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war in der AuBenwand weitgehend zerstSrt; es land sich ein kirschkerngrol~er 
Defekt derselben, besonders der i~ul~eren Wand, der innere Rand war etwas weniger 
defekt, der weitgehend plombierte Zahn steckte nur mit seiner medialen Wurzel 
fest in dem Wurzelkanal, die beiden aul~eren Wurzehl ragten ziemlieh frei in die 
buceale Knoehen]ficke hinein, nut die vordere Wurzel lag dem K~oehen innig an 
und war mit ihm stellenweise fest verbunden. Die Nachfrage bei dem frfiher be- 
handelnden Zahnarzt des Mannes ergab, dal~ dieser den Zalm naeh der Extraktion 
wieder mehr oder weniger gewaltsam mit seiner Wurzel in den Wurze]kanal hinein- 
geschoben und sozusugen festgeklemmt hatte. Dies wurde yon dem Zahnarzt, 
der seinerzeit den Verstorbenen behande]t hatte, auf Anfrage best~tigt und war 
ffir die FeststeHung der PersSn]ichkeit besonders wichtig! 
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Ein Fall yon tiidlicher Fuadinvergiitung. 

Von 

Prof. Dr. Th. Lochte und  Priv.-Doz. Dr. W. Putschar. 

Mit 2 Textabbildungen. 

I m  Frf ih jahr  d. J .  kam eine tSdliche Ant imonverg i f tung  dureh 
F u a d i n  zur  Beobachtung,  die in  mehrfacher Beziehung Interesse ver- 

dient ,  u n d  deshalb die genauere Beschreibung des Falles rechtfert igt ,  
u m  so mehr,  als die L i t e ra tu r  fiber derar~ige F~Llle n u t  eine geringe is~. 

In der Wien. klin. Wschr. 19~7, 798 hat Werkgartner fiber eine tSdliche Anti- 
mosanvergiftung berichtet (Antimosan ist das KaHumsalz des Breehweinsteins, 
Fuadin das Natrinmsalz desse]ben); ferner Meixner, Ebenda S. 896 und im Zbl. 
inn. Med. 192~, Nr 47 (l~ef. Mfineh. reed. Wsetn-. 19~8), 145 Borgzinner fiber eine 
t6dlich verlaufene Vergiftung durch Antimosan. Weitere Literatur liegt nieh~ 
vor, wenn man yon 2 Todesf~llen absieht, fiber die im Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 
3~ (1931) (The specific Treatement of Human Bilh~rziosis by Prof. Khalil) berich~et 
ist. Danach handelte es sich unter 2041 mit Fuadin in Kairo behandelten Fgllen 
einmal um einen Todesfall bei einer 23j~Lhrigen Frau, deren Obduk~ionsbefund 
nieht angegeben ist, und zweitens nm einen 9,3j~hrigen~gypter, mi~ Durchf~llen, 
der sei~ 4 Monaten an st~arker An~mie und 0demen der Beine, Milz, Lebersehwellung 
und Banehwassersueh~ lift. Ob in diesem le~zten Fail der Tod infolge des Fuadins 
ein~rat, ist zweifelhaf~. 

In  der deutschen Literatur ist bislang fiberhaupt kein Fall yon Fuadinver- 
giftung bekanntgeworden. 
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Es sei vorausgeschickt ,  dab  das  F u a d i n  - -  Nee  an t imosan  - -  ein 
schmerzlos i n t r amusku l~ r  in j iz ierbares  dre iwer t iges  A n t imonprK pa ra t  
(Ant imon  I I I  b renzea teeh in  - -  disu]fonsaures  Na t r i um)  i s t ;  es gi l t  als 
Speeif icum bei  T ropenkrankhe i t en ,  besonders  bei  Bilharziosis ,  abe t  aueh 
bei  K M a - a z a r  und  Tse-Tse. 

Es en t sp r i eh t  1 ecru F u a d i n  = 0,0085 g Sb I I I .  
Die kl inisehe Pr t i fung des F u a d i n  is t  yon  Khalil an dem groGen 

Bi lh~rz iamate r ia l  der  mediz in isehen F a k u l t s  ir~ KMro  durchgeff ihr t  
worden.  Es  wurde  in 97,6 % der  F/il le Hei lung  erzielt .  I m  Mlgemeinen 
s ind  9 - - 1 0  I n j e k t i o n e n  zur  k o m p l e t t e n  Hei lung  der  Blasen-  und  Darm-  
bflharziosis  n6tig,  die sich gu t  in  15 Tagen  erreiohen lag t .  Khalil s te l l t  
folgende Dosen auf :  

1. Injektion . . . . . . . . .  1,5 ccm 

2. 1'0 . . . . . . . . .  3,5 ,, 
3. bis . Injektion . . . . .  5,0 , 

Bei  mul t ip le r  Sklerose wird  das  F u a d i n  seit  mehre ren  J a h r e n  ange- 
wendet .  Manohe A u t o r e n  geben bis 8 ecru pro  dosi. 

