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Zur pathologischen Anatomie der akuten 
Fluornatriumvergiftung. 

Von 

N. Gellerstedt. 

Mit 5 Textabbildungen. 

Von Dr. G. North an der Fab r ik  Hofors wurden dem hiesigen Patho-  
logisehen I n s t i t u t  im November  1930 Leiehenteile, Da rminha l t  und  

Blur  ovon dem nachs tehend  besehriebenen Vergiftungsfall  f ibersandt.  
Fi i r  die gfitige l~berlassung der Jou rna l angaben  u n d  des Materials 
spreehe ieh Her rn  Dr. Nordn meinen  D a n k  aus. 

Ein 49j/~hriger geisteskranker Arbeiter (Lues cerebri), der im Jahre 1926 in. 
der irrenanstalt in Upsala behandelt worden war, t6tete sieh, indem er das zur 
Vertilgung yon Ratten ausgelegte Pr~parat ,,Rattoxin" verzehrte. Die K6der waren 
in Seidenpapier eingewickelte, haselnuBgroge Kugeln aus I-Iackfleisch, denen je 
0,10 g Kiesdfluornatrium zugesetzt war. Naehweislich hatte er 7 solche Kugeln 
verzehrt, vielleieht etwas, aber vermutlieh nicht wesentlieh mehr. 

Er erbraeh sieh wiederhol~ auf der Arbeitsstelle, und seine Kameraden, die 
ihn yon dem Rattengift batten essen sehen, hatten ihn davor gewarnt, aber g]eicb 
darauf wurde er wieder dabei iiberraseht, wie er yon den ausgelegten Giftkugeln 
aB. ])as Gift war an demselben Tage zwisehen 8 und 9 IJhr vormittags ausgelegt 
worden. Um 9 Uhr haste man ihn von dem Gift essen sehen, und um 11 Uhr wurde 
er in sehr sehleehtem Zustand in seine Wohnung gebraeht, ttier hatte er mehrmals 
sehr heftiges, nicht blutiges Erbreehen sowie eine spritzende, wasserdiinne Darm- 
entleerung. Ferner steltten sieh Kr/~mpfe ein, die anfatlartig kamen und klonischen 
Charakter batten. Um 111/~ Uhr kam er ins Krankenhaus und war zu dieser Zeit 
moribund. Der Puls war fadenf6rmig, zeitweise nieht palpabel. Man beobaehtete 
wtirgende Bewegungen, die jedoch nicht zu Erbrechen ffihrten. Er haste aueh 
Kr/~mpfe, die indes jetzt nieht kloniseh, sondern tetanisch waren, abet noeh immer 
anfallsweise auftraten. Er war soporSs, konnte aber, wenn aueh sehr z6gernd, 
Mar auf Fragen antworten. Der Kranke klagte fiber heftige Bauchsehmerzen und 
darfiber, dab die Krs so schmerzhaft seien. Der Exitus erfolgte, a]s gerade 
eine Sonde zweeks Magensp/ilung eingeftihrt werden so]Ire. Unmittelbar nach der 
Aufnahme hatte Patient intravenSs Coffein, Coramin und Adrenalin erhalten. 

Obdulction am folgenden Tage (Dr. Nordn). Aus dem Obduktionsprotokoll: 
Leiehenph~nomene in gewShnlichem Umfang. (Der Rigor trat innerhalb ge- 
w6hnlicher Zeit und mit gew6hnlieher Intensit/~t ein. Die kadaverSsen Veri~nde~ 
rungen waren bemerkenswert wenig ausgesprochen.) Luftwege und Lungen mit 
ser6sen Bl~ttern zeigten nichts Bemerkenswertes, ebensowenig das tterz mit dem 
tterzbeutel. In der Aorta aseendens und dem obersten Teil der A. descendens 



4 7 6 N. Gellerstedt: 

finden sich die fiir die luetische Aortitis charakteristischen Veri~nderungen 
(Wandsehwielen, Chagrinierung usw.). Kein Aneurysma. Die Schleimhaut der 
SpeiserShre grauweil3, hier und da mit punktfSrmigen Blutungen, die nach der 
Kardia zu reichlicher sind, aber sonst ohne makroskopische Ver~nderungen. 
In  der BauchhShle kein vermehrter Fliissigkeitsgehalt. Peritoneum parietale und 
viscerale glatt uud gl~nzend. Darme und Hagen hellrosafarben. Der Magen ent- 
hielt 120 ccm schleimige, halbfltissige, geruchlose Masse yon grauroter Farbe. 
Die Schleimhaut ist riberall yon kleineren und gr61~eren, teils rundlichen, teils 
streifenfSrmigen Blutungen durehsetzt, besonders auf den Spitzen der Falten; 
sie beschr~nken sich auf die Tun. mucosae. Die Schleimhaut ist im fibrigen leb- 
haft rosa gef~rbt und zeigt starke Gef~Binjektion. Alle Veriinderungen sind am 
ausgesprochensten in der Kardia- und vor allem in der Pylorusregion. Keine 
makroskopisch nachweisbaren Erosionen, Geschwfire oder Korrosionen. Die 
Duodenalschleimhaut gleicht im grol]en und ganzen der des ~agens, hat aber 
nicht so zahlreiche Blutungen. Der obere Teil der Jejunumschleimhaut ist grau- 
wei] und sieht wie gekocht aus. Der Darminhalt ist hier diinn, w~sserig und geruch- 
los. Der Rest des Jejuno-Ileum wie der gauze Dickdarm erscheinen makroskopisch 
nicht ver~ndert. Die Lymphdri~sen in der BauchhOhle sind nieht vergrSl~ert und 
haben auf dem Schnitt gew6hnliche Zeichnung. Leber und Milz yon normaler 
GrS~e, auf dem Schnitt blal~ mit der gewShnlichen Zeichnung. Nieren makro- 
skopisch o.B. Harnblase leer, Schleimhaut bla$. Das Gefi~system zeigte mit 
Ausnahme der oben erwiihnten Veri~nderung in der Aorta nichts Pathologisches. 
Das Leichenblut innerhalb gewShnlicher Grenzen flrissig und koaguliert. Das 
zentrale Nervensystem wurde nicht untersueht. 

