(Aus dem Institut fiir gerichtliche und soziale Medizin der Universitdit Bonn.
Direktor Prof. Dr. F. Pietrusky.)

Kliniseh-anatomisehe und spektrographische Untersuchungen
des Zentralnervensystems bei akuten Metallvergiftungen unter
besonderer Beriicksichtigung ihrer Bedeutung fiir gerichtliche
Medizin und Gewerbepathologie'.

L. Teil:

Strontium, Barium, Magnesium. - - Aluminium, Thorium (radioaktive
Stoffe), Thallium. — Zink, Cadmium, Quecksilber.
Von
Reg.-Med.-Rat a. I). Dr. med. habil. A. Esser,
Dozent.
Bemeorkungen zu den eigenen Versuchen.

Wie sich zeigen wird, wiederholen sich die klinischen und anatomi-
schen Befunde bei den einzelnen Metallen im groBen und ganzen standig.
Infolgedessen sind die klinischen und makroskopisch-anatomischen Be-
funde jeweils mit moglichst wenigen Worten in Tabellenform nieder-
gelegt, was sich auch der Ubersichtlichkeit halber empfahl. Der Haupt-
wert ist auf die nervosen Erscheinungen gelegt. Ktwaige andersartige
Befunde werden im epikritischen Teil der Arbeit beriithrt werden. —
Die Besprechung der histologischen Befunde wird der Epikrise vor-
behalten bleiben. Der Raumersparnis wegen werden sie im einzelnen
nicht aufgefiihrt werden. Interessenten stchen die Originalprotokolle
der Versuche zur Verfiigung.

Die Aufstellung der spektrographischen Krgebnisse erfolgte so, daf3
untereinander Riickenmark (RM.), Kleinhirn : Medulla (K.M.),
GroBhirn (GH.) aufgefiihrt werden. Die Tierversuche wurden dabei
so0 .angeordnet, dal von oben nach unten die gegebene Dosis ansteigt,
d. h. so, wie auch das Material hintereinander verfunkt wurde. An den
- Schluf sind die Tiere gesetzt, die das betreffende Metallgift per os
erhielten, zum Schlul} folgt die in Vorversuchen spektrographisch aus-
geprobte reine Metallosung. Beim Hochfrequenzfunken sind in dieser
Rubrik Befunde nicht angegeben. Zwar wurde jedesmal unter die Auf-
nahme des Tiermaterials schon aus Vergleichsgriinden ein Spektrum

1 Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um meine Habilitationsschrift,
die aus &ubBeren Griinden erst jetzt im Druck erscheinen kann, nachdem sie am
1. X. 1933 zum AbschluB gekommen war.

Die Schrift stellt den unveranderten Abdruck meiner damaligen Arbeit dar.
Sie ist nur insoweit vervollstindigt worden, als ich die seit Tinde 1933 erschienenc
wesentliche Literatur in kurzen Ausziigen den einzelnen Kapiteln als Fulinote
zugefiigt habe.

Z. . 4. ges. Gerichtl. Medizin. 25. Bd. 18
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reiner Metallosung (durch Auftropfen auf ein Filtrierpapier bei durch-
gehendem Funken) gesetzt, doch wurde kein Wert auf die Konzentra-
tion dieser Losung gelegt. Jedesmal war dieses Spektrum fiir das be-
treffende Metall deutlich positiv. Einzclheiten der Methodik kénnen
nicht mitgeteilt werden, jedoch steht auch hieriiber das betreffende
Originalkapitel meiner Arbeit auf Wunsch zur Verfiigung. Es kamen
drei spektrographische Nachweismethoden (kondensierter Funke, Ab-
reifbogen und Hochfrequenzmethode, die beiden letzten nach W. u.
W. Gerlach) bei jedem Einzelversuch nebeneinander zur Anwendung.

Literatur (Methodik).

Benoit, Z. exper. Med. 90, 421 (1933). — - Feupfner, Zeiss-Nachr. 1933, H. 4,
6 — Z. techn. Phys. 13, 573 (1932). — Gerlach, W., Naturwiss. 19, 25 (1931) —
Verh. dtsch. path. Ges. 1931, 168 u. 171. - - Gerlach, W., u. E. Schweiizer, Die
chemische Emissions-Spektralanalyse. Grundlagen und Methoden. leipzig
1930. — Gerlach, W., u. W. Gerlach, Die chemische Emissions-Spektralanalyse.
TI. Teil: Anwendung in Medizin, Chemie und Mineralogic. Leipzig 1933. —- Ger-
lach, W., u. K. Ruthardt, Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, 151 (1932) — - Z. anorg. u.
allg. Chem. 209, 337 (1932). — Goroncy u. Urban, Z. anorg. u. allg. Chem. 211,
27 (1933). — Kayser, H., Tabelle der Hauptlinien der Linienspektra aller Elemente
Berlin 1926. — - Limmer, Zeiss-Nachr. 1933, H. 3. —- Lowe, Atlas der letzten Linien
der wichtigsten Klemente. Dresden 1928. — Lundegardh, H., Die quantitative
Spektralanalyse der Elemente. I. Teil: Jena 1929; IT. Teil: Jena 1934, — Ramb,
Die Emissions-Spektralanalyse. Jena: Zeiss 1933. — Twmm, Zellmikrochemie
der Schwermetallgifte. Leipzig 1932 — Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, 582 (1933).

I. Leichtmetalle L.
1. Metalle der alkalischen Erden.
a) Strontium, Sr.

Gewinnung und Anwendung: Natiirliche Hauptminerale sind Strontianit und
Colestin. Metallisches Sr wird durch Elektrolyse des Sr-Chlorids oder durch Er-
hitzen von Sr-Oxyd mit Aluminium im Vakuum auf 1000° erhalten. Seine Salze
finden technisch Verwendung bei der Zuckerfabrikation und in der Feuerwerkerei
(Rotfeuer). Medizinisch wird Sr nur in schr geringem Umfang verwendet (bei
Epilepsie, Nierenleiden, als Wurmmittel, in der Roéntgenologic)?.

Normales Vorkommen in Organismen: Angaben waren nicht zu finden.

Vergiftungen beim Menschen sind bisher nicht beschricben worden. Erben
weil nichts iiber toxische Wirkungen beim Menschen zu berichten; nach Fischer
ist das Sr bisher ohne gewerbetoxikologische Bedeutung geblichen. Starkenstein
bemerkt jedoch, dafi Sr-Oxyd schon in kleinsten Mengen tiefe Zerstorungen am
Auge hervorrufen kénne. — - Spontane Vergiftungen beim Tier scheinen gleichfalls
unbekannt zu sein.

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB nihere Angaben iiber klinische Hrschei-
nungen fehlen.

1 Die Zusammensteltung der Metalle erfolgt nach Hofmann, Lehrbuch der
anorganischen Chemie. 1924.

2 Fischl und Schlossberger geben im Handbuch der Chemotherapie, 1I. Teil,
Leipzig 1934, reichliche Angaben iiber chemotherapeutische Praparate des Bi, Cu,
Ag, Au, Hg, Os, Pt, Mg, Al, Cr, Mn, Co, Ni, Zn, Cd, Sn, T1, Th, U und machen
auflerdem Bemerkungen iiber die Toxizitat der Mittel.
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Euperimentelles: Nach Gmelin fithren hohe Dosen von Sr-Chlorid per os beim
Kaninchen zu todlicher motorischer Lahmung. Mickwitz behauptet auf Grund
vergleichender Untersuchungen, daB Sr in der Giftigkeitsskala der Alkalien und
alkalischen Erden neben dem Na stche, also so gut wic ungiftig sei, was Laborde
bei Hunden (per os, subcutan, intravends) bestitigte. Dagegen hat Chinaglic
jungst Hithner mit unléslichen Sr-Carbonaten vergiftet und nach einigen Tagen
das Nervensystem untersucht (siche unten); er fand bemerkenswerterweise, dal
die funktionelle Wiederherstellung der Tiere frither crfolgte als die anatomische
Wiederherstellung.

Toxische wund letale Dosen: Sichere Angaben sind nicht zu machen. Nach
Gmelin. wurden von Kaninchen und Hunden peroral 7g Sr-Chlorid vertragen,
15 g wirkten tédlich.

Ausscheidung: Nahere Mitteilungen fehlen.

Pathologische Anatomie: Fiir den Menschen fehlen nihere Beschreibungen
ganz, auch fiir das Tier ist so gut wie nichts bekannt. Chinaglic betont, dafl das Sr
eine elektive Giftwirkung auf die Vorderhornzellen des Riickenmarks entfalte
und spricht von Sr-Poliomyelitis.

Chemischer Nachweis: Gadamer empfichlt Zerstoren mit Kaliumchlorat-
Salzsdure. Filtrieren, auswaschen. Filtrat stark eindampfen oder mit Na-Carbonat
bis zu -schwach saurer Reaktion abstumpfen. Zusatz von Schwefelsiure und
24 Stunden stehen lassen (= Absetzen des Sr als Sulfat); diesen Niederschlag
mit dem ersten Niederschlag vercinigen. Eindschern des gesamten (ausgewaschenen)
Riickstandes im Platinticgel. Befeuchten der Asche mit rauchender Salpetersiure
und nochmals glithen. Endgiiltigen Riickstand mit der 4—5fachen Menge Kalium-
Natriumcarbonat mischen und zum Schmelzen erhitzen. Der Riickstand besteht
aus Sr-Sulfat und -Carbonat. Das Carbonat ist in verdinnter Salzsiure zu Sr-
Chlorid 156slich. Nach Eindunsten der Losung bleibt festes Sr-Chlorid iibrig, welches
in Wasser gelost wird. Identifizieren: 1. In Gipswasser tritt erst nach einiger Zeit
ein Niederschlag auf. 2. Sr-Chloridlésung ist in absolutem Alkohol 16slich. Beim
Verbrennen dieser Losung zeigt sich cine charakteristisch rote Flamme. — Histo-
chemisch und spektrographisch scheinen Berichte nicht vorzulicgen.

Eigene Versuehe.
Tabelle 1. Meerschweinchenversuche mit Strontiumchlorid.
a) Klinisch-anatomische Befunde:

Tier- . ; ;
G(}jvlislltl Dosis ﬁal,)t?cl); | Klinisch i Ausgang ; Makroskopischer Befund
1 5cem | sub- | Zundchst still mit ge-  Getdlet  Sulziges Odem der In-
655 g | 2proz. Sr | cutan | striubtem Fell. Nach nach jektionsstelle. Erheh-
= 100 mg 4 Std. deutl. Hinter- | 48 Std. liche Gastroenteritis,
= 152 mg beinparese (geschwun- sonst o. B.
pro kg den n. 8 Std.). Von da
an ohne Lihmung, ;
' aber deutlich krank
2 300 mg Sr » | Schnellleichteton.-klon.  Tod nach @ Sulziges Odem der In-
375 g | (800 mg Zuckg. (10 Min. lang). * 2,5 Std. jektionsstelle. MaBige
pro kg) nach 60 Min. beginnt ! i Gastroenteritis. Ma-
in 7 ccm | schnelle, von hinten | Bige Hyperimie der
Wasser nach vorn fortschrei- Bauchorgane, starke
| i tende Lahmung ' des ZNS.

18*
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Tabelle 1 (Fortsetzung).
b) Spektrographische Befunde:

Kondensierter

. Tanke AbreiBbogen Hoehfrequenziunke
Material T —
3380,2 | 40777 | 33802  4077,2 | 84645 | 46073
Schwefelsiure, Kohle, Nor- j ; | | |
malhirn, Ca . . . . . 3] 3] k 0! 0
RM.  Tier 1 . 0 . -2 . S I
KM, , 1. . R S 0
GH. ., 1. [ o | o
RM. ., 2 . A | 0 -
KM. , 2 . c Lo 1
GH. . 2. 4 L | i+ -
Sr 0,001 % + + . . .
Sr 0,01% . 4+ b= 0 0 | :
Sr 0,1% L o

Der Abreifibogen erwies sich als so wenig empfindlich, da§ Versuche mit dem
Tiermaterial nicht unternommen wurden. Im kondensierten Funken lag dic Linie
3464,5 in zu dunklem Gebict, 4215,5 und 4607,3 waren gestort und zu unscharf.
Die empfindlichste Linie scheint 4077,7 zu sein. Diesc Linie erwies sich im Hoch-
frequenzfunken als gestort, cbenso 4215,5, bei 3380,2 lag eine die Beurteilung
hindernde Bande.

Normales Meerschweinchenhirn, Kohle- und Kupferelektrode, Schwefelsaure
waren frei von Sr.

Literatur.
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S.322. Wien: Braumitller 1909. —- Fischer, In Handbuch der sozialen Hygicne
2, 312 (1926). - — Frerichs, Leitfaden der anorganischen und organischen Chemie.
S. 185. Stuttgart: Enke 1920. - — Gimelin, zit. nach Kobert. — Gadamer, Lebrbuch
der chemischen Toxikologie. S.248. Gottingen 1924. — Hofmann, Lehrbuch der
-anorganischen Chemie. 8. 469. Braunschweig 1924. —- Jaksch, Vergiftungen.
In Nothnagel, Spezielle Pathologie und Therapie 1, 78 (1897). —- Ilagers, Hand-
buch der pharmazeutischen Praxis. Bd. 2, S.779. Berlin 1926. — Kobert, Lehr-
buch der Intoxikation. Bd. 2, 8. 234. Stuttgart 1906. — Laborde zit. nach Kobert.
- - Mickwitz zit. nach Kobert. — Mayrhofer, Mikrochemic der Arzneimittel und '
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Abgeschlossen: 1. XT. 1935.

b) Barium, Ba.

Gewinnung und Anwendung: Natiirliches Hauptmineral ist der Schwerspat,
daneben der Witherit. Das Metall wird durch Elcktrolyse von Ba-Chlorid erhalten.
Die Salze werden zumeist aus dem séureldslichen Witherit oder aus dem Schwerspat
durch Glithen dessclben mit Kohle und dem Lésen des dadurch gebildeten Ba-
Sulfid in Sauren gewonnen. ZTechnisch findet Ba Verwertung in chemischen
Betricben, in der Feuerwerkerei, zur Herstellung bestimmter Glassorten, zur
Wasserreinigung, als Mittel gegen Kesselstein, in Wischeappreturen, in den
»Wunderkerzen™ am Christbaum, zur Herstellung weiBer und griiner Farben,
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in der Strohhutindustrie, in Zuckerfabriken. Medizinisch frither gegen Lues und
Skrofulose, neuerdings als Ersatzmittel fiir Digitalis, in der Rdontgenologie,
als Enthaarungsmittel.

Sehr bemerkenswert ist die Verwendung als Rattengift und zur UUngeziefer-
bekdmpfung bei Riibenkulturen.

