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war in der AuBenwand weitgehend zerstért; es fand sich ein kirschkerngrofer
Defekt derselben, besonders der &ulleren Wand, der innere Rand war etwas weniger
defekt, der weitgehend plombierte Zahn steckte nur mit seiner medialen Wurzel
fest in dem Wurzelkanal, die beiden dufleren Wurzeln ragten ziemlich frei in die
buccale Knochenliicke hinein, nur die vordere Wurzel lag dem Knochen innig an
und war mit thm stellenweise fest verbunden. Die Nachfrage bei dem frither be-
handelnden Zahnarzt des Mannes ergab, daf dieser den Zahn nach der Extraktion
wieder mehr oder weniger gewaltsam mit seiner Wurzel in den Wurzelkanal hinein-
geschoben und sozusagen festgeklemmt hatte. Dies wurde von dem Zahnarzt,
der seinerzeit den Verstorbenen behandelt hatte, auf Anfrage bestatigt und war
fir die Feststellung der Persdnlichkeit besonders wichtig!
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Ein Fall von todlicher Fuadinvergiftung.

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

Mit 2 Textabbildungen.

Im Frithjahr d. J. kam eine tédliche Antimonvergiftung durch
Fuadin zur Beobachtung, die in mehrfacher Beziehung Interesse ver-
dient, und deshalb die genauere Beschreibung des Falles rechtfertigt,
um so mehr, als die Literatur tiber derartige Fille nur eine geringe ist.

In der Wien. klin. Wschr. 1927, 798 hat Werkgartner iiber eine todliche Anti-
mosanvergiftung berichtet (Antimosan ist das Kaliumsalz des Brechweinsteins,
Fuadin das Natriumsalz desselben); ferner Meizner, Ebenda S. 896 und im Zbl.
inn. Med. 1927, Nr 47 (Ref. Miinch. med. Wschr. 1928), 145 Borgzinner tiber eine
todlich verlaufene Vergiftung durch Antimosan. Weitere Literatur liegt nicht
vor, wenn man von 2 Todesféllen absieht, iiber die im Arch. Schiffs- u. Tropenhyg.
35 (1931) (The specific Treatement of Human Bilharziosis by Prof. Khalil) berichtet
ist. Danach handelte es sich unter 2041 mit Fuadin in Kairo behandelten Fillen
einmal um einen Todesfall bei einer 23jihrigen Frau, deren Obduktionsbefund
nicht angegeben ist, und zweitens um einen 23jabrigen Agypter, mit Durchfillen,
der seit 4 Monaten an starker Angmie und Odemen der Beine, Milz, Leberschwellung
und Bauchwassersucht litt. Ob in diesem letzten Fall der Tod infolge des Fuadins
eintrat, ist zweifelhaft.

In der deutschen Literatur ist bislang iiberhaupt kein Fall von Fuadinver-
giftung bekanntgeworden.
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IBs sei vorausgeschickt, dall das Fuadin — Neo antimosan - ein
schmerzlos intramuskuldr injizierbares dreiwertiges Antimonpriparat
(Antimon IIT brenzcatechin — disulfonsaures Natrium) ist; es gilt als
Specificum bei Tropenkrankheiten, besonders bei Bilharziosis, aber auch
bei Kala-azar und Tse-Tse.

By entspricht 1 ccm Fuadin = 0,0085 g 8b ITI.

Die klinische Priifung des Fuadin ist von Khalil an dem groBen
Bilharziamaterial der medizinischen Fakultit in Xairo durchgefiihrt
worden. Es wurde in 97,6 % der Fille Heilung erzielt. Im allgemeinen
sind 9-—10 Injektionen zur kompletten Heilung der Blasen- und Darm-
bilharziosis notig, die sich gut in 15 Tagen erreichen 148t. Khalil stellt
folgende Dogen auf:

1. Injektion . . . . . . . . . 1,5 cem
2 35 .,
3. bis 10. Injektion . . . . . 50 .,

Bei multipler Sklerose wird das Fuadin seit mehreren Jahren ange-
wendet. Manche Autoren geben bis 8 com pro dosi.

In unserem Falle handelte es sich um die Zigarrenarbeiterin Luise M.
aus D., geb. 8. III. 1912.

