge-
wohnlich téglich Stuhl, aber nur mithsam und unter starkem Pressen.
Der Stuhl war sehr hart. Zu Erbrechen kam es nie, aber wihrend der



Krampfe bestand oft Brechreiz. Spater traten Paraesthesien und Zit-
tern der Hinde auf. Das Gesicht sei blasser geworden. Tagsiiber war
B. reizbar und kam wegen unerheblicher Meinungsdifferenzen leicht
in Wut. Nach Aussetzen der Arbeit Ende 1940 besserten sich die Be-
schwerden bis zu einem g'ew1ssen Grade. Das Gewicht hatte stark ab-
genommen. Der Pat. al3 eine fast ausschlieBlich vegetarische Diit,
konsumierte sehr wenig Alkohol und rauchte sehr maBig. Er ist
Rechtshinder.

Vom 6. 1.—14. 6. 1941 war er auswirts in arztlicher Beobachtung,
wobei folgender Befund erhoben wurde (Herr Dr. Jordi, Luzern):

Als Kind machte Pat. eine Brustfellentziindung durch. 1936 Ver-
lust des Endgliedes des rechten Mittelfingers durch die Stanzmaschine.
Im iibrigen hat der Patient keine ernstlichen Krankheiten durchge-
macht.

MittelgroBer kraftiger Mann in gutem Ernihrungszustand, Ge-
wicht 72,3 kg. Gesichtshaut gerdtet. Kein Bleikolorit. Kopf: Kon-
1unkt1ven leicht injiziert. Puplllen reagieren prompt auf Licht und
Konvergenz. Mundhéhle: Zshne in gutem Zustand, teils plombiert.
Einige Zahnliicken. Kein Bleisaum, keine Pyorrhoe. Zunge hinten
leicht graugelb belegt. Weicher Gaumen und Rachenwand leicht ge-
rotet. Substernale Struma. Keine Driisenschwellungen. Herz: nicht
verbreitert. Leises systolisches Gerdusch, das im Liegen verschwindet.
Ubrige Tone rein. 2. AT stirker als 2. PT. Puls 96, mit leicht er-
hohter Spannung und guter Fiillung. Blutdruck im Liegen 145/80 mm
Hg. Lungen: perkutorisch und auskultatorisch normal. Die Réntgen-
untersuchung ergibt ebenfalls normale Thoraxorgane. Abdominal-
organe: Bauchdecken weich, nirgends druckempfindlich. Leber und
Milz nicht vergréfBert. Nervensystem: Gehirnnerven: Pupillar- und
Kornealreflexe vorhanden. Starkes Lidflattern. Kein Zungenzittern.
Riickenmarksnerven: Haut und Sehnenreflexe iiberall normal. Motili-
tat: Pat. klagt iiber Schwiche in den Armen und H#nden, er habe oft
schwere Gegenstinde nicht heben kénnen. Paresen der Oberarmmus-
kulatur, rechts mehr als links. Geringe Atrophie des Biceps rechts.
Ausgesprochene Streckerschwiche beidseits, Kraft des Faustschlusses
herabgesetzt. Dynamometerwerte beidseits maximal 10. Keine Atro-
phie der kleinen Handmuskeln. In den untern Extremititen rohe Kraft
erhalten, keine Atrophien. Sensibilitat: Romberg negativ. Leichte
Paristhesien in beiden Hinden.

Leichte Hypisthesie fiir simtliche Qualititen an den Hiénden mit
scharfey Grenze an den Handgelenken, Diadochokinesie ungestort.
Hyperhidrosis. Starker Dermographismus. Weitere Untersuchungen:
Temperatur meist afebril, zweimal subfebril. Die erste Blutunter-
sughung' ergab eine Vermehrung der Retikulozyten auf 15—200%%,
kelr}e basophil Punktierten, Erythrozyten. Nach Mobilisierung der
Bleidepots stiegen die basophil Punktierten auf 2—30%, wobei es auch
Zam Wlederauftreten von Krampfanfillen im Oberbauch kam. Mit Aus-
nahme einer leichten Leukopenie von 4640 war das iibrige rote und
weifle Blutbild normal. Im Urin waren die Porphyrine leicht vermehrt.
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Nach Besserung der Beschwerden nahm B. am 26. 2. 1941 die
Arbeit wieder auf. Er war nicht mehr am Bleischmelzofen beschif-
tigt, kam aber mit festem Blei stets noch in Beriihrung. Ein Teil der
Beschwerden verschlimmerte sich wieder; so traten die Krampfe wie-
der auf, die jetzt z. T. in die Herzgegend lokalisiert wurden, ebenfalls
die Stuhlverstopfung, die Miidigkeit und die Paristhesien, die jetzt an
Hinden und Fiiflen verspiirt wurden. Ferner bestanden ein Hitzegefiihl
im Kopf, sowie Augenbrennen mit Trinentriufeln.

Eine Kontrolluntersuchung desselben Arztes am 14. 3. 1941 ergab
ein Gewicht von 74 kg. Starke Injektion der Konjunktiven mit ver-
mehrtem Tranenflufl. Ubrige Organe wie bei der letzten Untersuchung.
Im Blut keine basophil Punktierten. Retikulozyten nicht vermebrt.
Nervensystem: Starker Tremor. Paresen des Oberarmes haben abge-
nommen, die Streckerschwiche ist geringer, rechts noch stiarker als
links. Dynamometerwerte maximal rechts 30, links 27. Die Hyp-
dsthesie der Hinde ist noch vorhanden, aber etwas weniger ausge-
sprochen.

Anfangs Mai 1941 stellte der Pat. wegen der Beschwerden die
Arbeit wieder ein. Darauf besserte sich der Zustand wieder. Am
25. 7. 1941 kam B. in unsere Klinik, wo er bis zum 28. 8. 1941 blieb.

Unser Befund lautet: Subjektiv bestehen anfallsweise auftretende
starke krampfartige Schmerzen in der Herzgegend. Ferner Kiefer-
schmerzen. Zwischen den Schmerzanfillen besteht ein Druckgefiihl in
der Herzgegend. Objektive Untersuchung: Gewicht 71 kg. Kriftiger
Mann. Temperatur afebril. Die psychische Gemiitslage ist etwas de-
pressiv. Gesicht leicht gerdtet. Keine abnorme Firbung und Pigmen-
tierung der Haut. Keine Lymphdriisenschwellungen.

Konjunktiven leicht injiziert. Zshne in gepflegtem Zustand, aber
einige Liicken und karise Zihne. Kein Bleisaum. Zunge leicht be-
legt. Harter Gaumen blaB, weicher Gaumen und Rachen leicht ge-
rotet. Kleine knotige Struma. Wirbelsiule und Thorax normal. Lun-
gen klinisch und réntgenologisch normal. Herz: nicht verbreitert. Ac-
cidentelles Geriusch fiber der Pulmonalis. Geringe Unreinheit des
1. Tones an der Spitze. Téne sonst rein. Réntgenologisch normal
konfiguriertes Herz. Das Ekg in Ruhe und nach Belastung zeigt keine
Anhaltspunkte fiir das Bestehen einer Myocardschidigung. Puls um
80, regelmifig, Blutdruck 120/80, resp. 130/70 mm Hg. Abdomen:
Keine Druckempfindlichkeit und keine abnormen Resistenzen. Leber
im Inspirium eben fiihlbar, nicht druckempfindlich. Die Magenaus-
heberung ergibt leicht subacide Werte und die rontgenologische Un-
te}'suchung verbreiterte Schleimhautfalten, sowie ein Ulcus duodeni.
Die Stuhluntersuchung auf okkultes Blut ergab zuerst leicht positive,
dann negative Werte.

) Nervensystem: Intelligenz normal, Gedsichtnis zur Zeit ordent-
lich. Kein Schwindel. Romberg negativ. Hirnnerven: II: Visus
rechts 1,5, links 0,8. Am linken Auge werden kleine rote Objekte nicht
erkann_?. Hoqhg'radige konzentrische Einschrinkung des Gesichtsfel-
des, stirker links als rechts. Papillen etwas blaB, mit etwas unschar-
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fen Grenzen. Lidflattern, Chvostek beidseits positiv, im iibrigen I und
III—XII normal. Riickenmarksnerven: Simtliche Reflexe nor-
mal. Motilitdt: Streckerschwiche an Unterarmen hochstens angedeu-
tet. Faustschlufl etwas schwach. Dynamometerwerte beidseits 24.
Keine Muskelatrophien. Kein Handtremor. Rohe Kraft an den untern
Extremititen normal. Sensibilitdt: Handschuhformige geringe
Hypisthesie an beiden Hénden fiir alle Qualititen, Grenze ziemlich un-
scharf, rechts am Handgelenk, links 1—2 cm héher. In der Hohe der
3.—6. Rippe besteht links eine Hypésthesie fiir alle Qualititen, die
vom rechten Parasternalrand bis in die linke vordere Axillarlinie
reicht. In diese Gegend werden auch die Spontanschmerzen lokali-
siert. Keine Druckempfindlichkeit der Nervenstimme. Lasségue beid-
seits negativ. Dermographismus. Lumbalpunktion: Druck nicht
erhoht, Liquor klar, farblos. Nonne neg., 5/3 Lymphozyten, 36 mg%%
Eiweil}, wovon 24 mgo Globuline. Mastix und Goldsolkurve normal.
Wassermannsche Reaktion negativ.

Weitere Untersuchungen: Im Harn Porphyrine zuerst ne-
gativ, nach Ansiduerung Spuren, dann wieder negativ. Harn sonst nor-
mal. Rotes und weifles Blutbild normal. Retikulozyten 6, keine
basophil Punktierten, auch nicht nach Ansiuerung. Senkungsge-
schwindigkeit 3/9 mm. Grundumsatz 8%. Die Galaktoseprobe fallt
normal aus, ebenfalls der Wasserversuch nach Volhard. Die Bleiunter-
suchung im Urin ergab 5 Y pro Liter, im Liquor 60 y % (Mikrobe-
stimmung nach Weihrauch und Schmidt). In 2,1 g Haaren und Finger-
nagelproben wurden 45 vy Arsen gefunden (Mikrobestimmung nach
Gangl).

Vom 21.—29. 10. wurde B. erneut bei uns kontrolliert. In der
Zwischenzeit schonte sich der Patient. Die alten Beschwerden traten
von Zeit zu Zeit wieder auf, so besonders beim Wetterwechsel und
nach Calciumthiosulfatinjektionen; besonders wird B. geplagt von
Hitzegefiihl im Kopf, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Reizbarkeit und
hie und da noch geringen Schmerzen in der linken Brustgegend, die
aber mit Ausnahme des Druckgefiihls deutlich nachgelassen haben.
Daneben ist er oft reizbar und miide und klagt iiber vermehrte Verges-
lichkeit. Keine Paristhesien mehr. Appetit gut. Befund: Gewicht
1 kg, kein Ulcus mehr, sonst innere Organe wie frither. Nerven-
system: Die Abblassung der Papillen hat zugenommen. Die Gesichts-
feldeinschrankung hat sich rechts deutlich verschlechtert. Geringe
Abweichung der Zunge nach links. Sonst Hirnnerven wie friiher. Re-
flexe und Motilitdt wie letztesmal. Die Hypisthesie der Hinde und
im Bereich der linken Brust hat noch dieselbe Ausdehnung, ist aber
quantitativ geringer. Weitere Untersuchungen: Blut und Urin
wie letztesmal. Retikulozyten 4/, keine basophil Punktierten, Por-
phyrine im Urin negativ.

Am Vorliegen einer gewerblichen Vergiftung besteht nach der
Anamnese und den klinischen Erscheinungen kein Zweifel. Im Vorder-
grund steht die Bleivergiftung. Im Januar 1941 konnte, beson-
ders nach Mobilisierung der Bleidepots, eine Vermehrung der Retikulo-
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zyten und der basophil punktierten Erythrozyten, eine leichte Porphy-
rinurie, Tremor, Lidflattern und Bleikoliken nachgewiesen werden.
Ferner bestanden eine Streckerschwiche, Paresen der Oberarmmus-
kulatur und herabgesetzte Dynamometerwerte, handschuhférmige Hyp-
isthesien und Zeichen einer leichten Encephalopathie (Reizbarkeit,
VergeBlichkeit usw.). Nach Aussetzen der Arbeit verschwanden die
sog. Frithsymptome der Bleivergiftung und konnten auch bei uns nicht
mehr nachgewiesen werden. Dagegen wurden andere Erscheinungen
manifest, wie sie namentlich in spatern Stadien der Bleivergiftung auf-
treten, nimlich ein Ulcus duodeni, eine subacide Gastritis, die nach
L e win sehr hiufig ist, eine konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung
mit Abblassung der Papillen (Laffitte und Leblanc) und eine
Hypaesthesia dolorosa im Gebiete von C 3—C 6 links.

Die gleichzeitige Parese der Radialis und Oberarmmuskulatur ist
eine typische Erscheinung der Bleivergiftung. Auffallend ist nur das
symmetrische Befallensein der oberen Extremititen, das von Beginn an
vorhanden war. Wir werden spiter noch auf diesen Punkt zuriick-
kommen.

Da bei der Bleivergiftung die Motilitdtsstorungen im Vordergrund
stehen, werden begreiflicherweise die Sensibilititsstérungen meist
stiefmiitterlich behandelt. Schon Tanquerel des Planches er-
wahnt freilich eine An#sthesia saturnina. Auch von andern Autoren
wird auf das Vorkommen von Bleihyp- und ansisthesien (Oppen-
heim, Déjérine, Klumpke, von Burg, Erben), Hyper-
dsthesien (Flury) und Paristhesien (Schmidt-Kehl, Erben,
Koelsch, Starkenstein, u. a.) hingewiesen. Martini fand
unter 660 Fillen 27mal Anisthesien, Hypasthesien und Par#sthesien,
Kroll machte mit Hilfe chronaximetrischer Untersuchungen auf
frithzeitige Verinderungen der Schmerzpunkte aufmerksam. Der Lo-
kalisation der den Sensibilititsstérungen zugrunde liegenden Veridnde-
rungen des Nervensystems wird meist nur wenig Beachtung geschenkt.
Bei einer Besprechung der Sensibilititsstorungen bei Bleivergiftung
miissen die zentral bedingten Stérungen von den peripheren
abgegrenzt werden.

Die zentral bedin gten Sensibilititsstorungen sind hiufig eine
Ausdrucksform der Encephalopathia saturnina. So hat schon Erben
auf das Vorkommen von Akroan#sthesie, Akroparisthesien, Hemianést-
hesie und Hypaesthesia universialis bei der Encephalopathia saturnina
hingewiesen (s. a. Bergen). Williams beschreibt bei einer chroni-
schen Bleivergiftung eine Herabsetzung der Oberflichensensibilitit am
ganzen Korper, vor allem an den Beinen, und Herabsetzung der Tiefen-
sensibilitit an den Fiilen. Dazu bestand ein positiver Babinsky, im
iibrigen aber keine motorischen Stérungen. Da auch eine Gedichtnis-
storung bestand, war es naheliegend, die Sensibilititsstorungen auf
eine zentrale Genese zuriickzufiihren. Christiani erwdhnt eben-
falls Storungen der Tiefensensibilitit und Hypaesthesien der Ober-
flachensensibilitdt bei einer Bleivergiftung mit psychopathischen Sto-
rungen. In Koordination mit der Encephalopathie kann es auch zu
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einer Tabes saturnina kommen, worauf kiirzlich Duensing aufmerk-
sam machte. Der von ihm beschriebene Fall wies gliedabschnittsweise
abgegrenzte Storungen der Tiefensensibilitit an der linken Hand und
am linken FuB und Stérungen aller Qualitdten im Bereiche der rech-
ten Gesichtshilfte, an beiden Unterarmen und am linken Bein auf. Es
bestanden deutliche ataktische Erscheinungen. Der Liquorbleigehalt
betrug 220 ¥ %.

Auch in unserem Fall sind die handschuhférmigen Hypésthesien
beider Hinde zentral bedingt aufzufassen, vermutlich eine Folge von
Alterationen im Thalamus. Auf die Beteiligung des zentralen Nerven-
systems am Krankheitsproze3 weisen eindeutig die Augensymptome
und die psychischen Erscheinungen im Sinne einer Encephalopathie
hin. Die Akroparisthesien sind méglicherweise auf dieselbe Stérung
zuriickzufiihren. Obschon die Hypisthesien teilweise dieselben Seg-
mente beriihren wie die periphere bedingten Motilitdtsstérungen, so
sprechen doch die Ausdehnung und Begrenzung dieser Sensibilitdts-
storungen gegen eine periphere Entstehung.