I n  unserem FMle hande l t e  es sieh u m  die Z iga r rena rbe i t e r in  Luise M. 
~us D., geb. 8. I I I .  1912. 

P a t i e n t i n  wurde  zuers t  ve to  11. V. bis 10. VI.  1931 in der  Nerven -  
k l in ik  wegen mul t i p l e r  Sklerose behande l t .  Sie erhie l t  in dieser Zei t  
5 Fuad in in j ek t i onen ,  s te igend yon  1 ,5 - -5  ecru, die ans tands los  ve r t r agen  
wurden.  

A m  5. IV. 1932 wurde  die K r a n k e  zur  e rneuten  Behand lung  aufge- 
nommen.  Die K r a n k e  k lag te  fiber Schmerzen  yon  wechselnder  St~rke,  
besonders  im Ri ieken,  oft  ~ueh in den  H~nden  und  Beinen.  P a t i e n t i n  
k a n n  nur  kurze  S t reeken  gehen, d a n n  h a t  sie das  Gef/ihl, als ob die 
Beine zu eng odor zu kurz  wfirden. Ke ine  Uns ieherhe i t  in  A r m e n  und  
Beinen. Die Spraehe  is t  unver i inder t .  Ke ine  Besehwerden  seitens der  

I -Lrnblase .  

Aus dem klinisehen Befunde ist folgendes hervorzuheben: Nystagmus, Steige- 
rung der I~,igenreflexe an den oberen Extremit/tten. Bauehdeckenreflex rechts + ,  
]inks 0. Patellarsehnen- und Achillessehnenreflex reehts gesteigert. Kein 
Xlonus. 

Babinski beiderseits angedeut.et, 1% L. Oppenheim desgleiehen; FuBklonus 
reehts. G~ng etwas langs~m und schwerfhllig mit NaehschMfen des reehten 
Beines. Romberg positiv. 

Lumbalpunktion ergab Zellvermehrung, sehwaeh positiven Nonne; Takate- 
Ar~ nach einigen St.unden Triibung und Linkszaeke bei den Kolloidreaktionen. 
WaP~. im Blur nnd Liquor neg~tiv. 

Am 7. IV. 1932 = 1,5 tSugdin. Am 11. IV. 1932 = 3,5 Fuadin. Etwa 2 Stun- 
den nach der Injektion ziehende Schmerzen im linken Bein. Am l& IV. = 5 ccm 
]Pu~din. Ziehende Schmerzen diesmal im rechten Arm. Daneben vermehrte 
]%iiekenschmerzen. Beides geht naeh 5--6 Stunden vor(~ber. 
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Am 18. IV. 1932 gegen l l  Uhr bekommt sie durch die Sehwester 
eine Injekfion yon 5 ecru Fuadin intramuskul~tr in das Ges/~B. Wenige 
Minutdn naeh der Injektion stellten sich bei ihr sehr starke Rficken- 
sehmerzen ein. Sie ffihlt sich fibel, klagt auch fiber Schmerzen im Leib. 
Etwa 1/2 Stunde nach der Injektion war in dem Saal Visite. Hierbei 
wurde yon dem Stationsarzt bemerkt, dab Patientin plStzlich im Bert 
reeht unruhig wurde, sieh bin- und herwarf, stShnte und im Gesicht 
zunehmend cyanotisch wurde. Bei der sofort vorgenommenen Unter- 
suchung fand sich ein sehr kleiner, frequenter Pu]s. Die Atmung war 
erschwert, /~hnlieh einem asthmatischen Anfall. Die Gesichtsfarbe war 
stark eyanotisch, die t tautfarbe am Kfrper  blab bls Patientin 
klagte fiber auferordentlieh starke l~fickensehmerzen, die in den Leib 
ausstrahlten, auf~erdem fiber Beklemmungsgefiihl auf der Brust. Es 
wurde der Patientin sofort eine ha]be Ampulle Lobelin und 0~2 Coffein 
injiziert. Eine wesentliche Anderung t ra t  danach nieht auf. Um die 
motorische Unruhe zu d~mpfen und die Atemnot zu bek~mpfen, wurde 
ihr dann noeh eine Injektion yon 0,015 Morphium mit 1/3 Ampulle 
Atropin gegeben; kurze Zeit darauf legte sich die Erregung. Patientin 
wurde viel ruhiger. Der Puls war deutlich kr/~ftiger, ohne dab die Cyanose 
im Gesioht verschwand. Die Atmung war dann etwas freier und die 
l~fickensehmerzen wesentlieh geringer. Diese MaBnahmen erfolg~en 
e twain der Zeit zwisehen 121/4und 121/2 Uhr. AuBerdem wurde Patientin 
in elektrische W~rmedeeke eingepaekt. Zur gleichen Zeit begann Patien- 
tin Blur aus dem Mund zu spueken. Die Quelle der Blutung war nicht 
zu ermitteln. 

