(Aus dem Pathologischen Institut der Universitdt Upsala.
Direktor: Prof. Dr. R. Fdhraeus.)

Zur pathologischen Anatomie der akuten
Fluornatriumvergiftung,.

Yon
N. Gellerstedt.

Mit 5 Textabbildungen.

Von Dr. G. Norén an der Fabrik Hofors wurden dem hiesigen Patho-
logischen Institut im November 1930 Leichenteile, Darminhalt und
Blut .von dem nachstehend beschriebenen Vergiftungsfall iibersandt.
Fir die giitige Uberlassung der Journalangaben und des Materials
spreche ich Herrn Dr. Norén meinen Dank aus.

Ein 49jahriger geisteskranker Arbeiter (Lues.cerebri), der im Jahre 1926 in
der Irrenanstalt in Upsala behandelt worden war, tétete sich, indem er das zur
Vertilgung von Ratten ausgelegte Priparat ,,Rattoxin‘* verzehrte. Die Kaoder waren
in Seidenpapier eingewickelte, haselnufigrofe Kugeln aus Hackfleisch, denen je
0,10 g Kieselfluornatrium zugesetzt war. Nachweislich hatte er 7 solche Kugeln
verzehrt, vielleicht etwas, aber vermutlich nicht wesentlich mehr.

Er erbrach sich wiederholt auf der Arbeitsstelle, und seine Kameraden, die
ihn von dem Rattengift hatten essen sehen, hatten ihn davor gewarnt, aber gleich
darauf wurde er wieder dabei itberrascht, wie er von den ausgelegten Giftkugeln
aB. Das Gift war an demselben Tage zwischen 8 und 9 Uhr vormittags ausgelegt
worden. Um 9 Uhr hatte man ihn von dem Gift essen sehen, und um 11 Uhr wurde
er in sehr schlechtem Zustand in seine Wohnung gebracht. Hier hatte er mehrmals
sehr heftiges, nicht blutiges Erbrechen sowie eine spritzende, wasserdiinne Darm-
entleerung. Ferner steliten sich Krampfe ein, die anfallartig kamen und klonischen
Charakter hatten. Um 117/, Uhr kam er ins Krankenhaus und war zu dieser Zeit
moribund. Der Puls war fadenformig, zeitweise nicht palpabel. Man beobachtete
wiirgende Bewegungen, die jedoch nicht zu Erbrechen fiihrten. Er hatte auch
Krampfe, die indes jetzt nicht klonisch, sondern tetanisch waren, aber noch immer
anfallsweise auftraten. Er war sopords, konnte aber, wenn auch sehr zbgernd,
klar auf Fragen antworten. Der Kranke klagte iiber heftige Bauchschmerzen und
dariiber, dafi die Krimpfe so schmerzhaft seien. Der Exitus erfolgte, als gerade
eine Sonde zwecks Magenspiilung eingefithrt werden sollte. Unmittelbar nach der
Aufnahme hatte Patient intravends Coffein, Coramin und Adrenalin erhalten.

Obduktion am folgenden Tage (Dr. Norén). Aus dem Obduktionsprotokoll:
Leichenphanomene in gewdhnlichem Umfang. (Der Rigor trat innerhalb ge-
wohnlicher Zeit und mit gewShnlicher Intensitat ein. Die kadavertsen Verinde-
rungen waren bemerkenswert wenig ausgesprochen.) Luftwege und Lungen mit
serdsen Blattern zeigten nichts Bemerkenswertes, ebensowenig das Herz mit dem
Herzbeutel. In der Aorta ascendens und dem obersten Teil der A. descendens



476 N. Gellerstedt:

finden sich die fir die luetische Aortitis charakteristischen Verinderungen
(Wandschwielen, Chagrinierung usw.). Kein Aneurysma. Die Schleimhaut der
Speiserchre grauweiB, hier und da mit punktférmigen Blutungen, die nach der
Kardia zu reichlicher sind, aber sonst ohne makroskopische Veréinderungen.
In der Bauchhihle kein vermehrter Fliissigkeitsgehalt. Peritoneum parietale und
viscerale glatt und glinzend. Dérme und Magen hellrosafarben. Der Magen ent-
hielt 120 com schleimige, halbfliissige, geruchlose Masse von grauroter Farbe.
Die Schleimhaut ist iiberall von kleineren und gréBeren, teils rundlichen, teils
streifenférmigen Blutungen durchsetzt, besonders auf den Spitzen der Falten;
sie beschrinken sich auf die Tun. mucosae. Die Schleimhaut ist im iibrigen leb-
haft rosa gefirbt und zeigt starke GeféiBlinjektion. Alle Verinderungen sind am
ausgesprochensten in der Kardia- und vor allem in der Pylorusregion. Keine
makroskopisch nachweisbaren Erosionen, Geschwiire oder Korrosionen. Die
Duodenalschleimhaut gleicht im groflen und ganzen der des Magens, hat aber
nicht so zahlreiche Blutungen. Der obere Teil der Jejunumschlesmhaut ist graun-
weiB und sieht wie gekocht aus. Der Darminhalt ist hier diinn, wisserig und geruch-
los. Der Rest des Jejuno-Ilewm wie der ganze Dickdarm erscheinen makroskopisch
nicht verandert. Die Lymphdrisen in der Bauchhéhle sind nicht vergréfert und
haben auf dem Schnitt gewodhnliche Zeichnung. Leber und Milz von normaler
GroBe, auf dem Schnitt blafi mit der gewohnlichen Zeichnung. Nieren makro-
skopisch o. B. Harnblase leer, Schleimhaut blaB. Das Gefalsystem zeigte mit
Ausnahme der oben erwihnten Vernderung in der Aorta nichts Pathologisches.
Das Leichenblut innerhalb gewdhnlicher Grenzen fliissig und koaguliert. Das
zentrale Nervensystem wurde nicht untersucht.