Als periphere Stérung ist die Hypaesthesia dolorosa im Be-
reich der linken Brustgegend aufzufassen. Differentialdiagnostisch
muBte an eine Angina pectoris (saturnina!) gedacht werden. Der kli-
nisch, rontgenologisch und elektrokardiographisch véllig normale
Herzbefund spricht aber gegen eine kardiale Genese, namentlich weil
das Ekg auch wihrend der Schmerzattaquen keine Veridnderungen
zeigte. Mehr Aufschluf3 gibt der Liquorbefund. Die Zellzahl ist nor-
mal, die Globuline sind leicht vermehrt. AuB3erdem besteht ein Bleige-
halt des Liquors von 60 ¥ %, der als abnorm hoch zu betrachten ist. Die
segmentire einseitige Anordnung der Sensibilititsstérungen, verbun-
den mit dem erhshten Liquorbleigehalt und der wenn auch nur ge-
ringfiigigen Liquorverinderungen im Sinne einer ,,Dissociation albu-
minocytologique® (Erhéhung der Globuline) sprechen fiir das Vorliegen
einer ,,Radiculitis“ saturnina, eine Erscheinungsform der Bleivergif-
tung, wie sie an Hand von 2 Fillen von Ludwig und Rotten-
b erg fiir die Lumbosacralgegend beschrieben worden ist. Auch in die-
sen beiden Fillen war das Liquoreiweifl nur gering verindert.

Uber den Bleigehalt des Liquors bel Normalen und Bleivergii-
teten bestehen mehrere Angaben. Schmitt und Basse fanden bei
13 Normalen 15—38 Y%, Duensing 18—38 Y% und Ludwig und
Rottenberg kein Blei. Schmidt und Weihrauch geben einen
oberen kritischen Grenzwert von 60Y% an. Koelsch einen Tages-
mittel-Grenzwert von 40—60 v%. Im Allgemeinen diirfte wohl ein
Wert iiber 40 v% als abnorm angesehen werden. Bei Bleivergifteten
wurden folgende Werte festgestellt: Geraghthy 42 Yo, Taeger
157 v%, Schmitt und Basse 80—493 y%, Duensing 220 und
493 Y% und Ludwig und Rottenberg 85, resp. 90 Y%. Lud-
wigund Rottenberg weisen darauf hin, daf3 bei erhthtem Bleige-
halt des Liquors alle sog. Kardinalsymptome der Bleivergiftung feh-
len konnen und der Bleigehalt im Blut niedriger sein kann als im
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Liquor. Ahnlich war in unserem Fall trotz erhohtem Liquorblei keine
Erhéhung des Urinbleis zu finden.

Nach den vorliegenden Literaturangaben findet sich ein erhdhter
Liquorbleigehalt sowohl bei peripheren (Ludwig und Rottenber-
g er) als auch bei zentralbedingten, im Verlaufe einer Encephalopathia
saturnina auftretenden (Duensing) Sensibilitdtsstorungen. Eine Dii-
ferenzierung der Sensibilititsstorungen kann somit mit Hilfe des L_i—
quorbleigehaltes nicht durchgefiihrt werden, sondern muf3 sich an die
iibrigen klinischen Symptome halten.

Wenn auch zentrale Sensibilititsstérungen als Ausdruck einer En-
cephalopathie sicher hiufiger sind als periphere, so ist andererseits
am Vorkommen der letzteren nicht zu zweifeln. Koelsch lehnt al-
lerdings das Vorkommen einer eigentlichen Bleineuritis mit Auf-
treten von Schmerzen, z. B. unter der Form einer Plexusneuralgie oder
Ischias, ab, mit der Begriindung, daf} es sich bei der peripheren ner-
vosen Bleischidigung nicht um entziindliche, sondern nur um degene-
rative Erscheinungen handelt, die nur zu Paristhesien fithren konnen,
Gegen diese Auffassung spricht ein kiirzlich von O t t publizierter Fall
von Radiculitis posterior mit starken Schmerzerscheinungen, bei dem
genaue histologische Untersuchungen der hintern Wurzeln auch nur
degenerative Verinderungen mit einer starken Hyperimie ergaben, da-
gegen fehlten infiltrative und exsudative entziindliche Verianderungen.
Weitere klinisch-histologische Vergleichsuntersuchungen sind hier zur
Aufklarung notwendig.

Besondere Erwihnung verdient die symmetrische Anord-
nung der Paresen an der oberen Extremitit. Gewdhnlich ist bei der
Bleivergiftung der Beginn der Paresen beim Rechtshinder deutlich
rechts lokalisiert. Man konnte nun annehmen, daB3 die symmetrische
Anordnung eine Folge davon ist, dal3 der Patient die oberen Extremi-
taten ungefdhr in gleicher Weise beanspruchte. Andererseits ist be-
kannt, daf} die Arsenvergiftung in der Regel zu symmetrischen Neuri-
tiden fiihrt, die freilich fast ausschlieBlich in die untere Extremititen
lokalisiert sind oder dort beginnen (in 72 von Bronardel unter-
suchte}n Fillen mit Polyneuritis arsenicalis 69mal). Es scheint uns da-
her die Annahme erlaubt, dal3 die Paresen der oberen Extremititen
wohl eine Folge der Bleivergiftung, die ja symptomatologisch im Vor-
dqrgrund steht, die symmetrische Anordnung jedoch im Zusammenhang
mit der Argenvergiftung ist. Man kann sich das so vorstellen, daf} die
A_rsenverglftung allein unterschwellig war und nicht zu einer Neuritis
fiihrte, aber doch eine gewisse Krankheitsbereitschaft herbeifiihrte,
au_f deren. Boden die Bleischidigung nicht nur einseitig, sondern auf
bgzlden Seiten klinisch zum Ausdruck kam. Auffallend ist ferner, daf3
die han@schuhfﬁrmigen zentral bedingten Hypisthesien ebenfalls in
symmetrlsche;' Weise und in demselben Gebiet auftreten wie die peri-
pheren motorischen Stérungen. Man muB sich fragen, ob da nicht ein
Zusammenhang besteht, z. B. in dem Sinne, da3 die Krankheitsbereit-
schaf.t der zentralen Bezirke durch die Alterationen im peripheren Neu-
rom irgendwie beeinfluflt worden ist. Ein Analogon fiir einen solchen
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Vorgang findet sich in der Lokalisation poliomyelitischer Lihmungen
an der Stelle eines Traumas (W. Frey).

Zusammenf assung.

Es wird ein Fall von Blei- und Arsenvergiftung beschrieben, beidem
die Bleivergiftung im Vordergrund steht und neben den charakteri-
stischen klinischen Symptomen durch das Bestehen von Sensibilitéits-
storungen ausgezeichnet ist. Diese sind einerseits als Folge der Blei-
encephalopathie zentral bedingt in Form von handschuhférmigen Hyp-
dsthesien und andererseits peripherer Natur im Sinne einer Radiculi-
tis saturnina (C 5—6), klinisch imponierend als Hypaesthesia dolorosa.
Auf die Bedeutung der Arsenvergiftung fiir das symmetrische Auftre-
ten der Motilitits- und Sensibilitidtsstorungen an den oberen Extremi-
tdten wird hingewiesen.
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Vergtttungstille. A 917

(Aus dem Institut fiir Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militéir-
drztlichen Akademie.)

Vergiftungen durch russischen Fliegenpilz, Perlpilz oder Pantherpilz?
Von L. Lendle.

In den spiten Sommermonaten des Ostfeldzuges 1941 wurde in
verschiedenen Feld- und Kriegslazaretten eine Anzahl von Pilzvergif-
tungen in Behandlung genommen, die z. T. unter dem Verdacht einer
Alkoholrauschwirkung eingeliefert wurden. Nach den Aussagen der
Betroffenen muflte es sich in allen Fillen um Vergiftungen nach Ge-
nul} des sog. ,,Perlpilzes oder Waldtiipferlings® gehandelt haben, wel-
chen die Soldaten in den pilzreichen Wildern bei Smolensk gesam-
melt hatten.

Die Vergiftungserscheinungen begannen spitestens 1 Stunde nach
dem Genuf} der gedimpften und geschmorten Pilze mit Erbrechen,
Wiirgen, Schwindelgefiihl und Miidigkeit. Es folgten Taumeln und
rauschartige Benommenheit bis zur voélligen BewuBtlosigkeit. Eine
Gruppe vergifteter Soldaten kam unter Fiihrung eines Feldwebels in
Kraftwagen angefahren und machte den Eindruck schwerer Trunken-
heit. Bei 3 von diesen Leuten traten auch krampfartige Zustinde mit
heftigem Zucken der Glieder bei fest zusammengebissenen Zihnen auf.
Neben diesen zentralnerviosen Erregungserscheinungen wurden nur
mifige Verdnderungen am vegetativen Nervensystem beobachtet, teils
im Sinne einer atropinartigen Vaguslihmung (Pupillenerweiterung und
-ldhmung, Akkomodationsstérungen, wenig beschleunigter Puls), teils
auch im Sinne einer muskarinartigen Vaguserregung (Speichelfluf,
Leibschmerzen). Diarrhoe, Asthma und Bradycardie wurden nicht be-
obachtet. Alle Erscheinungen waren nach tiefem, traumreichen Schlaf
am andern Morgen vollig verschwunden.

Das Vergiftungsbild entsprach bei allen Betroffenen demjenigen,
welches fiir Vergiftungen mit Fliegenpilzen bekannt ist. Diese Pilzart
enthélt neben dem Muskarin ein sog. Pilzatropin, das fiir die Erzeugung
der rauschartigen cerebralen Erscheinungen verantwortlich zu machen
ist. Je nach dem Mischungsanteil der Giftstoffe herrschen bei Ver-
giftungen mit diesen Pilzen die cerebralen Erscheinungen oder die
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Vagussymptome vor. Das Pilzatropin selbst scheint im Vergleich zu
dem Tollkirschengift aber nur eine geringe Vagusiihmung auszulosen.
Nach Literaturangaben (Flur y-Zangger, Lehrbuch der Toxikologie,
1928, S. 809) ist der russisch-sibirische Fliegenpilz von den mittel-
europiischen Arten botanisch nicht verschieden. Er scheint aber in
seiner Zusammensetzung mehr Pilzatropin zu enthalten, so daf} er von
der Bevolkerung auch als verhaltnismifig ungiftiges Rauschmittel ver-
wendet wird.

Auf Grund der Angaben der Betroffenen wurde an einem Fundort
eine Pilzsammlung durchgefiithrt. U. a. fanden sich dort an giftigen
Pilzen Knollenblitterschwamm, falscher Reizker und roter Fliegen-
pilz neben zahlreichen e3baren Pilzen wie Champignon, Parasol, Stein-
pilz, Kuhpilz, echtem Reizker und verschiedenen Tiublingen. Von be-
sonderem Interesse war das reichliche Vorkommen einer dem iib-
lichen roten Fliegenpilz (Amanita muscaria) shnlichen Pilzart, die
durch einen graubraunen Hut gekennzeichnet ist, aber beim Aufschie-
Ben aus der Erde sehr leicht mit dem roten Fliegenpilz verwechselt
werden kann. Die betroffenen Soldaten lehnten diese Méglichkeit ab.
Dieser Pilz wurde von dem ,,Pilzkenner” unter den Vergifteten guch
sofort als der fiir das Gericht verwendete ,,Perlpilz bezeichnet. Nach
Angaben in Pilzbiichern wird der Perlpilz (Amanita rubescens) ge-
legentlich als giftig, meist aber als el3bar bezeichnet, wenn die Ober-
haut des Hutes abgezogen wird.

Es bestand die Moglichkeit, da3 die gefundene Pilzart dhnliche Gift-
stoffe wie der rote Fliegenpilz enthdlt. Dariiber konnte in einigen
Selbstversuchen Klarheit gewonnen werden. Beide Pilzarten wurden
frisch gesammelt und nach Zerkleinerung bei neutraler Reaktion mit
etwa der gleichen Menge Alkohol extrahiert. Die abgeprefite Fliissig-
keit wurde auf etwa !/i, eingeengt (Feldapotheker Dr. Reinker).
Von diesen Losungen wurden steigende Mengen eingenommen. Die
Selbstversuche wurden unter Kontrolle der Pulsfrequenz durchgefiihrt.
Nach einer Uberschlagsrechnung wiren ungefihr 10 cm?® dieser Ex-
trakte fiir den Menschen t6dlich, unter der Voraussetzung, daf
50—100 g dieses Pilzes die todliche Gabe darstellt und daf} die Extrak-
tion erschopfend wire.

Von dem sog. Perlpilzextrakt bewirkten Mengen von 2,5 cm?® nach
20 Minuten Brechreiz, Miidigkeit und leichte Benommenheit. Nach
4 cm?® stellte sich in 30 Minuten ein schldfriger und traumhafter Zu-
stand des Wohlbefindens ein. Noch nach 3 Stunden war ich miide und
leicht benommen. Die Pupillen waren etwas eng und reagierten gut.
Die Pulsfrequenz war von etwa 70 auf 50—56 gesunken. Nach
6 Stunden war die leichte Vergiftung vollig abgeklungen. Der Flie-
genpilzextrakt bewirkte &hnliche Vergiftungserscheinungen nach
2,0 em?, die gleichfalls schnell verschwanden. Eine genaue Feststel-
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lung der Grenzdosierung und eine Ermittlung stirkerer Giftwirkungen
war aus dufleren Griinden nicht moéglich. Es geniigte die Feststel-
lung, dal durch denangeblichen Perlpilzfraglos flie-
genpilzihnliche Vergiftungserscheinungen ausge-
l6st werdenkonnten.

Nach Riickkehr in die Heimat konnte ich zur Klirung dieser an-
geblichen Perlpilzvergiftung aus dem Studium der Literatur noch fol-
gendes beitragen:

Der Perlpilz, A. rubescens, gilt nach maBgeblichen Autoren als genieBbar
(Winsche (1), GeBner (2), Gramberg (3), Welsmann(4)). Ford (5) hat bei
systematischen vergleichenden Untersuchungen im Perlpilz kein Muskarin gefunden,
lediglich ein Hamolysin, und bezeichnet ihn als genie8bar. Nur Lewin (6) nennt ihn
giftig, obwohl er nach Abziehen der Oberhaut in Sachsen verspeist werde. Angaben
itber eine besondere Giftigkeit des Perlpilzes in ¢stlichen Liéndern habe ich nirgends
gefunden. Das typische Kennzeichen des Perlpilzes ist die rétliche Verfirbung des
verletzten oder angeschnittenen Pilzes, der sonst ein rein weilles Fleisch besitzt. Da-
durch unterscheidet er sich besonders von dem ganz &hnlichen Pantherschwamm.
Diese charakteristische Rotung haben die von mir am Fundort gesammelten sog.
,»»Perlpilze nicht gezeigt.

Mit dem Perlpilz kann der Pantherpilz (Amanita pantherina) sehr leicht ver-
wechselt werden. Auch er besitzt dem Fliegenpilz gegeniiber eine graubridunliche,
auch olivbriunliche Hutfarbe. Sein Fleisch rotet sich aber nicht beim Verletzen.
Der Pilz gilt allgemein als giftig. GeBner (3) gibt an, daB er Muskarin in geringeren
Mengen als der Fliegenpilz enthalte und daB der Giftgehalt stark schwanke. Ver-
giftungen sollen dem ,,Muskarintypus‘ entsprechen.

In dem ,,Merkblatt der Deutschen Gesellschaft fiir Pilzkunde‘ Nr. 5 (bearbeitet
von Kallenbach und Welsmann) finden sich folgende wichtige Angaben: ,,Der
Pantherpilz hat durch Verwechslung mit dem Perlpilz in den letzten Jahren iiber-
raschend viele, z. T. recht schwere Vergiftungen verursacht, im Jahre 1934 allein in
Plauen mehr als 50 Vergiftungsfille.© ,,Die Pantherpilzvergiftung wirkt sich schon bald
nach dem GenufB aus, Benommenheit, Schwindelgefiihl, Kopfschmerzen usw. sind die
ersten Anzeichen der Vergiftung. Meist folgen Leibschmerzen und Erbrechen. Wenn
nicht sofort der Arzt eingreift, steigern sich die Schwindelanfélle bis zum trunkenheits-
dhnlichen Umhertaumeln. Krampfartige Zuckungen mit anschlieBender Gliederstarre
folgen dann. Wirre Reden und Toben sind haufig ,auch auffallende Sehstérungen mit
Pupillenerweiterung.*

Diese Angaben stimmen sehr weitgehend mit den Symptomen der oben beschrie-
benen Pilzvergiftungen iiberein. Es besteht daher die groBe Wahrscheinlichkeit, da3
es sich auch hier um eine Verwechslung von Perl- und Pantherpilz ge-
handelt hat.