In den folgenden Stunden wechselte der Puls, er war vorwiegend 
kr~ftig. Tro~zdem behielt Patientin immer noeh die leieht cyanotisehe 
Gesiehtsfarbe, so dab man annehmen mul~te, dab bei ihr noch eine 
Vasomotorenschw/~ehe bei leidlich gut funktionierender Herzts 
bestand. Bei einer Untersuehung kurz vor 21 Uhr war der Puls den Um- 
st~nden naeh yon befriedigender Qualit/~t, hin und wieder noch etwas 
klein, aber durehaus regelm/~Big. 

Zwisehen 23 und 231/2 Uhr abends versehlechterte sich der Zustand 
zusehends. Das Gesicht wurde bl~ulicher verf/irbt, aueh die g a u t  am 
Kfrper  wurde stellenweise bls Der Puls erhfhte sieh nieht wesfnt- 
lich, trotz ausgiebiger Sttitzung durch Coffein, Cardiazol usw. In 3er 
Zeit bis etwa 1/22 Uhr versehleehterte sieh trotz dieser MaBnahmen der 
Zustand immer mehr. Die Atmung war auBerordentlich raseh und ober- 
fl~tchlich. SchlieBlich erfolgte gegen 1/~3 Uhr der Exitus. In Extremis 
t ra t  noeh Erbrechen ein. 

Die Obduktion (Privatdozent Dr. Putsr hatte  folgendes Ergebnis : 
155 cm lange weibliche Leiche. Kr~ftiger Kfrperbau, guter Ern~hrungs- 

zustand. Totenflecke und Totenstarre vorhanden. Die Haut blaBgelblich, die 

Z. f. d. ges.  Gerichtl .  ~Iedizin. 20. Bd. 32 
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siehtbaren Schleimhgute blaB. Pupillen rund, mittelweit. Hornh/~ute nieht ge- 
triibt. Die Augen gleiehgeriehtet. Aus Mund und Nase tri t t  etwas graubraune, 
sehaumige Fliissigkeit aus. An beiden Ges~BhMften einige frisehe In~ektions- 
stellen, die auf Einsehnitt zum Teil umsehriebene tt~matombildungen in Hasel- 
nul]gr6ge erkennen lassen. 

Die weiehen Nchgdeldecken o. ]3. Das knSeherne Sehi~deldach symmetriseh, 
durehsehnittlJeh 3 mm stark, transparent. Die Dura m/igig gespannt, in allen 
Sinus reiehlieh dunkles fliissiges Blur. Die weiehen Hirnhi~ute zart, die Venen 
ziemlieh stark geffillt. Das Gehirn normal konfiguriert, die basMen Arterien un- 
ver~indert. Die Ventrikel nieht erweitert, mit klarem Liquor erfiillt. Das Gshirn 
auf dem Sehnitt blaB, feueht, Irei yon herdfSrmigen Vergnderungen. Die Hypo- 
physe makroskopiseh nnver~ndert. Die harte nnd weiehe Haut des Ri~ckenmarkes 
makroskopiseh unver/indert. Die Venen ziemlich stark gefiillt. Auf Durchsehnitten 
ist die Struktur des Riickenmarkes zu erkennen. Das Gewebe quitlt sehr stark vor. 

Bauchdeeken[ett durehsehnittlieh 3 em stark, gelb. MuskuJatur kr/iftig, blaB- 
braunrot, etwas feucht. Serosa der Bauehorgane zart und spiegelnd. In der 
BaueM16hle 120 eem braune, etwas trfibe Fliissigkeit. 

Zwerch]ellstand reehts 5., links 6. I~ippe. 
Unt.er der Serosa des oberen Diinndarmes and zum Tell des Quereolons er- 

kennb man brgunliehe Fleeken bis MarkstiiekgrSBe. Im iibrigen ist die Serosa bla~. 
Der Diinndarm enthglt reiehtieh graubraune, sehMmige, br6eklige Massen. 

Sehleimhaut unverandert. Im Coecum and Colon ascendens finder sieh grau- 
griiner, breiiger Kot, imQuercolon und descendens hellgelber, d~innbreiiger Kot. Die 
Sehleimhaut unverS, ndert. 

Milz nieht sehr groB, Kapsel mi~13ig gespannt, blausehwarz. Auf dem Schnitt 
das Gewebe sehwarzrot, blutreieh, kaum aufgeloekert, Follikel- und Trabekel- 
zeiehnung verwasehen. 

I~  Magen reiehlich graubraune, brSeklige ~assen, mit Sehleim untermischt. 
Sehleimhaut graubraun, ziemlich stark postmortM vergndert. 

Gallenwege gut durehg~ngig. 
Panlcreas feueht, r6tlichgelb, im Pankreaskopf eine walnuBgroge, sehwarz- 

rote and blntige Stelle. Die Blutung reicht aueh in die Umgebung des Pankreas- 
kopfes und des Duodenums. 