Produkte mit Phantasienamen: Barutin (Theobromin-Ba-Natriumsalicylat,
medizinisch angewandt), Barionyl, ,.Kaps* (Rattengift), ,,Stéark-So“ (Wasche).

Normales Vorkommen in Orgunismen: Kunovwski teilt mit, daB iber den Ba-
Gehalt von Pflanzen (besonders solchen, die der Ernihrung dienen) noch so gnt
wie nichts bekannt sei; im Ackerboden komme Ba jedenfalls vor. Nach Versuchen
amerikanischer Forscher sei es in der Wurzel der Erbse zu finden, fehle aber in
den tbrigen Teilen der Pflanze, wahrend die Astragalusarten cs in allen Teilen
enthielten. Uber Ba-Gehalt tierischer Organe und Gewebe sei bislang nichts
bekannt. Im normalen Menschenknochen konnte Kunowski spektrographisch
niemals Ba nachweisen, dagegen gelang 7¥mm der spekirographische Nachweis
in den Knochen von Pferd, Rind, Kalb, Schaf, Schwein, Reh, Hirsch, Hase, Wild-
kaninchen; es handelte sich immer nur um Spuren (wahrscheinlich im allgemeinen
weniger als 0,001%). Nach Gadamer fanden die Amerikaner auch in Tabak, be-
stimmten Kartoffeln und in Bananen Ba.

Toaxikologisch wichtige Priparate und Sulze: Ba-Sulfid, Ba-Oxyd, Ba-Super-
oxyd, Ba-Chlorid, Ba-Nitrat, Ba-Carbonat.

Vergiftungen beim Menschen sind nicht ganz selten (Tab. 2).. Relativ zahl-
reiche Falle betreffen Mord bzw. Mordversuch, was sich aus der Anwendung von Ba
als Rattengift erklirt (Timm fand in den calcinierten Knochen eines im Ofen
verbrannten Neugeborenen Ba in Spuren; ob es sich um Mord handelte, konnte
nicht geklart werden). Selbstmorde treten einstweilen noch ziemlich zuriick. Ther
einen t6dlich endenden ,,Scherz in ciner chemischen Fabrik berichtet Stern.
Auch Vergiftung infolge Verwechslung ((ilaubersalz, Na-Bicarbonat usw.) ist
vorgekommen, sowie dadurch, daB Ba-haltige Praparate zur Bereitung von Speisen
benutzt wurden. Besonders bedeutsam sind Massenvergiftungen durch Ba-haltiges
Mehl, wodurch es im Falle Reincke zur Krkrankung ciner vierkopfigen Familie
kam (cin Todesfall) und Higier sogar eine formliche Epidemie (auch mit einzelnen
Todesfillen) beschreiben konnte (ihnlich auch Hougouneucq). FKerner werden
kurpfuscherische Intoxikationen beschrieben (Selbstheilungsversuche bei Go. usw.).
Medizinal haben fast ausschlieBlich Réntgenkontrastmittel, die an Stelle des
ungiftigen (weil so gut wie unloslichen) Ba-Sulfats das stark giftige Ba-Carbonat
oder ahnliches enthielten, verhingnisvoll gewirkt. Gewerbliche Vergiftungen sind
bisher vereinzelt geblieben (Gotiwald, Kipper, Leclercq). Fischer meint, daB eine
ErkrankungsméglichReit am ehesten. in Witheritmiihlen und in Hértereien (hier
aber mehr durch Verwechslung und infolge Unachtsamkeit) gegeben sei (siehe
auch Brezina).

Die Symptomatologie hat bei allen beobachteten Fillen etwas Stereotypes.
Wolff gibt in seiner ausfithrlichen Bearbeitung folgendes Bild: Nach prodromalen
abnormen Hautsensationen (besonders im Gesicht) tritt schnell Ubelkeit, Er-
brechen, Durchfall ein. Dann-erhebliche Mattigkeit. schlieflich Liéhmungen, dic
von unten her aufsteigen, bis endlich Lihmung der Schluck- und Sprechmuskeln
Atemnot, Sprach- und Schlingbeschwerden bedingen. Bei besonders grofien
Dosen kénnen auch Muskelzuckungen und Krimpfe sich einstellen. Sensorium
und Sensibilitit sind meist ungestért, der Kranke ist sehr unrubig, das Gesicht
‘oft blau, die kalte Haut mit Schweifl bedeckt. Kopischmerzen und Ohrensausen
sind hiufig, selten Taubheit. Puls anfangs unregelmiaflig, Herztatigkeit zunichst
ziemlich intensiv, spiter Frequenz der Herzschlige herabgesetzt. Der Tod tritt
durch Herzlahmung ein.
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Tabelle 2. Bariumvergiftungen beim Menschen.
T | Geschlecht, Appli- - (
Priaparat ) .}A‘;}tliz) Dosis kation : Ausgang Autor | Bemerkungen
Ba-Carbonat | w., 19 ? | peros| Heilung | Reincke l
» w., 17 ? | 3 » » - | Zufallsvergiftung durch
133 W., 58 ? .3y 3 s ’ H 2 mit Ba,-haltigem Mehl
” m., 68 - | fod am » " gebackene Kuchen
2. Tag ‘
' ? | 70¢g ' »» » | Heilung | Fellatar Mordversuch
” m. 20 s Tod Mayrhofer u.| Suicid ? Selbsthilfe gegen
' Meizner | Go.?
ys m., 35 | L l 5 Althoff Medizinal durch Réntgen-
brei (90proz. Ba-Carb.)
v m I ? I s as l . Olbrycht Mord durch Ehefran
{,,Kaps*in Pflaumenmus)
s w., 76 s 5 5 Mord durch Tochter (Rat-
‘ ' tengift ins Hssen)
’ m 7 - » v Mord (Rattengift im KEssen)
s m. [ ' e , ' Mord einer Frau am Bruder
‘ I (auch der Khemann war
l ' ! vergiftet)
2 m. S B ' . Mord durch die Frau, Rat-
' : tengift ins Issen
., I | e ]' A — i " Mordversuch
» m. ? v 3 Tod ' Lorenz i | Suppe enthiclt das Ratten-
» w. P » »» - Heilung ’ gift ,,Kaps*
' . m. 52 1 9 ‘ v s Tod ‘ ” Medizinal durch Réntgen-
| , brei (weitere 8 Erkrankte
| [ i kamen durch)
. ‘ m. | T ., . | Bawmann i Vergiftung durch Pudding
i . * (weitere 3 Erkrankte ka-
i : i | men durch)
vy l w., 65 | T e s " Pavlica Mord (Tochter und Schwie-
! | : . gersohn sctzten das Gift
‘ ' | ‘ 3 Wochen dem Mehl zu)
’ J— ) 7' 9 2 Todes- " Leclercq . Arbeiter einer Zuckerfabrik
| l falle i (ein dritter Krkrankter
, E : | | Dbleibt leben)
» [ m., 26 i ¢ | per os l Heilung  Savignac " Medizinal (Rontgenbrei)
’s " m., 30 l 1,5 U " . Macht Verwechslung mit Na-Bi--
; . Teel. | , carbonat,
» . Cm. ? »» = Tod nach Wolff . Zufallsvergiftung durch
; i i 13 Std. | Kls8e, denen dic Frau
I ‘ . ' : das Wischemittel
‘ ; l ’ ,sStark-So‘ zugesetzt
’; ] ' | | hatte
» I ? C e Tod ( Aust u. Kron  Medizinal (Réntgenbrei)
» | m A J Heilung -« Grzybow- i Mordversuch  durch die

o

Dabrowski

( Ehefrau
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Tabelle 2 (Fortsetzung).
Priparat (Jahrz) Dosis Kation Ausgang i Autor I Bemerkungen
Ba-Carbonat ? ?  |per os| Heilung | Pulawski Zufallsvergiftung durch ge-
| | falschtes Mehl
’ ? ? 5 3 » » | Suicidversuch mit Ratten-
i Ioogift
Ba-Chlorid m. 20g1! , , ' Tod nach | Ogier u. Suicid
5,5 Std. Soquet
s m. ? R, Tod Stern . »»Scherz‘‘ in einer Fabrik
- m. ? s . Maschka ‘ Verwechslung  mit Karls-
I 1 bader Salz
’» m., 55 ? 5 3r » Fiihner . Verwechslung mit Chloral-
I hydrat
. w., 42 ? U . ‘- Wach Verwechslung mit Glauber-
| salz
’ m., 45 ? » 5 | Tod nach | Wolff : ] Zufallsvergiftung durch
18 Std. i Torte (das Ba war im
» m., 15 ? 5 5 i Tod nach . Mehl)
12 Std. B
s ? ? 5 9 Tod Taidy Ein Rest Griinfeuer wurde
| achtlos Schwefelblume
: ) zugesetzt
Ba-Nitrat w., 47 |4—5g| ,, ,, | Tod nach ‘ Eschricht Verwechslung mit Na-Bicar-
? 24 Std. | bonat
" m., 54 ? w s i Tod + Baum Desgl.
. m. ? v e " [ | .
s w. — — — | Wolff " Mordversuch (vom Mann ins
i | Essen gegeben; die Frau
afl nicht davon)
Ba-Sulfid m., 55 ? peros  Heilung | Singh Versehentlich ein Enthaa-
| rungsmittel genommen
v m., 32 ? » | Tod nach | Becker ! Medizinal (versehentlich als
5 Std. ' Rontgenbrei gegeben)
2 m., 53 | 125g | Klys-| Tod nach Wiirz Verwechslung mit Ba-Sul-
ma 2,5 Std. fat als Rontgenbrei
s ? ? per os Tod -+ Krause Medizinal (Verwechslung bei
: i Réntgenbrei)
Ba-Super- m. ? Staub »s !Kipper | Gewerblich, beim Zerklei-
oxyd nern in einer Miihle
? (Carbonat) w. ? | peros| Tod nach Krause u. Medizinal durch Réntgen-
5 Std. Kaiding brei
» m., 79 ? » 5 | Tod nach Krafft . Durch GenuB eines Bohnen-
15 Std. | gerichts
Witherit w. 4g 5 s Todnach Wait u. Suicid
9 Std. Leigh
Baryt m., 32 ? Ein- * Heilung Gottwald Gewerbliche Staubentwick-
’ at- - lung beim Verladen von
mung | | Barytsicken



246 A. Esser: Klinisch-anatomische und spektrographische

Dieser von Wolff allgemein beschriebene Verlauf ist bei den in der Tabelle
niedergelegten Fallen zumeist in der gleichen Art beobachtet worden (Reincke,
Mayrhofer und Meixner, Althoff, Kipper, Olbrychs, Eschricht, Stern, Becker, Fiihner,
Dinslage und Bartschat, Lorenz, Krafft, Pavlica, Savignac, Wach, Higier, Gottwald,
Pulawsks). Bei Eschricht war auBerdem noch eine starke Schwichung der Sensi-
bilitit vorhanden, Kipper berichtet iiber sehr enge, nicht reagierende Pupillen,
Olbrycht (Fall 3) iber Trismus und langsame, trige Pupillenreaktion. Krampfe
sind besonders bei Lorenz und Wach hervorgetreten (Kobert betont ihre Heftigkeit),
Zangger halt Storungen der Sinnesorgane (Ohrengeriusche, Verminderung der
Sehkraft) fiir nicht selten und ist iiberhaupt der Meinung, dai Diagnose und
Differentialdiagnose der Ba-Vergiftung ohne Kenntnis der Anamnese sehr schwierig
seien. Sehr bemerkenswert ist, daB in den beiden Fillen Bawms Lahmungen
fehlten, im ersten Fall war jedoch eine Sprachstérung, im zweiten Muskelzucken
vorhanden. Im Fall Macht war nur eine teilweise Extremititenlahmung zu be-
merken. Higier sah unter seinen Massenvergiftungen oft Akkommodations-
paresen; in einem der Falle war die Lahmung sehr eigenartig (an allen Extremitaten
komplett, Verlust sémtlicher Reflexe, EAR. Nach 24 Stunden spurloses Schwin-
den). — Von sonstigen, hier interessierenden Erscheinungen wird nur wenig gesagt:
Gottwald fand normalen Blutbefund und Blutdruck, erh6hten Liquordruck (120 mm
Wasger) und stark vermehrte Zellzahl (393/3). Nach Zangger ist Blutdruckerhéhung
bei Mensch und Tier bis jetzt nicht gesichert, Higier fithrt sie jedoch fir seine
Falle an, und Autenrieth spricht sogar von auffallender Blutdruckerhéhung. (Ob
der Fall Bogdassarow und Neporont wirklich eine echte ,,Vergiftung* durch Ba-
Sulfat ist, erscheint mir mehr wie zweifelhaft.)

Spontanvergiftungen betm Tier sind beobachtet. 7imm: Im Mageninhalt
mehrerer Hithner, die sich nach Aussage des Besitzers vor dem Tode nicht mehr
auf den Beinen halten konnten, wurde spektroskopisch Ba nachgewiesen. Frohner:
Bei Weidetieren ist Vergiftung durch Ba-haltige Abwéasser von Kohlenzechen
aufgetreten, ebenso bei Tieren, die in Waggons verladen wurden, in welchen vorher
Ba-Priaparate gefahren worden waren. Medizinisch ist bei Pferden Vergiftung
durch Chlorbarium und das Praparat Bariomyl zustande gekommen. Bei intra-
vendser Injektion starben solche Pferde plotzlich oder in wenigen Minuten unter
Vorwartsdringen, Zusammenstiirzen, Krampfen (,,apoplektischer Tod*). Krafft
behauptet, dal Haustiere des 6fteren durch ausgelegtes Rattengift erkrankt seien.