Noch eine letzte Moglichkeit der Deutung soll erwihnt werden. Nach Gram-
berg (3) gibt es eine braune Abart des roten Fliegenpilzes (A. muscaria, variatio
umbrina F.). Diese soll nach Angaben von R. Schulz (7) wie der Pantherpilz und rote
Fliegenpilz giftig sein.

Ergebnis:

Bei den beschriebenen fraglichen Vergiftungen mit ,,Perlpilzen®
handelte es sich mit grofler Wahrscheinlichkeit um Vergiftungen mit
dem Pantherpilz oder einer braunen Abart des iiblichen Fliegenpilzes.
Die Vergiftungen verliefen unter den gleichen Erscheinungen wie Ver-
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giftungen mit dem russischen Fliegenpilz. Bs diirfte sich also auch
hier um die Wirkung eines pilzatropinihnlichen Giftstoffes gehandelt
haben. Es muf} also davor gewarnt werden, den sog. Perlpilz zum Ge-
null zu sammeln, da die Gefahr einer Verwechslung mit obigen Pilz-
arten grof} ist.

Schrifttum. 1. Wiinsche: Die verbreiteten Pilze Deutschlands. Leipzig 1896.
S.101. —2. GeBner, O.: Die Heil- und Giftpflanzen Mitteleuropas. Heidelberg 1931.
S.11. — 3. Gramberg: Die Pilze der Heimat. Leipzig 1921. S.62. — 4. Wels-
mann (Herausgeber der Merkblitter der Deutschen Gesellschaft fiir Pilzkunde),
miindliche Mitteilung. — 5. Ford, W.: J. of Pharmacol. a.exper. Therap. 1, 275 (1909).
— 6. Lewin, L.: Gifte und Vergiftungen. Berlin 1929. S. 912f. — 7. Schulz, R.: Z.f.
Pilz- u. Krduterfr. 4, Heft 10. (Zitiert nach Gramberg).

Anschrift des Verfassers: Stabsarzt Prof. Dr. Lendle, Institut
fiir Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militirirztlichen Aka-
demie, Berlin.
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Vergittungstille. A 918

(Aus dem Institut fiir Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Mili-
tardrztlichen Akademie.)

Vergiftung durch den GenuB von Rauschbeeren in RuBland.
Von L. Lendle.

Wiahrend des Ost-Feldzuges im Sommer 1941 wurden mir neben
anderen Vergiftungen bei der Truppe auch 2 Fille bekannt, wo es
nach Genuf} von ,,Heidelbeeren® zu fliichtigen Vergiftungserscheinun-
gen kam. In einem Fall war bei der Lazarettaufnahme des Betrof-
fenen schon kein Anzeichen einer Vergiftung mehr erkennbar. Dieser
Fall gewinnt lediglich Interesse im Zusammenhang mit dem zweiten.
Auch hier konnte weder der Vergiftungsverlauf, noch das genossene
Material untersucht werden. Die Aussagen des betroffenen Soldaten,
der wegen eines katarrhalischen Ikterus im Lazarett lag, iiber den
Verlauf seiner einige Wochen vorher erlittenen Vergiftung waren
aber so typisch, dal3 daran gewisse Vermutungen angeschlossen wer-
den kénnen. Die Truppe habe wihrend der Spitsommermonate hiufig
selbst gesammelte ,,Blaubeeren® verzehrt, die sich aber von unseren
Heidelbeeren durch das Fehlen des blauen Saftes unterschieden. Nach
dem Genul} eines solchen Gerichtes seien bei ihm folgende Erschei-
nungen aufgetreten: Rauschartige Erregung, Erbrechen, weite Pupil-
len, Sehstérungen, rotes Gesicht und trockener Hals. Diese Erschei-
nungen seien am folgenden Tag abgeklungen gewesen. Nach diesen
Angaben konnte der Verdacht bestehen, dafl es sich um eine einfache
Tollkirschenvergiftung gehandelt hat. Die Erscheinungen sind genau
die gleichen, wie sie hier angegeben wurden. Es fillt lediglich auf,
daf} die Vergiftung hier so schnell abklang, wahrend toxische Atropin-
wirkungen tagelang anhalten konnen. Der Betroffene erklirte auch
eindeutig auf Befragen, daf} er beim Sammeln nirgendwo Tollkirschen,
die ihm bekannt seien, gesehen habe. Aus den klaren Angaben des
offensichtlich intelligenten Soldaten (Dentist) muf3 ferner noch hervor-
gehoben werden, daf3 die genossenen Beeren gar keine echten Heidel-
beeren waren. Es diirfte sich nach seiner Beschreibung um die Moos-
beere (Vaccinium oxycoccos L.) gehandelt haben. Diese Beerenart
kommt in Nord- und Osteuropa in sumpfigen und torfigen Gegenden
reichlich vor und wird besonders in RufBlland von der Bevélkerung
vielfach verwendet, z. B. auch in Form eines eingedickten Saftes als
Teezusatz (Moeller und Griebel [1]).
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Es besteht nun die Moéglichkeit, da3 diese e3bare Moosbeere ver-
wechselt wurde mit der in der gleichen Gegend vorkommenden
Sumptheidelbeere (Vaccinium uliginosum L.), auch Rausch- oder
Trunkelbeere genannt. Ihre Frucht gilt, wenn sie in groferen Mengen
genossen wird, vielfach als giftig. Sie soll, wie der Name auch an-
deutet, rauschartige Erscheinungen auslésen konnen. Es liegen frei-
lich keine genaueren Angaben iiber die Art dieser Vergiftungserschei-
nungen und ihre wirksamen Stoffe in der Literatur vor.

Nevinny (2) hat im Anschlul} an eine derartige Vergiftung in-
folge Verwechslung mit der Moosbeere die botanischen Unterschiede
und die pharmakognostischen Nachweisméglichkeiten beschrieben.
Aus der ilteren Literatur konnte er keine wesentlichen Angaben iiber
die auch gelegentlich bestrittene Toxizitdt gewinnen. Vor einigen
Jahren wurden von einer Medizinstudentin (Kreuder [3]) Selbstbeob-
achtungen nach dem bewufiten Genull von etwa 300 g Rauschbeeren
beschrieben. Als Symptome wurden angegeben: Hitzegefiihl im Kopf,
Schwindel, Sehstorungen, fahle Gesichtsfarbe, Miidigkeit, dabei aber
eine auffallende Heiterkeit. Der Puls war etwas verlangsamt, keines-
falls aber beschleunigt. Anzeichen einer Schluckldhmung und das Ge-
fithl von Ameisenlaufen im Ulnarisgebiet verschwanden zusammen mit
den hiibrigen Erscheinungen nach ruhigem Schlaf in der folgenden
Nacht.

Diese Angaben stimmen nur z. T. iiberein mit den oben berich-
teten Erscheinungen. Der Verdacht, da} es sich auch dabei um eine
Rauschbeerenvergiftung gehandelt hat, kann also nicht mehr begriin-
det werden. Die Veroffentlichung dieser Mitteilung erfolgt, um er-
neut auf solche Vergiftungsmoglichkeiten in Rullland hinzuweisen, die
iibrigens nach persénlicher Mitteilung von Oberfeldapotheker Dr. Ge-
meinhard auch im letzten Krieg schon in Ruflland beobachtet wur-
den (Stud.-Rat Dr. Bethge, Potsdam). Es wire wiinschenswert,
Material an Rauschbeeren auf die wirksamen Inhaltstoffe und die Art
der Vergiftungserscheinungen zu priifen.

Literatur: 1. Moeller und Griebel: Mikroskopie der Nahrungs- und Genu8-

mittel aus dem Pflanzenreich. Berlin 1928. — 2. Nevinny, Jos.: Z. Hyg. 59, 95
(1908). — 3. Kreuder, Fr.: Sammlung von Vergiftungsfillen 8, 33.

Anschrift des Verfassers: Stabsarzt Prof. Dr. Lendle, Institut
fiir Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militirarztlichen Aka-
demie, Berlin.
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Vergiftungstille. A 919

(Aus der medizinischen Klinik des Seraphimerlazaretts, Stockholm.
Vorstand: Prof. Dr. A. Kristenson.)

Ein Fall von Kologuinten-Vergiftung.
Von Greta Hammarsten und Gunnar Lindgren.

Es sind bis jetzt erst wenige Fille von Koloquintenvergiftung beim
Menschen beschrieben worden. Die Kenntnis des Vergiftungsbildes
griindet sich vor allem auf Tierversuche. Die meisten Verfasser
(Schrifttum in Heffters Handbuch) heben die schidigende Wirkung der
Koloquinten auf das Nierenepithel hervor. Bei Versuchen an Katzen
fand jedoch Padtber g auBler der Nierenschidigung auch eine starke
Hyperidmie der Leber bei todlich verlaufenden Kologuintenvergiftun-
gen. Doch konnte er bei den Sektionen keine makroskopisch sichtbaren
Verinderungen an anderen Organen feststellen.

Eine vorher gesunde 20jihrige Frau nahm am Abend des 1. 12.
1941 — in der Absicht, einen Abort herbeizufiilhren, — ca. 50 cm®
Koloquintentinktur (Tinctura colocynthidis comp. Ph. Svec.) ein, die
sie in der Apotheke gekauft hatte. Ihr Kérpergewicht betrug unge-
fihr 60 kg, und sie befand sich im zweiten Schwangerschaftsmonat.
2—3 Stunden nach der Koloquintenzufuhr stellten sich Ubelbefinden,
Erbrechen und Leibschmerzen ein. In der Nacht hatte sie mehrere
stark schleimige, wisserige Stiihle, wahrscheinlich ohne Blutbeimen-
gung. Am 2. 12. wurde die Patientin in die medizinische Klinik des
Seraphimerlazaretts aufgenommen, Auch am Tage der Aufnahme hatte
sie 4—5 wisserige Stithle vom oben bezeichneten Typ. Vom 3. 12.
an wurden eine Woche hindurch tiglich 60 Tropfen Tinctura opii ver-
abreicht. Am 3. und 4. 12. hatte die Patientin noch zwei diinnbreiige
Stithle, darauf keine Stuhlentleerung bis zum 11. 12.; von diesem Tage
an war der Stuhlgang wieder normal.

Die gewéhnliche Routineuntersuchung bei der Aufnahme ergab
nichts Bemerkenswertes aufler den Durchfillen. Am 3. 12. war je-
doch die Temperatur subfebril und es wurde eine leichte Leukozytose
(17000 Leukozyten/mms®) festgestellt. Heller war positiv und das
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Urinsediment enthielt vereinzelte rote Blutkorperchen. Am 4. 12. war
Heller wieder negativ. Eine leichte Oligurie (300-—500 cm® Tages-
menge) blieb 14 Tage lang bestehen.

Einige Tage nach der Aufnahme wurde bei der Patientin Ikterus
festgestellt (Bilirubinkonzentration im Serum 2,2 mg% am &. 12.).
Aus diesem Anlafl wurde eine Reihe von Laboratoriumsuntersuchun-
gen ausgefiihrt, besonders um die Leberfunktion zu beleuchten. Die
Ergebnisse gehen aus der Tabelle hervor.

Tabelle.

Datum
(= Krankheitstag) Dez. [12|3|4(5% 6 |78 |9|10{1112 (13]14(15|16 |17|18{19/20

Bilirubin (mg %). . . . 2,2 1,7
Citronensiure! (y/ccm) . 16 |16 16| (16
Phosphatase? (Einh.) . . 6 2 4 4
Blutsenkung (mm/1 Std.) 2 12 20
Schlesinger . . . . . . -+ —| |— G- i+ o e O

Quicks Probe (Ausschei-
dung in g, als Benzoe-
sdure berechnet). . . 2,8 3,8

* An diesem Tage wurde fiir Brenztraubensaure ein Niichternwert von 2,1 mg %
festgestellt.

! Bestimmung in Vollblut nach Pucher, Sherman und Vickery.

? Bestimmung nach Buch und Buch.

Die Citronensdure- und Phosphatasewerte im Blut waren wihrend
der ganzen Zeit normal. Ebenso zeigte eine Galaktosebelastung am
11. 12. normale Werte. Quic ks Hippursiureprobe ergab eine Aus-
scheidung von 2,8 g am 6. 12. und von 3,8 g am 12. 12. Die Diffe-
renz ist zwar nur klein; aber da kein Unterschied in der Diurese oder
in der Glykokollzufuhr vorgelegen hatte, welcher dieselbe erkliren
konnte, so deutet das Versuchsergebnis vielleicht darauf hin, da} die
Leberfunktion (evtl. Nierenfunktion) bei der spiteren Priifung besser
als bei der fritheren war. Die Krankengeschichte und der Ikterus der
Patientin sprechen in Verbindung mit dieser Beobachtung dafiir, daf3
eine Leberschidigung leichteren Grades vorgelegen hat.

AuBler den in der Tabelle aufgefiihrten Proben wurde eine frak-
tionierte Funktionspriifung des Kohlenhydratumsatzes nach G. Ham-
marsten angestellt. Die Ausarbeitung dieser Methode geschah im
Hinblick auf die Rolle der Vitamine aus der B-Gruppe, sowie des
Magnesiums und des Insulins im intermedidren Kohlenhydratumsatz.
Die Verfahrensweise und das Resultat erhellen aus den Figuren A—D
und aus dem Text unter denselben.
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Kurve A. 10/12 — 41. Glukosebelastung. %0

0 i
Zur Zeit 0 (9 Uhr morgens) werden auf niich- “;;5; ! A mg% gl
ternen Magen per os 75 g Glukose in 400 cm? 5 77({ \\ Az o0
warmem Wasser gegeben. Am Abend des- § 7 22 ‘\ ’§
selben Tages wird 1 cm® B comp. (0,010 g ¥ o ! \| # N wy
Aneurin -+ 0,0005 g Laktoflavin 4+ 0,010g = ™) v ool §
Nikotinsgureamid) intramuskular injiziert. mpl =7 § §
Blutzucker n. Hagedorn bestimmt. ‘s | _dmwS g%\
Brenztraubenssdure n. Lu bestimmt. % 7 % 780Min
Kurve B. 15/12. Glukosebelastung nach mgk =
Zufuhr von B-Vitamin. %0 Wz |\
Seit dem 10/12. taglich 1 cm® B comp. i. m. w \ gyl
inj. Unter Verabreichung von 75 g Glukose 5 l{ \\ _4”& 60
per os wird 1 cm® B comp. intravends in- ‘§ U KN 5
jiziert. ‘g 70 ; ﬁ'\\\)‘//-“ po g m§
Am Abend desselben Tages beginnt Zufuhr ,' N _w‘“ ”§
von Magnesiumsalz, taglich 3 x ein Teeloffel 70 H A ‘§ §
folgender Mischung: Tricalcii phosphat. - 2 RGNS
(Knochenmehl) 88,0 -} Magnes. oxyd. lev. 7
20,0. g a 720 60Min. ’
mg%
%0 A
/ \\
% \ 9% p/ml
4 \ #0512
§ iz \ S
S wld \ | J7Elw
g 720 e ~ ~§ ,a
Kurve C.17/12. Glukosebelastung nach Zu- S |/ A 177577 §
fubr von B-Vit. 4+ Mg. ] \ NI
% \V & §
Belastung mit 75 g Glukose per os. é0 S
Am Abend desselben Tages werden 4 I. E. o -mw
Insulin gegeben. &y & 720 160Mn
760 —A mg%  p/fml
Kurve D. 19/12. Glukosebelastung nach {52\ a0 S~a0
Zufuhr von B-Vit. + Mg - Insulin. § WIS g
Y NG | Ee s
Seit dem 10/12. taglich 1 cm? B comp. inj. S w1~ \\ § N
Seit dem 15/12. taglich Magnesium. S | \')‘ﬁ po 8
10t LS g &
Am 17/12. abends 4 Insulin-E. Am 18/12. \podz§
444 E. Am19/12. werden 4 E. eine Stunde ~ a/jm— \
vor der Glukosezufuhr gegeben. 0 0 oV

Es sollte noch eine 5. Probe angestellt werden, nimlich mit gro-
Berer Insulindosis als im Versuch 4; aber dieselbe konnte nicht mehr
rechtzeitig vor der Abreise der Patientin ausgefiihrt werden.
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Bei der Funktionspriifung fanden wir einerseits eine hohere und
linger hoch bleibende Blutzuckerkurve als im normalen Falle, anderer-
geits erhohte Brenztraubensiurewerte (siehe auch die Tabelle). Der-
artige Zuckerkurven finden sich bei Hepatitiden und sollen auf einer
Minderung des Vermégens der Leber zur Fixierung und Oxydation
von Kohlehydraten beruhen (Becher u. a.). Erhohte Brenztrauben-
siurewerte konne sich bei B,-Avitaminose, Diabetes mellitus, sowie
nach Muskelarbeit finden, wie sie auch neulich Hammarsten und
Stahle bei Hepatitiden gefunden haben.