Der iibersandte Ventrikelinhalt und das Blur wurden yon dem Professor 
am hiesigen Medizinisch-Chemischen Institut, Dr. G. Blix, untersucht, der folgendes 
Gutachten abgab: 

,,100 ecru des Mageninhalts wurden nach starker Alkalisierung eingetrocknet 
und eingeaseht. Der Rest gab kriiftigen positiven Aussehlag bei Prrifung auf 
Fluorwasserstoff (_Atzungsprobe). In 60 ccm Blut konnte mit demselben Verfahren 
Fluorwasserstoff nieht mit Sicherheit nachgewiesen werden." 

Das zur Untersuehung ribersandte Material bestand aus Stricken yon der 
Herzmuskulatur, Leber, Milz, Niere, Magen, Duodenum und Colon. Gefrier- und 
Paraffinschnitte. Fi~rbung mit Hamatoxylin-van Gieson-Eosin, polychromem 
Methylenblau, May-Giemsa, Cadmium-Sudan 1. AuSerdem wurden mikrochemische 
Fe-Reaktionunddie Oxydasereaktiongemacht. Mikroskopisehe Untersuchung: Ob- 
gleieh man es mit einem 24 Stunden alten Leiehenmaterial zu tun hat, ist die feinere 
histologische Struktur des Gewebes auSerordentlich gut erhalten, mit Ausnahme 
der Magen- und Darmschleimhaut, die infolge postmortater Autolyse eVwas ver- 
i~ndert, aber im groSen und ganzen gut fi~rbbar ist. Herzmuskel: In den feineren 
GefaSen und Capillaren sieht man eine mi~gige Leukocytenvermehrung mit poly- 
morphkernigen Zellen, deren Protoplasma im allgemeinen eine deutliehe Mfinitis 
zu Eosin hat. In geringer Menge bemerkt man auch zwisehen den Muskelfasern 
solche Zellen mit am6boiden Kernformen. Diese Leukocyten, sowohl die intra- 
Ms die extravasculitren, sind alle hochgradig mit isotropen FettkSrnchen geladen. 
Einzelne Kerne zeigen Caryorrhexis. Die roten Blutk6rperehen zeiehnen sich als 
ungefi~rbte Stromata ab. Das interstitielle Bindegewebe ist nieht vermehrt, die 
Gefiil~e zeigen keine Veriinderngen. Die Muskelfasern erscheinen vakuolisiert, 
am intensivsten um die Kerne, die Querstreifung ist gut erhalten. Im ungef~rbten 

1 Die Kombination Cadmiumehlorid-Sudan, die sieh besonders ffir die F~rbung 
yon Harnsedimenten bew~hrt hat, ist yon dem frriheren Direktor des Patholo- 
gischen Instituts, Prof. U. Quensel, in die histologisehe Technik eingeftihrt worden. 
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Schnitt zeichnet sich ~ugerst wenig hellgelbes Abnutzungspigment ab. Die Vakuo- 
len sind mit optisch isotropem Fett gefiillt, das also das Zentrum der Muskelfaser 
einnimmt und sich in langen ]~eihen durch groge Strecken derselben hinzieht. 
Es sind im Mlgemeinen sehr feine FettkSrner, deren Gr6ge nur ausnahmsweise ein 
Drittel des FaserkMibers erreicht. --Nirgends linden sich fiir Syphilis charakte- 
ristische Ver~nderungen. 

Magen (Fundus): Das Oberfl&chenepithel fehlt, und das entbl6gte Gewebe 
darunter ist fleckweise nachst der 0berfli~che aufgelockert und 5demat6s sowie 
hier und da kSrnig zerfallen mit mangelhafter Kernf~irbung. (Diese Ver~inderung 
kann natfirlich ebensogut eine postmortale Wirkung sein.) Einige Epithelzellen 
der Drfisen sind grob vakuolisiert. In der Schleimhaut deutliche tIyperiimie, 

Abb. 1. Abb. 2. 
Abb. 1. Sehnit~ yore Pylorusteil des Magens. :t/i~matoxylin van Gieson. Die dunklen Massen in 

der OberflS~che sind Leukocyteninfiltrate. (Submucosa beim Schneiden Iosgerissen.) 

Abb. "2. Zeber. Cadmium-Sudanfi~rbung. Volz der Peripherie eines kleinen Degenerationsherdes. 
u der Leakocyi,en in den Lebercapillaren. Diffuse feinkSrnige, centrocellul~re Verfettung 

der Leberbalken. Blasige Degeneration verschiedener Leberzellen. 

an einigen Stellen anch kleinere frische Blutungen in die Interstitien. Im Canalis- 
und Pylorusteil ist die Schleimhant in ihrer ganzen Dicke diffus yon magigen 
lympho- und plasmocytgren Zellinfiltraten durchsetzt. In der Oberflache selbst 
linden sich indes reihenweise liegende kleine Gruppen yon dichtliegenden, gut 
erhaltenen polymorphkernigen Leukocyten, die oft keil~Srmig ein wenig zwischen 
die Driisenschlauche hinabragen (Abb. 1). Das Driisenepithel ist etwas disloziert, 
abet fiberall gut farbbar. An einzelnen Stellen sieht man eingesprengte Tubuli 
vom Darmdriisentypus. In der Muscularis mucosae bemerkt man eine ]eichte 
6demat5se Zersprengung der Muskelelemente, und in der Submucosa sind die 
Gef~Be stark blutgefiillt. In den feineren Gef~igver~istelungen der Schleimhaut 
besteht im allgemeinen eine Anreicherung yon polymorphkernigen Leukocyten, 
yon denen einzelne Kernzerfall zeigen. 