Der tibersandte Ventrikelinhalt und das Blut wurden von dem Professor
am hiesigen Medizinisch-Chemischen Institut, Dr. G. Bliz, untersucht, der folgendes
Gutachten. abgab:

»100 ccm des Mageninhalts wurden nach starker Alkalisierung eingetrocknet
und eingeascht. Der Rest gab kriftigen positiven Ausschlag bei Priifung auf
Fluorwasserstoff (Atzungsprobe). In 60 com Blut konnte mit demselben Verfahren
Fluorwasserstoff nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden.

Das zur Untersuchung iibersandte Material bestand aus Stiicken von der
Herzmuskulatur, Leber, Milz, Niere, Magen, Duodenum und Colon. Gefrier- und
Paraffinschnitte. Farbung mit Hématoxylin-van Gieson-Eosin, polychromem
Methylenblau, May-Giemsa, Cadmium-Sudanl. AuBerdem wurden mikrochemische
Fe-Reaktion und die Oxydasereaktion gemacht. Mikroskopische Untersuchung: Ob-
gleich man es mit einem 24 Stunden alten Leichenmaterial zu tun hat, ist die feinere
histologische Struktur des Gewebes auBerordentlich gut erhalten, mit Ausnahme
der Magen- und Darmschleimhaut, die infolge postmortaler Autolyse etwas ver-
dndert, aber im groflen und ganzen gut firbbar ist. Herzmuskel: In den feineren
GefaBen und Capillaren sieht man eine maBige Leukocytenvermehrung mit poly-
morphkernigen Zellen, deren Protoplasma im allgemeinen eine deutliche Affinitét
zu Eosin hat. In geringer Menge bemerkt man auch zwischen den Muskelfasern
solche Zellen mit améboiden Kernformen. Diese Leukocyten, sowohl die intra-
als die extravasculiren, sind alle hochgradig mit isotropen Fettkérnchen geladen.
Einzelne Kerne zeigen Caryorrhexis. Die roten Blutkorperchen zeichnen sich als
ungefarbte Stromata ab. Das interstitielle Bindegewebe ist nicht vermehrt, die
Gefafle zeigen keine Verdnderngen. Die Muskelfasern erscheinen vakuolisiert,
am intensivsten um die Kerne, die Querstreifung ist gut erhalten. Im ungefirbten

1 Die Kombination Cadmiumehlorid-Sudan, die sich besonders fiir die Farbung
von Harnsedimenten bewihrt hat, ist von dem fritheren Direktor des Patholo-
gischen Instituts, Prof. U.Quensel, in die histologische Technik eingefiihrt worden.
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Schnitt zeichnet sich duBerst wenig hellgelbes Abnutzungspigment ab. Die Vakuo-
len sind mit optisch isotropem Fett gefiillt, das also das Zentrum der Muskelfaser
einnimmt und sich in langen Reihen durch gro8e Strecken derselben hinzieht.
Es sind im allgemeinen sehr feine Fettkorner, deren GroBe nur ausnahmsweise ein
Drittel des Faserkalibers erreicht. — Nirgends finden sich fiir Syphilis charakte-
ristische Veranderungen.

Magen (Fundus): Das Oberflachenepithel fehlt, und das entblofite Gewebe
darunter ist fleckweise nachst der Oberfliche aufgelockert und 6édematés sowie
hier und da kérnig zerfallen mit mangelhafter Kernfarbung. (Diese Verinderung
kann natiirlich ebensogut eine postmortale Wirkung sein.) Einige Epithelzellen
der Driisen sind grob vakuolisiert. In der Schleimhaut deutliche Hyperémie,

Abb. 1. Abb. 2.

Abb. 1. Schnitt vom Pylorusteil des Magens. Himatoxylin van Gieson. Die dunklen Massen in
der Oberfliche sind Leukocyteninfiltrate. (Submucosa beim Schneiden losgerissen.)

Abb. 2. Leber. Cadmium-Sudanfirbung. Von der Peripherie eines kleinen Degenerationsherdes.
Verfettung der Leukocyten in den Lebercapillaren. Diffuse feinkornige, centrocellulire Verfettung
der Leberbalken. Blagige Degeneration verschiedener Leberzellen.

an einigen Stellen auch kleinere frische Blutungen in die Interstitien. Im Canalis-
und Pylorusteil ist die Schleimhaut in ihrer ganzen Dicke diffus von maBigen
lympho- und plasmocytéren Zellinfiltraten durchsetzt. In der Oberfliche selbst
finden sich indes reihenweise liegende kleine Gruppen von dichtliegenden, gut
erhaltenen polymorphkernigen Leukocyten, die oft keilfsrmig ein wenig zwischen
die Driisenschliuche hinabragen (Abb. 1). Das Driisenepithel ist etwas disloziert,
aber {iberall gut farbbar. An einzelnen Stellen sieht man eingesprengte Tubuli
vom Darmdriisentypus. In der Muscularis mucosae bemerkt man eine leichte
6dematose Zersprengung der Muskelelemente, und in der Submucosa sind die
GefaBle stark blutgefiillt. In den feineren GefiBveristelungen der Schleimhaut
besteht im allgemeinen eine Anreicherung von polymorphkernigen Leukocyten,
von denen einzelne Kernzerfall zeigen.