Die Erhéhung der Brenztraubensiurewerte in unserem Falle kann
kaum eine Folge von B;-Avitaminose gewesen sein, da sie durch
Aneurinzufuhr nicht beeinflufit wurde. Der Umstand, dafl Insulindar-
reichung sowohl die Brenztraubensiure- wie die Blutzuckerkurve nor-
malisierte, deutet moglicherweise darauf hin, daf} auch eine leichtere
Schidigung des Pankreasparenchyms (Inselapparat) sich zu der Leber-
schidigung addiert hatte (vgl. Bergstrand).

Die Patientin wurde nach 3wochiger Behandlung subjektiv be-
schwerdefrei entlassen.

Die Kenntnis von der chemischen Zusammensetzung der Kolo-
quinten ist noch allzu unvollstindig, um schon eine Untersuchung zu
ermoglichen, welcher Bestandteil resp. welche Bestandteile in unserem
Falle die toxische Wirkung verursachen konnten.

Wahrscheinlich hat die Koloquintentinktur in dem hier beschriebenen
Falle eine allgemeine Parenchymschidigung bewirkt, welche Symp-
tome u. a. seitens der Nieren, der Leber und des Pankreas zeigte.
Vielleicht wurde die Schadigung noch stirker ausgesprochen dadurch,
dafl Tinctura opii bereits am dritten Krankheitstage verabreicht
wurde, was eine Riickresorption von in den Verdauungskanal ausge-
schiedenen Koloquintenbestandteilen ermoglichte.

Literatur: Becher u.a.: Pathol. Physiol., Jena 1940. — Bergstrand:
Uber die akute u. chronische gelbe Leberatrophie. Leipzig 1930. — Buchu.Buch:
Acta med. Scand. 101, 211 (1939). — Hammarsten u. Stahle: Unter Publiz.
— Heffters Handb. d. exper. Pharmak. II, 2, p. 1646 (1924). — L u: Biochem.

J.1939: 33, 249 u. 774. — Padtberg: Zit. Heffter. — Pucher, Sherman
u. Vickery: J. biol. Chem. 113, 235 (1936).

Anschrift der Verfasser: Med. Dr. Greta Hammarsten
und Med. Lic. Gunnar Lindgren, Serafimerlasarettet, Kliniska
laboratoriet, Stockholm.
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Vergiftungstille. A 920

(Aus der II. Med. Abteilung des Horthy Miklés-Krankenhauses. Ober-
arzt: Privatdozent Dr. Julius Balédzs.)

Tédliche Kupfersulfat-Vergiftung (Selbstmord).
Von Josef Kraxner.

Julius Balazs berichtete in der ,,Sammlung von Vergiftungs-
fallen* (Bd. 3, A216, 1932; Bd. 4, A 328, 1933 und Bd. 5 A 407,
1934) von 3 Fillen von Kupfersulfatvergiftung mit todlichem Aus-
gang. Im folgenden teilen wir einen weiteren Fall von todlicher
Kupfersulfatvergiftung mit.

Frau M. H,, 41 Jahre alt, hat in Selbstmordabsicht am 24. 2. 1942
nachmittags gegen 3 Uhr ein nullgroBes Stick von Kupfersulfat (etwa
20 g) in 150 cm® Wasser gelost getrunken. Nach einigen Minuten
traten heftiges Erbrechen und starke Diarrhoe auf. Nachmittags um
6 Uhr wurde Patientin in unsere Abteilung eingeliefert.

Status pr: Mittelmiflig entwickelte, magere Frau. Sensorium nicht
getriibt. Haut blaf}, die sichtbaren Schleimhiute etwas blutarm. Zunge
und Mundschleimhaut sind griinlich-blau verfirbt. Gebill ungepflegt,
keine Stomatitis. Kalte, feuchte Glieder. Percussion und Auskultation
der Lunge ergeben normale Befunde. Normale Herzdimpfung; reine,
dumpfe Herztone. Der Puls ist rhythmisch, kleinwellig, schwer tast-
bar, Pulszahl 96/Min. Blutdruck 105/75 mm Hg. Atmung etwas be-
schleunigt, keine Cyanose. MiBlige Druckempfindlichkeit in der gan-
zen Bauchgegend, Leber und Milz kénnen nicht getastet werden. Die
Pupillen sind mittelweit und reagieren auf Licht und Accomodation.
Die Sehnenreflexe konnen ausgelost werden. Bei der Einlieferung halt
das Erbrechen noch an. Neben quilendem Brechreiz wird eine kleine
Menge von griinlich-blauer Farbe erbrochen. Nach Magenspiilung
hort das Erbrechen auf, aber der Brechreiz bleibt auch weiter erhal-
ten. Patientin klagt iiber hochgradige Schwiche, miflige Atemnot,
Druckempfindlichkeit in der Herzgegend und iiber Schmerzen im
Bauch. Hiufige blutig-schleimige Stuhlentleerung, die anfangs von
griinlicher, spiter von schwarzer Farbe (Carbo) ist. Keine spontane
Wasserentleerung. Nach Katheterisierung erhalten wir 150 ¢m® blu-
tigen Harns. Spezifisches Gewicht: 1022, Eiwei3 stark positiv. Esbach
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16 pro mill. Im Sediment 1—2 Leukozyten und Epithelzellen, ferner
zahlreiche amorphe Korner, aber nur sehr vereinzelt rote Blutkérper-
chen (Himoglobinurie).

25. 2. Fiinfmal reichliche Stuhlentleerung; schleimig, schwarz-rot-
lich. 80 cm? blutiger Harn (Katheter). Im Sediment sind keine patho-
logischen Formelemente vorhanden. Ikterus geringeren Grades. Glin-
zendes, rotlich schimmerndes, durchsichtiges Blutserum. Serumbili-
rubin 2,2 mg%. Takata-Reaktion negativ. Der Puls ist kaum tastbar,
104/Min. Patellarreflex etwas gesteigert. Millige Atemnot, keine Cy-
anose. Blutdruck: 95 mm Hg. Temperatur 37,5. Erythrozytenzahl
4000000. Himoglobin 829%. Firbeindex: 1. Leukozytenzahl 16 700.
Qualitatives Blutbild: St. 4%, Se. 869%, Ly. 8%, Mo. 2%. Das Elektro-
kardiogramm zeigt keine Abweichungen.

26. 2. Puls 88/Min. Blutdruck 120 mm Hg. Lebhafte Sehnen-
reflexe. Temperatur 36,8. Patientin klagt iiber Schmerzen in der
Bauchgegend, Durstgefiihl und iiber hochgradige Schwiche. Leber
und Milz sind nicht zu tasten. Dreimal schleimige, schwarze, blutige
Stuhlentleerung. Keine Wasserentleerung. Sensorium rein, etwas
schlifrig.

27. 2. Temperatur 38,8, Blutdruck 125 mm Hg. Der Puls ist
kleinwellig, beschleunigt. Patientin klagt iiber Seitenstechen und
Atemnot. Die rontgenologische Aufnahme des Thorax zeigt ein mafi-
ges Emphysem, sonst aber ist der Befund negativ. Der Ikterus nimmt
zu. Stuhl einmal, diinn, schleimig. Kein Brechreiz. 50 cm® dunkel-
roter Harn. Blutbild: Erythrozyten 2100000, Hgl. 50%. Farbeindex
1,2. Leukozytenzahl 18 000; Ju. 2%, St. 21%, Se. 61%, Eo. 1%, Ly.
139, Mo. 2%. Neuerliches Ekg. ohne Abweichung.

28. 2. Puls 96, Temperatur 37,3, Blutdruck 105 mm Hg. Reflexe
auslésbar. Schwichegefiihl nimmt zu. Diarrhoe hort auf. Durch Ka-
theterisierung erhilt man 20 cm® dunkelroten Harn. Eiweifl stark
positiv, Blutprobe positiv. Erythrozytenzahl 1 000000. Hgl. 20%. Leu-
kozytenzahl 28000. Es wird eine Bluttransfusion ausgefiihrt.

1. 8. Puls kaum tastbar, sehr beschleunigt. Blutdruck 90 mm Hg.
Temperatur 37,1. Reflexe vorhanden. Der Ikterus nimmt weiter zu.
Patientin ist schlifrig, Atmung beschleunigt und oberflichlich, die
Zunge ist trocken und belegt. Kein Stuhl, auch durch Katheterisierung
erhilt man keinen Harn. Lippen und Nigel mifBig cyanotisch.

2. 3. Puls nicht tastbar, aber gut wahrnehmbare Herztone, be-
schleunigte Herztitigkeit. Temperatur 36,3. Sehnenreflexe vorhan-
den. Atmung oberflichlich, pro Minute 38. Kein Stuhl, kein Harn.
Ikterus unverindert. Erythrozytenzahl 940 000, Hgl. 20%, Leukozy-
tenzahl 32 000.

3. 3. Puls nicht tastbar, kaum horbare, beschleunigte Herztone.
Verlangsamte Atmung. Reflexe schwer auslosbar. Temperatur 36,5.
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Cyanose nimmt etwas zu. Nachmittags um zwel Uhr stirbt Patientin
unter Symptomen einer zunehmenden Kreislaufinsuffizienz.

Autopsie (Prof. Dr. Orsés): Grofle, stark abgemagerte Frauen-
leiche. Die Haut ist trocken, mit Messer schwer zu schneiden. Die
weichen Hiute und die Gehirnsubstanz ist auffallend blut- und fliissig-
keitsarm. Die Gedirme sind zusammengefallen. Das Herz ist mittel-
grof3, Muskulatur dunkelokergelb, getriibt. An der Pars papillaris und
im linken Ventrikel und am Endocardium schimmert eine Tiegerung
durch. Das Gewicht des Herzen betrigt 280 g. Lungenlappen blutarm,
im Grundgewebe miflig serds infiltriert, aber es gibt keine zusam-
mengeballten, briichigen Herde. Die Schleimhaut der Bronchien ist
injiziert und mit schwefelgelbem Eiter belegt. Zungenriicken mit
dickem, blaB3gelbem Belag bedeckt. Der Magen ist stark erweitert
und enthilt 600 cm?® einer nach Galle und zersetztem Harn riechenden
Flissigkeit. Die Magenschleimhaut ist gleichmiBig griinlich braun
durchtrinkt, teilweise sieht man aber dunkelbraune rétliche Blutungs-
flichen von Stecknadelkopf-Hirsekorngrofle. Die Milz ist mittelgrof3,
verdickt, stark blutarm, ihre Konstruktionszeichnung ist verwischt.
Die Nieren sind mittelgrofl, sowohl Rinden- wie Marksubstanz mittel-
miflig verdickt, rotlich braun, saftreich, sehr getriibt. Pankreas ver-
dickt, starr, dullerst blutarm. Die Leber ist mittelgrol, mittelmiBig
verdickt, briunlich, Strukturzeichnung verwischt. In den Diinn- und
Dickddrmen sind insgesamt 700 cm® Fliissigkeit von dunkelbrauner
Farbe vorhanden, die einen Geruch von zersetztem Harn hat. Die
Schleimhaut der Diinndiirme ist fleckweise mit Gallenfarbstoff durch-
trankt. Die Dickdarmschleimhaut weist ein #hnliches Bild auf, nur
sind die Kimme der Falten injiziert. Auch die Blasenschleimhaut zeigt
ein dhnliches Bild. Der Uterus ist verkleinert. An der Vorderfliche
mehrere Geschwulstherde von Bohnen- und Kamerunnufgréfe. An
der Innenfléche der Gebarmutterhshle dunkelrote, zerbrockelte Schleim-
hautreste. In der linken Ellenbeuge Zeichen metrerer Stiche, dar-
iiber, im Verlauf einer oberflichlichen Hautvene, ein mit zwei Klam-
mern vereinigter Hautschnitt. Die Haut hat im allgemeinen einen gelb-
lichen Stich, auch die Bindehiute sind dhnlich verfirbt. An den iibri-
gen Organen keine pathologischen Verinderungen.

Zusammenfassung: In den ersten zwei Tagen der Erkran-
kung beherrschten im allgemeinen die Magen-Darmsymptome das Bild.
Am dritten Tag trat Animie in den Vordergrund, verkniipft mit m#3i-
gem Ikterus, Himoglobinurie und mit himolytischer Verinderung des
Blutserums. Auch im weiteren Verlauf konnten wir die Zunahme der
Anémie, ein gesteigertes Zugrundegehen der roten Blutkérperchen und
eine stindige Zunahme der Leukozyten beobachten. Im qualitativem
Blutbild fanden wir gut und schlecht fiarbbare Erythrozyten von ver-
schiedener Grée und Form nebeneinander (perniciosaartiges Blutbild).
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Ein dhnliches Verhalten wiesen auch die Leukozyten auf. Neben ge-
quollenen, kaum sichtbaren, zerfallenden Formen waren auch gut farb-
bare Zellen mit segmentiertem und Stabkern vorhanden. Auffallend ist
die grofle Zahl der kernhaltigen roten Blutkérperchen. An den letzten
zwei Tagen vollkommene Anurie, ohne urimische Symptome. Seitens
des Nervensystems konnten wesentliche Veranderungen nicht festge-
stellt werden. Krimpfe, Lihmungen, sensorische Stérungen waren
nicht vorhanden.

Anschrift des Verfassers: Dr. Josef Kraxner, Assistenzarzt,
Budapest, II. Med. Abt. des Horthy Mikls-Krankenhauses.
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Vergiftungstille, A 921

(Aus dem Reserve-Lazarett III Konigsberg (Pr.)- Maraunenhof.)

Eine tddliche Strychnin-Vergiftang mit vollig atypischen klinischen
Symptomen.

Von B. Mueller, Dr. Czygan und R. Franck.

Nach dem vorliegenden Schrifttum werden bei Strychninvergiftun-
gen klinisch Krampferscheinungen fast nie vermit. Die Vergifteten
klagen iiber Muskelsteifigkeit und Schluckbeschwerden. Vorher
wird manchesmal eine Verschirfung der Sinnesorgane, des Ge-
hors, des Sehvermogens, des Tastgefiihls, des Geruchs und des Ge-
schmacks verspiirt. Die Krampfzustinde mehren sich' und shneln den
Krampfanfillen des Wundstarrkrampfes (Schrader, Grimm,
Leimert, Koumans, Milovanovi¢ und viele andere). Nur in
Ausnahmefillen werden Krampfanfille vermif3t, und zwar dann, wenn
das Gift in sehr hohen Dosen genommen wurde. In diesen Fillen wur-
den etwa 10 Minuten nach Eingabe des Giftes Blaufirbung und Un-
ruhe beobachtet, 20 Minuten danach trat der Tod ein, ohne daB
Krampferscheinungen auftraten (Grimm, Schrader). Bei der hier
zu schildernden Begebenheit handelt es sich um eine Zufiithrung von
Strychnin in geringer Dosis.