Experimentelles: Kvpper hat tracheotomierten Kaninchen und Katzen Ba-
carbonathaltige Luft zugetrieben; die Tiere erkrankten in typischer Weise und
starben. Boehm: Ba-Chlorid rief beim Frosch in hoéherer Dosis (Lymphsack)
Lahmung innerhalb einer Stunde hervor, bei niedrigerer Dosis gingen Krampfe
der Lahmung voran. Erhielten Siuger nicht gerade tédliche Mengen intravends,
so traten ,stiirmische allgemeine Konvulsionen‘‘ (tonisch-klonisch) aller Muskeln
auf, allmahlich in Léhmung iibergehend; der Verlauf betrug unter Umstinden
nur wenige Minuten. Bei subcutaner Applikation nach 20—30 Minuten Koliken,
Durchfalle, Salivation, Unruhe, Erbrechen, keine Krampfe, aber zunehmende
Lahmung; Verlauf 3—6 Stunden. Ganz shnlich das Bild (aber in allen Erschei-
nungen viel geringer), wenn die subcutane Dosis nicht todlich war. Bennecke:
Verschiedenste intravendse Dosen von 10 proz. Ba-Chlorid erzeugten beim Kanin-
chen fast momentan (aber starke individuelle Unterschiede) Unruhe, Harn-, Kot-
entleerungen, Durchfall, Dyspnoe, Mattigkeit, Opisthotonus, tonisch-klonische
Krimpfe, Tetanus, Lahmungen, Exitus. Der Verf, bezeichnet die nervésen Er-
scheinungen als unabhéngig von den Verinderungen des GefaBisystems. Bary
gab 2- und 5proz. Ba-Chloridlosung in verschiedener Menge Huhn, Kaninchen,
Katze und Hund subcutan. Bei allen Tieren trat Lihmung auf, Krampfe wurden
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erst kurz vor dem Tode gesehen. Nur bei Katze und Hund rief intravendse In-
jektion ausgesprochene tonisch-klonische Konvulsionen hervor. Schedel: Ba-Chlorid
wurde vom Pflanzenfresser subcutan in der 4—10fachen Menge dessen vertragen,
was der Fleischfresser vertrug ( Bary hatte behauptet, daB die Widerstandsfahigkeit
des Pflanzenfressers nur 2,5mal groBer sei). Peroral traten die ersten Symptome
bei den verschiedenen Versuchstieren frithestens nach 11/, Stunden (meist 3 Stun-
den) auf, subcutan aber schon mnach 15 Minuten: Kotentleerung, Mattigkeit,
allméhlich zunehmende, an den Hinterbeinen beginnende Lahmung bei Erhalten-
bleiben der Sensibilitit. Nach 1—3 Stunden (per os 20 Stunden) tetanische
Krampfe. Schedel deutet diese Krampfe als zentrales motorisches Reizsymptom,
wihrend die Lahmungen einer direkten Muskelwirkung mit Verlust der Kon-
traktionsfahigkeit entspringen sollen. Falck: Ba-Chlorid rief beim Kaninchen
subcutan (0,5—2,0 g) ,,reichlich Konvulsionen‘ hervor.
Toxische und letale Dosen (Tab. 3—4):

Tabelle 3. Toxische und letale Dosen des Ba im Tierversuch.

Priiparat Tierart Dosis toxiea |  Dosis letalis | spplikation | Autor
Ba-Chlorid Frosch 0,01—-0,02 ¢ | 0,06 g ‘ Lymphs. : | Béhm
' Huhn — \ 55 mg/kg i subcutan | Bary
» » — I 4,896 g/ke ’ per os | Schedel
' Tgel — ‘ 0,05 g ! subcutan 1 .
- Maus — r 0,007—0,014 g per os | v
" Meerschw. — i 0,05—0,06 g/kg | subcutan| .
= Kanin — i 0,1—0,2 g i intrav. i Bohm
» » — | 0,00—0,02¢g/kg |~ , | Bennecke
» » — : 50 mg/kg subcutan | Bary
» 2 — I 0,113 g/kg » - Schedel
» . |0,003—0,005g/kg [ 0,004—0,03 g/kg | intrav. | Frohner
- Schaf 6,0g ’ per os  Dickerhoff
”» » — Lo, OOD g/kg intrav. | Frohner
»s Pferd — | 8—12¢g per os | Dickerhoff
I » — ; 0.7¢ intrav. | Frohner
ye Rind 40,0 g | — per os | Dickerhoff
29, 23 3,0 g f — intrav. l »
» Hund — | 0,21 g/7800 ¢ " J | Bohm,
3 2 — ‘ 093 g s ‘ 25
(Klein) | |
. Hund — : 15 mg/kg subcutan - Bary
» » = | 0,015—0,025g/kg » \ Schedel
’ Katze — 10,06—0,06 g pro| intrav. | Bihm
;' 3—5 g/kg [
sy 29 —_— ‘ 0 03‘0 05 g 33 ! 25
2 » — i 18 mg/kg subcutan ! Bary
» Warm- — : 0,01—0,015 g/kg ! » i Aloy u.
bliiter ( " Cournet
s » — 0,09 g/kg | per os | Dies.
Ba-Carbonat | Maus — ‘ 0,2 g/kg » s | Frohner
. ‘ Ratte —_ : 0,05_0,2 g FERNYY : L]
2 Schwein — : 1,0 g/kg ? "
Ba-Acetat Kanin | 0,006—0,02 g/kg : 0,008—0,015g/kg | intrav. -
Bariomyl ” 0,016—0,025 g/kg | 0,019—0,025 g/kg . ”
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Tabelle 4. Toxische und $6dliche Dosen des Ba fiir den Menschen.

Préaparat I Dos1s tox1ca, ‘ Dosis letalis ‘ Apphkation Zeit i Autor

‘ |
Ba-Chlorid u. ) . }
3,0—15,0g | per os Kobert

Ba-Nitrat 02¢g
Desgl. | — ‘ 2——4 g v s . —— | Erben, Wolff
5 ! ! e —- Schuchardt
’ i ,5 | — 5y ‘ —- Neumann
Ba-Chlorid 10g s s | 3Tage Lewin .
Ba-Nitrat 2¢g [ s 5 o 18td. | ”
”” 16 g ‘ s [P 2 13 i ’

Die Ausscheidung erfolgt grofitenteils mit dem Xot, Harn und Speichel.
Eine Ablagerung findet aber im ganzen Koérper statt (Gadamer).

Pathologische Anatomie (Petri): Eigentliche lokale Atzwirkung fehlt (anders
Wiirz!). Totenstarre soll auffallend stark sein. Blut flissig und dunkel, Gefdfle
fast aller Organe bis in die feinsten Zweige strotzend gefiillt. In vielen Organen
Blutungen. Bei Einnahme per os kann Magen und oberer Diinndarm mit mortel-
artigen Klimpchen bedeckt sein, im iibrigen am Verdanungsschlauch die ver-
schiedensten Grade der Gastroenteritis. In der Leber Protoplasmaaufquellung
und Verfettung, an der Niere Epithelaufquellungen und -nekrosen sowic Thromben
in den Markcapillaren. — Ganz dahnlich wie beim Menschen sind die Veréinderungen
beim Tier. — Uber das ZNS. berichtet Petri auffallenderweise gar nichts, auch
Wirz weill nichts anzufithren. Kinige Bemerkungen sind jedoch im Schrifttum
niedergelegt: Auffallend dunkle Farbung der grauen Substanz des Hirns (Reincke),
Hirn etwas blutreich, Ventrikel leer, Plexus stark gefillt (Hschricht), Hirn fiillt
die Schidelkapsel prall aus, ist auBerordentlich blutreich, wie auch Dura und
Meningen (Mayrhofer und Meixner), starke meningeale Hyperimie (Kipper),
starke meningeale und cerebrale Hyperamic (Fall 1 und 2, Olbrycht), Hirn teigig
durchfeuchtet, Liquor wasserklar (Fall 3, Olbrycht), Hyperamie des Hirns (T'idy,
Lorenz, Aust und Kron, Wach). — Beim Tier konnte Bennecke in 9 Fillen keinen
krankhaften Hirnbefund erheben, dagegen berichtet Kipper bei ciner Katze von
Blutreichtum; auch Onsum fand stets Hyperimie.

Iistologische Befunde des ZNS. scheinen nicht beschrieben zu sein.

Chemischer Nachweis: Gadamer: Zerstéren mit Kaliumchlorat-Salzsiure,
{iltricren, auswaschen. Filtrat auf kleinen Raumteil eindampfen und nach Zugabe
von Schwefelsiure 24 Stunden absitzen lassen. Den gebildeten Niederschlag mit
dem urspriinglichen vereinigen, Gesamtriickstand auswaschen, trocknen, im
Platintiegel einéischern, mit rauchender Salpetersiure befeuchten und nochmals
glithen. Glithriickstand mit der 4—5fachen Menge XKalium-Natriumcarbonat
mischen, schmelzen, erkaltete Masse mit wenig Wasser auslaugen (Riickstand
.= Ba-Carbonat und -Sulfat). Das Carbonat ist in verdiinnter Salzsiure zu Ba-
Chlorid 16slich. Das nach dem Kindunsten iibrig bleibende feste Ba-Chlorid in
Wasser 1osen, identifizieren: 1. Zusatz von verdiinnter Schwefelsaure, Gipswasser
oder Strontiumsulfatlosung : - weiler, in verdiinnten Sauren nichtlgslicher Nieder-

schlag. 2. Kaliumbichromatzusatz = gelbes, in Fssigsiure und Natronlauge
unlosliches Ba-Chromat. 3. Dic Leuchtgasflamme wird griin gefarbt. (Die Re-
aktionen sind nur beweisend, wenn sie simtlich positiv ausfallen.) -— Weiteres

iiber chemischen Nachweis bei Autenrieth.
Histochemischer Nachweis ist wohl noch nicht versucht worden.
Spektrographischer Nachweis: Kunowski und Timm haben Ba mit Erfolg
im menschlichen Knochen nachgewiesen. Erstercr gibt an, daB beim konden-
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sierten Funken die letzten Linien des Ba sich bei einer Ba-Chloridlésung von
0,001% ergeben.

Im Prazedenzfall ist der Ba-Nachweis des ofteren gelungen (Reincke, Mayr-
hofer und Meixner, Ogier und Soquet, Althoff, Kipper, Olbrycht, Bawm, Becker,
Lorenz, Baumann, Pavlica, Wiirz, Wolff). das Hirn wird dabei jedoch nur selten
erwahnt: Mayrhofer und Meixner (Spuren), Ogier und Soquet (in 500 g Hirn ),
Wiirz {(in 52 g Hirn 8), Lorenz (im Hirn Ba positiv, iiber die gefundene Menge wird
nichts gesagt). Beim Tier liegt nur eine Angabe von Onsum vor, wonach in 8 Fallen

Hirn und Riickenmark frei von Ba waren!.

Eigene Versuche.

Tabelle 5. Meerschweinchenversuche mit Ba-Chlorid.

a) Klinisch-anatomische Befunde:

bis

T

Tier- Appli- .
Gew;‘:’h . Dosis katjon Klinisch
1 |4 cem 2proz. Ba| sube. |Sofort maBige tonisch-klon.|
580 ¢ == 80 mg Krimpfe (alle 15
(138 mg/kg) 20 Sek.) Nach 25 Min. be-
ginnt schnelle Lahmg. von
hint. n. vorn. Kurz vorm
Tode geringe Zuckungen
2 |3 cem 2proz. Ba| ,, |Wic Tier 1, aber schnellerer
415 g = 60 mg Verlauf
(144 mg/kg)
3 |5cem 2proz. Ba| ,, |Wie Tier 2
405 g = 100 mg
(246 mg/kg)
4 |2cem 2proz. Ba|] ,, |Sofort hefiige tonisch-klo.
Mn5g = 40 mg Krampfe, dann still mit
(55 mg/kg) gestraubtem Fell. Lahmg.
(vonhinten nachvorn) be-
ginnt nach 38td., dauert
6 Std., gelegentlich da-
zwischen leichte Zuckgn.
5 1 cem 2proz. Ba| ,, |Zunidchst wic Tier 4, dann
670 g = 20 mg ruhig. Nach 3,5 Std. deut-
(29 mg/kg) liche Hinterbeinparese,
nach 6 Std. o. B.
6 |0,5ccm 2proz.Ba| ,, |Wie Tier 5 (erholt nach
740 g = 10 mg 5 Std.)
(13 mg/kg)

Ausgang ! Makroskopischer Befund
I

Tod nach 1Injektionsstelle o. B. Ma-
28td. | Bige Hyperdmie der Or-
gane (ZXNS. stark). Kr-

! hebliche (astroenteritis
]

Tod nach Wie Tier 1
45 Min.

Tod nach ! Hyperamie des ZNS. und
45 Min. l Gastroenterostomie nur
mittelgradig. Sonst wie
’ Tier 1
Tod nach | Geringes (Odem und Blu-
. 10 Std. : tungen der Injektions-
- stelle. Mittlere allgemeine
_ Hyperamie, mittlere Ga-
‘ stroenteritis

|

Getotet  Injektionsstelle kleine Blu-

nach | tungen. MaBige (astro-

30 Std. enteritis. 3 Feten in
utero (einer abgestorben).
ZNS. o. B.

Getotet  Injektionsstelle o. B. Zwei

nach kleinste Feten (normal).
24 Std. ZNS. 0. B.

1 Olbrycht und Robel: Ba-Carbonat wirkt beim Hund in Dosis 0,6—0.8 g/kg

todlich. Bei hheren Dosen kommt es zu Lihmung aller Skeletmuskeln, der Tod tritt
durch Herzlahmung ein. — Graham: 25 jahrige Frau bekommt von einem Chemiker
einen Teeloffel Salz, um ihre Magenschmerzen zu bekéimpfen. Der Chemiker gibt
irrtiimlich Ba-Chlorid (etwa 7 g). Akutes Vergiftungsbild mit Genesung in 24 Stun-
den. — Lossen berichtet iiber einen todlich ausgehenden Fall von Ba-Vergiftung.
Irrtiimlich war in einer Apotheke Ba-Carbonat als Rontgenkontrastmittel gegeben
worden. (Nahere klinisch-anatomische Angaben enthalt die Mitteilung nicht.)