Duodenum: Die Schleimhaut ist hier mehr kadaverss verandert, auch starker
mit Rundzellen infiltriert, zeigt aber sonst keine sicheren Veridnderungen auBer
der schon beim Ventrikel erwéihnten intravasculiren Leukocytenvermehrung.
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Im Colon ist die Schleimhaut relativ gut erhalten. AuBer einer bedeutenden
Hyperdmie in der subsertsen Schicht zeigt dieser Teil des Darmes nichts von
Interesse.

Die groberen Gefifle des Darmkanals weisen leichte Verinderungen (Intima-
fibrose) von arteriosklerotischer Natur auf.

Leber: Die acindse Zeichnung gut erhalten. Diffus verbreitet in jedem
Acinus findet sich eine sehr feinkérnige Verfettung, die sich in den zentralen Teilen
der Leberzellen halt und optisch einfachbrechend ist. Im Zentrum der Acini sieht
man aubBerdem eine Anhaufung von hellgelbem Abnutzungspigment. An einzelnen
Stellen kommen kleine Degenerationsherdé im Parenchym vor, wo die Leberzellen
eine hochgradige Schwellung mit intensiver Vakuolisierung des Protoplasmas
zeigen, so daf} sie ein blagenartiges Aussehen haben (Abb.2). Einzelne kleine
Fettkornchen liegen in den so verfinderten Leberzellen, deren Kerne blasser sind
als die der iibrigen Zellen. Sonst ist das Protoplasma der Leberzellen fein granu-
liert und zeigt mehrfach perinucleire Aufhellung. Intercellulargrenzen und inter-
celluldre Sekretgénge zeichnen sich sehr deutlich ab. Die Wiande der gréberen
Lebergefifle, die Gallengiinge sowie das periportale Bindegewebe zeigen nichts
Besonderes. Das Parenchym ist im groBen und ganzen sehr blutarm.

Bemerkenswert ist dagegen die Beschaffenheit des Blutes in den Leber-
capillaren und den Portaisten. Zuerst bemerkt man eine allgemeine starke Leuko-
cytose mit gréfiter Konzentrierung auf die Peripherie der Acini (Abb. 8). Die
weillen Blutzellen geben so gut wie alle positive Oxydasereaktion. Nicht alle,
aber der groflere Teil enthalt im Protoplasma dichtgepackte Fetttropfen, die im
Polariskop isotrop sind. Die Leukocytenkerne sind hochgradig verdndert (Abb. 4).
Es ist nicht leicht, in ihnen die Formen wiederzuerkennen, die fiir die gelappt-
kernigen Leukocyten charakteristisch sind. Nur ausnahmsweise zeigen sie diesen
Typus ausgebildet.

Offenbar liegen mehrere ineinander iibergehende Stadien von Kernveridnde-
rung bzw. -zerfall vor. Die meisten Zellen haben ein reichliches Protoplasma sowie
eine mehr oder minder runde mononucledre Kernform mit einer Homogenisierung
des Kernchromating ungefihr wie in einem Lymphocytenkern. (DaB es sich indes
nicht um lymphatische Zellen handelt, zeigt die positive Oxydasereaktion.) In der
Mitte oder bisweilen etwas exzentrisch tritt dann eine immer grofier werdende
Kernvakuole auf, die schlieBlich den Chromatinrest zu einem schmalen Ring
oder einer sichelférmigen Figur reduziert. Diese nimmt allméihlich ungleichmifige,
zerrissene Konturen an, um sich schlieBlich in mitosendhnlicher Weise in zwei oder
mehr Partien zu teilen, die hierauf in mehr oder minder zahlreiche kleine runde
Kornchen zerfallen, die sich mitunter iiber das ganze Zellprotoplasma verteilen.
Das letztere firbt sich mit Eosin oder Pappenheims panoptischem Farbengemisch
in diffuser Weise dunkelrosa, ohne daB eine Granulierung sichtbar wird, sieht aber
dank vorhandenen Kerntriimmern an mehreren Stellen wie basophil punktiert aus.
SchlieBlich 16sen sich auch die Kernfragmente auf, und als Rest bleibt ein homo-
gener Protoplasmaklumpen von groflerem Umfang als ein rotes Blutkorperchen
iibrig.

Ahnliche Verinderungen der weillen Blutkorperchen treten auch in den
gréberen und feineren Portadsten auf, die, wenn sie tiberhaupt bluthaltig sind,
zahlreiche solche Zellen enthalten, an gewissen Stellen in schoner Randstellung.
Das Blut in der Vena centralis und den iibrigen Lebervenendsten ist auffallend
arm an Leukocyten. Die sparsamen hiématogenen Wanderzellen im Portabinde-
gewebe geben Oxydase- und Sudanreaktion, zeigen aber keine der beschriebenen
Protoplasma- und Kernverinderungen. Diese scheinen ausschlieflich intravasculir
in diesem Organ vorzukommen.
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Das Hamoglobin der roten Blutkorperchen ist in den Capillaren und den
iibrigen Lebergefifien im Plasma gelost, welches schwach rétlich mit Eosin farb-
bar ist. Die Blutkorperchenstromata sind deshalb mit Pikrinséure oder Kosin
kaum farbbar. Sie sind ilbrigens in kérnigem Zerfall und Auflésung begriffen, was
besonders deutlich in den Lebercapillaren hervortritt, wo man nur ausnahmsweise
Erythrocyten mit normaler Farbe und Kontur sieht. Nirgends findet sich indes
Fe-haltiges Blutpigment.