Ein 49 Jahre alter Unteroffizier fand bei Ausbesserungsarbeiten
in einer Lagerbaracke eine mit dliger Fliissigkeit gefiillte Flasche, die
zugekorkt war und die Aufschrift trug: ,, Deutsches Erzeugnis 38 Vol. %
Wittenborg, Weserlinder.“ Ein Soldat, der zusammen mit dem Unter-
offizier arbeitete, kostete eine Kleinigkeit aus der Flasche, spie jedoch
die Fliissigkeit wieder aus. Der Unteroffizier kostete gleichfalls, er-
klirte aber, es handele sich um Likor, und zwar um ,,herrlichen ost-
preullischen Birenfang® und trank daraufhin einige Schlucke aus der
Flasche. Aus dieser Flasche bot der Unteroffizier noch anderen Kame-
raden an mit der Erklirung, daf} es sich um eine Mischung von Brenn-
spiritus und Kunsthonig handele. Sie lehnten aber den Genuf ab, da
sie die Fliissigkeit ungenief3bar fanden. Nur ein Feldwebel trank von
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der Flasche 4—5 Schnapsglischen. 3 Stunden spiter stellte sich Ubel-
keit ein. Er mufdte wiederholt erbrechen und hatte Kopfschmerzen. Am
nichsten Morgen war ihm schwindlig. Er erholte sich aber nach
einiger Zeit. Nur der Unteroffizier, dem die Flasche zuerst iibergeben
worden war, hatte mehr getrunken, etwa 200 g. Er soll gegen 23 Uhr
einen betrunkenen Eindruck gemacht haben. Gegen 4 Uhr morgens
wurde er sehr unruhig und muBte von seinen Kameraden festgehalten
werden. Dal} damals Krampfanfille aufgetreten seien, wurde negiert.
Schliefllich verfiel er in einen Zustand volliger Bewuftlosigkeit und
muflte gegen 14 Uhr in das Reserve-Lazarett IIT Konigsberg (Pr.)
eingeliefert werden. Er war hier dyspnoisch. Der Puls war kaum zu
tasten, der Kranke war bewufitlos. Die Reflexe waren nicht auslésbar,
die Atmung war angestrengt, rochelnd und vertieft (komaartig). Im
Urin wurden massenhaft rote Blutkérperchen, vereinzelt weile Blut-
korperchen und granulierte Zylinder vorgefunden. Der Blutdruck be-
trug 185/120 mm Hg nach RR. Trotz Aderlasses, Kochsalzinfusion,
Gabe von Herz- und Kreislaufmitteln nahm die Bewultlosigkeit zu.
Unter Ausbildung eines Lungenédems trat in der Nacht nach der
Einlieferung der Tod ein.

Der anatomische Befund war ein recht negativer und gab ebenso-
wenig wie das klinische Krankheitsbild positive Hinweise auf eine
bestimmte Vergiftung. Es bestand eine Hyperimie der weichen Hirn-
haut, des Gehirns und des Riickenmarks, eine Hyperimie und Odem
beider Lungen und eine Dilatation des linken Ventrikels. Am Magen-
Darmkanal fanden sich keine abartigen Befunde. Die Nieren waren
makroskopisch unauffillig. Mikroskopisch fand sich eine Hyperimie
der Glomeruli, eine triibe Schwellung der Epithelien der gewundenen
Harnkanglchen erster Ordnung, eine Erweiterung der geraden Harn-
kanilchen, ferner hyaline und vereinzelte Blutkérperchenzylinder in
den gewundenen und geraden Harnkanilchen. Es fand sich wenig fein-
tropfiges Fett in den gewundenen Harnkanilchen, kein Fett in der
Leber; kein nachweisbarer Glykogenschwund (Farbung mit Lugol’scher
Losung, Vergleich mit anderen Lebern).

Klinisch wurde zunichst an die Moglichkeit einer Methylalkohol-
vergiftung gedacht, doch wurde diese schon dadurch ausgeschlossen,
daf3 die Widmark’sche Reaktion keinen erhéhten Gehalt an reduzieren-
den Substanzen ergab. Eine Schwermetallvergiftung war zwar nicht
sehr wahrscheinlich, schien jedoch nach dem Nierenbefund moglich.

Bei der chemischen Untersuchung ergab sich zunichst, daB in der
Flasche Glycerin enthalten war (trotzdem negative Widmark’sche Re-
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aktion!) und daBl Schwermetalle nicht vorhanden waren. Nach Durch-
fithrung des Verfahrens nach Stas-Otto wurde in dem Glycerin Strych-
nin in geringer Menge festgestellt. Zur Erginzung wurde noch der
Tierversuch unternommen. Einer Maus wurden 2c¢m3 von dem Fla-
scheninhalt injiziert. Nach etwa 12 Stunden wurde eine gewisse Starre
der Muskulatur beobachtet, danach starb das Tier.

Da trotz dieses Ergebnisses noch gewisse Bedenken bestanden, an-
gesichts der géinzlich atypischen klinischen Befunde an eine Strychnin-
vergiftung zu glauben, wurde noch der Magen- und Darminhalt unter-
sucht. Es konnte gleichfalls Strychnin nachgewiesen werden.

Die nachtriglich vorgenommene quantitative Untersuchung (Me-
thodik DAB 6) ergab einen Gehalt von 0,0466% Strychnin. Wenn der
Verstorbene etwa 200 g getrunken hitte, so hitte er 0,932 g Strychnin
zu sich genommen. Dieses entspricht gerade einer toédlichen Dosis,
fiir die als Durchschnittswert 0,9 g angenommen werden (H. Fischer
. a.). Uber die Herkunft der Flasche hat sich trotz Nachforschung
nichts Bestimmtes in Erfahrung bringen lassen. Es wird vermutet,
dal} die Strychninlésung in Glycerin als Fliegengift gedacht war. In
friiherer Zeit hatte in dieser Baracke ein Pferdelazarett gelegen.

Der atypische Verlauf der Vergiftung ist vielleicht darauf zuriick-
zufiihren, daf} das Gift nur in geringer Menge einverleibt wurde.

Zusammenfassung:

Es wird eine todliche, durch chemische Untersuchung der Vergif-
tungsfliissigkeit und der Leichenteile bewiesene Strychninvergiftung
beschrieben, die klinisch durch BewufBitlosigkeit, Koma und Atemlih-
mung charakterisiert war. Krampfzustinde konnten nic ht beobachtet
werden. Aullerdem bestanden Erscheinungen seitens der Nieren. Eine
Strychninvergiftung war zuerst von klinischer und pathologisch-anato-
mischer Seite abgelehnt worden. Es ist allerdings nicht véllig ausge-
schlossen, da} in den ersten Stunden nach der Vergiftung vielleicht
doch Zustinde von undeutlicher Muskelsteifigkeit vorhanden gewesen
sein kénnten, die der Beobachtung von Laien entgangen war.

Literatur: Fazek as-Domosi: Slg. Vergift.fillen Bd IX A 731 S. 57 (1938).
— Fischer, H.: Handwérterbuch d. gerichtl. Med. von v. Neureiter, Pietruski
u. Schiitt 8.728. — Grimm: Slg. Vergift.fallen Bd. VIII A 701 8. 175 (1937). — H4-
mori: Slg. Vergift.fillen Bd. 7 A 613 S. 111 (1936). — Hesse: Slg. Vergift.fallen
Bd.1, B2, 8.9 (1930). — Koumans: Slg. Vergift.fallen BAd V A 428 S. 87 (1934)
—Leimert: Slg. Vergift.fillen Bd.II A 97 8. 25 (1931). — M a y e r: Slg. Vergift.-
fillen Bd. XT A 885 S.239 (1941). — Milovanovié: Slg. Vergift.fillen Bd. VA
400 8. 13 (1934). — Petri: Handb. d. pathologischen Anatomie Bd. X 8. 369. —
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Schrader: Slg. Vergift.fallen Bd. IV B35 S8.19 (1933). — Schrader: Slg.
Vergift.fallen Bd. VIII C39 S.39 (1937). — Urban: Slg. Vergift.fallen Bd. XTI
A 844 S.85 (1941). — Weimenn: Slg. Vergift.fallen Bd. V A 444 S. 139 (1934).
— Wiethold: Slg. Vergift.fillen Bd.I A 14 8.29 (1930).

Anschrift der Verfasser: Stabsarzt Prof. Dr. B. Mueller, Stabs-
arzt Dr. Czy gan, Oberapotheker Dr. R. Franck, Konigsberg (Pr.)-
Maraunenhof, Reservelazarett III.
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Vergiftungstille. A 922

(Aus der Medizinischen Abteilung des Stiddtischen Krankenhauses in
Riesa/Elbe. Leitender Arzt: Dr. F. Dittmar.)

Pervitinsucht und akute Pervitinintoxikation.
Von F. Dittmar.

Uber die toxischen Nebenwirkungen des Pervitin ist im Schrift-
tum seit dem Jahre 1938 an vereinzelten Stellen berichtet worden:
Kollapszustinde mit Atemnot, Zyanose der Lippen, Herzsensationen,
Prikordialschmerzen, ,,typisch tetanischen“ Karpopedalspasmen und
Spasmen des Orbicularis oris (Agnoli und Galli, Piillen), ferner
Blutungen aus den Harnwegen (Apfelberg) und Entstehung
einer Sucht (von und zu Loewenstein). Die psychischen Ma-
nifestationen der Pervitiniiberdosierung werden dargestellt als Ermii-
dungserscheinungen, Absinken der Leistungsfihigkeit, schwere Er-
schopfungszustinde bis zum kérperlichen und seelischen Zusammen-
bruch (Kramer, von und zu Loewenstein, vgl. auch Schrift-
tum bei Speer). Die echte Pervitinsucht, definiert als eine durch
die besondere, abartige Personlichkeitsstruktur determinierte Gebun-
denheit an das Pharmakon, ist ebenfalls nur an Hand einiger weniger
Beobachtungen beschrieben worden (Kramer, Piillen, Speer).

Die Diagnose und Beurteilung des hier mitgeteilten Falles von
Pervitinsucht und akuter Pervitinvergiftung kann wegen der ableh-
nenden Haltung des Patienten nur aus einem Indizienbeweis geschlos-
sen werden, der allerdings stichhaltig ist. Die Mitteilung soll aber
trotzdem erfolgen, da das Symptomenbild einige Ziige aufweist, die
in fritheren Publikationen nicht beschrieben wurden. Einlieferung des
32jdhrigen Patienten mit dem Verdacht auf eine Meningitis.

Familienanamnese o. B.

Eigene Anamnese: 1937 rechtsseitige Kieferhohlenvereiterung
mit angeblich meningitischen Symptomen.

Jetzige Erkrankung: Zwei Tage vor der Krankenhausaufnahme
Grippe mit Fieber, trockenem Husten und Schnupfen. Am Tage vor der
Einlieferung fieberfrei. Heute seit den Mittagstunden zunehmende Be-
wultseinstriibung. Um 20 Uhr ist Pat. nicht mehr ansprechbar. All-
mihliche Ausbildung einer Streckstarre des Rumpfes und der Arme
und Beine. Aufnahme um 213 Uhr.

Die Ehefrau erzihlt, daf3 der Pat. seit mehreren Jahren regelmafig
Pervitin nehme, um seine Leistungsfihigkeit zu steigern. Die An-
fragen an die Apotheken ergeben, da3 der Pat. vor der Erfassung des
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Pervitin durch das Opiumgesetz regelmilig mindestens 30 Tabletten
(= 90 mg) Pervitin tiglich bezogen und eingenommen hat. Auch in
der allerletzten Zeit hat sich der Pat., da er iiber griéflere Vorrite an
Pervitin verfiigte, etwa die gleichen Mengen zugefiihrt. Aullerdem
betreibt der Pat. einen sehr ausgiebigen Nikotinabusus, {iber dessen
Umfang keine sicheren Daten einzuholen sind. Auffillig ist die Intole-
ranz des Pat. gegeniiber Alkohol, die eine Parallele zu der bekannten
Alkoholunvertriaglichkeit des Morphinsiichtigen aufweist.

Das psychische Bild des mir seit langem gut bekannten Pat. ist in
normalen Zeiten charakterisiert durch eine euphorisch-erregte Unste-
tigkeit. Sie wird als zeitweilig sich heftig duBlernder Rededrang mit
Neigung zu Konfabulationen sinnfillig und ist am ehesten mit der Pseu-
dologia phantastica des Psychopathen vergleichbar. Diese Zustinde
werden abgelost durch Phasen einer verminderten Ansprechbarkeit
und stumpfen Gleichgiiltigkeit, in denen der Pat. auch im beruflichen
Leben eine herabgesetzte Leistungsfahigkeit und Sicherheit des Ur-
teils zeigt.

Befund: Schlanker Patient in maBig gutem Ernihrungszustand.
Hochgradige Blidsse der gesamten Haut. Die ganze Hautoberfliche
ist von kaltem Schweill bedeckt. GleichmifBig tiefe, etwas beschleu-
nigte Atmung, wobei die Atemluft im Exspirium durch den rechten
Mundwinkel ausgestoflen wird. Keine Zyanose. Etwas gedunsenes Ge-
sicht. Innere Organe o. B. Tachykardie von etwa 90 Schligen pro Mi-
nute. Blutdruck 110/60 mm. Puls flach, frequent, regelmiBig, Aqual.
ZNS: Tiefste komatose Bewufitlosigkeit, aus der der Patient weder
durch Zuruf noch durch mechanische Reize erweckbar ist. Dieser Zu-
stand wird durch hiufige Exzitationen unterbrochen, die wenige Se-
kunden dauern. Opisthotonus und Streckstarre simtlicher Extremi-
tdten. Der Patient kann, steif wie ein Brett, am Nacken angehoben
werden, ohne zusammenzuknicken. Kernig positiv.

Hirnnerven: Konjunktival- und Kornealreflexe beiderseits erlo-
schen. Pupillenreaktion auf Licht beiderseits verlangsamt und unaus-
giebig. Keine Anisokorie. Trismus. Leichte Fazialisparese rechts (un-
vollkommener Lidschluf3 rechts, hingender rechter Mundwinkel, ex-
spiratorisches Entweichen der Atemluft aus dem rechten Mundwinkel).
Augenhintergrund beiderseits normal, insbesondere keine Stauungs-
papille. Weitere Hirnnervenpriifungen durch das Koma unméglich.
Chvostek beiderseits negativ, ebenso alle anderen tetanischen Zeichen.
Eigenreflexe: Siamtliche Bauchdeckenreflexe fehlen, ebenso der Kre-
masterreflex beiderseits. Fremdreflexe an den Extremititen wegen der
Streckstarre nicht priifbar. Muskeltonus hochgradig gesteigert. Pyra-
midenzeichen: kein Knipsreflex, kein Klonus, Babinski links positiv.
Sensibilitiat: Ausweichreaktionen bei mechanischen Reizen. Feinere
Priifung wegen des komatosen Zustandes unmdoglich.

Subokzipitalpunktion: Druck 180 mm, 6/3 Zellen (Lymphocyten),
Pandy und Nonne leicht positiv. Kultur steril. Normale Goldsol- und
Mastixkurve. Liquorzucker normal. Lumbalpunktion: Druck 170 mm,
9/3 Zellen, sonst der gleiche Befund wie im zisternalen Liquor. Urin:
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keine pathologischen Verinderungen, vor allem keine Anzeichen fiir
eine Urdmie. Kalziumbestimmung im Blutserum wurde versehentlich
unterlassen.

Rontgenaufnahmen des Schidels in mehreren Ebenen: keine An-
zeichen fiir einen raumbeengenden Prozef}, keine krankhaften Versnde-
rungen des knochernen Schidels, die rechte Kieferhohle zeigt eine ge-
ringfiigige Abschattung.

Verlauf: Unmittelbar nach der Subokzipital- und Lumbalpunk-
tion 146t die Nackensteifigkeit nach. Die Extremititen werden wieder
frei beweglich und zeigen bei passiver Bewegung keinen erhohten
Muskeltonus. Fremdreflexe normal und seitengleich.

Nach etwa 1 Stunde plétzlicher Abfall der Pulsfrequenz und Auf-
treten von Cheyne-Stokesschem Atmen. Sofortige subkutane Gabe von
0,006 g Lobelin stellt den normalen Atemrhythmus und die normale
Atemtiefe wieder her.

Eine weitere Y2 Stunde spiter ist Pat. etwa 34 Stunden lang bei
klarem BewuBtsein und zeigt sich hinsichtlich Ort und Zeit orientiert.
Anschlieflend wieder Riickfall in den komatésen Zustand. Subkutane
Injektionen von Sympatol, Koffein und Lobelin. Cheyne-Stokesscher
Atemtypus wird nicht mehr beobachtet.

Am nichsten Tag erwacht Patient gegen 14 Uhr aus seiner Bewul3t-
losigkeit und ist fast augenblicklich bei hellem Bewufitsein. Er ver-
sucht sofort eine Deutung des ihm geschilderten Zustandes und bringt
ihn in Zusammenhang mit der im Jahre 1937 durchgemachten ,,Me-
ningitis“. Auller geringfiigigen Kopfschmerzen ohne besondere Lo-
kalisation keine subjektiven Beschwerden. Der rechte Mundwinkel
hiéngt noch etwas. Babinski links angedeutet. Sonst kein krankhafter
neurologischer Befund mehr. Wahrend des 2. Tages nach dem Zu-
sammenbruch schlaft Patient viel.