Gallenblase diinnwandig, Sehleimhaut teilweise weiBlieh ge~dert, die Galle 
dunkelbraungrtin, diinnfltissig. 

Leber: Oberfl~ehe glatt, auI dem Sehnitt der linke Leberlappen hellgelb- 
braun, L~ppehenzeichnung undeutlich, der reehte Lappen mehr br~unrot, blur- 
reich, stellenweise mit gelben Einsprengungen. 

zu weitgehend postmortal ver~ndert and erweicht. 
zu gut zu entkapseln, an der Oberfl~che einige umsehriebene Einziehungen, 

sonst glat% braunrot. Auf dem Sehnitt die Rinde hell oekerbraun, teilweise etwas 
rStlich, die Narkpyramiden sehokoladebraun. Im Nierenbecken trfiber, mit 
kleinsten Br6ekelehen untermisehter schokoladebrauner Ham. Die Schleimhaut 
sonst blaB. Das Gewebe im ganzen blutreieh. 

Harnblase enth/ilt wenige Tropfen tiefdunkelbraunen Hams, die Sehleim- 
haut unveri~nder~. 

Seheide glatt. 
Portio plump. 
Der Uterus klein. Im Corpus seh]eimig untermisehtes, sehwarzrotes Blur, 

zum Tell geronnen. ])as Endometrium in ganzer Ausdehnung sehwarzrot dureh- 
blutet. 

Die Tuben ohne Besonderheiten. 
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Die Ovarien beiderseits htihnereigroB, yon mehrfaehen Cysten durehsetz~. 
Auf dem Schnitt entleert sich aus diesen schwarzrote und br~unlichrote blutige 
Masse. 

Rectum enth~ilt etwas gelbbraunen Kot, Sehleimhaut blaB. Die ganze Ober- 
il~iehe der Zgnge dunkelbraunrot verf~rbt. Die .Raehensehleimhaut graurot. 
Oe~ol)hagus o. B. 

T,rachea und Bronehien enthalten Mageninhalt. Schleimhaut blag. 
Die Lymphdri~sen an der Bi]ur~ation der Trachea nieht vergr6ger~. Im linken 

Pleuraraum 230 ecru, im reehten 150 ecru trfibe, braunrote Flfissigkeit. 
Die rechte Lunge im Oberlaloloenbereich fl~chenhaft mit  dem Rilopenfell ver- 

wachsen. Auf dem Schnitt die Lungen hellrot, ste]lenweise mit  gr6geren, aus- 
gesprochen hell grasgrfinen Flecken, im ganzen etwas konsistenter, aber keine 
deutlichen Verdichtungsherde. Aus den Gefi~gen dringt reichlich Blur. Aus den 
Bronehien trfibe, graubraune Massen. 

Thymus als etwa taubeneigroBes Gewebe erhalten, auf dem Schnitt grau- 
rot, feueht. 

Die Schilddri~se klein, dunkelbraunrot, feueht, gl~nzend. 
Im Herzbeutel etwa 30 ecru r6tlichgelber Fliissigkeit. Epikard zart und 

spiegelnd, wenig fettbewachsen. HerzgrSl3e entsprechend. HerzfMseh etwas 
sehlaff, auf dem Sehnitg hellbraunrot, nicht sehr zerreiBlich, frei -con Schwie]en. 
Am Septum im linken Ventrikel eine kleine Blutung. Klappen unver/~ndert. 
HerzhShlen nicht erweitert. In  den HerzhShlen und vor allem in den grol?en 
Gef~13en flfissiges Bint. Cruor oder Speekhautgerinnsel fehlen ,collkommen. Nut  
im abdominalen Teil der Vena ca,ca inferior finder sich etwas locker geronnenes Blur. 

Aorta und Coronararterien zar~. 

Marie und Gewlchte. 
Ls der Leiehe . . . .  155 cm Leber . . . . . . . . . . .  1280 g 
Gehirn . . . . . . . . .  1250 g Milz . . . . . . . . . . . .  130 g 
tterz . . . . . . . . . .  240 g Linke Niere . . . . . . . .  120 g 
Lunge links . . . . . . .  440 g Reehte Niere . . . . . . . .  130 g 
Lunge rechts . . . . . .  500 g 

Histologischer Be/und. 
Oblongata: Disseminierte Fettembolien, zum Teil Fettspeicherung im peri- 

,cascul~ren Gewebe. Aueh im Gewebe stellenweise verfettete Zellen. Eieine Mark- 
scheidenver~nderungen. 

Grorihirn: Disseminierte Fettembolien, nicht sehr zahlreieh, sons~ o . B .  
2. Stiick: Vereinzelte verfettete Adventitiazellen. 