Milz: Das Milzgewebe zeigt in vieler Beziehung Bilder, die den Leberverinde-
rungen analog sind. Es besitzt eine in groben Ziigen normale Struktur und ist
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Abb. 8. Abb. 4.
Abb. 3. Leber. Oxydasereaktion. Leukocytose, vor allem in der Peripherie der Azini. » = Vena
centralis.

Abb. 4. Leber. Hamatoxylin-Rozin. Kernverinderungen der intracapillaren Leukocyten. a =
Kernvakuolen; b = Pyknotische Kerne; ¢ = Karyorrhexisahnliche Kernformationen; d = Normaler
Leukocytenkern; e = Blutschatten. Zeichnung mit Zeiss Ok. 7x, Hom. Imm. 90.

iiberhaupt blutarm, aber sehr reich an oxydasehaltigen Leukocyten, die besonders
in perifollikularen Manteln (Abb. 5) sowie subkapsular angehiuft sind. Sie sind
zum groBen Teil mit’ Neutralfett geladen, und ihr Protoplasma hat eine gewisse
Affinitat zu Eosin, die jedoch nicht an sichtbare Granula gebunden ist. Die Kerne
zeigen in groflem Umfange ausgesprochene caryorrhektische Bilder, ganz besonders
an der Peripherie der Malpighischen Korperchen. Oxydase- und fetthaltige, aber
im iibrigen nicht deutlich verinderte Wanderzellen kommen auch im Milzbinde-
gewebe vor, vor allem in den duBleren Wandschichten von gréberen GefaBisten.
Die Erythrocyten scheinen vollstindig ausgelaugt zu sein und zeichnen sich sehr
undeutlich ab. Nirgends sieht man phagocytiertes Zellmaterial. Jede Spur von

7. 1. d. ges. Gerichtl. Medizin. 19. Bd. 34
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eisenhaltigem Blutpigment fehlt. Die Pulpa- und Endothelzellen scheinen sonst
unverandert zu sein.

Nieren: Das Parenchym ist auBerordentlich gut erhalten und farbbar. Der
Blutgehalt ist groBer als in Leber und Milz, und die roten Blutkdrperchen sind
auffallend besser erhalten und farbbar. Oxydasehaltige Leukocyten kommen
relativ spérlich in den interstitiellen Capillaren und den Glomerulis vor. Bei einem
Vergleich zwischen Oxydase- und Sudanschnitten scheinen sie alle auch fetthaltig
zu sein. Die intravasculdr liegenden zeichnen sich ferner durch eine schwache
Fosinophilie aus, weisen aber keine so ausgesprochenen Zerfallsbilder auf wie in
Leber und Milz. Die Glomeruli mit Kapseln schejnen morphologisch intakt. Das
Epithel der Tubuli contorti zeigt eine diffuse staubartige Verfettung, und manche
Zellen befinden sich in kornigem Zerfall und liegen desquamiert im Lumen. In

-

Abb. 5. Milz. Oxydasereaktion. Leukocytose mit vorwiegend perifollikulirer Lokalisation.

einzelnen Kanalabschnitten sieht man spirliche rote Blutkérperchen. Geringer
Grad von Intimasklerose in den gréberen Arteriendsten. Unbedeutende inter-
stiticlle Bindegewebsvermehrung.

Endlich sei als eine Eigentiimlichkeit hervorgehoben, da8 ein kleinerer Teil
der fettgefiillten Leukocyten nach Paraffineinbettung seinen Fettbestand zu
behalten scheint, der sich in solchen Schnitten schén mit Cadmium-Sudan firben
138t. Dies ist besonders auffillig in der Leber.

Tsdliche Vergiftungsfalle mit Fluorverbindungen sind im allgemeinen
sehr selten und haben erst im letzten Jahrzehnt groBere Aufmerksam-
ksit auf sich gezogen. H. Fischer hat 1922 eine Zusammenstellung von
8 Fallen verdffentlicht, von denen 6 aus den Jahren 19201921 stammen.
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Bei diesen war das todliche Praparat: in 2 Fillen ,, Montanin®, ein Des-
infektionsmittel, das ca. 30% Kieselfluorwasserstoffsdure enthalt; in
1 Fall reine Fluorwasserstoffsiure, in 1 Fall reines Kieselfluornatrium,
in 1 Fall das Rattengift ,,Orwin®, das Kieselfluornatrium enthélt, in 1 Fall
., Buttersalz®, ein fluorsalzhaltiges Konservierungsmittel fiir Butter, in
den iibrigen Fillen nicht angegebene Fluorpriparate.

Praktische Anwendung finden Fluorverbindungen teils in der Glas-
dtzungs-, der Email- und der Keramikindustrie, teils und vor allem zu
Zwecken der Desinfektion und Hygiene. Auf dem Gebiet der letzteren
werden diese Priparate in vielfacher Weise benutzt, z. B. bei bakterieller
Desinfektion in Brauereien oder dhnlichen Betrieben und bei Konser-
vierung von Lebensmitteln, ferner zur Ausrottung von schidlichen In-
sekten und Ungeziefer sowie von anderen Schidlingen, wie Ratten und
Miusen.

Im Ausland (Deutschland, England, Frankreich) besitzt man eine
ganze Reihe solcher Fluorpridparate mit verschiedenen Patentnamen,
meist fir Desinfektionszwecke. In Deutschland kamen sie frither im
freien Handel vor, bis sie im Jahre 1926, als man ibre groBle Giftigkeit
erkannte, in die Verordnung iiber den Verkehr mit Giften aufgenommen
wurden (J. Sedlmeyer).