Patientin wurde zuerst vom 11. V. bis 10. VI. 1931 in der Nerven-
klinik wegen multipler Sklerose behandelt. Sie erhielt in dieser Zeit
5 Fuadininjektionen, steigend von 1,5—5 com, die anstandslos vertragen
wurden.

Am 5. IV. 1932 wurde die Kranke zur erneuten Behandlung aufge-
nommen. Die Kranke klagte iiber Schmerzen von wechselnder Stéirke,
besonders im Riicken, oft auch in den Hédnden und Beinen. Patientin
kann nur kurze Strecken gehen, dann hat sie das Gefiihl, als ob die
Beine zu eng oder zu kurz wiirden. Keine Unsicherheit in Armen und
Beinen. Die Sprache ist unverandert. Keine Beschwerden seitens der
Harnblase.

Aus dem klinischen Befunde ist folgendes hervorzuheben: Nystagmus, Steige-
rung der Eigenreflexe an den oberen Extremitéten. Bauchdeckenreflex rechts +-,
links 0. Patellarsehnen- und Achillessehnenreflex rechts gesteigert. Kein
Klonus.

Babinski beiderseits angedeutet, R.L. Oppenheim desgleichen; FuBlklonus
rechts. Gang etwas langsam und schwerfiillig mit Nachschleifen des rechten
Beines. Romberg positiv.

Lumbalpunktion ergab Zellvermehrung, schwach positiven Nonne; Takata-
Ara nach einigen Stunden Tritbung und Linkszacke bei den Kolloidreaktionen.
WaR. im Blut und Liguor negativ.

Am 7.1IV. 1932 = 1,5 Fuadin. Am 11.TV. 1932 = 3,5 Fuadin. Etwa 2 Stun-
den nach der Injektion ziehende Schmerzen im linken Bein. Am 14. IV. = 5 com
Fuadin. Zichende Schmerzen diesmal im rechten Arm. Daneben vermehrte
Riickenschmerzen. Beides geht nach 5—6 Stunden voriiber.
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Am 18. 1V. 1932 gegen 11 Uhr bekommt sie durch die Schwester
eine Injektion von 5 ccm Fuadin intramuskuldr in das GesiB. Wenige
Minutén nach der Injektion stellten sich bei ihr sehr starke Riicken-
schmerzen ein. Sie fiihlt sich iibel, klagt auch tiber Schmerzen im Leib.
Etwa 1/, Stunde nach der Injektion war in dem Saal Visite. Hierbei
wurde von dem Stationsarzt bemerkt, dafl Patientin plétzlich im Bett
recht unruhig wurde, sich hin- und herwarf, stéhnte und im Gesicht
zunehmend cyanotisch wurde. Bei der sofort vorgenommenen Unter-
suchung fand sich ein sehr kleiner, frequenter Puls. Die Atmung war
erschwert, dhnlich einem asthmatischen Anfall. Die Gesichtsfarbe war
stark cyanotisch, die Hautfarbe am Korper blal bldulich. Patientin
klagte iiber auBerordentlich starke Riickenschmerzen, die in den Leib
ausstrahlten, auBerdem iiber Beklemmungsgefithl auf der Brust. Es
wurde der Patientin sofort eine halbe Ampulle Lobelin und 0,2 Coffein
injiziert. Eine wesentliche Anderung trat danach nicht auf. Um die
motorische Unruhe zu démpfen und die Atemnot zu bekdmpfen, wurde
ihr dann noch eine Injektion von 0,015 Morphium mit '/; Ampulle
Atropin gegeben; kurze Zeit darauf legte sich die Erregung. Patientin
wurde viel ruhiger. Der Puls war deutlich kraftiger, ohne daf die Cyanose
im Gesicht verschwand. Die Atmung war dann etwas freier und die
Ritckenschmerzen wesentlich geringer. Diese MaBnahmen erfolgten
etwa in der Zeit zwischen 121/, und 12}/, Uhr. AuBerdem wurde Patientin
in elektrische Warmedecke eingepackt. Zur gleichen Zeit begann Patien-
tin Blut aus dem Mund zu spucken. Die Quelle der Blutung war nicht
zu ermitteln.