Am 3. Tage nur noch angedeuteter Babinski links. RR 120/80 mm.
Thoraxorgane rontgenologisch o. B. Wohlbefinden. Patient verlifit
gegen den Rat des Arztes das Krankenhaus.

Epikrise: Trotz des Negierens des Pat. sprechen die Indizien
fiir einen seit Jahren bestehenden hochgradigen Pervitinabusus. Der
Begriff der Sucht umschlie3t die Tatsache der ,,Gewohnung® an das
Gift derart, daf} die niedrigen Anfangdosen spiter nicht mehr ausrei-
chen, um die beabsichtigte — in unserem Falle offenbar die stimulie-
rende — Wirkung hervorzurufen. Auf diese Weise gelangte der Pat.
zu der enorm hohen Dosis von mindestens 90 mg Pervitin pro die.

Das Pervitin gehort wie die Benzedrine zu den sog. Weckaminen.
Arbeitsphysiologische Untersuchungen haben ergeben, daB3 die durch
die Pervitinwirkung zustandekommende Leistungssteigerung indirekt
auf einer Enthemmung assoziativer Abliufe beruht, niemals jedoch
auf einer aktiven Hebung der Leistungsfihigkeit. Dariiber hinaus
scheint das klinische Bild bei unserem Pat. dafiir zu sprechen, daB das
Pervitin alle Kraftreserven des Organismus zum restlosen Einsatz mo-
bilisiert, ohne aber ihren Wiederaufbau zuzulassen. Das Pervitin
scheint also die ergotrope Phase der vegetativ-nervosen Funktionen
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(W. R. Hesg) zu einer permanenten Spitzenleistung zu treiben und
damit dem Organismus keine Zeit zu lassen, wihrend der aufbauenden
trophotropen Phase (W. R. Hess) seine Reserven wieder aufzufiil-
len. Ein Zusammenbruch der Zelleistung muf} die unvermeidliche Folge
dieses Vorganges sein.

Das klinische Bild unseres Patienten demonstriert einen akuten voll-
stindigen Zusammenbruch der Kreislauffunktion: allgemeine Blisse,
niedriger Blutdruck, Tachykardie, Cheyne-Stokessche Atmung als Aus-
druck der zentralen Pervitinintoxikation. Eine pathogenetische Erkli-
rung fiir den ausgesprochenen ,,Meningismus“ ist aus dieser Vorstel-
lung allerdings nur schwer abzuleiten. Das Symptom der Streckstarre
der Muskulatur erinnert am ehesten an das von Agnoli und Galli
beobachtete tetanische Bild.

Schrifttum: Agnoli und Galli: Vergiftungsfille 1939, 10, S.173 (A 815). —
Apfelberg: Vergiftungsfille 1938, 9, S.47 (A728). —HeB, W. R.: zit. nach Hansen:
Klin. Fortb. Berlin und Wien 1935. — Kramer: M. med. Wschr. 1941, S. 419. —

von und zu Loewenstein: Vergiftungsfalle 1940, 11, S. 155 (A 864). — Piillen:
M. med. Wschr. 1939, S. 1001. — Speer: Dtsch. Arztebl. 1941, S. 4.

Autorreferat aus: Dtsch. med. Wschrift. 1942, 266.

Anschrift des Verfassers: Dr. F. Dittmar, Riesa (Sa.), Stidt.
Krankenhaus, Med. Abt.
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Vergittungstille. A 923

(Aus dem Imstitut fiir Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militir-
arztlichen Akademie.)

Serienvergiftung durch den GenuB eines Gemisches von Tetrachlor-
kohlenstoff und Athylalkohol.

Von L. Lendle.

Wihrend des Ostfeldzuges 1941 hatte ich Gelegenheit, eine Serien-
vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff zu bearbeiten, die dessen narko-
tische, chloroformihnliche Eigenschaft auch bei peroraler Zufuhr er-
kennen lief3.

Von Fiihner (1), Schiitz (2) und anderen Autoren (3) ist schon
nachgewiesen worden, daf CCl, bei Inhalation wie Chloroform narko-
tisch wirkt. Bei peroraler Zufuhr wird dieser Stoff aber schlecht resor-
biert, so daf3 seine wurmtreibende Wirksamkeit bei der Behandlung
von Wurmerkrankungen in vorsichtiger Dosierung ohne Gefahr einer
resorptiven Schidigung verwendet werden kann (J. Hall [4], Ruge,
Mihlensund Verth [5]). Bei dieser Art der Behandlung hat sich
allerdings der gleichzeitige Genufl von Alkohol als kontraindiziert er-
wiesen, weil dadurch der in Wasser kaum losliche Tetrachlorkohlen-
stoff verstirkt zur Resorption gebracht werden kann. Tierexperimen-
telle Priifungen haben dies bestatigt (H. S. Wells [6]). Bei derarti-
gen medizinalen Vergiftungen oder bei entsprechenden Tierversuchen
traten schwere, auch todliche Vergiftungen mit Leberschiadigung bis
zu akuter gelber Leberatrophie ein. Bei den hier zu beschreibenden
Féllen kam es dagegen nach dem Genuf} eines Gemisches von CCl, und
Athylalkohol zu ganz akuten narkotischen Vergiftungen mit todlichem
Ausgang.

Einige Bolschewisten hatten sich von einem durchziehenden Trup-
penteil ein solches Gemisch zu verschaffen gewufB3t und es, da es in
Geschmack, Geruch und Brennbarkeit an Branntwein erinnerte, als
Genulmittel verwendet. Von 13 betroffenen Personen, die angeblich
nur einige El6ffel von dem Gemisch getrunken hatten, verstarben 9
innerhalb weniger Stunden, 4 weitere wurden schwer geschidigt und
erholten sich erst nach mehreren Tagen. Die Vergiftungserscheinun-
gen begannen schon nach wenigen Minuten, meist mit Erbrechen und
Schlafrigkeit. Nach der Aussage des zugezogenen Truppenarztes fie-
len die Vergifteten in einen komatésen Zustand und verstarben an einer
akuten Kreislaufschwiche. In einem Fall entwickelte sich ein Lungen-
odem. Bei mehreren Fillen wurde im frithen Stadium eine Druck-
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schmerzhaftigkeit in der Lebergegend festgestellt, die wohl auf akute
Stauungsvorginge infolge Versagens des Kreislaufs zuriickgefiihr}
werden kann. 2 iiberlebende Personen gaben an, daf} sie etwa 10 bis
15 Minuten nach dem Genul} des Getrinkes erbrochen hitten und in
Schlaf gesunken wiren. Sie sollen 2 Tage ohne BewuBtsein gelegen
haben. An den folgenden Tagen klagten sie i{iber Schmerzen in Kopf
und Bauch, an den Gliedern und Zihnen. Es herrschte véllige Appe-
titlosigkeit. 4 Tage lang habe noch eine starke Brechneigung bestan-
den. Erst nach 10—14 Tagen trat eine wesentliche Erholung ein.
Anzeichen einer Leberschidigung bestanden nicht mehr.

Es muf} bei der Beurteilung dieser akuten Vergiftungen die Frage
offen bleiben, wie weit das Versagen des Kreislaufes auf eine direkte
Schidigung des Herzens und der Gefille neben einer Lahmung des
Vasomotorenzentrums zuriickzufithren ist. Tetrachlorkohlenstoff ist
nidmlich nach Angaben von Kief31in g (7) am Herzen noch etwa 5mal
giftiger als Chloroform. Nach neuen experimentellen Erfahrungen von
Oelkersund Fiedler (8) bei Inhalationsversuchen ist es aber wahr-
scheinlich, daf} die zentrale Vasomotorenlihmung eine grofiere Bedeu-
tung besitzt.

Die beschriebenen Vergiftungen weisen auf eine Gefahrenméglich-
keit bei miflbrauchlicher Verwendung von Tetrachlorkohlenstoff oder
auch infolge von Verwechslung hin. Dieser Stoff steht heute fiir Haut-
reinigungszwecke an vielen Stellen zur Verfiigung.

Literatur: 1. Fiithner: Arch.f. exper. Path. u. Pharm. 97, 86(1923). — 2. Schiitz:
Arch. f. Gewerbepathol. u. Hyg. 8, 469 (1938). — 3. S. bei Flury-Zernik: Schid-
liche Gase. Berlin 1931. S.316. — 4. Ruge, Miihlens und Verth: Krankheiten
der warmen Lénder. Leipzig 1938. — 5. Hall, I.: J.amer. med. Assoc.77, 1641 (1921).
— 6. Wells, H. S.:J. of Pharm. 25, 235 (1925). — 7. KieBling, W.: Biochem. Z.
114, 292 (1921). — 8. Oelkers, H. A. und H. Fiedler: Arch. f. exper. Path. u.
Pharm. 195, 117 (1945).

Anschrift des Verfassers: Stabsarzt Prof. Dr. Lendle, Institut
fir Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militirdrztlichen Aka-
demie, Berlin.
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Vergiftungsfille. A 924

(Aus der Prosektur einer Kriegslazarettabteilung. Leiter: Oberarzt Do-
zent Dr. Buchaly.)

Ein Fall von todlicher medizinaler Pantocain-Yergifttung
durch Infiltrationsanésthesie .

Von Wilhelm Doerr.

Nachstehend wird ein Fall einer todlichen medizinalen Pantocain-
vergiftung mitgeteilt. Bei seiner Besprechung mufl auf eine ein-
gehendere Beriicksichtigung des Schrifttums, insbesondere auf eine
vergleichende Untersuchung mit anderen dhnlichen Fillen verzichtet
werden, da die einschligige Literatur beim Feldheer nicht zuging-
lich ist.

Vorgeschichte.

Der 21jdhrige Mann wurde vor Jahren an einem linksseitigen Lei-
stenbruch operiert. Die damalige Operation verlief regelrecht, die
Folgezeit war beschwerdefrei. Seit etwa 1 Jahr vor dem Tode wurden
rechtsseitige Leistenbruchbeschwerden beobachtet. Die stirker wer-
denden Beschwerden veranlafiten W., sich einer neuerlichen, jetzt also
rechtsseitigen, Leistenbruchoperation zu unterziehen. Am 24. 5. 1941
sollte die Operation in ortlicher Betdubung vorgenommen werden. Nach
regelrechter Operationsvorbereitung wurde mit der Infiltrationsan-
#sthesie begonnen: Gegen 9°° Uhr erhielt W. zwei subkutane Ein-
spritzungen einer frisch bereiteten, wiafirigen Pantocainlésung (Panto-
cain Bayer) von 0,6proz. Konzentration. Es wurden insgesamt 17 cm?®
der Losung injiziert. Nach etwa 10 Minuten, also noch wihrend der
Zeit, die zum Wirksamwerden des Betiubungsmittels notwendig ist,
bekam der Kranke kurzdauernde epileptiforme Krimpfe. Unter zu-
nehmenden Zeichen der Herzschwiiche mit fadenformigem Puls und
Lungenddem trat trotz mehrfacher Anwendung von Herz-, Kreislauf-
und Weckmitteln (Strophantin, Coramin, Lobelin) gegen 102° Uhr der
Tod ein. Zwischen dem Beginn von erster Injektion und Todeseintritt
lagen also rund 50, zwischen den ersten Krampfanzeichen und dem
Tode 40 Minuten.

1 Vgl. W. Koll: diese Ztschr. Bd. 12, Lieferung 6, A. 901, S. A 45.
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Befunde.

Die von mir um 17 Uhr des gleichen Tages durchgefiihrte Sektion
zeigte im wesentlichen folgendes (SN 58/41):

Die Leiche eines 180 cm langen schlanken, doch kriftigen jungen
Mannes zeigt auller einer alten, reizlosen, etwa 2 cm langen Narbe
iiber der rechten Stirn, sowie einer alten Herniotomienarbe in der
linken Leiste, in der rechten Leistenbeuge die Vorbereitungen zur
Operation: Rasur der Schamhaare, Jodanstrich in Doppelhandteller-
grofie und 4 cm medial vom rechten Darmbeinstachel entfernt 2 ne-
beneinander liegende Einstichstellen der Haut als Zeichen stattgehabter
Einspritzungen. Auflerlich waren sonst keine Besonderheiten, keine
Konstitutionsanomalie, keine abnorme Behaarung und keine Zeichen
einer venerischen Erkrankung feststellbar.

Bei der Eroffnung der Korperhohlen fillt die starke Fiillung der
Venen, auch im Bereiche des Halses, auf. Sie sind frei von Blutgerinn-
seln. Beide Lungen sinken nur miflig zuriick. Die vorderen Lungen-
rander sind etwas gebliht. Der Herzbeutel liegt in Handtellergrofle
vor. Er ist frei von fremdem Inhalt. Das Herz hat die Gréfle der
rechten Leichenfaust, der rechte Herzkammerrand ist abgerundet. Die
duflere Herzhaut ist glatt und zart. Der Herzmuskel ist von blaBbraun-
roter Farbe, auf dem Schnitt etwas triibe und trocken. Seine Kon-
sistenz ist im Bereich der rechten Herzkammerwand herabgesetzt. Die
Innenhaut des Herzens und der Klappenapparat sind regelrecht. Beide
Herzkammern sind gering, die rechte jedoch im Bereich ihrer Aus-
fluBbahn stirker, erweitert. Sie enthalten geringe Mengen fliissigen
Blutes. Die Herzspitze wird von linker und rechter Herzkammerwand
zu etwa gleichen Teilen gebildet. Das ovale Vorhofloch ist geschlos-
sen. Aorta und Pulmonalis enthalten fliissiges Blut. — Die Innenhaut
der Kranzschlagadern, sowie auch die des {ibrigen Schlagadersystems,
zeigt einzelne stecknadelkopfgrofle gelbliche Beete.

Die Pleurahohlen sind frei von fremdem Inhalt. Rippen- und Lun-
genfelle sind von zarter, grauweiller Farbe, durchsichtig, zart und
glatt. Beide Lungen zeigen oberflichlich und auf dem Schnitt eine
kraniokaudalwirts dunkler werdende graublaurote Farbe. Die Lap-
pung der Lungen ist gehorig. Im Obergeschof3 sind sie gut lufthal-
tig, im Bereich der Unterlappen mehr schlaff von etwas teigiger Kon-
sistenz. Hier lassen sich auf Druck mifllig viele blutig schaumige
Flissigkeitsmengen ausdriicken. Die Schleimhaut der Bronchien ist
zart, von geringem grauweilllichem Schaum bedeckt. Die Lungenge-
fife sind regelrecht. Die Hilus- und Bifurkationslymphknoten sind
nicht vergrofert, graurotfarben und von typischer Konsistenz.

Zunge, Rachenring und Schlundkopf zeigen die iibliche Ausbil-
dung. Die Schleimhaut der Zunge ist glatt, frei von Narben oder fri-
schen Bifiverletzungen. Kehlkopf und Luftrohre haben eine glatte
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Schleimhaut. Auch die Schleimhaut der Speiserdhre ist gehorig.
Schilddriise und Thymus zeigen auf Oberfliche und Schnitt die dem
Alter entsprechende gehorige Ausbildung.

Auch die Bauchhéohle ist frei von fremdem Inhalt. Das Zwerch-
fell steht gehorig. Die Parenchyme des Bauchraumes zeigen aufler
einer venosen Hyperimie die Verinderungen der triiben Schwellung.
Der gesamte Verdauungsschlauch zeigt hinsichtlich Situs, Serosa,
Schleimhautbild und Inhalt die den einzelnen Abschnitten entsprechen-
den gehorigen Verhiltnisse. Das Gekrose ist fettarm, die mesentialen
Lymphknoten sind nicht vergroBert. Die abfiihrenden Gallenwege, so-
wie Bauchspeicheldriise und Nebennieren lassen keinen krankhaften
Befund erkennen. Die Verhiltnisse der Milz erscheinen regelrecht. —
An den ableitenden Harnwegen, den Becken- und Geschlechtsorganen
ist kein krankhafter Befund zu erheben. Der rechte Leistenkanal ist
weit, eine Bauchfellausstiilpung ist fingerférmig in 3 cm L#nge in
ihn eingestiilpt.

Allein in der Gegend der stattgehabten subkutanen Injektionen sind
im etwa 1 cm stark entwickelten goldgelben Unterhautfettgewebe so-
wie in der angrenzenden Muskulatur der Mm. obliquus abdominis ex-
ternus, internus und rectus abdominis kleine fleckférmige Blutungen
wahrnehmbar. Auch bei der praparatorischen Darstellung des ganzen
Injektionsfeldes kann trotz genauer Untersuchung eine Er6ffnung von
auch nur kleinen, makroskopisch erkennbaren Blutgefdf3en nicht wahr-
genommen werden. Das angrenzende Bauchfell ist unversehrt!