In Schweden sind von Rattengiften eine Reihe einheimisch her-
gestellter Patentpriparate im freien Handel zugelassen, welche gewohn-
lich Bariumverbindungen oder Bulbus scillae u. dgl., ausnahmsweise
Fluorsalze enthalten. Zu diesen gehért das obenerwihnte Praparat
., Rattoxin®, das von der Desinfektions-A.-G. Hygien in Stockholm her-
gestellt wird. (Auf der Originalverpackung findet sich keine Angabe
iiber den giftigen Inhalt, sondern nur in kleinem, wenig in die Augen
fallendem Druck der Vermerk: Gefiahrlich zu verzehren!)

Gewohnlich sind es wohl Verwechslungen, die zu Vergiftungen mit
diesen Stoffen fithren. Speziell Rattengifte, die verschiedenen EBwaren
beigemischt sind, kénnen solche Folgen nach sich ziehen. Indes mulf3
man, wie die Mitteilungen in der Literatur lehren, dem Gifte auch eine
forensische Bedeutung beimessen, sowohl bei Selbstmord als bei Mord.
Unter den von Fischer aufgezéhlten Fillen finden sich 2 Morde und
1 Selbstmord.

Die geringste fiir den Menschen todliche Dosis Fluornatrium ist
nicht bekannt. Fischer gibt an, dafl schon 5 g davon Unwohlsein her-
beifithren und 10 g unbedingt tédlich wirken. Diese hohen Ziffern
stehen in scharfem Gegensatz zu der geringen Dosis in unserem Fall,
wo 0,7 g oder jedenfalls nicht wesentlich mehr den Tod herbeifiihrten.
Wie Fischer bemerkt, ist es indes nicht unwahrscheinlich, daB die Gift-
wirkung individuell verschieden ist, was wenigstens bei peroraler Zu-
fuhr auf dem Gehalt an HCl im Magen zur Zeit der Vergiftung beruhen

34*
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komne. Die Salzsiure mache namlich aus dem Salze Fluorwasserstoff-
séure frei, deren hohe Toxizitét sich so geltend machen konne. Diese
Deutung erscheint jedoch vom rein chemischen Standpunkt aus nicht
wahrscheinlich, da HCI eine chemisch schwichere Saure ist.

Die oft stiirmischen klinischen Symptome bei akuter Vergiftung sind teils
aus einer lokalen, den Verdauungskanal angreifenden, teils aus einer allgemeinen
resorptiven Giftwirkung zu erkliren. Die erstgenannten bestehen in Erbrechen,
das manchmal blutig ist, ferner in Leibschmerzen und Diarrhden. Als Wirkung
einer allgemeinen Giftresorption treten Herzschwichesymptome, Dyspnoe, Kollaps
sowie seltener cerebrale Erscheinungen in Form von Krampfen oder Sopor auf.
Bei letaler Vergiftung erfolgt der Tod gewdhnlich sehr rasch, schon nach einigen
wenigen Stunden. Das Sensorium kann bis zuletzt ungetriibt sein. Der biologische
Mechanismus der Giftwirkung soll damit zusammenhingen, da8 das Fluor die
Reaktion der Gewebe und des Blutes sauer macht und durch chemische Affinitéit
den fiir die celluldren Lebensfunktionen notwendigen Blut- und Gewebekalk
bindet.

Trotz der kurzen Krankheitsdauer kann man jedoch bei der Obduktion ge-
wisse Organverdnderungen finden, wenn sie auch weder besonders intensiv noch
besonders charakteristisch sein sollen. Hier seien nur in Kiirze die wichtigsten
Angaben fiiber diese Befunde angefiihrt:

Die lokalen Veranderungen im Verdauungskanal sind in ihrer maBigeren
Entwicklung ein Ausdruck fiir eine relativ milde und oberflichliche Atzwirkung
auf die Schleimhautteile, die in mehr oder minder intime Berithrung mit dem
Gift gekommen sind. (Im Prinzip dieselbe Wirkung entsteht in den Luftwegen
bei Einatmung fliichtiger Fluorverbindungen.) Bei miBiger Giftkonzentration
hat man Zirkulationsstérungen (Odeme, Blutungen) und entziindliche Verinde-
rungen in den Schleimhiuten des Verdauungskanals gefunden, vor allem im Magen,
in geringerem Grade im Diinndarm, wahrend fiir das Colon keine solchen Angaben
vorliegen. Bei starkerer Konzentration entsteht fleckweise eine oberflachliche
Nekrose mit einer kriftigeren Gewebereaktion in der Umgebung, eventuell mit
Geschwiirbildung. Der pathologisch-anatomische Befund in diesen Organen ist
nicht unédhnlich dem bei As- oder Ba-Vergiftung.

Als Folgen einer allgemeinen Resorption hat man eine friih eintretende starke
Totenstarre hervorgehoben. Das Leichenblut ist fliissig und dunkel und reagiert
sauer. Ferner bemerkt man eine eigentiimliche Verteilung desselben, indem die
Bauchorgane eine intensive Blutitberfiilllung aufweisen, die scharf gegen die an-
amischen Brusteingeweide und das Gehirn absticht. Im zentralen Nervensystem
kann man ein starkes Odem sehen, in den Nieren hat man eine Epitheldegeneration
sowie gelegentlich entziindliche und regeneratorische Prozesse beobachtet. In der
Leber kann eine feinkérnige Verfettung auftreten. Fir Herz und Milz werden bei
der akuten Vergiftung keine Verinderungen angegeben, ebensowenig fiir die Form-
elemente des Blutes. Bei chemischer Untersuchung 148t sich das Fluorsalz (NaF1)
im Mageninhalt und je nach der Dauer der Giftwirkung in einer Reihe anderer
innerer Organe nachweisen.