In den folgenden Stunden wechselte der Puls, er war vorwiegend
kraftig. Trotzdem behielt Patientin immer noch die leicht cyanotische
Gesichtsfarbe, so dall man annehmen muBte, daB bei ihr noch eine
Vasomotorenschwiche bei leidlich gut funktionierender Herztatigkeit
bestand. Bei einer Untersuchung kurz vor 21 Uhr war der Puls den Um-
standen nach von befriedigender Qualitdt, hin und wieder noch etwas
klein, aber durchaus regelméiBig. k

Zwischen 23 und 23!/, Uhr abends verschlechterte sich der Zustand
zusehends. Das Gesicht wurde bliulicher verfirbt, auch die Haut am
Korper wurde stellenweise blaulich. Der Puls erhshte sich nicht wesént-
lich, trotz ausgiebiger Stiitzung durch Coffein, Cardiazol usw. In der
Zeit bis etwa '/,2 Uhr verschlechterte sich trotz dieser MaBnahmen der
Zustand immer mehr. Die Atmung war auBerordentlich rasch und ober-
flachlich. Schlieflich erfolgte gegen 1/,3 Uhr der Exitus. In Extremis
trat noch Erbrechen ein.

Die Obduktion (Privatdozent Dr. Putschar) hatte folgendes Ergebnis:

155 cm lange weibliche Leiche. Kréftiger Korperbau, guter Erndhrungs-
zustand. Totenflecke und Totenstarre vorhanden. Die Haut blafigelblich, die

Z. f. d. ges, Gerichtl. Medizin, 20. Bd. 32
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sichtbaren Schleimhsute blaB. Pupillen rund, mittelweit. Hornhiute nicht ge-
tritbt. Die Augen gleichgerichtet. Aus Mund und Nase tritt etwas graubraune,
schawmige Flussigkeit aus., An beiden Gesafhalften einige frische Injektions-
stellen, die auf Einschnitt zum Teil umschriebene Hématombildungen in Hagel-
nuligrofe erkennen lassen.

Die weichen Schideldecken o. B. Das kndcherne Schideldach symmetrisch,
durchschnittlich 3 mm stark, transparent. Die Dura méBig gespannt, in allen
Sinus reichlich dunkles fliissiges Blut. Die weichen Hirnhiute zart, die Venen
ziemlich stark gefiillt. Das Gehirn normal konfiguriert, die basalen Arterien un-
verindert. Die Ventrikel nicht erweitert, mit klarem Liquor erfiillt. Das Gehirn
auf dem Schnitt blafi, feucht, frei von herdférmigen Verfinderungen. Die Hypo-
physe makroskopisch unverindert. Die harte und weiche Haut des Riickenmarkes
makroskopisch unverindert. Die Venen ziemlich stark gefiillt. Auf Durchschnitten
ist die Struktur des Riickenmarkes zu erkennen. Das Gewebe quillt sehr stark vor.

Bauchdeckenfett durchschnittlich 3 em stark, gelb. Muskulatur kriftig, blaB-
braunrot, etwas feucht. Serosa der Bauchorgane zart und spiegelnd. In der
Bauchhohle 120 com braune, etwas tritbe Fliissigkeit.

Zwerchfellstand rechts 5., links 6. Rippe.

Unter der Serosa des oberen Diinndarmes und zum Teil des Quercolons er-
kennt man braunliche Flecken bis Markstiickgréfie. Im tibrigen ist die Serosa blaB.

Der Diinndarm enthélt reichlich graubraune, schleimige, brécklige Massen.
Schleimhbaut unverindert. Im Coecum und Colon ascendens findet sich grau-
griiner, breiiger Kot, im Quercolon und descendens hellgelber, diinnbreiiger Kot. Die
Schleimhaut unverdndert.

Milz nicht sebr groB, Kapsel miBig gespannt, blauschwarz. Auf dem Schnitt
das Gewebe schwarzrot, blutreich, kaum aufgelockert, Follikel- und Trabekel-
zeichnung verwaschen.

Im Magen reichlich graubraune, brocklige Massen, mit Schleim untermischt.
Schleimhaut graubraun, ziemlich stark postmortal verdndert.

Gallenwege gut durchgingig.

Pankreas feucht, rotlichgelb, im Pankreaskopf eine walnuBgroBe, schwarz-
rote und blutige Stelle. Die Blutung reicht auch in die Umgebung des Pankreas-
kopfes und des Duodenums.

Gallenblase dimnwandig, Schleimhaut teilweise weilllich geddert, die Galle
dunkelbraungriin, dinnflissig.