Duodenum: Die Schleimhaut ist hier mehr kadaver6s veriindert, auch starker 
mit Rundzellen infiltriert, zeigt aber sonst keine sicheren Ver&nderungen auger 
der schon beim Ventrikel erwi~hnten intravascularen Leukocytenvermehrung. 
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Im Colon ist die Schleimhaut relativ gut erhalten. Auger einer bedeu~enden 
Hyper/~mie in der subser6sen Sehicht zeigt dieser Teil des Darmes niehts yon 
Interesse. 

Die gr6beren Ge/?i[3e des Darmkanals weisen leiehte Ver/~nderungen (Intima- 
fibrose) yon arteriosklerotiseher Natur auf. 

Leber: Die aeinSse Zeichnung gut erhalten. Diffus verbreitet in jedem 
Acinus findeb sieh eine sehr feink6rnige Verfettung, die sieh in den zentralen Teilen 
der Leberzellen halt und optisch einfaehbrechend ist. Im Zentrum der Acini sieht 
man aul3erdem eine Anh/~ufung yon hellgelbem Abnutzungspigment. An einzeinen 
Stellen kommen kMne Degenerationsherde im Parenehym vor, wo die Leberzellen 
eine hoehgradige Schwellung mit intensiver Vakuolisierung des Protoplasmas 
zeigen, so dab sie ein blasenartiges Aussehen haben (Abb. 2). Einzelne kleine 
Fettk6rnchen liegen in den so ver/~nderten Leberzellen, deren Kerne blasser sind 
als di~ der fibrigen Zellen. Sonst ist das Protoplasma der Leberzellen fein granu- 
liert und zeigt mehrfaeh perinucle/~re Aufhellung. Intereellulargrenzen und inter- 
cellul/~re Sekretghnge zeiehnen sich sehr deutlich ab. Die W/~nde der grSberen 
Lebergef/~ge, die Galleng/inge sowie das periportale Bindegewebe zeigen niehts 
Besonderes. Das Parenehym ist im groflen und ganzen sehr blutarm. 

Bemerkenswert ist dagegen die Besehaffenheit des Blutes in den Leber- 
capillaren und den Porta/isten. Zuerst bemerkt man eine allgemeine starke Leuko- 
eytose mit gr6gter Konzentrierung auf die Peripherie der Acini (Abb. 3). Die 
weiBen Blutzellen geben so gut wie alle positive Oxydasereaktion. Nicht alle, 
aber der grSgere Tell enth~lt im Protoplasma diehtgepaekte Fetttropfen, die im 
Polariskop isotrop sind. Die Leukocytenkerne sind hochgradig ver/~ndert (Abb. 4). 
Es ist nieht leicht, in ihnen die Formen wiederzuerkennen, die fiir die gelappt- 
kernigen Leukoey~en eharakteristisch sind. Nut ausnahmsweise zeigen sie diesen 
Typus ausgebildet. 

Offenbar liegen mehrere ineinander fibergehende Stadien yon Kernveriinde- 
rung bzw. -zerfall vor. Die meisten Zellen haben ein reiehliehes Protoplasma sowie 
eine mehr oder minder runde mononueleiire Kernform mit einer Homogenisierung 
des Kernehromatins ungef/~hr wie in einem Lymphocytenkern. (DaB es sich indes 
nicht um lymphatische Zellen handelt, zeigt die positive Oxydasereaktion.) In der 
Mitre oder bisweilen etwas exzentrisch tritt dann eine immer gr6ger werdende 
Kernvakuole auf, die schlieBlieh den Chromatinrest zu einem schmalen Ring 
oder einer sichelfOrmigen Figur reduziert. Diese nimmt allmfihlieh ungleiehm/tgige, 
zerrissene Konturen an, um sich sehlieglich in mitosen/~hnlicher Weise in zwei oder 
mehr Partien zu teilen, die hierauf in mehr oder minder zahlreiche kleine runde 
K6rnehen zerfallen, die sieh mitunter fiber das ganze Zellprotoplasma verteilen. 
Das letztere f/~rbt sich mit Eosin oder Pappenheims panoptisehem Farbengemisch 
in diffuser Weise dunkelrosa, ohne dab eine Granulierung siehtbar wird, sieht aber 
dank vorhandenen Kerntrfimmern an mehreren Stellen wie basophit punktiert aus. 
SchlieBlich 10sen sieh auch die Kernfragmente auf, und als Rest bleibt ein homo- 
gener Protoplasmaklumpen von gr6Berem Umfang als ein rotes BlutkOrperehen 
tibrig. 

Ahnliche Ver/~nderungen der weigen BlutkOrperchen treten aueh in den 
grSberen und feineren Porta/~sten auf, die, wenn sie iiberhaupt bluthaltig sind, 
zahlreiehe solche Zellen enthalten, an gewissen Stellen in sehOner Randstellung. 
Das Blur in der Vena centralis und den iibrigen Lebervenen/~sten ist auffallend 
arm an Leukocyten. Die sparsamen h/~matogenen Wanderzellen im Portabinde- 
gewebe geben Oxydase- und Sudanreaktion, zeigen abet keine der besehriebenen 
Protoplasma- und Kernver~nderungen. Diese seheinen aussehlieBlich intravascul/~r 
in diesem Organ vorzukommen. 
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Das H~moglobin der roten Blutk6rperchen ist in den Capillaren und  den 
iibrigen Lebergefigen im Plasma gel6st, welches schwueh r6tlieh mit  Eosin fgrb- 
bar  ist. Die Blutk6rperehenst romata  sind deshalb mit  Pikrinss oder Eosin 
kaum f~rbbar. Sic sind iibrigens in k6rnigem Zerfall und  Aufl6sung begriffen, was 
besonders deutlich in den Lebereapillaren hervortr i t t ,  wo man nur  ausnahmsweise 
Ery throey ten  mit  normaler  Farbe und  Kontu r  sieht. Nirgends finder sieh indes 
Fe-haltiges Blutpigment ,  