Stammganglien: Sehr ,cereinzelte Fettembolien. 
2giere, Herz und Leber kein Glykogen f~rberisch nachweisbar. 
Lunge: Fleekweise LungenSdem, keine pneumonisehen tlerde. Der Gef~B- 

inhalt ste]lenweise etwas br6cklig geronnen. In den Alveolen verstreut Zellen mit  
brs K6rnehen. Bei Fettf/~rbung sehr reichliche Fettembolie in Lungen- 
gef~13en, bei gew6hnlieher Fiirbung erseheinen diese Fettmassen gelbgriin ver- 
ffirht. Beide Lungen zeigen das gleiche Bild. 

Niere: Glomeruli un,cers gr6gtenteils blutleer, Hauptstficke gut er- 
halten, in den Schaltsttieken ,cielfaeh Erythrocyten, zum Tell verklumlot (Abb. 1). 
In  den Markpyramiden, in breiten Schleifen ~nd SammelrShren sehr reiehlich 
Erythroeytenzy]inder, teilweise ,co]]kommen homogenisiert (Abb. 2). Keine Ver- 
fettung ,con Epithelien, sp~rliehe Fettembolien in den Glomerulusschlingen. Beide 
Nieren zeigen das gMehe Aussehen. 

32 



476 Th. Loehte and W, Putsehar: 

Leber: Dissozi~tion der Leberzellen, ziemlich starke Lymphocyteninfiltrate 
im Glissonschen Gewebe. M~iBige ZentrMveffettung unter Mitbei~eiligung der 
Sternzel]en. Beide Leberstiicke zeigen das gleiche Aussehen. 

Milz: Sehr starke Blutffillung gewisser Absehnitte, besonders in der R.and- 
zone der FollikeI, bier stellenweise aueb fieekf6rmige B]utungen, dabM die l~ulp~ 
selbst ziemlich gleiehm~Big mit Blur fiberffilit. 

Pankreas ziemlich stark postmortM veritndert, an einigen Stellen st~irkere 
Blutungen im Zwisehengewebe. 

Diekd~zm ziemlieh stark postmortM vers sonst o.B. 
Magen: Chronisehe Gastritis mit Umbauerseheinungen. 
Di'~vndarm o. B. 

Abb. 1. Erythrocytenzylinder in Haupt- und SchMtstficken der L-ierenrinde. 

Hy~Joph, yse: Sehr reiehlich eosinophile Epithelien im Vorderlappen. Starke 
Blntffitlung, an der Grenze des Hinterlappens kleine Lymphocytenherde. 

Knochenmztrk (BrustbMn)" Sehr stark h~imorrhagisch, man sieht haupts~eh~ 
lieh kernlose Erythroeyten, anBerhMb der Gef~Be wenig myeloisehe Zellen. 

Die l~jektionsstdZen bieten keinerlei AnhMtspunkt,e dafiir, dab bier der Ein- 
t ri%t des Fettes in die Gef~Bbahn erfolgt ist. ~[an muB annehmen, daft es sich 
um jene in ihrer Genese ungekt~rten Falle yon Fetterabolie handelt, die otme Ver- 
!etzung und Knochenbriiehe bei sehweren Kreislanf- and ~ierenstSrungen ge- 
legentlieh beobaehtet werden. 

Pa~oIogisch-a~untomi~che Diag~wse. 

Sehokoladebranne Verf~rbung der Nierenpyramiden (w~hrscheinlich dutch 
Meth~moglobinzylinder). Schokoladebrauner Ham im Nierenbecken nnd Blase. 
Bra~ner ErguB in tier Bauchh6hle and in beiden Brustfcllh6hlen. Geringer, mehr 
rbtlicher ErguB im Herzbentel. Starke ven6se Blut.st~um~. Fast fehlende post- 
mortMe Gerinnung, 
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Blutung in die UterushOhle und ins Endometrium. Ausgedehnte Blutung in 
beide cystisch umgewandelte Ovarien. Blutung im Pankreaskopf. 

Br~unliche Flecken unter der Diinn- und Dickdarmserosa vereinzelt. Eigen- 
artig ~asgriine Verf~rbung fleckweise auf der Lungenschnittfls und Nieren- 
oberfl~che (Farbe des Blutserums ?). 

Schwarzrote Verfgrbung der Milz. Starke Verfettung des linken Leber- 
]appens. Kteine Blutungen unter dem Endokard im ]inken Ventrikel am Septum. 

Alte Pleuraverwachsungen im rechten Oberlappen. 

Abb. 2. Massive Erythrocyten- und Hfimoglobinzylinder im Nierenmark. 

ttistologisch: Ausgedehnte Fettembolie in beiden Lungen. Disseminierte Fett- 
embolien in beiden Gehirnseiten. Geringe Fettembolie der Niere. 

Die spektroskopische Untersuchung durch Herrn Priv.-Doz. Dr. t~uic~oldt 
im Pharmakologischen Institut (Prof. Frey) ergab kein Meth~moglobin, sondern 
gewShnliches reduziertes H~moglobin. 