Leber: Oberfliche glatt, auf dem Schnitt der linke Leberlappen hellgelb-
braun, Lédppechenzeichnung undeutlich, der rechte Lappen mehr braunrot, blut-
reich, stellenweise mit gelben Einsprengungen.

Nebennieren weitgehend postmortal veréindert und erweicht.

Nieren gut zu entkapseln, an der Oberfliche einige umschriebene Einziehungen,
sonst glatt, braunrot. Auf dem Schnitt die Rinde hell ockerbraun, teilweise etwas
rotlich, die Markpyramiden schokoladebraun. Im Nierenbecken triiber, mit
kleinsten Brockelchen untermischter schokoladebrauner Harn. Die Schleimhaut
sonst blaB. Das Gewebe im ganzen blutreich.

Harnblase enthilt wenige Tropfen tiefdunkelbraunen Harns, die Schleim-
haut unveréndert.

Scheide glatt.

Portio plump.

Der Uterus klein. ITm Corpus schleimig untermischtes, schwarzrotes Blut,
zum Teil geronnen. Das Endometrium in ganzer Ausdehnung schwarzrot durch-
blutet.

Die Tuben ohne Besonderheiten.
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Die Ovarien beiderseits hithnereigroB, von mehrfachen Cysten durchsetzt.
Auf dem Schnitt entleert sich aus diesen schwarzrote und briunlichrote blutige
Masse.

Rectum enthalt etwas gelbbraunen Kot, Schleimhaut blaB. Die ganze Ober-
fliche der Zunge dunkelbraunrot verfarbt. Die Rachenschleimhaut graurot.
Oesophagus o. B.

Trachea und Bronchien enthalten Mageninhalt. Schleimhaut blaB.

Die Lymphdriisen an der Bifurkation der Trachea nicht vergréBert. Im linken
Pleuraraum 230 cecm, im rechten 150 cem triibe, braunrote Flissigkeit.

Die rechte Lunge im Oberlappenbereich flichenhaft mit dem Rippenfell ver-
wachsen. Auf dem Schnitt die Lungen hellrot, stellenweise mit groBeren, aus-
gesprochen hell grasgriinen Flecken, im ganzen etwas konsistenter, aber keine
deutlichen Verdichtungsherde. Aus den GefaBen dringt reichlich Blut. Aus den
Bronchien triibe, graubraune Massen.

Thymus als etwa taubeneigroffies Gewebe erhalten, auf dem Schnitt grau-
rot, feucht.

Die Schilddriise klein, dunkelbraunrot, feucht, glinzend.

Im Herzbeutel etwa 30 com rétlichgelber Flissigkeit. Epikard zart und
spiegelnd, wenig fettbewachsen. HerzgréBe entsprechend. Herzfleisch etwas
schlaff, auf dem Schnitt hellbraunrot, nicht sehr zerreiBlich, frei von Schwielen.
Am Septum im linken Ventrikel eine kieine Blutung. Klappen unverdndert.
Herzhghlen nicht erweitert. In den Herzhéhlen und vor allem in den groBen
Gefélen fliissiges Blut. Cruor oder Speckhautgerinnsel fehlen vollkommen. Nur
im abdominalen Teil der Vena cava inferior findet sich etwas locker geronnenes Blut,

Aorta und Coronararterien zart.

Mape und Gewichie.

Linge der Leiche . . .. 155cm ' Teber . . ... ... ... 1280 g
Gehirn . . . . . .. .. 1250  Milz . . . . ... .. ... 130 g
Herz . . . . .. .... 240g | Linke Niere . . . ... .. 120 g
Lunge Iinks . . . . . .. 440 g Rechte Niere . . . . . . . . 130 g
Lunge rechts . . , . . . 500 g

Histologischer Befund.

Oblongata.: Disseminierte Fettembolien, zum Teil Fettspeicherung im peri-
vasculdren Gewebe. Auch im Gewebe stellenweise verfettete Zellen. Keine Mark-
scheidenveranderungen.

Grofihirn: Disseminierte Fettembolien, nicht sehr zahlreich, sonst o. B.
2. Sttick: Vereinzelte verfettete Adventitiazellen.

Stammganglien: Sehr vereinzelte Fettembolien.

Niere, Herz und Leber kein Glykogen firberisch nachweisbar.