M i l z :  Das Milzgewebe zeigt in vieler Beziehung Bilder, die den Leberveriinde- 
rungen anMog sind. Es besitzt  eine in groben Ziigen normale Struk~ur und  ist 

Abb. 3. Abb. 4. 
Abb. 3. Leber. Oxydasereahtion. Leukocytose, vor allem in der Peripherie der Azini. v ~ Vena 

centralis. 
Abb. 4. Leber. ttimatoxylin-Eozin. KernverS.nderungen der bltracapillaren Leukoeyten. a = 
Kernvakuolen; b = Pyknotische Kerne; c = :Karyorrbexisihnliche Kernformationen; d = Normaler 

Leukocytenkern; e ~ ]31utschatten. Zeichnung mit Zeiss Ok. 7 x, ]tom. Imm. 90. 

t iberhaupt  blu~arm, ~ber sehr reich an  oxydasehalt igen Leukoeyten, die besonders 
in perifollikul~ren M/inteln (Abb. 5) sowie subkapsular  angehiuf~ sind. Sie sind 
zum grogen Tell m i f  Neutra l fe t t  geladen, und  ihr Protoplasma ha t  eine gewisse 
Affinit/~t zu Eosin, die jedoch nieht  an sichtbare Granula  gebunden ist. Die Kerne 
zeigen in groBem Umfange ~usgesprochene earyorrhektische Bilder, ganz besonders 
an  der Peripherie der Malpighisehen K6rperchen. Oxydase- und  fetthM~ige, aber 
im fibrigen nicht  deutl ieh ver~tnderte Wanderzellen kommen uueh im Milzbinde- 
gewebe vor, vor allem in den iuBeren Wandsehichten yon grSberen GefiBs 
Die Ery throey ten  seheinen vollst~ndig ausge]augt zu sein und  zeichnen sich sehr 
undeufl ieh ab. Nirgends sieht man  phagocytiertes Zellmateri~l. Jede Spur yon 

z. f. d. ges. Gerichtl. Medizin. 19. Bd. 34~ 
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eisenhMtigem Blutpigment fehlt. Die Pulpa- und Endothelzellen seheinen sonst 
unvergndert zu sein. 

Nieren: Das Parenchym ist aul3erordentlieh gut erhalten und f/~rbbar. Der 
Blutgehalt ist gr6Ber Ms in Leber und Milz, und die roten Blutk6rperehen sind 
auffallend besser erhalten und Igrbbar. Oxydasehaltige Leukoeyten kommen 
relativ spgrlich in den interstitiellen Capillaren und den Glomerulis vor. Bei einem 
Vergleich zwisehen Oxydase- und Sudansehnitten seheinen sie alle auch fetthaltig 
zu sein. Die intravaseul~r /iegenden zeichnen sich lerner dutch eine sehwaehe 
Eosinophilie aus, weisen abet keine so ausgesprochenen Zerfallsbilder auf wie in 
Leber und Milz. Die Glomeruli mit Kapseln scheinen morphologiseh intakt. Das 
Epithel der Tubuli contorti zeigt eine diffuse staubartige Verfettung, und manche 
Zellen befinden sieh in kSrnigem Zerfall und liegen desquamiert im Lumen. In 

Abb. 5. Milz. Oxydasereaktion. Leukoeytose mit vorwiegend perifollikulgrer Lokalisation. 

einzelnen Kanalabsehnitten sieht man sp~trliehe rote BlutkSrperehen. Geringer 
Grad yon Intimasklerose in den grSberen Arterien~sten. Unbedeutende inter- 
stitielle Bindegewebsvermehrung. 

Endlieh sei als eine Eigenttimliehkeit hervorgehoben, dab ein kleinerer Tell 
der fettgeffillten Leukoeyten naeh Paraffineinbettung seinen Fettbestand zu 
behalten seheint, der sich in solehen Schnitten sehOn mit Cadmium-Sudan fgrben 
ls Dies ist besonders auffgllig in der Leber. 

TSdliehe VergiftungsfMle mi t  F luo rve rb indungen  sind im al lgemeinen 
sehr selten u n d  haben  ers~ im  le tz ten Jah rzehn t  grSl3ere Aufmerksam-  
k~it auf sieh gezogen. H. Fischer ha t  1922 eine Zusammens te l lung  yon 
8 F~llen ver6ffentl icht,  yon denen 6 aus den Jah ren  1920--1921 s t ammen.  
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Bei dicsen war das tSdliche Pr~parat: in 2 Fiillen ,Montanin", ein Des- 
infektionsmitte], das ca. 30% Kieselfluorwasserstoffs~ure enth~tlt; in 
1 Fall reine Fluorwasserstoffsiiure, in 1 Fall reines Kieselfluornatfium, 
in 1 Fall das l~attengift ,,Orwin", das Kieselfluornatrium enth~lt, in 1 Fall 
,,Buttersalz", ein fluorsalzhaltiges Konservierungsmittel ffir Butter, in 
den fibrigen F~llen nicht angegebene Fluorpr~palate. 

Praktische Anwendung finden Fluorverbindungen teils in der Glas- 
atzungs-, der Email- und der Keramikindustrie, teils und vor allem zu 
Zwecken der Desinfektion und Hygiene. Auf dem Gebiet der letzteren 
werden diese Pr~tparate in vielfaeher Weise benutzt, z. B. bei bakterieller 
Desinfektion in Brauereien oder ~hnHehen Betrieben und bei Konscr- 
vierung yon Lebensmitteln, ferner zur Ausrot~ung yon sch~dlichen In- 
sekten und Ungeziefer sov~.'e yon anderen Sch~tdlingcn, wie Ratten und 
M~usen. 