250 A, Esser: Klinisch-anatomische und spektrographische
Tabelle 5 (Fortsetzung).
Tier- ' ronli A K )
(}L:j vriltzht Dosis k;tli’olr—n Klinisch Ausgang | Makroskopischer Befund
7 : 5mg Ba | sube. ‘Sofort méBige tonisch-klon.| Getétet  Injektionsstelle 0. B.  Ge-
580 g (8 mg/kg) Krampfe. Nach 3Std. ge-| nach ringe allgemeine Hyper-
in 1 cem Wasser, ; ringe voriibergehende| 9 Std. amie. Erhebliche Gastri-
? | Hinterbeinparese. Nach tis, méaBige Enteritis
' {5 Std. o. B. '
8 120 mg Ba per os [Kein Erbrechen. Sitzt jetotet ‘Magen und innere Organe
375g . (320 mg/kg) 2 Std. mit gestriubtem; mnach vollig o. B.
in wenig Wasser Fell. Dann méBige Hinter-| 87/, Std.
beinparcse. Nach 6 Std.|
‘ o. B., friBt aber nicht
b) Spektrographische Befunde:
Kondensierter Funke AbreiB- ]Iochffequenzfunke
Material — —————— — bogemn -——- -
2335,3 ’ 2634,8 2335,3 23353 . 4554,0 4934,
Schwefelsdure, C, Cu, Nor- !
mathirn . . . . . .. ) ' 0 0 0 0 0
RM. Tier7 . . . . .. 0 0 0 0 0
K.M. 7.0 . . : 0 0 0
GH. T 0 0 ) 0 6
RM. w 6 0 0 | 0 0 0
KM ,, 6 ...... . . o1 6 1 0
GH. s 6 0oL — | 0 0 i 0 0
RM. O - S -~ ! ¢} 0 100
KM. ,, 5 .. .... . ; . 0 0 1 0
GH. B T 0 ' 6 0 0 | 0
RM. R 0 6 0 0 0
KM. , 4 ...... . : : 0 0 0
GH. B -+ 0 0 +? 0
RM. ., 2 ...... 6 | 0 0ol o 8
KM, ., 2 .. .... . j . 0 0 o
GH. ,, 2 .. .... +2 b0 0 0 9
RM. ., 1 ...... : Yool 0 e 0
KM. ,, 1. ..... . . 0 0 0
GH. ., L .. .. .. 0 0 0 + 0
RM. O 0 0 6 0 0
KM. ., 3 ...... . . 0 0 0
GH. T 2 0 0 0 0 0
RM. T 0 0 0 0 0
KM. ., 8 .. .... . . 0 6 - 0
GH. T 0 i 0 0 0 | 8
Ba 0,0001%. . . . . . . 0 \ 6 0
Ba 0,001% . . . . ... [ 0 0 :
Ba 0,01%. . . . . ... - - 0 i ‘
Ba 0,1% . . . . .. .. - | -4 + !
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Der Abreifbogen versagte, da er sich in Vorversuchen als zu unempfindlich
erwies. Im kondensierten Funken waren die Linien 4554,0 und 4934,1 wegen der
starken Banden zu unsicher, um verwertet zu werden, iibrig blieb nur die weniger
empfindliche Linie 2335,3. Diese Linie ergab wiederum im Hochfrequenzfunken
ein negatives Resultat, wihrend sich die Linien 4554,0 und 4934,1 als brauchbar
erwiesen,

Schwefelsdure, Kupferelektrode und Normalhirn waren frei von Ba, ebenso
die Kohle.
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¢) Magnesium, Mg.

Gewinnung und Anwendung: Mg ist am Aufbau der Erdoberfliche mit 2,5%
beteiligt, fiir Deutschland sind von besonderer Wichtigkeit die Abraumsalze
Carnallit, Kainit. Mg wird elektrolytisch aus einer Schmelze von Magnesium-
Kaliumchlorid und etwas FluBspat gewonnen. Technisch wird es zu Legierungen
mit Aluminium (Magnalium) verwertet. Seine Salze finden als Blitzlichtpulver
in der Photographie sowie in chemischen Laboratorien Verwendung. Medizinisch
dient es als Darmantisepticum, bei Typhus, als Abfithrmittel, duBerlich als Streu-
puder, Zahnpulver. Neuerdings wird es von Bandmann gegen Angina pectoris
empfohlen (Chlormagnesium, 10proz., wochentlich 3mal 5—10 ccm intravenés;
zu einer Kur sind 10—12 Injektionen erforderlich).. Higier berichtet, daB er es
endolumbal gegen Tetanus gegeben hat. . .

Mg-haltige Produkte mit Phantasienamen: Magnocid Merck (Mg. hypochloro-
sum), Dr. Bambergers Lupona-Pulver, Dr. med. Bergmanns Ventrozon, Biirgers
Digestiv-Salz, Dostrah-Blutreinigungspulver, Gastricin, Hopogan, Kropfkur Haigs,
Magenkautabletten, Novozon, Polmopulver, Schiitzes Blutreinigungspulver,
Stomoxygen (siémtlich medizinisch verwandt).

Normales Vorkommen in Organismen: Mg ist bestandiger Teil jeder organischen
Substanz. Nach Kobert finden sich im Tagesurin etwa 0,33 g Mg-Phosphat.
Glessin hat eine Zusammenstellung des Mg-Gebalts téglicher Nahrungsmittel usw.
gegeben; es enthielten in Prozent: Mais, Weizen, Hafer 0,22, Gerste, Erksen,
Bohnen 0,18, Roggen 0,16, Kastanien 0,12, Kartoffeln 0,05, Linsen 0,4, Pflaumen,
Kirschen, Birnen, Apfel 0,02—0,03, Kuhmilch 0,02 (jedesmal Gramm Mg). Trink-
wasser sehr wechselnd 0,25—6,5 g/100000 ccm. Magensaft 0,125 Chlor-Mg, Ge-
samtblut 0,137% phosphorsaures Mg (nach anderer Angabe 0,218%). Lymphe
0,011 %, Frauenmilch 0,0065%, Milz des Mannes 0,49%, der Frau 1,02%, Leber-
asche des Erwachsenen 0,02%, des Kindes 0,07 %, Asche der Lunge 1,9%, Knochen
1,04% phosphorsaures Mg, Haare 5,011% kohlensaures Mg, Zahnbein 0,75%
kohlensaures Mg, Faeces 0,706% Mg. Im Gehirn frisch 0,084 g phosphorsaures
Mg pro 1000 g, in der Asche 3,4 g Mg pro 100 g.

Toxtkologisch wichtig geworden ist nur das Magnesium sulfuricum.

Vergiftungen beim Menschen sind bislang sehr sparlich, aber bemerkenswert,
da auBer einigen fast schon als Kunstfehler zu bezeichnenden medizinalen Fillen
ein Selbstmord und zwei Beobachtungen, wo das Mittel abortiv benutzt wurde,
beschrieben sind. Beachtlich ist auch ein Todesfall infolge eines ,,Scherzes.
Einmal liegt Verwechslung mit Zucker vor. Weitere Beobachtungen, die. nur
kurz zitiert werden, stammen von Prestley, Anderson, Kerr, Higier. Gewerbliche
Vergiftungen sind nicht bekannt.

Symptomatologie: Brennende Schmerzen, Kraftlosigkeit, Kollaps (Lang),
stindiges Erbrechen, Verfall, Schlafsucht, Benommenheit, Gefiihl von gelihmten
Gliedern, spater Unruhe bei klarem BewuBtsein, zunehmende Oligurie ( Boos, Fall 3),
gastrointestinales Bild (bei den Koliken ,,Anzichen der Beine‘‘), sehr weite Pu-
pillen, Oligurie, Hyperisthesie der Haut, zeitweise starke Unruhe, erhaltenes
BewuBtsein (Fraser), vorwiegend gastrointestinale Storungen, daneben Herz-Atem-
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Tabelle 6. Magnesiumvergiftungen beim Menschen.
Priparat lg:::}(]};ﬁ%) Dosis ﬁ;’tlx);ln Ausgang Autor ;1 Bemerkungen
Mg-Sulfat w., 45 4 Unzen |per os Tod iLcmg ‘Abortmibtel
» w., 31 ? 5 5 | Heilung = Boos ‘Medizinale Vergiftung
(Abfihrmittel)
. m., 60 [(je 1 Unze| ,, ,, 5 " Medizinale Vergiftung
an4 Tagen ‘
. w., 26 ? »» + | Tod nach ‘ . Medizinale Vergiftung
8 Tagen (trotz beginnender
Vergiftung war das
" Mittel weiter gegeben
l worden)
» Ww. 4 Unzen | ,, ,, |Tod nach| ,, Ursache ?
1 Std.
v w., 20 1 Unze |,, ,,|Tod nach ‘Luff Ursache ?
24 Std.
. w.,35 |4 Unzen |,, ,, Tod nach Sang ! Abortmittel
76 Min. | ‘
s m.; 10 | 2 Unzen | ,, ., | Tod nach | Boos Medizinale Vergiftung.
40 Min. ! Wurmmittel
s m. ? 5 5 | Tod nach | Taylor Aus,,Scherz“ vonFreun-
48 Std. ‘ den ins Bier
Mg-,,Salz* m., 3,5 |1,5 Unzen| ,, ,, | Heilung !Fraser Verwechslung m. Zucker
s m., 15 1 Unze |,, .. " | Neale Zufallsvergiftung (wo-
. 3 durch 7)
. m., 26 ? s ey Tod |Thatcher |Suicid

stérungen und zeitweilige tetanische Spasmen (Neale), Gefiihl, als wenn die Beine
angezogen wiirden, sehr weite Pupillen, gelegentliche leichte Gesichtszuckungen,
Koma (Sang), Kollaps (Boos, Fall 9), Tod an Atemlihmung bei 2 Kindern, denen
gegen Tetanie Mg-Salze subcutan in zu groBfen Gaben verabfolgt waren (Kerr),
komplette paroxysmale Lahmung mit totaler Areflexie bei endolumbaler Mg-
Therapie (Higier).

Seit einigen Jahren sind narkotische, allgemein lihmende Wirkungen par-
enteral gegebener Mg-Salze (Magnesiumnarkose) beobachtet worden (Starkenstein,
Fischer); Einzelbeschreibungen derartiger Félle habe ich nicht finden kénnen.

Uber Spontanvergiftungen beim T'ier liegt nur eine Bemerkung von Kiinnemann
vor, dal Aufnahme gréBerer Mengen von Mg-Chlorid mit dem Trinkwasser bei
Haustieren schadlich wirken konne.

Experimentelles: Nach Recke zeigten Katzen und Kaninchen (Mg-Sulfat
intravends und subcutan) vielfach Krampfe und Tod durch Atemstillstand. Das
Mg erwies sich in den Versuchen als ,,sehr giftig*. Mickwitz, ebenso Clessin stellten
fest, daBl Mg-Chlorid beim Frosch und bei kleinen Warmbliitern Herzstérungen
und (nach voriibergehender Erregung) Lihmung des ZNS. (Aufhebung der will-
kiirlichen Bewegungen) erzeugte. Boos: Injiziert man Tieren Mg intravends, so
tritt zunéichst Pulsbeschleunigung, dann Pulsverlangsamung, schliefllich Atem-
stillstand und bald darauf auch Herzstillstand auf. Schon 20 Minuten nach der
Injektion erlischt die Reflexerregbarkeit. Subcutan die gleichen Wirkungen.

Toxische und letale Dosen: Mg-Sulfat ist bei Katze und Kaninchen in Dosis
0,3—0,5 g/kg (intravenos) bzw. 0,7—2,5 g/kg (subcutan) todlich (Recke), beim
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Hund in Dosis 0,3—0,5 g/kg (intravenés, Boos). Nach Mickwitz totet 1 cem 10 proz.
Mg-Chlorid den Frosch. Fiir den Menschen lassen sich nihere Dosen nicht angeben.

Die Awusscheidung scheint vorwiegend durch den Harn zu erfolgen.

Pathologische Anatomie: Fiir den Menschen ist kaum etwas bekannt. Thatcher
sah allgemeine Hyperamie der Organe, Blutaustritte in die Magenschleimhaut,
Boos gibt so gut wie nichts an. Uber das Verhalten des ZNS. fehlen Angaben
vollig. — Beim Tier hat man kleine Zerfallsherde in der Leber gesehen sowie
Verfettung von Nierenepithelien. Auch hier fehlen Mitteilungen iiber das Nerven-
system.

Chemischer Nachweis: Gadamer verascht unter Sodazusatz und fertigt von
der Asche einen sauren Auszug an. Dieser wird durch Versetzen mit Chlorammo-
nium, Eisenchlorid und Ammoniak von der Phosphorsiure und durch Ammonium-
oxalat vom Calcium befreit. Alsdann wird das Mg als MgNH,PO, + 6 H,0 gefallt
und quantitativ bestimmt. Qualitativer Nachweis ist wegen des normalen Mg-Ge-
haltes der Organe forensisch wertlos.

Histochemische Methoden gibt es nicht. Sie waren auch forensisch wertlos. —
Spektrographischer Nachweis: Berichte liegen nicht vor.

Uber etwaigen erhohten Mg-Befund des ZNS. wird in den wenigen Vergiftungs-
fallen nichts ausgesagtl.
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Abgeschlossen: 1. XI. 1935.

2. Erdmetalle.
a) Aluminium, Al.

Gewinnung und Anwendung: Al beteiligh sich mit 7,3% am Aufbau der Erd-
rinde. Besonders wichtig ist der Feldspat und dessen Verwitterungsprodukt
Kaolin (Porzellanton). Aus Bauxit, auch aus Ton, wird Al-Oxyd gewonnen und
aus diesem metallisches Al durch Elektrolyse dargestellt. Metallisches Al wird
weitgehend verwendet (Luftschiffe, Flugzeuge, Miinzen, wissenschaftliche Appa-
rate usw.), &hnlich seine Legierung mit Magnesium (Magnalium). Mit Kupfer
bildet es die Aluminiumbronzen, mit Quecksilber Aluminiumamalgam. In der

1 Carratala u. Carboneschi: Versuche an Hunden, Kaninchen und Fréschen
zeigten, daBl Mg-Hyposulfit giftig ist. Es wirkt am meisten bei intravendsen und
Riickenmarksinjektionen, etwas weniger subcutan und intraperitoneal, oral ist
es nur gering giftig. Seine Wirkungen erstrecken sich besonders auf das zentrale
und periphere Nervensystem.



Untersuchungen des Zentralnervensystems bei akuten Metallvergiftungen. 255
Eisen- und StahlgieBerei dient es als Desoxydationsmittel. Seine Salze gebraucht
man als Rostschutzanstrich, in der Feuerwerkerei, die Alaune als Beizen in der
Wollfarberei, Kattundruckerei, beim Wasserdichtmachen von Stoffen, beim
Carbonisieren von Wolle, in der Fleisch- und Weinkonservierung, gelegentlich
sogar als Mehlzusatz zur Erhohung der Backfihigkeit. Medizinisch fast nur
suBerlich als Adstringens, Desinfiziens bei Wunden, Go., in der Gynakologie
gelegentlich als Atzmittel, als Gurgelwasser.

Uber normales Vorkommen in Organismen waren Angaben nicht zu finden.

Produkte mit Phantasienamen: Alsol (Al. acetico-tartaricum), Lenicet (basisches
Al-Acetat), Cutol (Al-Borat + -Tannat), Boral (borweinsaures Al), Prophylakticum
Mallerbein (Al chlorat.), Alformin, Moronal (Al formicium), Gallal (Al sub-
gallicum), Alutan (AL hydroxydatum), Fixin, Lacalut, Algal, Lavatal (Al lacti-
cum), Boluphen, Bolusal, Pasta Liermann, Rammad-Ton (Bolus alba). Samtlich
medizinisch verwandt.

Toxikologisch wichtig ist fast ausschlieBlich der gewohnliche Alaun.