Lunge: Fleckweise Lungensdem, keine pneumonischen Herde. Der GefiB-
inhalt stellenweise etwas brocklig geronnen. In den Alveolen verstreut Zellen mit
bréunlichgriinen Kérnchen. Bei Fettfirbung sehr reichliche Fettembolie in Lungen-
gefdBen, bei gewohnlicher Farbung erscheinen diese Fettmassen gelbgriin ver-
farbt. Beide Lungen zeigen das gleiche Bild.

Niere: Glomeruli unverindert, groBtenteils blutleer, Hauptstiicke gut er-
halten, in den Schaltstiicken vielfach Erythrocyten, zum Teil verklumpt (Abb. 1).
In den Markpyramiden, in breiten Schleifen und Sammelrshren sehr reichlich
Erythrocytenzylinder, teilweise vollkommen homogenisiert (Abb. 2). Keine Ver-
fettung von Epithelien, spirliche Fettembolien in den Glomerulusschlingen. Beide
Nieren zeigen das gleiche Ausschen.

32
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Leber: Dissoziation der Leberzellen, ziemlich starke Lymphoeyteninfiltrate
im Glissonschen Gewebe, MaBige Zentralverfettung unter Mitbeteiligung der
Sternzellen. Beide Leberstiicke zeigen das gleiche Aussehen.

Milz: Sehr starke Blutfilllung gewisser Abschnitte, besonders in der Rand-
zone der Follikel, hier stellenweise auch fleckformige Blutungen, dabei die Pulpa
selbst ziemlich gleichméBig mit Blut Gberfiillt.

Pankreas ziemlich stark postmortal veriindert, an einigen Stellen stirkere
Blutungen im Zwischengewebe.

Dickdarm ziemlich stark postmortal verindert, sonst o. B.

Moagen: Chronische Gastritis mit Umbauerscheinungen.

Diinndarm o. B.

L g T R i e

Abb. 1. BErythrocytenzylinder in Haupt- und Schaltstiicken der Nierenrinde.

Hypophyse: Sehr reichlich eosinophile Epithelien im Vorderlappen. Starke
Blutfillung, an der Grenze des Hinterlappens kleine Lymphocytenherde.

Knochenmark (Brustbein): Sehr stark hamorrhagisch, man sieht hauptséch-
lich kernlose Erythrocyten, auBerhalb der Gefile wenig myeloische Zellen.

Die Injekiionsstellen bieten keinerlei Anhaltspunkte dafiir, daB hier der Ein-
tritt des Feties in die Gefafbahn erfolgt ist. Man muBl annehmen, dafl es sich
um jene in ihrer Genese ungeklirten Falle von Fettembolie handelt, die ohne Ver-
letzung und Knochenbriiche bei schweren Kreislauf- und Nierenstérungen ge-
legentlich beobachtet werden.

Pathologisch-anatomische Diagnose.

Schokoladebraune Verfirbung der Nierenpyramiden (wahrscheinlich durch
Methamoglobinzylinder). Schokoladebrauner Harn im Nierenbecken und Blase.
Brauner Erguf in der Bauchhohle und in beiden Brustfellhohlen. CGeringer, mehr
ritlicher ErguB im Herzbeutel. Starke vendse Blutstatuung. Fast fehlende post-
mortale Gerinnung.
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Blutung in die Uterushohle und ins Endometrium. Ausgedehnte Blutung in
beide cystisch umgewandelte Ovarien. Blutung im Pankreaskopf.

Braunliche Flecken unter der Diinn- und Dickdarmserosa vereinzelt. Eigen-
artig grasgriine Verfarbung fleckweise auf der Lungenschnittfliche und Nieren-
oberfliche (Farbe des Blutserums ?).

Schwarzrote Verfarbung der Milz. Starke Verfettung des linken Leber-
lappens. Kleine Blutungen unter dem: Endokard im linken Ventrikel am Septum.

Alte Pleuraverwachsungen im rechten Oberlappen.

Abb. 2, Massive Erythrocyten- und Hémoglobinzylinder im Nierenmark.

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

Die spektroskopische Untersuchung durch Herrn Priv.-Doz. Dr. Ruickoldt
im Pharmakologischen Institut (Prof. Frey) ergab kein Methdmoglobin, sondern
gewthnliches reduziertes Hamoglobin.