Im Ausland (Deutschland, England, Frankreieh) besitzt man eine 
ganze Reihe soleher Fluorpr~parate mit verschiedenen Patentnamen, 
meist fiir Desinfektionszweeke. In Deutschland kamen sie frfiher im 
freien Handel vet, bis sic im Jahre 1926, als man ihre grof3e Giftigkeit 
erkannte, in die Verordnung fiber den Verkehr mit Giften aufgenommen 
wurden (J. Sedlmeyer). 

In Schweden sind yon t~attengiften eine Reihe einheimiseh her- 
gestellter Patentpraparate im freien Handel zugelassen, welche gew6hn- 
lich Bariumverbindungen oder Bulbus seillae u. dgl., ausnahmsweise 
Fluorsalze enthalten. Zu diesen geh6rt das obenerw~hnte Pr~parat 
,,Rattoxin", das yon der Desinfektions-A.-G. Hygien in Stockholm her- 
gestellt wird. (Auf der Originalverpackung findet sich keine Angabe 
fiber den giftigen Inhalt, sondern nur in kleinem, wenig in die Augen 
fallendem Druck der Vermerk: Gefi~hllich zu verzehren!) 

GewShnlich sind es wohl Verwechslungen, die zu Vergiftungen mit 
diesen Stoffen fiihren. Spezie]l Rattengifte, die verschiedenen El3waren 
beigemischt sind, kSnnen solche Folgen nach sich ziehen. Indes muir 
man, wie die Mitteilungen in der Literatur lehren, dem Gifte auch eine 
forcnsische Bedeutung beimessen, sowohl bei Selbstmord als bei Mord. 
Unter den von Fischer aufgez~hltcn F~llen linden sich 2 Morde und 
1 Selbstmord. 

Die geringste ffir den Menschen tSd]iche Dosis Fluornatrium ist 
nicht bekannt. Fischer gibt an, dab schon 5 g davon Unwoh]sein her- 
beiftihren und 10 g unbedingt t6dlich wirken. Diese hohen Ziffern 
stehen in scharfem Gegensatz zu der geringen Dosis in unserem Fall, 
we 0,7 g oder jedenfalls nicht wesentlich mehr den Ted herbeiffihrten. 
Wie Fischer bemerkt, ist es indes nicht unwahrscheinlich, dab die Gift- 
wirkung individue]l verschieden ist, was wenigstens bei peroraler Zu- 
fuhr auf dem Gehalt an HC1 im Magen zur Zeit der Vergiftung beruhen 

34* 
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kSnne.  Die Sa l z s iu re  maehe  n i m l i e h  aus dem Salze Fluorwassers toff -  
s i u r e  frei, deren hohe T o x i z i t i t  sich so ge l tend  machen  kSrme. Diese 
Deu tung  erschein t  jedoeh ve to  re in  ehemischen S t a n d p u n k t  aus n ich t  
wahrscheinl ieh,  da  HC1 eine ehemisch schw~ehere S i u r e  ist .  

Die oft stfirmischen klinischen Symlotome bei akuter Vergi/tung sind tells 
aus einer lokalen, den Verdauungskanal angreifenden, teils aus einer allgemeinen 
resorptiven Giftwirkung zu erkliren. Die erstgenannten bestehen in Erbreehen, 
das manehmM blutig ist, ferner in Leibsehmerzen und Diarrh6en. Als Wirkung 
einer Mlgemeinen Giftresorption treten I-Ierzsehw~ehesymptome, Dyspnoe, Kollaps 
some seltener eerebrale Erseheinungen in Form yon Krimpfen oder So10or auf. 
Bei letaler Vergiftung erfolgt der Ted gewShnlieh sehr raseh, sehon naeh einigen 
wenigen Stunden. Das Sensorium kann bis zuletzt ungetrfibt sein. I)er biologisehe 
Meehanismus der Giftwirkung sell damit zusammenhi~ngen, dug das Fluor die 
Reaktion der Gewebe und des Blutes sauer maeht und dureh ehemisehe Alfiniti~t 
den ffir die eelluliiren Lebensfunktionen notwendigen Blur- und Gewebekalk 
binder. 

Trotz der kurzen Krankheitsdauer kann man jedoeh bei der Obduktion ge- 
wisse Organverinderungen finden, wenn sie auela weder besonders intensiv noeh 
besonders eharakteristiseh sein sollen. Hier seien nut in Kiirze die wiehtigsten 
Angaben fiber diese Befunde angeffihrt: 

Die lokalell Verinderungen im Verdauungskanal sind in ihrer m~gigeren 
EntwieMung ein Ausdruek ffir eine relativ milde und oberIliehliehe Atzwirkung 
auf die Sehleimhautteile, die in mehr oder minder intime Berfihrung mit dem 
Gift gekommen sind. (Ira Prinzip dieselbe Wirkung entsteht in den Luftwegen 
bei Einatmung flfiehtiger Fluorverbindungen.) Bei miBiger Giftkonzentration 
hat man ZirknlationsstSrungen (0deme, Blutungen) and entziindliehe Verinde- 
rungen in den Sehleimhiuten des Verdauungskanals gefunden, vor allem im N~gen, 
in geringerem Grade im Dfinndarm, w~hrend f fir das Colon keine solehen Angaben 
vorliegen. Bei stirkerer Konzentration entsteht fleekweise eine oberfl~ehliehe 
Nekrose mit einer kriftigeren Gewebereaktion in der Umgebung, eventuell mit 
Gesehwiirbildung. Der pathologisch-anatomisehe Befund in diesen Organen ist 
nieht unihnlieh dem bei As- oder Ba-Vergiftung. 