Vergiftungen beim Menschen (Tab.7) sind selten. Immerhin kennt man
zwei Morde sowie einige Zufallsvergiftungen bzw. solche, die durch Verwechslung
zustande kamen. Auch als Abortmittel sind Al-Salze benutzt wurden. Medizinale
Intoxikationen scheinen kaum niher beschrieben zu sein, wenngleich Jaksch diese
Atiologie in den Vordergrund stellt. Auch Mehlverfilschung soll nach diesem
Autor AnlaB einer Erkrankung gewesen sein. Mouzette berichtet iiber eine solche
infolge Verwechslung mit Zucker. Buttenberg warnt vor dem Alaunzusatz zu Mehl,
um dessen Backfahigkeit zu erhohen. Gewerbliche Vergiftung ist bisher unbekannt,
doch meint Starkenstein, daB das Al jeden Tag gewerbetoxikologische Wichtigkeit
bekommen kénne.

Tabelle 7. Aluminiumvergiftungen beim Menschen.

Priiparat Ge;cﬁ;cht, Dosis prplikation Ausgang ] Autor ’i Bemerkungen
Alaun m., 30J. ? per os | Heilung | Kramolik | Verschlucken beim Gur-
| geln
9 m., 57 J. 30¢g se e Tod [ Hicquet ! Verwechslung (durch
‘ | Apotheker) mit Magn.
i sulfuricum
2 ? ? 5 s Heilung ‘OTfila Verwechslung  (durch
Apothekersfrau) mit
‘ Gummi arabicum
s ? ? T Tod \ v. Hasselt | Gebrauchals Hausmittel
| f geg. Magenschmerzen
s m. ? . - J Tardien Ursache ?
99 Kind, 14Tage ? vs s i 4 Fagerlund | Mord durch die un-
\ | eheliche Mutter
s w., 25 J. ? » » | Heilung | Hedrén Abortmittel
» w., 25J. |80 cem| intra- I Tod Werner Abortmittel (Luftembo-
| uterin lie. Kein eigentlicher
\ Giftfall)
» m., 24 J. ? | Mund- | Heilung | Duschkoff- | Nur lokale Atzung beim
] spilung Keesia- Mundspiilen
! koff
» Kind 3 Mon.| 0,9¢ l per os Tod Tardiew | Mord durch die Mutter
Essigsaure w., 25 J. ? | in die | Heilung | Andler Abortmittel
Tonerde | Blase |
Z. f. 4. ges. Gerichtl. Medizin. 25. Bd. 19
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Einen einzigartigen Fall, der hier seine Stelle finden mége, schildert Ziemke:
Ein Kurpfuscher gibt einer alten Frau als Gallensteinmittel ein als ,,Tee* be-
zeichnetes Salzgemisch aus 56,1% Kalialaun, 47,8% Zinksulfat und 0,946%
Kupfersulfat. Ein ,,méBiges Quantum‘ des Gemisches wird, in Wasser gel6st,
von der Frau genommen. Sie stirbt am gleichen Tage. Der Tod mul als kombinierte
Giftwirkung aufgefalit werden.

Symptomatologie: Gastroenteritis mit Atzerscheinungen, starkes Brennen in
Mund, Rachen, Speisershre, heftige Magenschmerzen, quilender Durst, Erbrechen
von Schleim und blutigen Massen, starke Kurzatmigkeit, kleiner unregelméaiger
Puls, Ohnmachten, Tod an Herzlahmung (Kobert, Jaksch, Ziemke u. a.).

Spezielle Erscheinungen bei den genannten Fillen: Angstgefithl, enorme
Tachypnoe, kleiner unregelmiBiger, schneller Puls, Muskelzittern, Krampfe,
wiederholte Ohnmachten, Tod bei erhaltenem BewuBtsein (Hicquet), Gastro-
enteritis, Nephritis ( Kramolik), Ubelkeit, Erbrechen, Durst, Angst (Orfila), ulcerds-
gangrandse Gingivitis (Duschkoff-Keessiakoff), schwerste nekrotisierende Cystitis,
anscheinend ohne Resorptivsymptome (Andler).

Spontane Vergiftungen beim Tier: Nach Frohner sind in einigen Fallen Rinder,
die an Stelle von Glaubersalz irrtimlich Alaun bekommen hatten, zugrunde ge-
gangen. ‘

Experimentelles: Nach Zonder stehen bei Hunden nervise KErscheinungen
(Herabsetzung der Reflexe, steife paretische Glieder) im Vordergrund. Seibert
und Wells: Bei Kaninchen fithrte die perorale und intravensse Gabe verschiedener
Al-Salze zu Thromben in Leber, Niere und Herz, protrahierte Darreichung auch
zu Schidigung der Erythrocyten und zu Himolyse. Orfila sah beim Hund nach
groflen Mengen Alaun per os und folgender Oesophagusunterbindung Tod unter
allgemeiner Schwéche und psychischer Depression, auch Mitscherlichs Kaninchen
starben kurze Zeit nach groBeren peroralen Alaunmengen. Siem: Katzen, Hunde,
Kaninchen zeigten zunéchst Appetitlosigkeit und hartnickige Obstipation, rasche
Gewichtsabnahme. Spéter psychische Depression, Mattigkeit, starke Herab-
setzung der Sensibilitdt, manchmal FErbrechen, unkoordinierte Bewegungen,
manchmal Lahmungen, hiufig Zittern oder konvulsivisches Zucken an Kopf und
Extremitaten. Starker Speichelfiufl, Blutdruck in den vorgeschrittenen Stadien
stark gesunken. Die Lihmungen betrafen vorwiegend die Hinterbeine. Der Tod
der Tiere trat entweder unter zunehmendem Verfall fast unmerklich oder unter
deutlichen Respirationsstérungen, klonischen oder tetanischen Krampfen ein.
Beim Frosch kurz nach der Injektion Unruhe, dann stundenlanges normales
Verhalten, spater zunehmende Lihmung, wobei die peripheren Nerven und die
Muskeln noch iiber den Tod hinaus gut reagierten. Das Al wirkt nach Siem bei
allen Tieren direkt auf das ZNS. Dillken (Hund, Katze, Kaninchen, Meerschwein-
chen) fand das gleiche klinische Bild wie Siem und meint, dafl man auch die Krampfe
als direkte Giftwirkung und nicht etwa als asphyktisch auffassen miisse. Die
einzelnen Tierklassen verhielten sich in ihrer Resistenz gegen das Al ungefdahr
gleich, doch bestanden starke individuelle Unterschiede bei den einzelnen Tieren'.

Pathologische Anatomie ( Petri): Kalialaun per os kann gelbgraue Auflagerungen
an den Schleimhiuten des obersten Verdauungsschlauchs machen, gelegentlich
sogar schon beim einfachen Mundspiilen Zahnfleischnekrosen. An Magen und
oberem Dinndarm kann die Veritzung erhebliche Grade erreichen. Blutungen
in Leber, Herz, Niere, Verfettungen der Leber sind bekanntgeworden. Beim Tier
stimmen die Ergebnisse mit denen des Menschen iiberein.

1 Bertrand und Serbescu stellten am Kaninchen fest, daB Al-Sulfat, mit einer

Sonde in den Magen gegeben, etwa 4mal weniger giftig wirkte als bei subcutaner
Zufuhr.
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Uber das Verhalten des ZNS. (beim Tier) liegen einige Bemerkungen vor.
Zonder sah histologisch an den Ganglienzellen Abnahme der Nissl-Substanz,
Kernveranderungen waren gering. Dollken: Makroskopisch stets Triibung der
Meningen, manchmal Hyperamie des Hirns und Riickenmarks. Histologisch bei
den akut vergifteten Tieren an den Vorderhornzellen (besonders Lendenmark)
glasig-homogene Beschaffenheit, vielfach auch kérnigen Zellzerfall mit schlecht
farbbaren oder ganz geschwundenen Kernen. Ahnliche Verdinderungen am Boden
des 4. Ventrikels, wiahrend die motorischen Zellen der Hirnrinde (mit Ausnahme
eines Falles) nicht veriindert waren.

Towische und letale Dosen: Fiir das Tier siche Tab. 8. Fiir den Menschen
lassen sich Angaben nicht machen.

Tabelle 8. Letale Dosen des Al im Tierversuch.

i

Préiparat Tierart Dosis letalis | Applikation | Zeit | Autor
Alaun Hund 35—50 g \ per os | — | Orfila
Al-Na-Tartrat | Kanin 0,015 g/kg subcutan \ 12 bis | Dillken
| 25 Tage
» Ratte 0,01 Al,0, » . 8 Tage '
Milchsaures Frosch | 0,002—0,003 g - i 10 bis | Siem
: ALO, | 24 Std. \
Al-Doppelsalz Kanin | 0,3 g AL,O,/kg » e
(protrahiert) | }
. Hund | 0,25 g Al,O,/kg desgl. — .,
» Katze 0,25—0,28 g " ? — ; ’s
ALO,/kg |
» P 0,15 g AL,O,/kg | subcutan . — .
(einmalig) ! |

Eingehendere Berichte iiber die Awusscheidung scheinen nicht zu bestehen.

Chemischer Nachweis: Gadamer zerstort mit Salpeter-Schwefelsaure. In der
Losung wird Al durch Ammoniak oder Schwefelammon als weifles Al-Hydroxyd
geféllt und dieser Niederschlag von anderen mitgefillten Metallen (Fe, Cr) in der
Wirme durch Behandeln mit aluminiumfreier und kieselsdurefreier NaOH ge-
trennt (Al 16st sich). Zur Identifizierung wird ein Teil der alkalischen Al-Losung
mit Chlorammonium gekocht, wobei das Al wieder als weiller Niederschlag aus-
fallt. Ein weiterer Teil wird vorsichtig neutralisiert und mit Cochenilletinktur
versetzt = carminrote, durch Essigsiure nicht beeinflulte Férbung. Ein dritter
Teil wird nach vorsichtigem Neutralisieren mit 1 ccm 0,1 proz. filtriertem Alizarin-S
versetzt und mit Ammoniak bis zur Purpurfirbung beschickt. Kurz aufkochen,
abkiihlen, mit verdiinnter Essigsiure ansiduern. Rotfarbung oder roter Nieder-
schlag beweist die Anwesenheit von Al

Der histochemische Nachweis ist noch nicht versucht worden.

Spekirographischer Nachweis: Gerlach weist das Al mittels des Hochfrequenz-
funkens im organischen Gewebe (z. B. bei Staublungen) nach an dem Dublett bei
3944,0 und 3961,5. Bei reichlichem Vorhandensein von Al treten noch auf: 3092 —
3082 — 2575 (Verwechslung mit Mn 2576 méglich!) sowie etwas schwicher 2652.
Nach Al 2816 kann man sich nicht richten, sie tritt zwar im kondensierten Funken
sehr intensiv auf, fehlt aber offenbar im Hochfrequenzfunken. Das Dublett ist
einwandfrei zwischen den Calciumlinien 3969 und 3934 erkennbar; bei 3944 liegt
oft eine diffuse Bande.

Ob irgendeine Nachweismethode auf das ZNS. angewandt worden ist, ist mir
unbekannt geblieben.

19*
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Tabelle 9. Meerschweinchenversuche mit Al-Chlorid.
a) Klinisch-anatomische Befunde:

Tier-Nr.,
Gewicht

‘ Dosis Applikation

I
Klinisch

[ Ausgang

i
f Makroskopischer Befund
|

|
Nach 18td. still mit ge-

1 ]5 cem 2proz. | subcutan Getttet |Odem der Injektionsstel-
710 g 1Al = 100mg straubtem Fell. Nach| mnach le. Allgemeine Hyper-
(140 mg/kg) | 3 Std. deutl. Hinter-| 48 Std. amie mittleren Gra-
] beinparese (geschwun- des. Mittlere Gastro-
‘ ! den nach 6 Std.). enteritis
] j Bleibt krank, friBt
! I aber
2 500 mg Al ing ' (Raseh leichte ton.-klon. |Tod nach {Odem der Injektions-
445 ¢ |7 com Wa,sserJ Zuckungen (15 Min.| 28 Std. stelle. Hyperdmie
(1120 mg/kg) } lang). Nach 6 Std.be- mittleren Grades des
: i ginnt ganz langsam ZNS. Ubrige Organe
1 } von hinten nach vorn 0. B. Keine Gastro-
“ fortschreitende Lah- enteritis
| mung, die schlieBlich
] in Atemlihmung iiber-
| x, geht |
b) Spekirographischer Befund:
Kondensierter Fuanke Abreibogen | Hochfrequenzfunke
Material _
so4e | aoeLs | 304 39615 | 3044 | a061,5
Schwefelsaure, C, Cu, l !
Norm. ? ? { 0 (3]
RM. Tier1 . . . . .. ? ? 0 9
KM. ,, V... ... . ‘ 0 0
GH. ., 1 . . .... ? v + 0
RM. ., 2 ...... ? T 9 0
KM, 2 ...... - 0 6
GH. .. 2 . ..... 2 B + 1.0
Al 0,0001% . . . . . . 0 6 [ ] o l
A1 0,001% . . . . . .. + + 6 0 |
ALOOL% . . o o ... + + 0 ' 0 }
A1O1% . . . . ... + + + |+

Der Abreifibogen erwies sich als sehr unempfindlich,

der kondensierte Funke

als unbrauchbar, da simtliche in Betracht kommenden Linien (2652,3 — 2669,2 —
2816,2 — 3082,2 — 3092,7 — 3944,0 — 3961,5) entweder schon in den Vergleichs- -
losungen zu schwach oder aber infolge Banden und dergleichen weitgehend gestort
waren, so daB sich keine Klarheit tiber die Linien im Tiermaterial gewinnen lie8.
Im Hochfrequenzfunken waren nur die Linien 3944,0 und 3961,5 brauchbar.
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gerichtl. Med. 21, 180 (1874). — Werner, Beitr. path. Anat. 69, 558 (1921). —
Ziemke, Dtsch, Z. gerichtl. Med. 9, 291 (1927). — Zonder, zit. nach Kobert.
: Abgeschlossen: 1. XT. 1935.

b) Thorium (radioaktive Stoffe).

Gewr: g und A dung: Das Thorium (Th) wird als Th-Nitrat aus dem
Monazitsand gewonnen, Radium (Ra) als Ra-Bromid aus den Riickstéinden des
Uranpecherzes (Pechblende). Technische Verwendung findet vor allem das
Th-Nitrat in der Herstellung von Gaslichtglithstriimpfen und in der Zifferblatt-
malerei (Leuchtziffern). Medizinisch findet das Ra grofere Verwendung in der
Behandlung der bosartigen Tumoren, Th wird gegen alle méoglichen Leiden (Herz-
Gefid3-Krankheiten, Perniciosa, Leukdmie, Hodgkin, Gicht, chronisches Rheuma,
Arthritiden, Fettsucht, Diabetes, Sklerodermic, Tuberkulose, Pneumonie, Sepsis,
Nebenhohleneiterung, Lymphosarkom usw.) benutzt. Neuerdings wird ein Pré-
parat (Thorotrast) in der Réntgenologie innerer Organe intravends gegeben.
Infolge der in vielen Mineralquellen entdeckten Ra-Beimengung wird zunehmend
in zum Teil unglaublich marktschreierischer Weise von derartigen Badern zu
Trinkkuren aufgefordert.