Zusammenfassend 148t sich demnach sagen, daB bei einem 20 shrigen
Madchen mit beginnender multipler Sklerose wihrend der Wiederholung
einer Fuadinkur nach der 4. Injektion plotzlich schwere Krankheits-
erscheinungen eintraten, die innerhalb 15 Stunden unter Erscheinungen
einer Vasomotorenschwiche zum Tode fiithrten.
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Die Obduktion ergab zahlreiche Blutungen, Hamaturie und Himo-
globinurie, braune Ergiisse in Bauchhéhle und Pleurahéhlen und eine
ausgedehnte Fettembolie der Lungen und des Gehirnes.

Vergleicht man diesen Fall mit den von Werkgariner, Meizner und
Borgzinner beschriebenen, so ergibt sich, dafl es sich in allen 4 Féllen
um Erkrankungen weiblicher Personen mit multipler Sklerose im Alter
von 20—45 Jahren gehandelt hat.

Uber die klinischen Erscheinungen der multiplen Sklerose, insbeson-
dere iiber die Ausbreitung des Krankheitsprozesses findet sich in den
beiden dsterreichischen Fillen keine ndhere Angabe.

In dem Werkgartnerschen Falle erhielt die Kranke von Oktober bis Dezember
1926 intravends 5 Antimosaninjektionen zu 2 cem einer 5proz. Losung einmal in
jeder Woche; dann 5 Injektionen zu 8 cem einmal in 2 Wochen. Nach einer Pause
von 6 Wochen erschien die Kranke wieder, rilhmte die gute Wirkung der Kur
und verlangte deren Wiederholung, Am 19.I1. 1927 bekam sie eine Injektion
von 8 cem und am 5. IIL. abermals dieselbe Menge. Nach dieser letzten Injektion
wurde die Kranke pulslos. Am 7.IIL. erfolgte der Exitus letalis.

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

Im Falle Borgzinner erhielt die 42jahrige Kranke in 2 Monaten 17 intra-
muskulire Dosen von zusammen 47 com des Mittels, ohne Stérungen; sie bekam
dann erneut mit 5téigigen Pausen intravendse Injektionen, Unmittelbar nach der
3. Injektion bekam die Kranke einen schweren Kollaps, in dem sie starb.

In unserem Falle trat der Tod nach der 4. Injektion der Wieder-
holungskur ein, die etwa 1 Jahr nach der 1. Kur vorgenommen wurde.
Es ist in hohem MaBe beachtlich, daB in allen 4 Fillen der Tod wihrend
der Wiederholungskur eintrat, nach einer behandiungsfreien Pause von
6 Wochen, 3 Monaten, 1 Jahre.

Meixner berichtet, daBl die letzte, 4 Tage vor dem Tode vorgenom-
mene Einspritzung ins Blut heftige, einen Tag anhaltende Krankheits-
erscheinungen zur Folge hatte.

In unserem Falle traten am 7. IV. 1932 nach Injektion von 3,5 cem
Fuadin ziehende Schmerzen im 1. Bein auf; am 14, IV. nach 5 ccm
Fuadin ziehende Schmerzen im r. Arm und vermehrte Riickenschmerzen.
Beides geht nach 5—6 Stunden voriiber. Die erneute Kinspritzung von
5 ccm Fuadin am 18, IV. 1932 wird nicht mehr iiberstanden.

Man hat danach den Findruck, daB nach den letzten Injektionen
vor dem Tode bereits toxische Symptome vorhanden waren, die aller-
dings von den Beschwerden der multiplen Sklerose nicht sicher zu unter-
scheiden und so unbestimmter Natur waren, daf3 ihr wahrer Charakter
unerkannt blieb.

In dem Meixnerschen Falle erfolgte der Tod plotzlich; in unserem
Falle nach 15 Stunden unter den Erscheinungen der Vasomotoren-
schwiche und motorischer Unruhe. Werkgartner berichtet von Kollaps-
erscheinungen, die im Sinne eines vasomotorischen Komplexes gedeutet
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wurden, dann stellte sich Benommenheit, Tkterus, brauner Harn ein.
Der Tod erfolgte 2 Tage nach der letzten Injektion; auch bei Borg-
zinner erfolgte Kollaps.

Vermutlich infolge des schnellen Verlaufes sind in unserem Falle
die klinischen und anatomischen Erscheinungen nicht voll zur Aus-
bildung gekommen, so fehlte in unserem Falle der Ikterus, die Zahl der
Blutungen war eine verhaltnismafBig geringe.