Als Folgen einer allgemeinen Resorption hat man eine friih eintretende starke 
Totenstarre hervorgehoben. Das Leiehenblut ist flfissig und dunkel und reagiert 
sauer. Ferner bemerkt man eine eigentiimliehe Verteilung desselben, indem die 
Bauehorgane eine intensive Blutfiberffillung aufweisen, die sehari gegen die an- 
imisehen Brusteingeweide und das Gehirn abstieht. Im zentr~len Nervensystem 
kann man ein starkes 0dem sehen, in den Nieren hat man eine Epitheldegener~tion 
sowie gelegentlich entzfindliche und regeneratorisehe Prozesse beobaehtet. In der 
Leber kann eine feink6rnige Verfettung auftreten. Ffir tterz ~nd Milz werden bei 
der al~uten Vergiftung keine Verinderungen angegeben, ebensowenig ffir die Form- 
elemente des Blutes. Bei chemiseher Untersuehung 1/igt sieh das Fluorsalz (NaF1) 
im Mageninhalt und je naeh der Dauer der Giftwirkung in einer Reihe anderer 
innerer Organe naehweisen. 

Bei  der  Beur te i lung  der  spezif isehen N a t u r  der  obenerwi~hnten 
Organ-  und  Gewebeveri~nderungen muB man,  wie sieh aus Petris kri- 
t i seher  Un te r suehung  derse lben ergJbt, eine gewisse Vors ieht  beobaehten .  
So k a n n  die sau te  I~eakt ion des Le iehenblu tes  naeh  Ans ieh t  versehie-  
dener  Forseher  ebensogut  die W i r k u n g  einer 10ostmortalen Auto lyse  
sein, wenigstens wenn der  Befund  n ieh t  i m  Leben  e rhoben  ist .  Der  in 
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Kippers Fall beschriebenen ,,Nekrose und Desquamation" der Nieren- 
epithelien mil3t man ebenIalls weniger Wert bei, da bier kadaver6se 
Veri~nderungen nicht fiir ausgeseh]ossen erkli~rt werden k6nnen. Geringe 
Bedeutung hat naeh Petri aach die erwi~hnte Leberverfettung, weft der 
normale Fettgehalt dieses Organes innerhalb welter Grenzen wechse]e. 

Wi~hrend die iibrigen klinisehen Symptome gut mit den Obdnktions- 
befunden im Verdauungskanal in Einldang stehen, lassen sich die 
Symptome seitens des zentralen Nervensystems schwieriger erk]~ren. 
Einerseits stellt man sieh vor, dal3 die Ca-bindende Eigensehaft des 
Fluors die Ursaehe derselben sein k6nnte, da ja bekanntlich Kalkmangel 
im Organismus krampffSrdernd wirkt, andererseits hat man gemeint, 
dab sehon die bloBe Versebiebung des p~-Wertes in der l%ichtung einer 
Si~urevermehrung der Gewebe sehr wohl die genannten Symptome her- 
vorrufen k6nne. Die erstere Auffassung erseheint begrfindeter, um so 
mehr, als man experimente]] nachgewiesen hat, dal3 Calciumzufuhr bei 
fluorvergifteten Tieren die Symptome und die Giftwirkung hemmt. 

Fassen wir das Bemerkenswerte zusammen, was sich bei der patho- 
]ogisch-anatomischen Untersuehung unseres Falles ergeben hat, so 
k6nnen wir sagen, dag 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- 
n6sen Hyper~mie mit ausgesprochenen Sch]eimhautblutungen. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung der Organe zeigten sieh frische Ver- 
~nderungen folgender Art: 1. Akute oberfl~chliche Gastritis mit starker 
Hypergmie, Blutungen und Odemen in der Schleimhaut. 2. Eine im 
allgemeinen sehr feinkSrnige Verfettung der tIerzmuskelfasern und der 
zentralen Teile der Leberzellen sowie des Epithels in den gewundenen 
Kani~len der Nieren. 3. Einzelne kleine tIerde im Leberparenchym mit 
vaeuol~rer Degeneration. 4. Organleukocytose mit Vergnderungen im 
Protoplasma der Leukocyten (Verfettung, Mfiniti~t zu Eosin) und in 
den Kernen (Vakuolisierung, Pyknose, Caryorrhexis). 5. Ausgesproehene 
H~molyse der roten Blutk6rperehen in Leber, Milz und Herzmuskel. 

0bgleieh man zuni~ehst sagen kann, dab die oben aufgeffihrten mikro- 
skopisehen Befunde Iriseher und akuter Natur sind und insofern wohl 
mit der akuten Fluorvergifttmg in Zusammenhang gebraeht werden 
k6nnten, mug man in dieser Beziehung doeh gewisse Vorbehalte maehen : 

Der Magenbefund seheint ungefi~hr mit dem iibereinzustimmen, 
was in ~hnliehen Vergiftungsf~llen besehrieben worden ist. Bei akuter 
Vergiftung mfissen ja die evtl. auftretenden entzfindliehen Infiltrate in 
der Sebleimhaut ein histologiseh akutes Geprgge tragen, was bei Petri 
indes nieht deutlieh hervortritt, weder in der Besehreibung noeh in der 
beigefiigten Abbildung, wo es sieh offenbar iiberwiegend um t~undzell- 
infiltrate handelt. 
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In unserem Fall lagen gleiehzeitige Zeiehen einer ehronisehen Ga- 
stritis vet. Die polymorphkernigen Leukocyteninfiltrate liegen bier je- 
doch nur ganz nahe der Oberfli~ehe und sind gut abgegrenzt, weshalb 
wires ffir am wahrscheinliehsten halten, dal~ sie das Resnltat einer per- 
akuten (chemisch-toxisehen) Reizung sind, wenn man aueh eine zufi~llige 
Akutisierung der chronischen Gastritis nieht mit yeller Sicherheit fiir 
ausgesehlossen erkl~ren kann. 