In der Gegend der iiber dem rechten Stirnhocker gelegenen Narbe
148t sich die Kopfschwarte schwerer vom kndchernen Schideldach ab-
ziehen. Dieses ist unversehrt. Die harte Hirnhaut ist von grauweiller
Farbe und glatt. Thre Blutleiter enthalten reichliche Mengen fliissigen
dunkelroten Blutes. Die weichen Hirnhiute zeigen den gehorigen
Glanz. Auch die pialen Gefif3e sind prall mit Blut angefiillt. Das Ge-
hirn quillt iiber den Durchschnitt hervor. Die Oberfliche des Gehirnes
ist etwas abgeplattet, die Windungen und Gruben sind verstrichen. Die
Konsistenz ist schlaff und weich. Das Organ ist sehr saftreich und auf
der Schnittfliche klebrig. Die Gefifle der Hirnbasis sind zartwandig
und enthalten dunkelfliissiges Blut. Eine Blutgerinnung kann nicht
festgestellt werden. Frontalschnitte durch Grof3- und Kleinhirn zeigen
die gehérigen Markrindenverhiltnisse. Es erscheinen sehr zahlreiche
leicht abstreifbare Blutpunkte. Die Hirnhohlen sind nicht erweitert,
der Liquor ist klar. Die Adergeflechte sind strotzend mit Blut ange-
fiillt. Grébere Veranderungen sind makroskopisch nicht wahrnehmbar.
Eine Wigung des Gehirnes konnte aus technischen Griinden nicht vor-
genommen werden; ohne eine gleichzeitige, — ebenfalls nicht mog-
lich gewesene —, Bestimmung des Schidelvolumens hitte sie ja auch
keine Riickschliisse auf die absolute Hirnvergroferung gestattet. Die
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Verhiltnisse des knéchernen Schidelgrundes, der Pauken- und der
Keilbeinhohlen sind regelrecht. An der Hypophyse keine Besonder-
heiten.

Die angeschlossene feingewebliche Untersuchung der Organe be-
diente sich der iiblichen einfachen Firbemethoden. Sie ergab:

GroBhirn: Gehorige Rindenschichtung, stirkste Hyperimie, Er-
weiterung der perivaskulidren intraadventitiellen Lymphbahnen, keine
Erweichungen oder Blutungen, keine Ganglienzellverinderungen. Auf
manchen Bildern dagegen deutliche Zellunruhe: Die Oligodendroglio-
zyten liegen um die Pyramidenzellen, wie man es bei Bildern der sog.
Pseudoneuronophagie zu sehen gewohnt ist. Nirgends echter Zell-
abbau.

Hirnstamm (Ammonshorn, Sommerscher Sekfor): Auch hier
stirkstes Odem! Starke Erweiterung der perivaskuliren Lymphbahnen
und Auflockerung des Gliafasernetzes. Keine Blutungen oder Erwei-
chungen.

Medullaoblongata: 8dem. Leptomeninx: Starke Hyper-
amie der kleinen Gefifle, odemattse Auflockerung der Bindegewebs-
lagen. Keine Blutungen, keine Entziindungszeichen. Auch dafiir, daf3
eine frithere Hirnhautentziindung vorgelegen haben kénnte (keine Ver-
dickung der Hirnhaut, keine Verdickung der Hirnhautgef#iBwinde,
keine entsprechenden Hirnbefunde) liegt kein Anhalt vor. Herz: Ge-
ringe Fragmentatio, triibe Schwellung der Herzmuskelfasern, Odem des
Interstitiums, Lockerung der Herzmuskelfasern, keine Entziindung.
Lungen: Odem, AbstoBung von Alveolarepithelien, vereinzelte fleck-
formige Blutungen, beginnende Erythrophagozytose. In der Nachbar-
schaft akutes vesikulires kompensatorisches Emphysem. Nieren:
Triibe Schwellung der Epithelien der Hauptstiicke, starke Hyperidmie,
auch der Glomerulusschlingen; keine Zeichen einer Entzindung. Le-
ber: Akute Stauung, geringes Odem, tritbe Schwellung und geringe
Dissoziation der Leberzellbalken. Keine Verfettung. Milz: Akute Stau-
ung, deutliche Ausbildung der Follikel, AbstoBung von Sinusendothe-
lien. An den Zentralarterien sieht man durchweg unscharfe Abgren-
zung gegen die Umgebung infolge Auflockerung der Adventitia. Ne-
bennieren: Typischer Aufbau, keine Blutungen. Thymus: Mittel-
starke Fettgewebsdurchwachsung, in den Lymphanhiufungen keine
Keimzentren erkennbar.

Auf Grund von makroskopischem und feingeweblichem Befund
wurde folgende pathologisch anatomische Diagnose gestellt: Zustand
nach subkutaner Injektion im Bereich der rechten Leiste (zum Zwecke
der ortlichen Betdubung fiir eine rechtsseitige Leistenbruchoperation).
Kleinfleckige Blutungen im Injektionsfeld. Hirn6dem, Fehlen der
Blutgerinnung, triibe Schwellung der parenchymatosen Organe, schlaf-
fer Herzmuskel mit Erweiterung besonders der rechten Herzkammer-
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ausfluBbahn. Allgemeine akute Stauung, milig starkes Lungenddem
und Hypostase in beiden Lungenunterlappen. Reponibler duflerer in-
direkter Leistenbruch rechts. Zustand nach alter linksseitiger Lei-
stenbruchoperation. Alte Narbe an der rechten Stirn. Allgemeine und
kleinfleckige Lipoidsklerose.

Der pathologisch-anatomischen folgte eine chemische Unter-
suchung: Am Tage nach der Leichendffnung wurde der in einer
Emailleschale angetrocknete Rest der zur Injektion verwendeten Pan-
tocainlosung der Chemischen Untersuchungsstelle der
Armee?! zur Untersuchung auf Reinheit iibergeben. Die Untersuchung
ergab die chemische Reinheit des verwendeten Pantocains. In wel-
cher Konzentration es allerdings angewendet worden war, konnte, da
kein Rest der Losung in fliissigem Zustand iibriggeblieben, sondern nur
ein angetrockneter Rest vorhanden war, nicht mehr festgestellt wer-
den. Die Tatsache aber, daf3 die verwendete Pantocainldsung (Bayer)
eine 0,5proz. gewesen war, ist durch gerichtlichen Untersuchungsgang
— Zeugenaussagen — erwiesen.

Beurteilung.

Als Todesursache ist die schwere Schidigung im Zentralnerven-
system aufzufassen, deren pathologisch-anatomischer Ausdruck das
Hirnédem ist. Offenbar hat das Gift eine Endothelschidigung der
Hirnkapillaren mit nachfolgender Serodiapedese verursacht. So kam
es zur Aushildung eines toxisch bedingten Hirnédems. Sein klinischer
Ausdruck sind die tonisch-klonischen Kriampfe und das zentral bedingte
Versagen von Herz und Kreislauf. —

Auch der iibrige pathologisch-anatomische Befund, wie triibe
Schwellung und Ausbleiben der Blutgerinnung, sind als Folge der Ver-
giftung zu werten. Spezifische Organveridnderungen, die eine histolo-
gische Diagnose oder eine chemische Erkennung der vorliegenden
Pantocainvergiftung aus der Leiche selbst ermdglichen wiirden, lief3en
sich nicht nachweisen.

Die klinisch-anamnestischenDaten, sowie die Er-
gebnisse der pathologisch-anatomischen im Verein
mit denen der chemischen Untersuchung erkliren
alsomiteineranSicherheitgrenzenden Wahrschein-
lichkeit den Tod des W. als Folge der Pantocainein-
spritzung. Trotzdem kann der in Rede stehende Fall erst dann als
unter den gegebenen Verhiltnissen geklirt aufgefal3t werden, wenn zu
einer Reihe von Fragen Stellung genommen worden ist:

Es ist zundchst der Frage zu gedenken, ob bei der stattgehabten
Pantocainverabreichung die Hé chstdosis iiberschritten worden ist:

1 Leiter: Oberapotheker und gepr. Nahrungsmittelchemiker Dr. F. Horn.
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Nach Gehe liegt die iibliche Konzentration der Pantocainlésungen
zum Zwecke der Infiltrationsanisthesie bei 1 bis 2 promille. Die in
unserem Falle verwendete Losung war eine 0,5proz., sie war also
Spromillig. Es handelte sich also um eine bfache Uberschreitung der
empfohlenen Konzentration. Hinsichtlich der Menge des injizierten
Pantocains ist auf die Ausfithrungen Schoens zu verweisen. Er be-
zeichnet Mengen von 100 bis 200 cm® einer 1 bis 2promilligen Lisung
noch als innerhalb der Breite der individuellen Vertriglichkeit ge-
legen. Wenn in unserem Falle eine Menge von 17 em?® einer 0,5proz.
= Hpromilligen Losung injiziert wurde, so erscheint die Gesamtmenge
als solche recht gering!

Weiterhin ist die Frage, ob W. an einer organischen Erkrankung
gelitten hatte und deshalb etwa besonders leicht der Pantocainvergif-
tung zum Opfer gefallen ist, von besonderer Bedeutung. Fiir eine Er-
krankung des W. hat sich aber klinisch und pathologisch-anatomisch
kein Anhalt finden lassen. Es ist daher der Schluf3 erlaubt, dafi W.,
— den Leistenbruch ausgenommen —, gesund gewesen war.

Auch eine Luftembolie als Injektionszwischenfall ist auszu-
schlieflen. Die Zeugenaussagen iiber die angewandte Injektionstech-
nik einerseits, sowie der Leichenoffnungsbefund andererseits (kein
makroskopisch erkennbares Blutgefil im Injektionsgebiet verletzt,
keine halbkugelige Vorwélbung der rechten Herzkammerwand, kein
Blutschaum im rechten Herzen) sprechen dagegen. Die Tatsache, dal3
durch Injektion kein Blutgefifl von nennenswerter Grof3e eréffnet wor-
den war, ist umso bedeutsamer, als durch sie auch die Moglichkeit einer
direkten Intravasation des Pantocains im Sinne einer intra-
venosen Einspritzung ausgeschlossen wird. Der Weg, den das
Gift bei seiner Aufnahme in den Korper genommen hat, ist also der
der Resorption durch das Unterhautzellgewebe des Injektionsfeldes.

Es bleibt noch zu erortern, ob und inwieweit eine personliche
Uberempfindlich keit des W. gegeniiber Pantocain bestanden
haben konnte. Uberempfindlichkeitserscheinungen gegeniiber ortlichen
Betdubungsmitteln sind selten. Sie sind so selten, daf3 man bei jeder
Operation das Risiko, daf} der Pat. mit 'berempfindlichkeitserscheinun-
gen antworten konnte, gelassen eingehen kann. — Dariiber hinaus
diirften Uberempfindlichkeitsreaktionen gegeniiber 6rtlichen Betdu-
bungsmitteln weniger von der Dosierung, als von der Art des in An-
wendung gebrachten ortlichen Betdubungsmitteln abhingig sein. — Die
Sfache Uberschreitung der empfohlenen Konzentration des Pantocains
im vorliegenden Falle der Infiltrationsanasthesie kann also in diesem
Zusammenhange unberiicksichtigt bleiben.

Diejenige Narkoseform, in der die friihere, vorJahren durchge-
machte linksseitige Leistenbruchoperation vorgenommen wurde, lie3
sich nicht mehr ermitteln. W. hat, nachdem er am Tage vor dem
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Tode eine in ortlicher Betdubung vorgenommene Leistenbruchoperation
mitansehen durfte, ebenfalls um ortliche Betiubung gebeten. Das
scheint dafiir zu sprechen, daf3 bei der fritheren Operation Voll(Inhala-
tions— ?—)narkose angewendet worden war. Es kann daher die Még-
lichkeit einer Uberempfindlichkeitsreaktion anldfllich der fritheren
Narkose nicht geleugnet, aber auch in keiner Weise bewiesen
werden.

Unter Beriicksichtigung der Seltenheit derartiger Reaktionen muf}
eine Uberempfindlichkeit des W. gegeniiber Pantocain als unwahr-
scheinlich abgelehnt werden.

Einen Beitrag zum Verstindnis des Falles scheint uns folgendes zu
geben: Die Gebrauchsanweisung des Pantocains (Bayers Arztekalen-
der) empfiehlt bei Infiltrationsandsthesien mit Pantocain die zusitzliche
Verwendung von Adrenalin. Adrenalin aber wurde in unserem Falle
nicht verwendet! Man darf annehmen, dal} die Resorption des infiltrier-
ten Pantocains ohne Adrenalin eine wesentlich raschere war, als sie es
mit Adrenalin gewesen wire. So- erscheint es eher verstindlich, daf
die nur 5fach zu hoch konzentrierte Pantocainlosung, die hinsichtlich
der Gesamtmenge des einverleibten Pantocains noch innerhalb der von
Schoen mitgeteilten Grenzen der angeblichen individuellen Vertrig-
lichkeit gelegen war, den Tod herbeifiihren konnte.

An dieser Stelle ist danach zu fragen, ob die Uberschreitung der
empfohlenen Konzentration (statt 1—2promillig, Spromillige Lésung)
als solche eine besondere Bedeutung fiir den Todeseintritt gehabt
haben oder gar das Pantocain ohne Adrenalinzusatz zum Zwecke der
Infiltrationsansisthesie iiberhaupt als zu gefihrlich bezeichnet werden
kann. Das zu entscheiden, bleibt dem Pharmakologen vorbehalten. Eine
diesbeziigliche grundsitzliche Stellungnahme kann von pathologisch-
anatomischer Seite aus nicht erfolgen.

Zusammenfassung.

Es wurde iiber einen Fall einer todlichen medizinalen Pantocainver-
giftung bei einem 21jahrigen Manne berichtet, der durch 17 cm? einer
0,5proz. Pantocainlésungen (Bayer) anlif3lich einer zum Zwecke einer
Leistenbruchoperation versuchten Infiltrationsanisthesie verursacht
worden ist.

Das Besondere des Falles liegt in der todlichen Wirkung der
frisch bereiteten wilirigen Pantocainlosung bei nur 5facher Uber-
schreitung der empfohlenen Konzentration und bei geringer Gesamt-
menge (17 ¢cm®). Eine organische Grundkrankheit und ein Injektions-
fehler (Luftembolie oder intravendse Injektion) konnten ausgeschlos-
sen, eine etwa vorgelegene individuelle 'berempfindlichkeit gegeniiber
Pantocain unwahrscheinlich gemacht werden. Auf das Fehlen des
empfohlenen Adrenalinzusatzes wurde hingewiesen.
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Pathologisch-anatomisch handelte es sich um eine toxisch be-
dingte Endothellision vorwiegend der Hirnkapillaren (Dysorie Schiir-
manns). Das so entstandene Hirnédem war als Todesursache aufzu-
fassen.

Schrifttum: Gehes Kodex. Dresden (1937), Schwarzeck-Verlag. — Schoen,
Ferdinand: Wien. klin. Wschr, 21, 1 (1939).

Angchrift des Verfassers: Assistenzarzt Dr. W. Doerr, Feldpost-
nummer 11919,
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Vergiftungstille. A 925

Eine seltene Vergiffung mit den Friichten des Spindelbaumes
(Ptatfenhiitchen).

Von L. Hermkes.

Zwel Briider im Alter von zwei und vier Jahren hatten am Nach-
mittag des vorangegangenen Tages eine unbekannte Anzahl Friichte
des Spindelbaumes gegessen.

Die wirksame Substanz dieser Friichte ist das Glykosid Evonymin,
das eine digitalisartige Wirkung hat und auBerdem das Triazetin, das
nach G e fIner toxisch und enteral wirken soll.

In der folgenden Nacht traten bei den Kindern gegen 33° die
ersten Krankheitserscheinungen auf: heftige Koliken, schleimig wisse-
rige Diarrh6en und spiter Erbrechen. Die Kinder wurden zunehmend
benommen, blieben aber ansprechbar. Bei der Einlieferung hatte der
Vierjihrige 389,5° Fieber. Die Zunge war trocken und belegt. Die
mittelweiten Pupillen reagierten trige auf Licht und Konvergenz. Die
Herzténe waren rein und ziemlich leise. Vereinzelte Extrasystolen.
RR: 110/70; Puls: 150 Schlige/Min. Blutbild: Hgb. 60 n. S. 4,3 Mill.
Erythrocyten, 7400 Leukocyten. Der Ausstrich zeigte eine Linksver-
schiebung und toxische Granulierung der Neutrophilen. Die Blutkor-
perchensenkung war beschleunigt. Im Urin war Aceton positiv. Die
Stithle waren wasserreich, schleimig; das Erbrochene war klar.