Immerhin fanden sich doch in unserem Falle bei der Obduktion Blu-
tungen in die Injektionsstellen in beiden GesadBhilften, ferner im Pan-
kreaskopfe, Endometrium und in den Ovarien?.

Braunliche Verfirbung der Nieren und Braunfarbung des Harnes
wurde in beiden Fillen beobachtet.

Die Leberverfettung war in dem Wiener Falle stirker ausgeprigt
als in unserem.

Unser Fall unterscheidet sich demnach von dem Werkgartnerschen
Falle wohl nur durch den schnelleren Verlauf.

In beiden Fillen war ein Versagen des Kreislaufes erkennbar. Es
verdient dies besonders hervorgehoben zu werden, weil Else Petri® in
ihrer Darstellung der Antimonvergiftung S. 187 darauf aufmerksam
macht, daBl Storungen am GefaBnervenapparat beim Menschen im
~ pathologisch-anatomischen Bilde gewdhnlich keinen entsprechenden

Ausdruck finden.

Methamoglobin konnte nicht nachgewiesen werden.

Von ganz besonderem Interesse ist nun in unserem Falle der Umstand,
daf als wesentliche Teilursache fiir den Eintritt des Todes die ausgedehnte
Fettembolie in die Lungen und in das Gehirn angesehen werden muB.

Dieser etwas {iberraschende Befund ist nicht ganz leicht zu deuten.
Nach telephonischer Riicksprache mit Prof. Fleck darf es als gesichert
gelten, dall die Patientin keinen Sturz erlitten hat.

Fir gewohnlich findet man starke Fetteinschwemmungen in die
Blutbahn nur nach Knochenbriichen oder ausgedehnten Weichteil-
verletzungen, insbesondere im Bereich des Fettgewebes. Ein Knochen-
bruch hat hier sicher nicht vorgelegen. Fine nennenswerte Weichteil-
verletzung bestand gleichfalls nicht. Die mikroskopische Untersuchung
der beiden Injektionsstellen im Unterhautfettgewebe des GesiBes zeigte
keinen von dem gewdhnlichen Bilde dieser so hiufigen und an sich
harmlosen Eingriffe abweichenden Befund. Ein Anhaltspunkt, daB etwa
von den Injektionsstellen das Fett in die Blutbahn gelangt wiire, lie sich
nicht gewinnen.

' Bei Werkgartner ist hamorrhagische Diathese, bei Borgzinner Purpura angege-
ben, ferner schlaffe Pneumonie, Erweiterung des Herzens, schwerste akute Nephrose.

? Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. Berlin: Julius
Springer 1930.
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Durch neuere Untersuchungen (Katase, Korresp.bl. Schweiz. Arzte
1917, Nr 18, 545) wurde in Ubereinstimmung mit Untersuchungen von
Nicolai gezeigt, daB selbst ausgedehnte Fettembolien vor allem in der
Lunge auch ohne traumatische Atiologie angetroffen werden kénnen.
Ein erheblicher Teil dieser nichttraumatischen Wettembolie betrifft
schwere entziindliche oder nichtentziindliche Nierenstérungen sowie
schwere Stoérungen der gesamten Blutzirkulation. Auf Grund dieser
Feststellungen wird man im vorliegenden Fall die Fettembolie auch mit
groBBer Wahrscheinlichkeit als eine Begleit- und Folgeerscheinung der
schweren allgemeinen Kreislaufstorung und der oben eingehend beschrie-
benen Nierenstérungen (Hématurie und Hamaglobinurie) auffassen
diirfen, da gar keine Anhaltspunkte fiir eine andere Erklirungsméglich-
keit gegeben sind.

Der Eintritt des Todes ist durch das Zusammentreffen von Kreis-
laufstérung, Nierenstérung und Fettembolie zu erkliren, die wahrschein-
lich alle auf die exogene Giftwirkung zurlickzufithren sind.

Es ist naturgemal in hohem Grade auffallend, daB eine groBere Reihe
von Injektionen anstandslos vertragen wird und dann plotzlich ein
toxisch bedingter Tod eintritt.

Als Todesursache kann einmal Speicherung des Antimons in Frage
kommen, obwohl man annehmen sollte, dal das Antimon analog dem
Arsen im Laufe einiger Monate ausgeschieden wird; andererseits denken
Werkgartner und Meixner an Uberempfindlichkeit.