Bei der Beurteilung der spezifischen Natur der obenerwahnten
Organ- und Gewebeverinderungen muB man, wie sich aus Petres kri-
tischer Untersuchung derselben ergibt, eine gewisse Vorsicht beobachten.
So kann die saure Reaktion des Leichenblutes nach Ansicht verschie-
dener Forscher ebensogut die Wirkung einer postmortalen Awutolyse
sein, wenigstens wenn der Befund nicht im Leben erhoben ist. Der in
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Kippers Fall beschriebenen ,,Nekrose und Desquamation® der Nieren-
epithelien mift man ebenfalls weniger Wert bei, da hier kadaverdse
Verinderungen nicht fiir. ausgeschlossen erkldrt werden kénnen. Geringe
Bedeutung hat nach Petr: auch die erwéhnte Leberverfettung, weil der
normale Fettgehalt dieses Organes innerhalb weiter Grenzen wechsele.
Wihrend die iibrigen klinischen Symptome gut mit den Obduktions-
befunden im Verdauungskanal in Einklang stehen, lassen sich die
Symptome seitens des zentralen Nervensystems schwieriger erkldren.
Einerseits stellt man sich vor, daB die Ca-bindende Higenschaft des
Fluors die Ursache derselben sein kénnte, da ja bekanntlich Kalkmangel
im Organismus krampfférdernd wirkt, andererseits hat man gemeint,
daB schon die bloBie Verschichung des pg-Wertes in der Richtung einer
Ssurevermehrung der Gewebe sehr wohl die genannten Symptome her-
vorrufen kénne. Die erstere Auffassung erscheint begriindeter, um so
mebr, als man experimentell nachgewiesen hat, daBl Calciumzufuhr bei
fluorvergifteten Tieren die Symptome und die Giftwirkung hemmt.
Fassen wir das Bemerkenswerte zusammen, was sich bei der patho-
logisch-anatomischen Untersuchung unseres Falles ergeben hat, so
konnen wir sagen, dafl makroskopisch der einzige positive, uns inter-
essierende Obduktionsbefund im oberen Verdauungskanal, vor allem
im Magen und Duodenum, lokalisiert war, und zwar in Form einer ve-
nésen Hyperdmie mit ausgesprochenen Schleimbautblutungen. Bei der
mikroskopischen Untersuchung der Organe zeigten sich frische Ver-
dnderungen folgender Art: 1. Akute oberflichliche Gastritis mit starker
Hyperimie, Blutungen und Odemen in der Schleimhaut. 2. Eine im
allgemeinen sehr feinkdrnige Verfettung der Herzmuskelfasern und der
zentralen Teile der Leberzellen sowie des Epithels in den gewundenen
Kanilen der Nieren. 3. Einzelne kleine Herde im Leberparenchym mit
vacuoldrer Degeneration. 4. Organleukocytose mit Verinderungen im
Protoplasma der Leukocyten (Verfettung, Affinitét zu Eosin) und in
den Kernen (Vakuolisierung, Pyknose, Caryorrhexis). 5. Ausgesprochene
Hamolyse der roten Blutkérperchen in Leber, Milz und Herzmuskel.
Obgleich man zunichst sagen kann, daf} die oben aufgefithrten mikro-
skopischen Befunde frischer und akuter Natur sind und insofern wohl
mit der akuten Fluorvergiftung in Zusammenhang gebracht werden
konnten, mufl man in dieser Beziehung doch gewisse Vorbehalte machen:
Der Magenbefund scheint ungefihr mit dem iibereinzustimmen,
was in ghnlichen Vergiftungsfillen beschrieben worden ist. Bei akuter
Vergiftung miissen ja die evtl. auftretenden entziindlichen Infiltrate in
der Schleimhaut ein histologisch akutes Geprige tragen, was bei Petre
indes nicht deutlich hervortritt, weder in der Beschreibung noch in der
beigefiigten Abbildung, wo es sich offenbar iiberwiegend um Rundzell-
infiltrate handelt.
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In unserem Fall lagen gleichzeitige Zeichen einer chronischen Ga-
stritis vor. Die polymorphkernigen Leukocyteninfiltrate liegen hier je-
doch nur ganz nahe der Oberfliche und sind gut abgegrenzt, weshalb
wir es fiir am wabrscheinlichsten halten, daf sie das Resultat einer per-
akuten (chemisch-toxischen) Reizung sind, wenn man auch eine zufillige
Akutisierung der chronischen Gastritis nicht mit voller Sicherheit fiir

. ausgeschlossen erklaren kann.

Was zweitens die beobachtete feinkérnige Organverfettung betrifft,
so muB} vor allem ausgesprochen werden, daf} diesem Befund hinsichtlich
der Leber, obgleich es sich um den relativ ungewdhnlichen zentrocellu-
laren diffusen Verbreitungstypus handelt, kaum spezifische Bedeutung
beigemessen werden kann. Dies beruht einfach darauf, daBl die Leber
ja als ein Zentralorgan fiir den Fettumsatz bezeichnet werden kann,
das sowohl auf die qualitative wie auf die quantitative Beschaffenheit
der Nabrung leicht mit verschiedenen Formen wvon Fettablagerung re-
agiert. Eine Anzahl Autoren rechnet sogar damit, daf eher Fettfreiheit
dieses Organs pathologisch ist. Jedenfalls ist es nicht moglich, einen,
wie in unserem Fall sehr miBigen Fettgehalt als sicher abnorm zu be-
zeichnen (R. Honser).