Was zweitens die beobaehtete feink6rnige Organverfettung betrifft, 
so muB vor allem ausgesproehen werden, da$ diesem Befund hinsiehtlieh 
der Geber, obgleieh es sieh um den relativ ungew6hnliehen zentrooelh- 
l~ren diffusen Verbreitungstypus handelt, kaum spezifisehe Bedeutung 
beigemessen werden kann. Dies beruht einfach darauf, dab die Leber 
ja als ein Zentralorgan ffir den Fettumsatz bezeichnet werden kann, 
das sowohl auf die qualitative wie auf die quantitative Beschaffenheit 
der Nahrung leieht mit verschiedenen Formen yon Fettablagerung re- 
agiert. Eine Anzahl Autoren reehnet sogar damit, daf~ eher Fettfreiheit 
dieses Organs pathologisch ist. Jedenfalls ist es nicht mSglieh, einen, 
wie in unserem Fall sehr miil~igen Fettgehalt Ms sicher abnorm zu be- 
zeichnen (R. Hanser). 

Ebenso sind die Ansichten fiber das Vorkommen yon Fett im Iterz- 
muskel geteilt, wenngleieh die Verhi~ltnisse hier ganz andere sind als 
in der Leber. W~hrend He]bauer, Eyselin u. a. meinen, dab Verfettung 
der Muskelfasern als Zeichen einer lokalen oder allgemeinen Seh~digung 
zu betrachten sei, land Wegelin eine so]che Veri~nderung auch bei an- 
scheinend vSllig gesunden Personen und glaubt, dal~ dies auf einer 
physiologischen alimenti~ren Speicherung beruhen kSnne. In unserem 
Falle bestanden makroskopisch Anzeichen einer luischen Aortaaffektion, 
und man kann r wohl nieht fiir ausgeschlossen erkli~ren, daI] die Herz- 
verfettung mit diesem irdekti6sen Proze$ zu tun hat. Andererseits kann 
sie unserer Ansieht nach ebensogut dutch eine akute Intoxikation ver- 
ursacht worden sein, da erfahrungsgem~l~ eine solche Verfettung be- 
senders nach Vergiftungen verschiedener Art auftreten kann. 

In bezug auf Nierenepithelverfettung im allgemeinen erkli~rt Lubarsch 
auf Grund umfassender histologischer Untersuehungen mit Bestimmtheit, 
daft solche Befunde als pathologisch betrachtet werden mfissen, nieht nut, 
wenn sie, wie es 5Yter der Fall ist, in den geraden Kan~len und den 
Sehaltstiieken beobachtet werden, sondern vor allem auch, wenn sie sich 
ira fibrigen Parenchym linden. E r  weist ferner darauf bin, dal] die Fett- 
ablagerung, wie aus experimentellen Untersuchungen hervorgeht, beson- 
ders rasch, sehon nach einigen Minuten, entstehen kann. Es scheinen also 
gewisse Grfinde ~fir die Annahme vorzuliegen, dab in unserem Fall die 
i~uBerst feine mud ihrem Charakter nach sehr frische Yerfettung der 
Nierenepithelien mit der Fluorvergiftung in Kausalzusammenhang steht. 
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Die disseminierten vaeuol~ren Degenerationsherde in der Leber 1 
lassen sieh kaum anders denn als eine akute Zdlseh~tdigung eharakteri- 
sieren, und ahem Ansehein nach mul~ die akute Vergiftung hieran schuld 
sein. 

Ebenso mu$ man, im wesentlichen auf dem Wege der AussehlieSung, 
die Leukoeytose und die eigentiimlichen Kern- und Plasmavergnde- 
run gen der weiSen BlutkSrperehen wolff in direkten Zusammenhang mit 
der Intoxikation bringen. 

Die n~here Deutung der Genese der letzterwghnten Seh~digung liegt 
indes nicht so klar auf der Hand. Versuehen wir, die Leukoeytenver- 
fettung zu erkl~ren, so sei hier zunachst folgendes angeffihrt: 

Ewig hat spezifische Wirkungen yon Fluorsalzen auf den cellularen 
Stoffwechsel in der Riehtung einer Hemmung des glykolytisehen Pro- 
zesses nachgewiesen. Vielleieht liegt hier etwas Jl_hnliehes vor. Wenn 
dies der Fall w~re, k6nnte man sich ja denken, da$ eine Nahrungs- 
stockung in den Zellen stattfindet, die zu einer vermehrten Fettbildung 
aus Kohlehydrat  mit einer sichtbaren Fettablagerung in den Leuko- 
cyten fiihren k6nnte. (Es ist wohl auch nieht unm6glieh, diesen Gedan- 
kengang auf die obenerwahnten anderen Fettablagerungen anzu. 
wenden.) Die Frage ist nur, ob sieh dieser Vorgang in 2--3 Stunden 
vollziehen kann. 

Die eigenartige Xnderung der F~rbbarkeit der weil]en Blutk6rperehen 
im Sine einer Affinit~t zu Eosin diirfte wohl zweifellos auf einer J~mderung 
des ehemischen oder physikalisehen Zustandes des Protoplasmas be. 
ruhen, die durch Resorption des stark ehemisch dissoziierten Fluor- 
salzes entstanden ist. Sieher besteht kein Grund zu der Annahme, dal~ 
eine in solchem Falle ganz extrem kr~ftige eosinophile Leukocytose un- 
abhangig yon der Vergiftung oder als eine dutch die Vergiftung hervor- 
gerufene Aussehwemmung solcher Zellen aus dem K2mchenmark vor- 
gelegen hat. 

Die so ausgebreitete Vakuolenbfldung und der Zerfall der Leukoeyten- 
kerne wfirden eine r~tselhafte Erscheinung bleiben, wenn wir uns hier 
nicht eine akute exogene Giftwirkung als eine sehr plausible Ursache 
denken k6nnten. Ob sieh hierbei osmotisehe oder ehemiseh-toxisehe 
Prozesse geltend machen, l~13t sieh schwer sagen. 