Behandlung: Magenspiilung, Karlsbader Salz, Rizinus, laufend Ad-
sorgan, Kampfer, Kofféin, Kardiazol und Luminal.

Verlauf: Das Erbrechen horte abends auf. Der Junge hatte star-
ken Durst. Es trat eine fortlaufende Besserung auf. Zwei Tage spiter
war die Leber 2 Querfinger unter dem Rippenbogen zu fiihlen, druck-
empfindlich und iiber allen Ostien war ein systolisches Gerdusch zu
héren. Im Urin waren einzelne weifle und rote Blutkérperchen. Nach
fiinf Tagen war das Hgb. wieder auf 82¢% gestiegen. Im Blutbild
waren die Eos. auf 10% erhoht. Die toxische Granulierung war ver-
schwunden. Der Puls hatte 80 Schlige. Stuhl und Urin waren nor-
mal. Am elften Tage war die Leberschwellung zuriickgebildet. Der
Blutdruck betrug 90/70. Das Kind wurde entlassen. Bei einer Nach-
untersuchung nach einem Monat war das Herz auch o. B.

Bei dem 2jshrigen Bruder deckte sich der objektive Befund mit
dem seines Bruders. Er hatte hohes Fieber, frequenten Puls, erh¢hten
Blutdruck sowie stark schleimige Stiihle ohne Blutbeimengung. Er-
brechen trat nicht auf. Das Kind klagte aber iiber grof3en Durst. Die
Leber war 2t Querfinger unter dem Rippenbogen tastbar, nicht
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druckempfindlich. Das Blutbild zeigte 70% Hgb. n. S., 5,06 Mill.
Erythrocyten, 7000 Leukocyten. Im Blutausstrich fanden sich 21%
Stabkernige, 2% Jugendliche, 37% Segmentkernige, 38% Lympho-
cyten und 2% Monocyten sowie eine toxische Granulierung der Neu-
trophilen. Blutkérperchensenkung (Westergreen) 25/45.

Verlauf: Eine Stunde nach der Aufnahme wurden tonisch-kloni-
sche Krimpfe am ganzen Korper beobachtet. Die Zihne waren fest
aufeinander gebissen, die Pupillen reaktionslos. Bewultlosigkeit. Nach
Gabe von 1 g Chloralhydrat sistierten die Krimpfe nach 2 Minuten.
Cyanose wurde bei den Krimpfen nicht beobachtet, wohl aber an den
unteren Extremitdten bldulich-rote groBflichige Flecken, die nach
einigen Minuten verschwanden. Die Stiihle besserten sich langsam nach
einer Woche. Herzkomplikationen traten nicht auf. Die Leberschwel-
lung war am 11. Tage verschwunden. Im Urin wurden wie beim Bru-
der nach einigen Tagen Leukocyten und Erythrocyten festgestellt. Im
Blutbild zeigte sich eine Abnahme der Linksverschiebung und ein An-
stieg der Eos. auf 10%. Die toxische Granulierung blieb nach ihrem
Entlassungstag bestehen. Das Kind wurde mit seinem Bruder zusam-
men am gleichen Tage entlassen.

Ausfiihrlicher Bericht in der Miinch. Med. Wochenschrift. 1941,
Nr. 37, S. 1011—-1012.

Referent: Etzbach, Kiel.
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Vergiftungstille. A 926

(Aus dem Institut fiir gerichtliche Medizin in Debreczen. Direktor; Prof.
L.Jankovich)

Hoher Blutalkoholbefund hei tédlicher Vergiftung eines Kindes.
Von Jdnos Prievara.

Wihrend 4 Jahren hatten wir in drei Fillen Gelegenheit, das Blut
von todlich vergifteten Kindern auf Alkoholgehalt zu untersuchen. Von
diesen wurden bereits 2 Fille in dieser Zeitschrift verdffentlicht. In
einem dieser Fille fanden wir im Leichenblute eines Sduglings 4,02%
Alkohol, aber in keinem von den beiden waren wir in der Lage, auch
das Blut noch im Leben auf Alkoholgehalt zu priifen.

Der dritte Fall ist der folgende:; Ein 13jahriger Knabe trank unge-
fahr 1/, Liter Aprikosenbranntwein [der etwa 409% Alkohol enthilt].
Der Knabe starb nach 16 Stunden. — Der Krankheitsablauf und die
Sektion zeigten die iiblichen Symptome der Alkoholvergiftung. — Das
2 Stunden vor dem Tode entnommene Blut enthielt 4.1% Alkohol, das
bei der Sektion [27 Stunden nach dem Tode] entnommene nur 2.139%,
der Urin aber 4.939% Alkohol. (Wenden.)
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Vergiftungstille. A 927

Uber eine Cadmium-Vergiftung.
Von MasaoKamakura.

Eine pharmazeutische Firma lieferte versehentlich statt einer
2proz. Bromealziumlosung eine ebenso starke wisserige Cadmiumchlo-
ridlosung. Von letzterer erhielt ein achtzehnjghriger junger Mann
intravents 10 cm3, was 0,2 ¢ Cadmiumchlorid entspricht. Der Tod trat
nach 40 Minuten ein. Bei der Sektion fielen starke Cyanose und Odem
des Gesichtes besonders auf. Die Bindehiute beider Augen wiesen
Blutreichtum und Ekchymosen auf. Die Lippen waren hochgradig
6dematds aufgetrieben. Die inneren Organe zeigten Blutstauungen und
das Blut war auffallend diinnfliissig. In den Brustorganen waren gleich-
falls Ekchymosen vorhanden. Die Schleimhaut vom weichen Gaumen
bis zum Kehlkopf war sehr stark 6dematds geschwollen.

Zum Studium des Verlaufes einer Cadmiumvergiftung wurden 5 Ka-
ninchen je 2 cm? einer 2proz. wisserigen Cadmiumechloridlésung intra-
vends beigebracht. Nr.1 der Tiere bekam sofort heftigste tonische und
klonische Krimpfe und war nach 15 Sekunden tot. (Wenden.)



— 136a —

Den Fall méchte ich als einen neuen Beweis betrachten, daf} der
Blutalkohol bei todlicher Vergiftung auch im Kinderblut einen 4proz.
Wert erreichen kann. —

Literatur: Prievara: Slg. Vergift.fallen Bd. 11, A 854 und A 879 (1940).

Anschrift des Verfassers: Dr. J. Prievara , Debreczen/Ungarn.
Institut f. gerichtl. Medizin.
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Bei den iibrigen 4 Versuchstieren trat sofort nach der Injektion
eine voriibergehende Parese der Hinterbeine ein. Die Tiere saf3en dann
mit gestriubtem Haar steif da. Die Atmung wurde beschleunigt und
dyspnoisch. Ohren und Lippen wurden cyanotisch, wihrend die Pupil-
len sich verengten. Bald gingen Kot und Harn ab und heftige tonische
und klonische Krimpfe traten ein. Der Tod erfolgte nach fiinf bis
zehn Minuten.

Bei der Sektion wurden stecknadelknopfgrofle Pupillen beobachtet.
Das Blut war diinnflissig. Die inneren Organe wiesen eine ausge-
sprochene Blutstauung, Lunge und Herz Ekchymosen auf. Die Schleim-
hiute vom weichen Gaumen bis zum Kehlkopf waren 6dematos, auf-
getrieben, aber nicht sehr stark.

Aus Japanese Journal of medical sciences. Part IT 1940 206.

Referent: A. Briining, Berlin.
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Vergiftungstille. A 928

Atebrin-Vergiftung (Suicidversuch).
Von HansBiissow.

Als wichtigste Nebenwirkung des Atebrins wird eine zentralnervose
Erregung angegeben. Im Tierversuch sind tonisch-klonische Krimpfe
als Folge toxischer Atebrinmengen bekannt. Schwieriger ist die Be-
urteilung etwaiger Atebrinnebenwirkungen beim Menschen. In allen
bisher beschriebenen Fillen hat es sich um Malariakranke gehandelt,
bei denen nach Atebrinmedikation Zustinde auftraten, die als ,,Mani-
akalische Symptome® und ,,Gehirnexzitation (1) oder als Zustand nach
Art einer akuten Alkoholvergiftung bezeichnet worden sind. Auch epi-
leptische Kriampfe (2) werden erwihnt. Wie Peter (3) hervorhebt,
ist die Beurteilung der bisher verdffentlichten Falle durch die Unvoll-
stindigkeit der Krankengeschichten erschwert.

Vor allen Dingen wird diesen und #hnlichen Mitteilungen gegen-
iiber hiufig der Einwand gemacht, da3 die beobachteten rauschartigen
Erregungszustinde nichts mit dem Atebrin zu tun hitten, sondern
daf} sie die Folgen der Malaria selbst seien. Die Mitteilung des vor-
liegenden Falles erscheint daher lohnend, denn hier handelt es sich
um einen Menschen, der, ohne eine Malaria zu haben, eine Atebrinver-
giftung durchgemacht hat. Irgendwelche Faktoren, die das Bild hit-
ten triiben konnen, lagen bei ihm nicht vor. —

Mi. Joseph, 34jahrig. Erregbarer haltloser Psychopath, der 1938
im Anschluf} an eine Angina in der Psycheatrischen Klinik Wien wegen
» Nikotinabusus®, ,,toxischer Myelitis behandelt wurde. Seither ge-
sund. Keinerlei epileptische Antezedentien. Am 16. 6. 1941 nahm der
Patient im Anschlufl an einen Streit mit Kameraden in suicidaler Ab-
sicht 150 Tabletten Atebrin (also 9 g). Er ging danach noch etwa eine
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Stunde ohne alle Beschwerden umher. Dann Ubelkeit, Schweiaus-
bruch, Unruhe, Augenflimmern und zunehmende Benommenheit. In
diesem Zustande wurde er aufgefunden. Magenspiilung — Entleerung
von reichlich gelb gefirbtem Mageninhalt, dann stark gefiarbter Durch-
fall. Darauf vollige Benommenheit, starke Cyanose und eine Reihe
typischer tonisch-klonischer Anfille.

Bei der Krankenhausaufnahme am 17. 6. morgens war Patient
tief benommen. Er erbrach stindig, der Puls war frequent und sehr
klein. Im Verlauf einiger Stunden wurde Pat. etwas klarer und an-
sprechbar.

18. 6. Befund: grofy, kriftig, leicht cyanotisch, Oberschenkel-
innenflichen durch abgehenden atebrinhaltigen Harn gelb gefirbt.
Puls klein, RR 130/80. Innere Organe o. B. Neurologisch: kein An-
zeichen fiir Herderkrankung oder Neuritis. Urin: dunkelbraun. Gallen-
farbstoff 0, Zucker 0, Eiweil + + -, Sediment: reichlich Leukozyten,
Erythrozyten, hyaline und granulierte Zylinder.

Patient ist immer noch benommen, schlaffe Riickenlage. Atmung
klein und wenig frequent. Augen geschlossen oder mit leerem Blick
geradeaus gerichtet. Hiufig Stirnrunzeln und Schnauzenstellung des
Mundes. Hinde in dauernder rhythmischer, klopfender oder zupfender
Bewegung. ADb und zu fiir Sekunden anhaltende Verstirkung der Un-
ruhe: Patient seufzt, zieht Beine und Arme tonisch an, ein leichtes Zit-
tern lduft iiber den Korper. Danach wieder das alte Bild. Auf Haut-
reize ungeordnete Reaktion mit verstirkter Unruhe. Auf Anruf meist
keine Reaktion, nur ab und zu lallende Antwort. 19. 6. Klar, nur
etwas schwer-besinnlich. Allgemeine stark gelbe Hautfirbung tritt
auf. Nachmittags mehrere Anfille wie am Vortag, diesmal kommen
Wailzbewegungen hinzu. Dauer der einzelnen Anfille 2 Stunde. Im
Urin Chinin 0. Atebrin sehr stark . Blutbild: véllig regelrechte Ver-
hiltnisse. 23. 6. Bin neuer Anfall. Diesmal Aura: Brennen im ganzen
Korper ,,wie fliissiges Eisen®, dann plotzlich BewuBtlosigkeit, Zusam-
menkriimmen des Rumpfes, tonisches Anziehen der Arme, Ausstofen
schluchzender Laute. Dauer wenige Minuten. 24. 6. Atebrin im
Urin 0, Eiweifl 0, Sediment o. B. Patient ist vollig klar und geordnet,
nur auffillig euphorisch und einsichtslos. 26. 6. Nach kurzem Auf-
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stehen starke Blisse im Gesicht, wobei die Gelbfirbung besonders in
Erscheinung tritt. Dann ein Anfall wie oben beschrieben. Keine Blut-
drucksenkung! Im Laufe des Juli treten nach lingerem Aufstehen
noch mehrmals das starke Erblassen und die tonischen Anfille auf. All-
mihliches Verschwinden der gelblichen Verfirbung innerhalb von
6 Wochen nach der Vergiftung. —

Es ist leider nicht moglich, die genaue Menge des aufgenommenen
Atebrins zu bestimmen., Durch Erbrechen, Magenspiilung und Durch-
fall ist sicher ein erheblicher Teil des Medikamentes nicht zur Re-
sorption gekommen. Es ist aber wohl nicht zu bezweifeln, dal jede
therapeutisch denkbare Dosis weit iiberschritten worden ist. Diese
ungewohnlich grofBen Atebrinmengen verursachten gastrointestinale
Erscheinungen, akute Kreislaufschwiiche und Nierenschidigung (be-
merkenswerterweise keine nachweisbare Leberschidigung!)

Weit im Vordergrunde standen jedoch die Erscheinungen von sei-
ten des Zentralnervensystems, die zuniichst in BewuBtlosigkeit und
einer Serie von tonisch-klonischen Anfillen bestanden. Ihm folgte ein
zweitdgiger Zustand von wechselnd tiefer Bewufitseinstriibung mit
rhythmischen Bewegungsautomatismen und anfallweisen tonischen
Krampfzustinden. Dieser dimmerige Erregungszustand trat in den
Tagen und Wochen noch mehrfach auf. In den anfallfreien und klaren
Intervallen der ersten Tage bestand eine Euphorie und dranghafte Un-
ruhe, die sicher nicht auf die psychopathische Veranlagung des Patien-
ten zuriickzufiihren ist. Als letztes Symptom blieb eine vasomotorische
Schwiiche, die sich in der Neigung zum Erblassen und zu Ohnmacht
dullerte.

Es kann also nicht bezweifelt werden, daf} die wichtigste Neben-
wirkung des Atebrins eine zentralnerviose Erregung ist. Auch in exzes-
siven Dosen hat es in vorliegendem Falle keine Dauerschidigungen
hinterlassen. Wie die Erfahrung lehrt, sind Nebenwirkungen des Ate-
brins auch bei sehr hoher therapeutischer Dosierung sehr selten, vor
allem, wenn das Mittel peroral oder intramuskulir gegeben wird.

Wie der Fall zeigt, hat das Atebrin selbst in exzessiven Dosen
keine Dauerschiadigungen verursacht. Die schwere langanhaltende zen-
tralnervise Erregung, die als wichtigste Giftwirkung des Atebrins an-
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gesehen werden mufB, spricht sehr dafiir, dal3 die eingangs erwihnten
Fille tatsichlich als Nebenwirkung therapeutischer Atebrindosen auf-
zufassen sind, da es sich auch bei ihnen um Erregungszustinde, wenn
auch in weniger massiver Form gehandelt hat. Es besteht keine Ver-
anlassung, im Vorkommen dieser Erregungszustinde einen Grund zu
iibertriebener Vorsicht bei der Atebrinmedikation anzusehen. Sie sind
barmlos und durch entsprechende Sedativbehandlung leicht zu be-
herrschen.

Schritttum: 1. Zitiert nach Choremis und Spiliopoulos : Dtsch. med. Wschr. 47

(1938). — 2. Ruge, Miihlens, zur Verth: Krankheiten und Hygiene der warmen
Lander. Leipzig (1938) S.104. — 3. Peter: Ergebnisse der Hygiene 19, S. 87 1937.

Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. med. habil. Hans Biissow,
Psychiatrische und Nervenklinik der Hansischen Universitit, Ham-
burg.
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