Die Wirkung der radioaktiven Substanzen beruht auf den von ihnen beim
Zerfall ausgesandten Strahlen. Das Element Th hat nachstehende Umwandlungs-
reihe: Th (= Th-Oxyd) sendet Alphastrablen aus und geht in das Mesothorium
(Beta- und Gammastrahlen) mit der Halbwertszeit (= Zeit, in welcher eine radio-
aktive Substanz um die Halfte zerfillt) von 5,5 Jahren iiber. Aus dem Mesothorium
entsteht das Radiothorium (Halbwertszeit 2 Jahre), dieses wandelt sich in Tho-
rinm X (Halbwertszeit 3,6 Tage) um, aus welchem Thoriumemanation (Halbwerts-
zeit 53 Sekunden) und hieraus wieder Thorium A, B, C, D entstehen. Aus letzteren
resultieren schlieBlich inaktive Endprodukte. Das Thorium X ist die hauptsichlich
therapeutisch verwendete Stufe, da sein gesamter Zerfall und damit seine Wirk-
samkeit sich im Innern des Organismus abspielt. Die Wirksamkeit des Praparates
ist also eine beschrinkte. Bewertung und Dosierung der Priiparate geschieht aunf
Grund einer Intensititsmessung der Alphastrahlung des Thorium X. Als Grund-
lage der Messung dient die Fahigkeit der Alphastrahlen, die Luft elektrisch leit-
fahig zu machen. Einheit ist dabei dicjenige Menge Thorium X, welche in einem




260 A. Esser: Klinisch-anatomische und spektrographische

elektrischen Felde einen Sittigungsstrom von einer elektrostatischen Einheit
(1 es. E.) erzeugt. 1 e.s. E. entspricht dem friiher tblichen MaB von 1000 Mache-
Einheiten (M.E.).

Uber die im Einzelfall zu wihlende Dosierung gehen die Literaturangaben
zum Teil ganz erheblich auseinander.

Normales Vorkommen im Orgawismus: Allein Gudzent macht die Angaben,
daB radioaktive Stoffe bei ihrer allgemeinen Verbreitung auf der Erde auch im
Korper lebender Wesen vorkommen. Bei é&lteren Menschen wiirden etwa
/100 000— /1000 g vorhanden sein.

Vergiftungen betm Menschen: Bei einer 57 jahrigen Frau (wegen chronischem
Gelenkrheuma innerhalb 16 Tagen 3 Injektionen Th X, im ganzen etwa 5 Mil-
lionen M.E.) tritt der Tod ein (Gudzent), Mesernitzky berichtet iiber Hautver-
brennungen beim Hantieren mit hochkonzentrierten (100--300 Millionen M.E.)
Radiumemanationen, Kahn sah bei téglich sehr kleinen Mengen von Th X schon
nach 9 Tagen quilende Paristhesien am ganzen Korper, Alteration der Vaso-
motoren und erythemartige Flecke um die kranken Gelenke. Im Fall Léhe trat
bei einem 15jahrigen Jungen nach 8 Th-Injektionen der Tod ein, doch ist die
Beobachtung wegen ausgebreiteter Tuberkulose zu unklar. Weitere akute Ver-
giftungen scheinen nicht bekanntgeworden zu sein, wihrend iiber chronische
(oft todliche) Schidigung in letzter Zeit mehrfach berichtet wurde ( Berry, Mart-
land, Woldrich, George Gettler und Muller, Friedlinder, Doenecke und Belt; siehe auch
Leschke). Unter diesen chronischen Fillen sind eine Reihe von gewerblichen,
worauf um so mehr hingewiesen werden mu8, als Fischer behauptet, das Th und
seine Praparate hitten noch nie zu gewerblicher Intoxikation gefithrt. Budde
halt vorsichtigste Dosierung des Th X bei medizinaler Anwendung fiir dringend
geboten, da das Mittel hoch different sei, wahrend Plesch dagegen meint, das Mittel
kénne in vielen Millionen M.E. im Kubikzentimeter gespritzt werden; ritlich sei
intravenose Gabe, da sich bei subcutaner Anwendung noch nach Wochen an der
Injektionsstelle nekrotische Geschwiire ausbilden kénnten. Nach Erben ist Ra,
s»»intern oder sonstwie zugefithrt®, wohl ,,das giftigste Metall*. Radiumemanationen
konnen mach Starkenstein als resorptive Wirkungen Kopfschmerz, Schwindel,
Obnmacht, Herzklopfen und Albuminurie erzeugen.

Verbrecherische Anwendung radioakviver Substanzen ist wohl noch nicht
vorgekommen. Gudzent weist aber kiirzlich darauf hin, dafl das Kurpfuschertum
sich in steigendem MaBe der Radiumtherapie bemachtige; der Autor hilt ein
., Bingreifen der Behoérden gegen dieses gefahrliche Treiben® fiir unbedingt not-
wendig.

Experimentelles: Salle und Domarus: Kaninchen, Meerschweinchen, Hunde
(Th X in verschieden hohen Dosen subcutan) gingen unter dem Bilde schwerer
Asthenie zugrunde. Die Autoren glauben, daB das Mittel in erster Linie auf
Zirkulationsapparat und Nebennieren wirke. Brill und Zehner sahen bei Hunden
(Ra-Chlorid subcutan) wesentlichen Anstieg der Zahl der roten und weilen Blut-
korperchen. Erst bei grofen Dosen trat Schidigung der weilen, nicht aber der
roten auf. Hirschfeld und Meidner: Bekommt ein Kaninchen intravends Th (etwa
0,5—1,0 g Ra-Bromid entsprechend), so magert es ab und stirbt schlieBlich, zuweilen
unter Zuckungen. Budde bemerkt allgemein, daB Th-Priparate den Blutdruck
herabsetzen, ebenso die Pulsfrequenz. Das Schlagvolumen des Herzens wird aber
erhoht. Auf das Knochenmark wird ein Anreiz zur Zellneubildung gesetzt. Stoff-
und Gaswechsel werden gesteigert. London: Miuse, die dauernd Ra-Strahlen
ausgesetzt blieben, starben nach 4—5 Tagen an Lahmung des ZNS. Nach Heinecke
magerten bestrahlte Mause stark ab, bekamen Dermatitis und starben im Stupor.
Wurde einem Meerschweinchen eine Ra-Kapsel auf den Kopf gebunden, so ver-
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schorfte die darunter liegende Haut, und bei jungen Tieren traten iiberdies genau
unter der Kapsel liegende, tiefreichende hiamorrhagische Hirnerweichungen auf.
Léhe, der kraftigen jungen Hunden Th X intravends gab, konnte klinische Sym-
ptome seitens des ZNS. nicht beobachten. Pappenhetm und Plesch geben fiir
jhre Kaninchen (Th X intravends) leider so gut wie keine klinischen Daten.

Togxische und letale Dosen: Wir das Tier siehe Tab. 10. Fir den Menschen
finden sich exakte Angaben nicht. Gudzent glaubt die todliche Gabe mit 0,5 mg
Ra-Element angeben zu diirfen, wihrend die eben noch wirksame Dose etwa
/1000 mg Ra-Element sei.

Tabelle 10. Letale Dosen radiocaktiver Stoffe beim Tier.

Praparat Tierart Dosis tolerata ‘ Dosis letalis Applikation Autor
Ra-Bromid Kanin 0,1 mg/2 kg — intrav. | Plesch
Th-Nitrat »» — 0,lg per os | Czerny
Thorium X Frosch 1 Mill. ME. — subcutan | Plesch
5 Maus 2 Mill. ME. — intrav. .
» » — 10000 ME. . Yamauchi
» Meerschw. | 5 Mill. ME. — . Plesch
5 Kanin 10 Mill. ME. — » »
» » — 4—7 Mill. . Pappenheim
ME. u. Plesch
» Hund — 1—2 Mill. | subcutan | Falia
ME.
» Kanin — 0,6—1 Mill. » 5
ME.

Ausscheidung: Budde gibt an, daB Th-Priaparate durch Niere und besonders
Darm ausgeschieden wiirden, jedoch nur 12—18% in den ersten 4 Tagen. Der
Rest werde im Kérper retiniert (davon 60% innerhalb der ersten 24 Stunden im
Knochenmark). Regaud und Lacassagne: Die ins Blut gelangten radioaktiven
Substanzen werden sehr rasch durch Urin und Galle, in geringerem MaBe auch
Speichel und Darmsaft abgesondert. Fin Teil wird retiniert (hauptsichlich in
Niere, Milz, Knochenmark, Leber, Lunge). George, Gettler und Muller: In einem
Falle waren noch 5 Jahre nach dem Tode nennenswerte Mengen Ra in einer Leiche
nachweisbar. Plesch, Karczag und Keetman: Beim Kaninchen war Ra-Bromid
nach 24 Stunden zu etwa 75% in Knochenmark und Knochen, im Darm zu 8,2%
zu finden. AuBerdem war es enthalten in Lungen, Trachea, Hirn, Riickenmark,
Hoden, Milz, Leber. Herz und Muskulatur hatten keinen Ra-Gehalt aufzuweisen,
das Blut kaum.

Pathologische Anatomie: Fiir den Menschen ist kaum etwas bekannt. Lohes
Fall ist wegen der begleitenden Tuberkulose unverwertbar. Orth fand bei der
klinisch durch Gudzent beschriebenen Beobachtung Blutungen in allen méglichen
Organen, das ZNS. wird nicht erwiahnt. Auch beim Tier (besonders Hund) sind
hamorrhagisch-diatetische Zustandsbilder bei der akuten Vergiftung gesehen
worden., AuBerdem findet sich fast stets eine starke Reizung des Knochenmarks,
bei maBiger Zufuhr des Giftes kommt es zu hochgradiger Leukopenie, evtl. sogar
Aleukie mit Blutungsbereitschaft. Die Leber soll gelegentlich Parenchymzerfall
zeigen, die Niere Epithelabschilferung, manchmal Nephritis. Salle und Domarus
sahen Hyperdmie in den verschiedenen Organen. Barbieri und Romano bemerkten
nach Thorotrast beim Kaninchen mehr oder weniger schwere Anamie, Vermehrung
der weiBen Blutkorperchen von 6400 bis auf 12000 mit iberwiegender Lympho-
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cytose (40—50%) ohne atypische Formen. Histologisch zeigte sich eine spezifische
Speicherung des Mittels durch die Reticuloendothelien (systematische Reticulo-
endotheliose). Shute und Dawis stellten nach Thorotrastgaben beim Tier schwerste
degenerative Verdnderungen der Organe fest und warnen nachdriicklichst vor der
klinischen Anwendung des Mittels.

Das ZNS. wird von den verschiedenen Autoren (man mochte fast sagen grund-
sitzlich) nicht erwdhnt. Nur Pappenheim und Plesch berichten von einem Kanin-
chen (todliche Vergiftung mit 9 Millionen M.E. Th X intravends), daBl das Hirn
histologisch keine irgendwie auffallige Hyperamie, keine Capillarwandveranderung,
keine Blutung, keine Nekrose oder Ganglienzellschadigung erkennen lieB.

Nachweismethoden: Der exakte quantitative Nachweis ist duBerst schwierig
und nur vom Fachmann mit Hilfe komplizierter Apparate méglich; siehe hieriiber
bei Budde, George, Gettler und Muller, Meyer, Keetman und Mayer. — Eine ein-
fache qualitative Nachweismethode stammt von Lazarus: Organstiickchen in
Formalin oder Alkohol fixieren. Einbetten in Paraffin. Paraffinblocke in direkten
Kontakt mit hochempfindlichen photographischen Platten bringen. Sie erzeugen
dort ,,ein sehr detailreiches Bild, das uns eine genaue Vorstellung der geweblichen,
ja celluliren Verteilung und relativen Quantitit eines radioaktiven Kérpers ver-
mittelt. Weitere nicht so sichere einfache Methoden siehe bei Kakn.

Spektrographisch weist Gerlach das Th mit seiner Hochfrequenzmethode nach.
Besonders geeignet ist das Dublett bei 2832,5 und 2837, weil es innerhalb der bei
aller organischen Substanz auftretenden Gruppe von Magnesiumlinien liegt und
deshalb leicht zu finden ist. Brauchbar ist auch Th 4019.

Die einzige Notiz iiber Nachweis im ZNS. geben Plesch, Karczag und Keetman:
Th X und A war beim Kaninchen weder nach einer Stunde noch nach 24 Stunden
in Harn und Riickenmark zu finden. Dagegen wurde von einer gegebenen Menge
Ra-Bromid nach 24 Stunden 1,2% in 13 g Hirn-Riickenmark nachgewiesen®.

1 Evans: Mitteilungen itber unsere gegenwértigen Kenntnisse der chronischen
Radium-Thorium-Vergiftungen. — Hechi: 45jahriger Mann wird nach Excision
einer Neubildung (Gumma oder Epitheliom) am Mundwinkel mit Ra nachbe-
strahlt. Es tritt eine mutmaflich auf Ra-Schidigung beruhende Nekrose auf.
Plotzlicher Tod infolge Verblutung aus der Art. mandibularis. — Voltz berichtet
iber einen Fall von angeblicher Darmschidigung bei Ra-Bestrahlung des Uterus,
lehnt aber einen Zusammenhang mit dem Ra ab. — Hennig und Lechnir lehnen

. das Thorotrast als Kontrastmittel in der Pyelographie ab. Es kann infolge Aus-
flockung des Mittels in den Harnwegen zu lebensbedrohenden Komplikationen
kommen (schwerste septische Erscheinungen infolge Aufflackern latenter Nieren-
beckeninfektionen, Speicherung des Mittels im Nierenparenchym). — Hanke hat
sich sehr eingehend mit der experimentellen Untersuchung biologischer Abwehr-
vorgénge bei Th-Dioxydspeicherung des Reticuloendothels befaft. Er warnt sehr
vor der diagnostischen Anwendung des Thorotrasts als Mittel fiir die Leber-Milz-
Darstellung. Ebenso hat Senn ausfiihrliche Versuche mit Th an Meerschweinchen
und Kaninchen unternommen, wobei er besonderen Wert auf die Th-Schadigung
gelegt hat. Auch er lehnt die Anwendung des Thorotrasts in der menschlichen
Pathologie ganz entschieden ab. — Lauche: Bei der Untersuchung von exstirpiertem
Leber-Milz-Gewebe eines Hundes, der 3 Jahre vorher experimentell mit Thorotrast
gespritzt worden war, konnte festgestellt werden, daB Leber und Milz immer
noch Th enthielten. AuBerdem ergab sich zweifelsfrei, daf das Th in Lymphknoten
verschleppt worden war. Hier lag es in grofler Anhaufung unter ausgedehnter
Nekrotisierung des Gewebes (Strahlenwirkung des Th) mit gleichzeitiger Verkalkung
und Schwund des lymphatischen Gewebes. Die Anwendung des Mittels in der
‘Réntgenologie zu Diagnosezwecken erscheine wegen der zu erwartenden Folgen
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Lateratur.
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sehr bedenklich. — Liverani untersuchte experimentell (Meerschweinchen) die
Sichtbarmachung der Placenta durch Thorotrast. Réntgenologisch war die
Placenta schon nach 12 Stunden nicht mehr sichtbar. Histologisch wird das
Mittel nur zum kleinsten Teil in den GefaBwandzcllen der Placenta gespeichert,
es wird nur transitorisch in den GefiBen aufgchalten. In der fur die Placento-
graphie nétigen Dosis hatte das Mittel stets den Tod der Feten in 30—60 Minuten
zur Folge, Fehlgeburt nach etwa 24 Stunden. — Priisener hat eine farberische
Darstellungsmoglichkeit des Thorotrast angegeben. Es farbt sich am besten mit
dem Bestschen Glykogenfarbstoff (10—15 Minuten Einwirkung), auch mit Chromo-
trop 2 R (5-—10 Minuten in konzentrierter alkoholischer Losung). Fixierung oder
Einbettung spielt bei dem verwendeten Material keine Rolle.
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¢) Thallium, TI.