Die H~molyse der roten Blutk6rperchen kann natiir]ieh hier ein loost- 
mortales Ph~nomen sein, aber man miiltte alsdann erwarten, dal~ alle 
nntersuehten Organe, mindestens Magen nnd Darmkanal, in dieser Be- 

1 DaB es sich hier wirklich um eine vacuol/ire Degeneration der Leberzellen, 
nicht eventuell um eine Glykogenablagerung handel~ (flit Glykogenfgrbung eignete 
sieh dieses Material nicht), ergibt sich schon aus der willkiirlichen fokalen Verbrei- 
tung und der relativ schlech~en F/~rbbarkeit der Kerne. Solehe Degenerations- 
formen sind gerade bei exogenen Vergiftungen verschiedener Ar~ nicht ungew6hn- 
lieh ( B. Fischer). 
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ziehung dasselbe Bild geboten h~tten. Es ist wahrscheinlicher, daB'wir 
es aueh 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 st~rkeren Giftkonzentration rechnen mfissen, 
so ist es verst~ndlieh, dab vor ahem in den Lebercapillaren sowohl die 
tt~molyse als die Kernver~nderungen am ausgesprochensten sein 
kSnnen. Dazu wird vermutlieh ein groBer Tell der so gesch~digten Blut- 
zellen sowohl in diesem Organ wie besonders in der Milz auch zuriiek- 
gehalten, deren retieuloendothelialer Apparat eine reinigende und auf- 
saugende Aufgabe gegeniiber Zellzerfa]l aller Art hat. Eine Bildung yon 
H~mosiderinpigment oder eine phagocyt~re T~tigkeit konnte natiirlieh 
in der kurzen Zeit nieht stattfinden. Ebenso wurden nirgends krystal- 
]inische Niederschl~ge beobachtet, die als Fluorealeium gedeutet werden 
kOnnten, entsprechend den Befunden yon Brandl und Tappeiner bei 
experimenteller chroniseher Fluorvergiftung. 

Es ist bemerkenswert, dal~ die vorstehend beschriebenen Blutzell- 
seh~digungen teflweise auch bei einer anderen I-I~logenvergiftung an- 
getroffen worden sind, n~mlieh bei Vergiftung mit Chlorkali. Aul~er der 
H~molyse hat man bei dieser seit langem eine neutrophile, polynucle~re 
Leukoeytose konstatiert, die dem Zweek dienen soll, durch Phagocytose 
zerfallenes Blutzel]material zu beseitigen. Im Gegensatz zu unserem Fall 
seheinen sieh indes bei Chlorkalivergiftung die eosinophilen Zellen kurz 
vor dem Tode hochgradig zu vermindern oder zu verschwinden (Gais- 
bSck u. a.). Ferner hat man eine Sehwe]lung und beginnenden Zerfall 
polymorphkerniger Leukocyten sowie die zuerst yon H. Hirsch/eld be- 
schriebenen ,,Kugelkernleukocyten" mit einem oder mehreren seharf 
konturierten, dunklen, homogenen Kernen gefunden, die an I~ormo- 
blastenkerne erinnern, aber kleiner sind. Gleiehartige Bilder sowie yon 
dem soeben erw~hnten Autor ebenfalls beschriebene KernvakuoSsie- 
rungen fanden sich aueh in unserem Fall. Eigenartig ist bei der Chlor- 
ka]ivergiftung das Auftreten der sog. Ehrlichsehen Pseudolymphocyten, 
kleiner Zellen mit rundem Kern und neutrophilem Protoplasma, die 
ihrem Aussehen naeh zwischen einem Ls~nphoeyt und einem Myelo- 
eyt stehen und naeh Hirsch]eld aus zerfallenen ,,Kugelkernzellen" her- 
vorgehen. Die in unserem Fall vorhandenen mononucle~ren und zu- 
gleich vacuolisierten eosinophilen Zel]en, die vor allem in den Leber- 
capillaren vorkommen, wagen wir nicht ohne weiteres der soeben erw~hn- 
ten Zellvariante gleichzustellen, obgleich Obereinstimmungen zwisehen 
ihnen vorhanden sind. Diese Leukocytenver~nderungen sollen nach 
Hirsch/eld nicht so sehr auf direkter Giftwirkung beruhen, als vielmehr 
auf einer lebhaften phagoeyt~ren T~tigkeit im str6menden Blute. Die 
Vakuolen sollen naeh dieser Ansicht Hohlr~ume sein, in denen sich auf- 
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genommene Zelltriimmer befanden. Die genannten Zellschi~digungen er- 
scheinen jedenfalls nicht spezifisch far ChlorkMivergiftung (Lange) und 
dfirften dies wohl auch nicht bei der vorliegenden Fluorvergiftang sein, 
obschon sie trotz ihrer auffi~lligen Natur unseres Wissens bisher nicht 
aus hi~matologiseh and histologiseh untersuchten F~llen dieser Ver- 
giftungsart bekam~t sind. 

Zusammen/assung.  

Beschreibung eines Falles yon akuter letMer Vergiftung infolge des 
se]bstm6rderischen Genusses eines Kieselfluornatrium enthaltenden 
Rattengiftes , ,Rattoxin". Die tSdliche Dosis konnte nicht genau be- 
stimmt werden, betrug aber wahrscheinlich ungef~hr 1 g. Der hSchstens 
31/2 Stunden dauernde Krankheitsverlauf war durch heftige Bauch- 
schmerzen, Erbrechen, Durchfal], Kr~mpfe und Sopor gekennzeichnet. 
Bei der Obduktion wurde im Magen und Duodenum eine Stauungs- 
hyper~mie mit Blutungen festgestellt. Mikroskopisch auBerdem ober- 
f]~chliche eitrige Infiltrate in der Magenschleimhaut. Ferner fanden sich 
eine frische, feinkSrnige Verfettung des HerzmuskeIs, der Leberzellen 
und des Epithels in den gewundenen Kan~lchen der Nieren, allgemeine 
Organleukocytose in Herz, Leber, Milz and Nieren, kleinere Degenera- 
tionsherde in der Leber sowie Kern- und Protoplasmaver~nderungen, 
vor allem in den intravascul~ren Leukocyten sowie h~molytischer Zer- 
fall der roten BlutkSrperehen. 
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