Zusammenfassend ls sich demnach sagen, dab bei einem 20js 
M~dchen mit  beginnender multipler Sklerose w~hrend der Wiederholung 
einer Fuadinkur  nach der 4. In jekt ion plStzlich schwere Krankhei ts-  
erscheinungen eintraten, die innerhMb 15 Stunden unter  Erscheinungen 
einer Vasomotorenschw~che zum Tode fiihrten. 
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Die Obdukt ion ergab zahlreiehe Blutungen,  H~tmaturie und H~tmo- 
globinurie, braune Ergfisse in Bauehh6hle und Pleurah6hlen und eine 
ausgedehnte Fet tembolie  der Lungen und  des Gehirnes. 

Vergleieht man  diesen Fall mit  den yon  Werkgartner, Meixner und 
Borgzinner besehriebenen, so ergibt sieh, dab es sieh in allen 4 Fallen 
um Erkrankungen  weib]icher Personen mit  multipler Sklerose im Alter  
yon  20--45  J~hren gehandel t  hat.  

~Tber die klinisehen Erseheinungen der mult iplen Sklerose, insbeson- 
dere fiber die Ausbrei tung des Krankheitsprozesses finder sieh in den 
beiden 6sterreiehisehen F~Lllen keine ns Angabe.  

In dem Werkgartnerschen FMle erhielt die Kranke yon Oktober bis Dezember 
1926 intravenSs 5 Antimos~ninjektionen zu 2 corn einer 5proz. L6sung einmM in 
jeder Woche; dana 5 :[njektionen zu 8 ccm einmM in 2 Wochen. N~ch einer Pause 
veil 6 Woehen erschien die Kr~nke wieder, riihmte die gute Wirkung der Knr 
and verl~ngte deren Wiederholung. Am 19. II. ]927 bekum sie eine Injektion 
yon 8 ccm und am 5. III .  ~bermMs dieselbe Menge. Nach dieser letzten Injektion 
wurde die K2~nke pulslos. Am 7. III .  erfolgte der Exitus letMis. 

In dem Falle Meixners st.arb die Kranke nach der 3. Einspritzung im Laufe 
der 2. Kur, die 3 Monate nach Beendigung der 1. begonnen worden war. 

Im t~a]le Borgzinner erhielt die 42j~hrige Kranke hi 2 Monaten 17 intra- 
muskul~re Dosen yon zusammen 47 ccm des Mittels, ohne StSrungen; sie bekam 
dann erneut mit 5~gigen Pausen intraven6se Injek~ionen, Unmittelbar nach der 
3. Injektion bekam die Kranke einen schweren Kollaps, in dem sie stark 

I n  unserem FMle t r a t  der ' rod  nach der 4. In jek t ion  der Wieder- 
holungskur ein, die etwa 1 J a h r  nach der 1. Kur  vorgenommen warde. 
Es ist in hohem 3iaBe beachtlieh, dab in allen 4 Fs der Ted wahrend 
der Wiederholungskur eintrat,  naeh einer behandlungsfreien Pause von 
6 Wochen i 3 Monaten ,  1 Jahre~ 

Mei, xner beriehtet,  dab die le~zte, 4 Tage ve t  dem Tode vorgenom- 
mene Einspri tzung ins Blut  heftige~ einen Tag anhal tende Krankhei ts-  
erseheinungen zur Folge hatte.  

I n  unserem Falle t ra ten  am 7. IV. 1932 nach In jekt ion  yon  3,5 ccm 
Fuad in  ziehende Sehmerzen im 1. Bein auf;  am 14, IV. nach 5 ecru 
Fuadin  ziehende Sehmerzen im r. Arm und vermehrte  Rfiekensehmerzen. 
Beides geht  nach 5 - - 6  Stunden vorfiber. Die erneute Einspri tzung von 
5 ecru Fuadin  am 18. IV. 1932 wird nicht  mehr  fiberstanden. 

Man h~t danach den Eindruck,  dab naeh den letzten In jek t ionen  
vet  dem Tode bereits toxische Symptome  vorhanden  waren, die aller- 
dings yon  derl Besehwerden der multiplen Sklerose nieht  sieher zu nnter-  
scheiden und  so unbest immter  Na tu r  waren, dab ihr wahrer Charakter  
unerkann~ blieb. 

I n  dem ~eixnersehen Falle erfolgte der Ted  pl6tzlieh; in unserem 
Falle nach 15 Stunden unter  den Erscheinungen der Vasomotoren- 
sehw~ehe und motoriseher Unruhe.  Wert~gartner berichtet  yon  Kollaps- 
erscheinungen, die im Sinne eines vasomotorisehen Komplexes gedeutet  
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wurden, dann stellte sich Benommenheit, Ikterus, brauner Harn ein. 
Der Tod erfolgte 2 Tage naeh der letzten Injektion; auch bei Borg- 
zinner erfolgte Kollaps. 

Vermutlieh infolge des sehnellen Verlaufes sind in unserem Falle 
die klinisehen und anatomisehen Erscheinungen nicht roll zur Aus- 
bildung gekommen, so fehlte in unserem Falle der Ikterus, die Zahl der 
Blutungen war eine verhaltnismagig geringe. 