Ebenso sind die Ansichten tiber das Vorkommen von Fett im Herz-
muskel geteilt, wenngleich die Verh#ltnisse hier ganz andere sind als
in der Leber. Wahrend Hofbauer, Eyselin u. a. meinen, dall Verfettung
der Muskelfasern als Zeichen einer lokalen oder allgemeinen Schidigung
zu betrachten sei, fand Wegelin eine solche Veriinderung auch bei an-
scheinend vollig gesunden Personen und glaubt, daB dies auf einer
physiologischen alimentéren Speicherung beruhen kénne. In unserem
Falle bestanden makroskopisch Anzeichen einer luischen Aortaaffektion,
und man kann -es wohl nicht fiir ausgeschlossen erklaren, dafl die Herz-
verfettung mit diesem infektiosen Prozefl zu tun hat. Andererseits kann
sie unserer Ansicht nach ebensogut durch eine akute Intoxikation ver-
ursacht worden sein, da erfahrungsgemiB eine solche Verfettung be-
sonders nach Vergiftungen verschiedener Art auftreten kann.

In bezug auf Nierenepithelverfettung im allgemeinen erklért Lubarsch
auf Grund umfassender histologischer Untersuchungen mit Bestimmtheit,
daB solche Befunde als pathologisch betrachtet werden miissen, nicht nur,
wenn sie, wie es Ofter der Fall ist, in den geraden Kanilen und den
Schaltstiicken beobachtet werden, sondern vor allem auch, wenn sie sich
im iibrigen Parenchym finden. Er weist ferner darauf hin, da8 die Fett-
ablagerung, wie aus experimentellen Untersuchungen hervorgeht, beson-
ders rasch, schon nach einigen Minuten, entstehen kann. Es scheinen also
gewisse Griinde fiir die Annahme vorzuliegen, daf in unserem Fall die
auBerst feine und ihrem Charakter nach sehr frische Verfettung der
Nierenepithelien mit der Fluorvergiftung in Kausalzusammenhang steht.
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Die disseminierten vacuoliren Degenerationsherde in der Leber?
lassen sich kaum anders denn als eine akute Zellschadigung charakteri-
sieren, und allem Anschein nach muB die akute Vergiftung hieran schuld
sein.

Ebenso muB man, im wesentlichen auf dem Wege der AusschlieBung,
die Leukocytose und die eigentiimlichen Kern- und Plasmaverinde-
rungen der weiflen Blutkorperchen wohl in direkten Zusammenhang mit
der Intoxikation bringen.

Die nihere Deutung der Genese der letzterwihnten Schiédigung liegt
indes nicht so klar auf der Hand. Versuchen wir, die Leukocytenver-
fettung zu erkliren, so sei hier zunichst folgendes angefiihrt:

Ewig hat spezifische Wirkungen von Fluorsalzen auf den cellularen
Stoffwechsel in der Richtung einer Hemmung des glykolytischen Pro-
zesses nachgewiesen. Vielleicht liegt hier etwas Ahnliches vor. Wenn
dies der Fall wire, kénnte man sich ja denken, dafB eine Nahrungs-
stockung in den Zellen stattfindet, die zu einer vermebrten Fettbildung
aus Kohlehydrat mit einer sichtbaren Fettablagerung in den Leuko-
cyten fithren kénnte. (Es ist wohl auch nicht unmdéglich, diesen .Gedan-
kengang auf die obenerwidhnten anderen Fettablagerungen anzu-
wenden.) Die Frage ist nur, ob sich dieser Vorgang in 2—3 Stunden
vollziehen kann. ‘

Die eigenartige Anderung der Firbbarkeit der weiBen Blutkérperchen
im Sine einer Affinitit zu Eosin diirfte wohl zweifellos auf einer Anderung
des chemischen oder physikalischen Zustandes des Protoplasmas be-
ruben, die durch Resorption des stark chemisch dissoziierten Fluor-
salzes entstanden ist. Sicher besteht kein Grund zu der Annahme, daf3
eine in solchem Falle ganz extrem kréftige eosinophile Leukocytose un-
abhingig von der Vergiftung oder als eine durch die Vergiftung hervor-
gerufene Ausschwemmung solcher Zellen aus dem Knochenmark vor-
gelegen hat.

Die so ausgebreitete Vakuolenbildung und der Zerfall der Leukocyten-
kerne wiirden eine ritselhafte Erscheinung bleiben, wenn wir uns hier
nicht eine akute exogene Giftwirkung als eine sehr plausible Ursache
denken kénnten. Ob sich hierbei osmotische oder chemisch-toxische
Prozesse geltend machen, 148t sich schwer sagen.

Die Hamolyse der roten Blutkérperchen kann natiirlich hier ein post-
mortales Phinomen sein, aber man miiBite alsdann erwarten, daBl alle
untersuchten Organe, mindestens Magen und Darmkanal, in dieser Be-

1 DaB es sich hier wirklich um eine vacuoldre Degeneration der Leberzellen,
nicht eventuell um eine Glykogenablagerung handelt (fiir Glykogenfarbung eignete
sich dieses Material nicht), ergibt sich schon aus der willkiirlichen fokalen Verbrei-
tung und der relativ schlechten Farbbarkeit der Kerne. Solche Degenerations-

formen sind gerade bei exogenen Vergiftungen verschiedener Art nicht ungewdhn-
lich (B. Fischer).
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zichung dasselbe Bild geboten héatten. Es ist wahrscheinlicher, daB wir
es auch hier mit einer Fluorgiftwirkung in Form einer starken Blut-
acidose zu tun haben.