Auch in dem jetzt vorliegenden Falle ist der Tod withrend der Wie-
derholung der Kur eingetreten, und es muli daher an Speicherung oder
Uberempfindlichkeit gedacht werden.

Es mull aber nach Hans Schmidi [Z. angew. Chem. 43, 965 (1930)]
auch in Erwigung gezogen werden, dal noch andere geringfiigig er-
scheinende Faktoren in einer gleichsam katalytischen Weise toxische
Wirkungen in unberechenbarer Weise auslosen konnen (man denke z. B.
an den Wasserfehler beim Salvarsan), und zwar wohl in der Weise, dal}
eine Sprengung des Komplexsalzes eintritt, dessen Komponenten Gift-
wirkung entfalten kénnen.

Welche Faktoren das sein kénnten und welche chemischen Kom-
plexe abgespalten werden kénnen, ist véllig unbekannt und kann hier
nicht erértert werden, da alle Erwigungen im Bereiche der Theorie bzw.
Hypothese liegen und Versuche an Tieren vorgenommen werden miiliten,
die vor langerer Zeit mit Antimon behandelt wurden.

Im gerichtsdrztlichen Gutachten mulite ausgefiihrt werden, dal
das Fuadin in Tausenden von Injektionen keine schidlichen Wirkungen
gezeigt hat; dafl es besonders in der Tropenmedizin ein viel und mit
Erfolg angewendetes Mittel ist; daB es in zahlreichen Fillen auch bei
multipler Sklerose ohne Nachteil angewendet wurde; dafl der Inhalt
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der verwendeten Ampullen nicht verdorben war; daf die Injektion
sachgemill und in nicht zu hoher Dosis ausgefithrt wurde.

Strafbares Verschulden konnte daher nicht bewiesen werden.

Die chemische Untersuchung, die allein aus wissenschaftlichen
Griinden ausgefiihrt wurde, ergab 199 mg Antimon in der Leber; das
ist mehr als die Gesamtsumme der 2. Kur betragt.

In der 1. Kur wurden insgesamt 22,5 cem Fuadin eingespritzt, in
der 2. Kur 15 com; 1 cem Fuadin enthilt 8,5 mg Stibium.

Bei der 2. Kur hat die Kranke 127,50 mg Antimon erhalten; gefun-
den wurden 199 mg Antimon. IEs muf also Antimon in der Leber zuriick-
gehalten worden sein, selbst wenn man beriicksichtigt, dal der quanti-
tative Nachweis des Antimons schwierig ist und bei den geringen Mengen
die Genauigkeit der quantitativen Bestimmung nicht allzu gro sein kann.

Keinesfalls ist aber der Fehler bei der Bestimmung so grof}, daf die
Differenz zwischen der berechneten Antimonmenge und der tatsichlich
eingespritzten Menge hierdurch erklirt werden kénnte.

Man muB vielmehr annehmen, da8 von der 1. Kur eine gewisse Menge
Antimonmenge in der Leber zuriickgehalten wurde.

Weshalb das Fuadin plotzlich seine Giftwirkung entfaltete und auf
welche Weise dies geschah, entzieht sich véllig unserer Kenntnis.

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

Wechselrede. Herr Merkel fragt, ob nicht die Méglichkeit der Verletzung einer
Vene mit sofortigem Eintritt von Fuadin in den Blutkreislauf in Betracht kommen
kénnte. Das wiirde evtl. auch die Fettembolie erkliren.

Anmerkung: Der Name Fuadin ist von den I G. Farben dem Konig Fuad
zu Ehren gewahlt worden. Berg.

Erfahrungen iiber
Leuchtgasvergiftungen, Wiederbelebungsversuche und erste
Zeichen des eingetretenen Todes?.

Von
Landesgewerbearzt Dr. Teleky, Diisseldorf.

Seit 10 Jahren werde ich von der stidtischen Berufsfeuerwehr
Diisseldorf zu allen ersten Hilfeleistungen bei Gasvergifteten, elektri-
schen Unfillen, Ertrunkenen, Erhingten zugezogen. Sowie die Meldung
eines solchen Unfalles bei der Feuerwehr eingelangt ist, werde ich tele-

! Mit Unterstitzung des Reichsministerium des Innern (Reichsgesundheits-
amtes) und des PreuBischen Ministerium fiir Volkswohlfahrt.