Immerhin fanden sieh doeh in unserem Falle bei der Obduktion Blu- 
tungen in die Injektionsstellen in beiden GesaBhalften, ferner im Pap- 
kreaskopfe, Endometrium und in den Ovarien 1. 

Braunliche Verf~rbung der Nieren und Braunfarbung des Harnes 
wurde in beiden Fallen beobachtet. 

Die Leberverfettung war in dem Wiener Falle st/~rker ausgepr/~gt 
a]s in unserem. 

Unser Fall unterseheidet sieh demnaeh yon dem Werkgartnerschen 
Falle wohl nut  dureh den sehnelleren Verlauf. 

In beiden Fgllen war ein Versagen des Kreislaufes erkennbar. Es 
verdient dies besonders hervorgehoben zu werden, weil Else Petr# in 
ihrer Darstellung der Antimonvergiftung S. ]87 darauf aufmerksam 
maeht, dab St6rungen am Gefagnervenapparat beim Mensehen im 
pathologiseh-anatomisehen Bilde gew6hnlieh keinen entspreehenden 
Ausdruek finden. 

Methamoglobin konnte nieht naehgewiesen werden. 
Von ganz besonderem Interesse ist nun in unserem Falle der Umstand, 

dab als wesentliehe Teilursaehe fiir den Eintr i t t  des Todes die ausgedehnte 
Fettembolie in die Lungen und in das Gehirn angesehen werden ran6. 

Dieser etwas iiberrasehende Befund ist nicht ganz leieht zu deuten. 
Naeh telephoniseher Rfieksprache mit Prof. ,Fleck darf es als gesiehert 
gelten, dag die Patientin keinen Sturz erlitten hat. 

Fiir gewShnlieh findet man starke Fetteinsehwemmungen in die 
Blutbahn nur nach Knoehenbrtichen oder ausgedehnten Weiehteil- 
verletzungen, insbesondere im Bereieh des Fettgewebes. Ein Knoehen- 
brueh hat  hier sicher nieht vorgelegen. Eine nennenswerte Weiehteil- 
verletzung bestand gleiehfalls nieht. Die mikroskopisehe Untersuehung 
der beiden Injektionsstellen im Unterhautfettgewebe des Gesal3es zeigte 
keinen yon dem gewShnliehen Bilde dieser so haufigen und an sieh 
harmlosen Eingriffe abweiehenden Befund. Ein Anhaltspunkt, dag etwa 
yon den Injektionsstellen das Fet t  in die Blutbahn gelangt ware, liel3 sieh 
nicht gewinnen. 

1 Bei Werkgartner ist hamorrhagische Diathese, bei BorgzinnerPurpura angege- 
ben, ferner schlaffe Pneumonie, Erwei~erung des t~erzens, schwerste aknte Nephrose. 

2 Pathologische Anatomic und Histologie der Vergiftungen. Berlin: Julius 
Springer 1930. 
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Dureh neuere Untersuehungen (Katase, Korresp.bl. Sehweiz. 2X~rzte 
1917, Nr 18, 545) wurde in l~'bereinstimmung mit Untersuehungen yon 
Nicolai gezeigt, dal~ selbst ausgedehnte Fettembolien vor Mlem in der 
Lunge aueh ohne traumatisehe Atiologie angetroffen werden kSnnen. 
Ein erheblieher Teil dieser niehttraumatisehen Fettembolie betrifft 
sehwere entztindliehe oder niehtentziindliehe NierenstSrungen sowie 
schwere St6rungen der gesamten Blutzirkulation. Auf Grund dieser 
Feststellungen wird man im vorliegenden FM1 die Fettembolie aueh mit 
groger Wahrseheinliehkeit Ms eine Begleit- und Folgeerseheinung der 
sehweren Mlgemeinen KreislaufstSrung und der oben eingehend beschrie- 
benen NierenstSrungen (Hs und H/~maglobinurie) auffassen 
d~rfen, da gar keine Anhaltspunkte fiir eine andere Erkl~rungsm6glieh- 
keit gegeben sind. 

Der Eintritt  des Todes ist dureh das Zusammentreffen yon Kreis- 
laufst6rung, NierenstSrung und Fettembolie zu erkl/~ren, die wahrsehein- 
lieh alle ~uf die exogene Giftwirkung zuriiekzufiihren sind. 

Es ist naturgem/~l~ in hohem Grade auffMlend, dab eine gr6Bere Reihe 
yon Injektionen anstandslos vertragen wird und dann plStzlich ein 
toxiseh bedingter Tod eintritt. 

Als Todesursaehe kann einmal Speieherung des Antimons in Frage 
kommen, obwohl man annehmen sollte, dal3 das Antimon analog dem 
Arsen im Laufe einiger ~{onate ausgesehieden wird; andererseits denken 
Werkgartner und Meixner an l~'berempfindliehkeit. 