Gewinnung und Anwendung: Reich an Tl sind die Mineralien Crookesit und
Lorandit. Metallisches Tl wird aus verschiedenen Salzlésungen (Glimmer, Kali-
salze, Pyrite) bei verschiedenen Betriebszweigen elektrolytisch abgeschieden.
Seine technische Verwendung ist heute noch nicht zu iberschauen (Luiz), doch
wird es in den letzten Jahren zunehmend benutzt, so z. B. nach Leschke in der
Farben- und Glasindustrie. Sehr bemerkenswert ist seine Verwendung als Ratten-
und Mdausegift (Tl-Sulfat in Form der ,,Zelio“-Priparate); es moge hier schon
darauf hingewiesen werden, dafl der Gehalt dieser Priparate an Tl-Sulfat in der
Literatur abweichend angegeben wird: Laut ErlaB des PreuB. Ministeriums fiir
Volkswohlfahrt vom 6. VIII. 1931 sind Tl-Verbindungen und ihre Zubereitungen
zwar unter die Giftvorschriften gestellt worden, aber 3proz. Tl-Priparate sind
gegen Belehrung und Giftvermerk der Packung im Freiverkehr zu haben. Wie
ich am Beispiel der nicotinhaltigen Schadlingsbekimpfungsmittel zusammen mit
Dr. Kithn nachgewiesen habe, heift dies, daB 3proz. Tl-Priparate in jeder Dro-
gerie fiir jeden ohne weiteres zu haben sind. Ein einziger Gang durch die Geschéfts-
straBen einer Stadt beweist dies. Medizinisch ist T1 heute das beliebteste Epi-
lationsmittel bei Erkrankungen des Haarbodens der Kinder bis zu 10 Jabren (nach
anderer Angabe 8 Jahre, nach wieder anderer 12 Jahre). Es ist als solches Mittel
aber auch dem Erwachsenen gegeben worden und wird auch sicher heute noch
manchmal gegeben. Von Copeman ist der gefahrliche Versuch unternommen worden,
das Mittel (Ti-Acetat) Krebskranken zu injizieren (8—21 Tage lang je 0,0648 g).

Produlkte mit Phantasienamen: Zeliopaste, Zeliokérner (Tl-Sulfat als Schad-
lingsbekampfungsmittel).

Normales Vorkommen in Organismen: Nach Goroncy und Berg ist die Frage,
ob T! in kleinsten Mengen irgendwie zuféllig in den Korper aufgenommen werden
kann, noch nicht geklirt.

Vergiftungen beim Menschen: Trotz seiner Neuheit ist das Tl in den letzten
Jahren in der unliebsamsten Weise mehr und mehr hervorgetreten. Seine Ver-
wendung als Rattengift hat bereits einen Mordfall (Kaps, Haberda) veranlaBt
(Haberda berichtet iiberdies kurz, daB in Kirnten eine uneheliche Mutter ihren
Saugling mit T1 mordete) und eine ganze Reihe von Selbstmorden bzw. Selbstmord-
versuchen. Hier moge besonders darauf aufmerksam gemacht werden, daB Go-
roncy und Berg fir ihren Fall betonen, daB klinisch keinerlei charakteristische
Erscheinungen der Tl-Vergiftung vorlagen. Es konnte auch auf keine Weise
ermittelt werden, auf welche Weise und wann die Giftzufuhr erfolgte. Die Autoren
deuten auch auf das fiir Tl fast typische, zumindest Stunden dauernde freie Inter-
vall hin. Dies sei gerichtsmedizinisch ungeheuer bedeutsam und lasse die Frage
auftauchen, ob Tl als Mordmittel nicht doch hiufiger benutzt werde, als man glaube.
Im Falle Leinert brach die Erkrankung sogar erst 14 Tage nach der Giftzufuhr
aus. Da die Zeliopaste griin, geruch- und geschmacklos ist, ist sie als Mordmittel
sehr geeignet (Lubenau, Schneider berichtet allerdings, daB sie neuerdings blau
hergestellt werde, um kriminelle Anwendung zu erschweren). Auch Maklo be-
schreibt eine Beobachtung, bei der Art und Ursache der Giftzufuhr sich nicht
klaren lieBen. Zur groben Fahrlgssigkeit sind die Falle zu rechnen, wo Kinder mit
dem Rattengift bestrichenes Brot aBen und zu Tode kamen, ferner ein Doppelfall,
wo Halbwiichsige aus ,,Ulk* Rattengiit aBen. Ganz besondere Wichtigkeit hat
das Tl als medizinale Vergiftungsursache, Die Zahl hierhin gehériger Berichte
wichst mit der zunehmenden Anwendung des Mittels durch den Arzt stindig in
geradezu erschreckender Weise. Es muB Karrenberg unbedingt beigestimmt
werden, wenn er sagt, da die meisten Fille dieser Art dadurch zustande kommen,
dal man sich keineswegs mit der erforderlichen Genauigkeit an die Bestimmungen
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hinsichtlich Dosierung, Wiederholung der Kur und Aller des Patienten hilt. Auch die
genaueste Einhaltung der therapeutischen Vorschriften hat jedoch zu Intoxi-
kationen und Todesfillen gefithrt. Um so unerkldrlicher ist es, wenn Buschke
neuerdings auf dem Boden eines doch recht diirftigen Materials die therapeutische
Anwendung des T1 bei Diabetes empfichlt und daran zu denken scheint, das Mittel
auch bei allen moglichen anderen Leiden (Basedow, Psoriasis, Kropf, Ulcus ven-
triculi) anzuwenden. AuBer den in der Tab. 11 niedergelegten Fallen sind weitere
medizinische Vergiftungen von Lynck und Scovell (10 Erkrankungen, darunter
5 Erwachsene) beschrieben worden. DaB das Gift auch durch die unverletzte
Haut in den Organismus eindringt (Lutz, Huerre, Buschke und Vasarhelyi), ver-
dient hervorgehoben zu werden. — Kosmetische Vergiftungen (iiberwiegend chro-
nischer Art) durch den Tl-haltigen ,,Coremlu-Cream* sind in Amerika bekannt
geworden (Waring, Greenbaum, Sigmund und Schamberg, Duncan uwnd Crosby,
Short). Man darf mit Recht darauf gespannt sein, ob und wann diese Enthaarungs-
paste auch in Europa ihren Einzug halten wird. Einen gleichfalls in das Gebiet
der Kosmetik gehorigen Fall (Intoxikation durch Tl-Acetatsalbe) nennen Buzzo
und Gandolfo. — Die einzige bisher beschriebene Nahrungsmittelvergiftung findet
sich bei Qinsberg und Nizon; 11 schwerste Fille nach GenuB einer Mischung von
Gerste und TI-Sulfat als Gebick; 6 der Erkrankten starben. — Gewerbetoxikologisch
wird das Tl von Fischer nicht erwihnt. Rube und Hendricks teilen mit, dal in
einem chemischen Werk Tl aus Schwefelkiesriickstdnden gewonnen wurde. Nach
einigen Wochen erkranken der Leiter und alle 5 Arbeiter an Miidigkeit, Appetit-
losigkeit, Schmerzen in den Kniegelenken und Haarausfall. Alle Erscheinungen
bildeten sich zuriick, als die Leute die Arbeit aussetzten, nur bei einem Arbeiter
kam es zu irreversibler Sehnervenatrophie. Buschke halt dies fiir die einzige ge-
werbliche Vergiftung. Teleky fand aber von 14 in einem Tl-Betrieb beschaftigten
Arbeitern nur 3 beschwerdefrei. Die anderen zeigten Haarausfall, einer Gelenk-
und Wadenschmerzen, zunehmende Verschlechterung des Sehvermogens. Ob
Schlafstérungen und ein akuter nichtlicher Aufregungszustand des leitenden
Ingenieurs auf Tl zuriickzufiihren war, blieb unklar. Weiteres siehe bei Brezina. —
Unklar sind die Falle von Althoff (was Merkel schon betont), sowie von Rubenstein.
Eine kombinierte Tl-Strychninvergiftung beschreibt Brieger (Gessner).

Symptomatologie. (Popper): Sie ist bei den meisten Fillen ziemlich einheitlich.
Nach einer 2—3tigigen Latenz heftige Schmerzen in Fiilen, Kniegelenken, Lenden,
die wochenlang anhalten kénnen. Dabei ist Polyneuritis mit schlaffen motorischen
Lahmungen nicht selten. Seitens des Magen-Darms Schmerzen, Koliken, Sub-
und Anaciditit, Obstipation. Im Verlaufe der 3. Woche Haarausfall. ¥m Blut
gelegentlich Eosinophilie. Im Harn EiweiB, im Sediment Erythro- und Leuko-
cyten. Seltener ist retrobulbire Neuritis mit Sehnervenatrophie oder vollige
Erblindung. Psychisch bestehen oft sonderbare Zustandsbilder (siehe Naheres
bei den Einzelfillen), Mattigkeit, Appetitlosigkeit vervollstindigen das Bild,
Abmagerung ist haufig. Abklingen der akuten Vergiftung meist erst nach 7 bis
8 Wochen, — Nach Curzi soll das Tl auch Herzwirkungen entfalten und enorme
Blutdrucksteigerung bedingen.

Allgemeines iiber die nervosen Erscheinungen findet sich ausfithrlich in den
Referaten von Karrenberg, sowie Buschke und Peiser. Bei den tabellarisch wieder-
gegebenen Fillen lagen folgende besonderen FErscheinungen vor: Allgemeine
Hauthyperisthesie, Schmerzen der Extremititenmuskeln ( Uhlirz). — Paristhesien,
Durchfille, Albuminurie, Neuritis mit lanzinierenden Schmerzen und motorisch-
sensibler Beinlihmung (Bullard). — Heftige Schmerzen in den FiBen, véllige
Schlaflosigkeit, noch nach 2 Wochen erhebliches Kaltegefiihl der Beine. Ab-
klingen aller Erscheinungen nach 7 Wochen, neurclogische Resterscheinungen
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Tabelle 11. Thalliumvergiftungen beim Menschen.
Priparat (‘ei(illlggﬁht Dosis ., Applikation l Ausgang | Autor Bemerkungen
T1-Sulfat — ? per os | 5 Fille |Ginsbergu. Nahrungsmittelver-
i l geheilt, Nizon | giftung
| 6 tot | !
Zeliokérner | m., 27 J. | 1 Packg. » s 1 Heilung ‘Deutsch  Suicidversuch
i ‘m. Defekt
, w., 18J. | 1 Teel. . v s Heilung |Leimert
" w. ? ] s Heilung |Werner .
i m. Defekt i
v m., 16 u.| je eine v s . Heilung. | Frank Aus ,,Ulk" gegessen
17 J. | Handvoll Tod nach
’ 10 Tagen
= ’ m., 14, ? v ey Heilung |Stimpke |Suicidversuch
» ' w.,43J. ? v . Hampel
Zeliopaste m. im ganzen s Tod 'Kaps, Ha- Mord dur(,h die Khefrau
3 Tuben . berda
»n w.,21J. | 1 Tube ve as Heilung - Redlich Suicidversuch
. w., 35d. 1/, Tube o s Heilung | Heinichen | " ‘
; E , im. Defekt .
" ' m. . 1 Tube s Heilung | Bihler - "
. . m, 19J. | %/, Tube ye ey ' Laubenau | v
- | Kind 2 J. ¢ . s Tod nach . 1Aus Versehen im Hofe
! 48 Std. liegendes Rattengift-
brot gegessen
- “w., 30d. | 1/, Tube b Heilung Greving u.|Suicidversuch
E : Gagel
s w. - 1Tube U Zinsser '
. rw., 21, . ? v s ‘A(ller ‘ '
v ‘w.,19 Mon.i ? vs e Tod naoh ’Ramber Hatte verschentlich Rat-
; | 11 Tagen | tengiftbrot gegessen
’s { w., 20, 1 Tube 9y o ! Heilung ‘Stein Suicidversuch
" w., 20J. | b U " Popper "
Tl-Acetat | m., 12J. I ganzen J !Tod nach | Merkel Medizinale Vergiftung
5 . 0,233 g » 13 Tagen ! X
" : m., 10J. iim ganzen » 5 Tod nach . . .
: 0,1665 g ! l 14 Tagen
’s n., 11J. im ganzen v s Tod ndch| ” » .
0,2¢g 17 Tagen - ’ l
» 2,5proz.  Junge 100 cem - iTod nach Fridle |Ha‘ute eine zum Kin-
! 4 Tagen | reiben  verschriebene
i | Losung  teclotfelweise
I ‘ i ‘ alle 30 Minuten ein-
i i genommen
» Bproz.  w., 19J. \Tohrfdchof — Heilung |Sluyters | Medizinale Vergiftung
i ; Finreibg. - i :
. Kmd 6J.0 17cg per os Tod nach ' Varads : - .
. 6 Tagen °
» I, 6J. 8mg/kg ! H(*llung Mu u. .