Da wir ja allem Anschein nach in dem vom Magen und Darm kom-
menden Portablut mit einer stirkeren Giftkonzentration rechnen miissen,
so ist es versténdlich, dafl vor allem in den Lebercapillaren sowohl die
Hamolyse als die Kernverinderungen am ausgesprochensten sein
konnen. Dazu wird vermutlich ein groBer Teil der so geschiadigten Blut-
zellen sowohl in diesem Organ wie besonders in der Milz auch zuriick-
gehalten, deren reticuloendothelialer Apparat eine reinigende und auf-
saugende Aufgabe gegeniiber Zellzerfall aller Art hat. Eine Bildung von
Hamosiderinpigment oder eine phagocytire Titigkeit konnte natiirlich
in der kurzen Zeit nicht stattfinden. Ebenso wurden nirgends krystal-
linische Niederschlige beobachtet, die als Fluorcalcium gedeutet werden
konnten, entsprechend den Befunden von Brandl und Tappeiner bei
experimenteller chronischer Fluorvergiftung.

Es ist bemerkenswert, dall die vorstehend beschriebenen Blutzell-
schadigungen teilweise auch bei einer anderen Halogenvergiftung an-
getroffen worden sind, namlich bei Vergiftung mit Chlorkali. Aufler der
Hamolyse hat man bei dieser seit langem eine neutrophile, polynuclesre
Leukocytose konstatiert, die dem Zweck dienen soll, durch Phagocytose
zerfallenes Blutzellmaterial zu beseitigen. Im Gegensatz zu unserem Fall
scheinen sich indes bei Chlorkalivergiftung die eosinophilen Zellen kurz
vor dem Tode hochgradig zu vermindern oder zu verschwinden (Gais-
bick u. a.). Ferner hat man eine Schwellung und beginnenden Zerfall
polymorphkerniger Leukocyten sowie die zuerst von H. Hirschfeld be-
schriebenen ,,Kugelkernleukocyten mit einem oder mehreren scharf
konturierten, dunklen, homogenen Kernen gefunden, die an Normo-
blastenkerne erinnern, aber kleiner sind. Gleichartige Bilder sowie von
dem soeben erwihnten Autor ebenfalls beschriebene Kernvakuolisie-
rungen fanden sich auch in unserem Fall. Eigenartig ist bei der Chlor-
kalivergiftung das Auftreten der sog. Ehrlichschen Pseudolymphocyten,
kleiner Zellen mit rundem Kern und neutrophilem Protoplasma, die
ihrem Aussebhen nach zwischen einem Lymphocyt und einem Myelo-
cyt stehen und nach Hirschfeld aus zerfallenen ,,Kugelkernzellen® her-
vorgehen. Die in unserem Fall vorhandenen mononucledren und zu-
gleich vacuolisierten eosinophilen Zellen, die vor allem in den Leber-
capillaren vorkommen, wagen wir nicht ochne weiteres der soeben erwéhn-
ten Zellvariante gleichzustellen, obgleich Ubereinstimmungen zwischen
ihnen vorhanden sind. Diese Leukocytenveranderungen sollen nach
Hirschfeld nicht so sehr auf direkter Giftwirkung beruhen, als vielmehr
auf einer lebhaften phagocytaren Tatigkeit im strémenden Blute. Die
Vakuolen sollen nach dieser Ansicht Hohlrdume sein, in denen sich auf-
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genommene Zelltriimmer befanden. Die genannten Zellschédigungen er-
scheinen jedenfalls nicht spezifisch fiir Chlorkalivergiftung (Lange) und
diirften dies wohl auch nicht bei der vorliegenden Fluorvergiftung sein,
obschon sie trotz ihrer auffilligen Natur unseres Wissens bisher nicht
aus hamatologisch und histologisch untersuchten Fillen dieser Ver-
giftungsart bekannt sind.

Zusammenfassung.

Beschreibung eines Falles von akuter letaler Vergiftung infolge des
selbstmorderischen Genusses eines Kieselfluornatrium enthaltenden
Rattengiftes ,,Rattoxin‘‘. Die tédliche Dosis konnte nicht genau be-
stimmt werden, betrug aber wahrscheinlich ungefihr 1 g. Der hochstens
31/, Stunden dauernde Krankheitsverlauf war durch heftige Bauch-
schmerzen, Erbrechen, Durchfall, Krimpfe und Sopor gekennzeichnet.
Bei der Obduktion wurde im Magen und Duodenum eine Stauungs-
hyperdmie mit Blutungen festgestellt. Mikroskopisch auflerdem ober-
flachliche eitrige Infiltrate in der Magenschleimhaut. Ferner fanden sich
eine frische, feinkdrnige Verfettung des Herzmuskels, der Leberzellen
und des Epithels in den gewundenen Kanilchen der Nieren, allgemeine
Organleukocytose in Herz, Leber, Milz und Nieren, kleinere Degenera-
tionsherde in der Leber sowie Kern- und Protoplasmaverinderungen,
vor allem in den intravascularen Leukocyten sowie hdmolytischer Zer-
fall der roten Blutkérperchen.
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