Aueh in dem jetzt vorliegenden Falle ist der Tod w~thrend der Wie- 
derholung der Kur eingetreten, und es mug daher an Speicherung oder 
Uberempfindliehkeit gedaeht werden. 

Es mug aber naeh Hans Schmidt [Z. angew. Chem. 43, 965 (1930)] 
aueh ii1 Erw~Lgung gezogen werden, dab noeh andere geringfiigig er- 
seheinende Faktoren in einer gleiehsam katMytisehen Weise toxische 
Wirkungelt in unbereehenbarer Weise ausl6sen k6nnen (man denke z. B. 
an den Wasserfehler beim Salvarsan), und zwar wohl in der Weise, dag 
eine Sprengung des KomplexsMzes eintritt, dessen Komponenten Gift- 
wirkung entfMten k6nnen. 

Welebe F~ktoren das sein k6nnten und welche ehemisehen Kom- 
plexe ~bgespMten werden kSnnen, ist v611ig unbekannt und kann hier 
nicht er6rtert werden, da Mle Erw/~gungen im Bereiehe der Theorie bzw. 
Hypothese liegen und Versuehe an Tieren vorgenommen werden mtil3ten, 
die vor l~ngerer Zeit mit Antimon behandelt wurden. 

Ira geriehts/~rztliehen Gutachten mugte ausgefiihrt werden, dab 
das Fuadin in Tausenden von Injektionen keine seh~Ldliehen Wirkungen 
gezeigt bat; dMt es besonders in der Tropenmedizin ein viel und mit 
Erfolg angewendetes Mittel ist; dab es in zahlreiehen Fgllen aueh bei 
multipler Sklerose ohne Naehteil angewendet wurde; dab der InhMt 
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tier verwendeten Ampullen nicht verdorben war; daI~ die Injek~ion 
sachgem~B and in nicht zu hoher Dosis ausgeffihrt wurde. 

Strafbares Versehulden konnte daher nicht bewiesen werden. 
Die chemische Untersuchung, die allein aus wissenschaftlichen 

Grfinden ausgcfiihrt wurde, ergab 199 mg Antimon in der Leber; das 
ist mehr als die Gesamtsumme der 2. Kur  betri~gt. 

In  der 1. Kur  wurden insges~mt 22,5 ccm Fuadin eingespritzt, in 
der 2. Kur  15 ccm; 1 ccm Fuadin enth~lt 8,5 mg Stibium. 

Bei der 2. Kur  hat  die Kranke 127,50 mg Antimon erhalten; gefun- 
den wurden 199 mg Antimon. Es muB also Antimon in der Leber zurfick- 
gehalten worden sein, selbst wenn man berticksiehtigt, dal~ der quanti- 
ta t ive  Nachweis des Antimons schwierig ist und bei den geringen Mengen 
die Genauigkeit der quanti tat iven Best immung nicht allzu gro]~ sein kann. 

Keinesfalls ist abet  tier Fehler bei der Best immung so gro~, da~ die 
Differenz zwischen der berechneten Antimonmenge und der tatss 
eingespritzten 1V[enge hierdurch erkli~rt werden kSnnte. 

Man mul~ vielmehr annehmen, dal3 yon der 1. Kur  eine gewisse Menge 
Antimonmenge in der Leber zurfickgehalten wurde. 

Weshalb das Fuadin plStzlich seine Giftwirkung entfaltete und auf 
welche Weise dies geschah, entzieht sich vS]lig unserer Kenntnis.  

In  praktischer Beziehung is~ vor der Anwendung des Fuadins bei 
multipler Sklerose entschieden zu warnen. 

Wechselrede. Herr Merkel fragt, ob nicht die MSglichkeit der Verletzung einer 
Yene mit sofortigem Eintritt yon Fuadin in den Blutkreislauf in Betracht kommen 
kSimte. Das wfirde evtl. ~uch die Fettembolie erklgren. 

Anmerlcung: Der l~ame Euadin ist yon den I. G. Farben dem KSnig Fuad 
zu Ehren gewghlt worden. Berg. 

Erhhrungen fiber 
Leuchtgasvergiftungen, Wiederbelebungsversuche 

Zeichen des eingetretenen Todes ~. 
Von 

Landesgewerbearzt Dr. Teleky~ Diisseldoff. 

und erste 

Seit I0 Jahren werde ieh yon der stgdtisehen Berufsfeuerwehr 
])fisseldorf zu allen ers~en I-Iilfeleistungen bei Gasvergifteten, elektri- 
schen Unf~llen, Ertrunkenen, Erhangten zugezogen. Sowie die Meldung 
eines solehen Unfalles bei der Feuerwehr eingelangt is~, werde ich tele- 

i Mit Unterstfitzung des Reichsministerium des Innern (l~eichsgesundheits- 
amtes) und des Preu~isehen Ministerium ffir Volkswohlfahrt. 