Frazier
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Tabelle 11 (Fortsetzung).
| H
Préparat Geszllltl:fht’ Dosis :‘ Applikation Ausgang ‘ Autor ‘ Bemerkungen
! |
Tl-Acetat Kind 5 J./ 8 mg/kg per os | Tod nach  Gleich lMedizinale Vergiftung
" 12 Tagen |
v, » T7d. 8mglkg ., Tod nach . \ .
12 Tagen
2 » 3J.| 8mg/kg v s Heilung | Klein- - .
mann
4 m., 49J. ? Einreibg. w.| Heilung |Girot u. Kurpfuscher gegen lasti-
Injektion |m. Defekt| Braun ., stigen Haarwuchs
» w., 16 J. | 6 mg/kg per os Heilung | Wucher- Medizinale Vergiftung
pfennig
s m., 7J. (8,5 mg/kg vy ey . Smith : ' s
2 — ,»richtige v e Tod nach |Nicoletti ‘Medizinale Vergiftung
Dosierg. 7—15 ! bei 3 Kindern von
Tagen. | 7—10 Jahren
» w., 11J. |8,5mg/kg . Heilung |Davies u. Medizinale Vergiftung
k Andrews .
4 w., 8J. |8,5Tmg/kg U . Dieselben ' .
5 — 2,5¢g,23¢g v s Tod Buschke Rechenfehler in einer
1,78 g Apotheke. Die rich-
tigen Dosen fur drei
Kinder lauteten:
0,25 ¢, 0,23 g, 0,178 g
’ m.,25J.| 3,5 cg v s Tod nach |Divells  'Medizinale Vergiftung
14 Tagen
5 m., 20J. ? I Tod Marians . .
» m., 4 J. ? . Tod nach [Globus s 4
26 Std.
» Kind 3 J.] 900 mg o Tod nach | Fridle » "
5 Tagen
s w., 6J. [im ganzen U Tod Ghalioun- iMedizinale Vergiftung.
' 0,45 g gut Versehentlich war
3mal im Abstand je
einer Woche 0,15¢g
gegeben worden
,, ? 8 mg/kg ORI Heilung | Derselbe ' Medizinale Vergiftung
Tl-Nitrat | w., 34J. etwa vy a v Buschke, |Suicidversuch. Hatte
0,75 g Peiser ‘ metallisches TI mit
Klop- | HNO iibergossen, das
stock Nitrat gelost und ge-
trunken
? m., 394J. ? v Tod |Goroncy u. Ursache ?
Berg
? m., 27d. ? ? Heilung | Mahlo 2
? — ? ? v Teleky Gewerblich. 11 Arbeiter
? — ? ? » Rube u. Gewerblich. 6 Arbeiter
(1 Fall Hen-
m. Defekt! dricks
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(Sensibilitatsstérungen) wund psychische Reste (Konzentrationserschwerung,
ideentliichtiger Gedankenablauf, Euphorie, Affektlabilitat; Deutsch). — Im Beginn
gastrointestinale Erscheinungen (Erbrechen, Durchfall, Koliken, dann hart-
nickige Verstopfung), spater Nervenstérungen: trophisch (Conjunctivitis, Ble-
pharitis), sensibel-sensitiv (Akroparasthesien, herabgesetzte Taktilitdt bei starker
Berithrungsempfindlichkeit, Schmerzhaftigkeit der Muskeln und Gelenke, retro-
bulbére Neuritis mit konsekutiver totaler Amaurose), psychisch: Abnahme aller
Funktionen bis zur volligen Demenz (Kaps). — Nach Ablauf der akuten Erschei-
nungen Polyneuritis mit schlaffer Lihmung der Beine und kompletter EAR.
(Heinichen) — nach wochenlangen akuten Erscheinungen noch immer Beinparesen
(Werner) — schwere Polyneuritis mit schlaffer Beinlahmung, spiter Angina pectoris-
ahnliche Anfalle und Tachykardie (Greving und Gagel). — Nach 2 Tagen Poly-
neuritis der Beine. Am 6. und 7. Tage starke Erregungszustinde, absolute Schlaf-
losigkeit, Beginn von Durchfallen. Am 8. Tage ruhig, Uberempfindlichkeit gegen
Beriithrungen, die Polyneuritis hat einer Art von Polyarthritis Platz gemacht.
Am gleichen Abend aber schon wieder starke Muskel-Nervenschmerzen. Anhalten
dieser nichtlichen Attacken in der nachstfolgenden Zeit, morgens gesellt sich
dazu fiir etwa eine Stunde ein heftiger Hinterkopfschmerz. Am 10. Tage pelziges
Gefiihl im ganzen Gesicht und den Fingern links. Am 17. Tage Nachlassen der
nachtlichen Schmerzanfille, Schlaflosigkeit besteht weiter. Psychisch aufBer-
ordentliche Affektlabilitdit. Am 20. Tage erneute Schmerzen und Pardsthesien
des Gesichts und der Hénde, dabei kurzer Beugekrampf der linken Hand. Krst
am 25. Tage beginnt die allmihliche Heilung (Fuld, von dem die zweifellos beste
Krankengeschichte der Tl-Vergiftung stammt; die iibrigen Einzelfslle lassen nur
zu oft sehr viel zu wiinschen iibrig). — Zeitweise Unruhe, Nystagmus, choreiforme
Zwangsbewegungen der Arme. Am 6. Tage plotzlich starke BewuBtseinstribung
tonisch-klonische Krampfe (Varadi). — Symptome nach Art einer Encephalitis,
auflerdem choreatische Bewegungsstorungen, Erregung, Affektlabilitit (Mu und
Frazier). — Eigentiimliche Nagelverinderungen (weiBer Querstreifen) nach Ablauf
des akuten Stadiums (Nagel). — Erheblicher bleibender Sehnervenschwund als
Restzustand (Girot und Braun). — Kurzdauerndes delirantes Zustandsbild mit
epileptischen Anfillen bei Vagotoniker (Bachkevitsch und Prokoupschouk). —
Epileptiformer Krampfanfall am 18. Vergiftungstage (Davies und Andrews). —
Bei 11 Fillen schwere cerebrale Erscheinungen mit Hirnnervenldhmungen, Sto-
rungen des Sensoriums, choreatischen Zuckungen, Ptosis, Strabismus, Pupillen-
erweiterung. Bei den 6 letalen Fillen vor dem Tode Krampfe, Delirien, Koma.
Bei 2 der Geheilten bei der Entlassung noch peripuere Neuritis und geistige De-
fekte (Ginsberg und Nizon). — Krampfe (Rambar). — Weitgehende Muskel-
atrophie, Muskel-Gelenkschmerzen, Blutdrucksteigerung (140—150 mm Hg),
leichte Anémie (Popper). — Krimpfe, mittelweite, kaum auf L. reagierende
Pupillen, schwache Sehnenreflexe (Fridli). — Gliederschmerzen, Erbrechen,
Koma, leichte Reflexsteigerung, positiver Babinski, rigide und stark flektierte
Extremititen, Tod unter tonisch-klonischen Kriampien (Ghalioungui, Fall 1),
choreo-athetotische Bewegungen, kurzdauernde Amaurose, 2stiindige linksseitige
Hemiplegie mit Fehlen der Reflexe und positivem Babinski (Ghalioungui, Fall 2). —
Pelzig-taubes Gefithl und Kribbeln der FuBsohlen (spater bis zum Nabel), dabei
starke Schmerzen und Hyperdsthesie. Objektiv nach 3 Wochen:  Blutdruck
145/95 mm Hg, im Blut Lymphocytose (47,5 %), Hirnnerven und Oberextremitéiten
o. B., Bauchdeckenreflexe positiv, Cremasterreflexe negativ, erhebliche Hyper-
asthesie der Unterschenkel und FiiBe, Motilitit der Beine ungestort, Sehnen-
reflexe lebhaft, keine krankhaften Reflexe, keine EAR., Liquor o. B. In den
folgenden Wochen starke Schlaflosigkeit, éfters nichtliche Erregungszusténde,



Untersuchungen des Zentralnervensystems bei akuten Metallvergiftungen. 269

spater auch grobe Parese der Peroneusmuskulatur links mit partieller EAR.
Sehr langsames, aber restloses Schwinden der Erscheinungen (Mahlo).

Es sei noch notiert, dal zur Erklirung der klinischen Erscheinungen zuneh-
mend endokrine Stérungen verantwortlich gemacht werden (zumindest bei der
chronischen Vergiftung), seit man an den verschiedensten innersekretorischen
Driisen anatomische Verinderungen gefunden haben will (Buschke und Peiser,
Ormerod, der auf diese Weise z. B. Krampfe, Tremor und Apathie erkliren will,
Werner). Dudits bezweifelt aber die Affinitat des Tl zum endokrinen System.

Spontanvergiftungen beim Tier: Timm hat in den Organen eines sehr wertvollen
Pelzzuchttieres Tl gefunden, Ward beschreibt Vergiftung bei Schafen, ferner
solche von kanadischen Génsen, die sich an ausgelegtem Rattengift vergifteten.

Experimentelle Arbeiten sind sehr zahlreich vorhanden, so daB nur die wesent-
lichsten genannt werden kénnen. Seitz (intravensse Kaninchenversuche mit den
gewdhnlichen Thalloverbindungen) hat vorwiegend die Blutveranderungen stu-
diert. AuBerdem hat er Tl-Salben auf die Haut der Tiere gericben: es kam oft
zu Krimpfen und Léhmungen, was bei gleichartigen Meerschweinchenexperi-
menten nicht der Fall war. Die subcutane Injektion fithrte beim Meerschweinchen
vorwiegend zu gastrointestinalen Stérungen. Brachte er das 11 in Hauttaschen
des Meerschweinchens, so erwies es sich als stark giftig, einmal trat Lahmung auf.
Bei Verfiitterung von Tl-Tabletten (Meerschweinchen, Kaninchen, Ratten) stand
zunehmende Abmagerung im Vordergrund, bei den Kaninchen dagegen Lahmungen,
die schon am 9. Tage auftreten konnten. (Bei den Versuchen des Verf. wurden
zumeist kleine Tl-Gaben iiber Tage hin gegeben.) Nach Swain und Bateman
wird das Bild der Tl-Vergiftung beim Warmbliiter beherrscht von Koordinations-
storungen besonders der Hinterbeine, Zittern des Kopfes, Lihmungserscheinungen,
Respirationsstérungen, Koma; Hecke fand bei Ratten bei rasch ablaufender Ver-
giftung tetanische Krampfe, Schreckhaftigkeit, schnell folgende Herzlahmung;
bei langsamerem Verlauf hamorrhagische Magen-Darmentziindung, nach lingerem
Verlauf gesellt sich dazu Kachexie. Ausgesprochen chronischer Verlauf macht
besonders bei jungen Tieren Wachstums- und Ernahrungsstérungen, verbunden
mit Haarausfall. Schneider: Mause, Ratten, Kaninchen, Hunde wiesen bei etwas
protrahierter Vergiftung (16 Stunden bis 4 Wochen) schnell Ataxie, Parese und
. Lahmung der Hinterbeine, Muskelzuckungen, Krampfe, Kopftremor und Singultus
auf. Schneider beobachtete bei einem Hunde schnell Unruhe, nach 30 Minuten
Streckkrimpfe, dann allmihlich vollige Lahmung des Hinterkérpers, endlich
auch des Vorderkorpers; Tod nach 16 Stunden. Ward sah bei den (spontan ver-
gifteten) Schafen nach 3648 Stunden Zihneknirschen, Niedergeschlagenheit,
Streckkrimpfe der Hinterbeine, unkoordinierte Bewegungen, schwankenden
Gang, Koma, Tod an Atemlihmung. Koyanagi stellt beim Frosch und Kaninchen
Unruhe mit Kriampfen und folgender Lahmung fest, intravenése Injektionen des
T1 bewirkten Senkung des Blutdrucks und Sinken der Erythrocytenzahl und des
Hémoglobins. Testoni konnte bei seinen Experimenten jedoch niemals ein Ab-
sinken der roten Blutkorperchen oder des Blutfarbstoffgehaltes bemerken, wahrend
Leigheb zu gleichem Ergebnis kam, wie Koyanagi. Greving und Gagel bemerken,
daB ihre Kaninchen keine besonderen Krankheitserscheinungen geboten hitten,
die Versuche Dal Collos beschiftigen sich nur mit der Niere. Lamy sah bei Hunden,
Hithnern und Enten Niedergeschlagenheit, Unruhe, Konvulsionen, Lahmungen.
Luck (Katzen, Hunde, Kaninchen, Igel, Ratten) notiert trigen unsicheren Gang,
Hin- und Herschwanken, Zittern. Eine Wirkung auf den Blutdruck lag nicht vor,
jedoch eine solche auf das Herz, so daB der Tod meist an Herzlihmung eintrat.

Toxische und letale Dosen: Fiir den Menschen wird angenommen, dafl bei
Darreichen per os etwa 0,5 g giftic und etwa 1,0 g todlich wirken (Bullard, Go-
roncy und Berg).



270

A. Esser: Klinisch-anatomische und spektrographische

Tabelle 12. Toxische und tédliche Dosen des Tl im Tierversuch.

Priparat Tierart Dosis toxica
Ti-Sulfat Kanin
i Meerschw.
Kanin
. Ratte -
! Hund
Zolioksrnor ‘ Maus
Zcliopaste Ratte
5 Kanin
T1-Acetat Maus
. Ratte -
R Kanin —
' , 0,014 g/kg
’ Meerschw. : —
» . " 0,014 g/kg
T1-Carboni- . —
cum !
Desgl. Kanin i -
v. Huhn ! —
. Kule —
T1-Nitricum Kanin
TI-Jodiir  Meerschw. ' —
» Hund 0,05 ¢
Tl-Dimethyl-  Maus . —
bromid
Zitronensaur. Frosch
T1-Oxydul- .
Na :
Desgl. Ratte
. Kanin _
2 Igel -
. Hund —
Katze
Tl-Salze  Frosch —
" Ente —
T'l-Salben Kanin —

Dosis letalis |

21 mg/370 g
21 mg/370 g
25 mg/kg
25 mg/kg
8 /9200 g
4g

1 Korn

0,0g

3g
0,5 mg

0,016 g/kg
14 mg/370 g
0,088 g/kg

14 mg/370 g
l 23 mg/540 g

23 mg/540 g
lg

0,05 g
60 mg T1,0/kg
28,57 mg
T1,0/kg
24 mg/430 g
0,05—0,06 g

l 5—6 mg

I 62,5—-100 mg |

! TLO/kg !
|

1 30,48 mg T1,0/kg .
' 26 mg T1,0/kg

36,36 mg T1,0/kg

' 45,58 mg T1,0/kg -
115,38 mg T1,0/kg

14,57 mg T1,0/kg :

0,03—0,06 g !

25 mg/kg |

|

i

' 50 mg/kg
: 6—12¢g

- subcutan

12

intrav.
per os
*y 9

LIRS Y]

LI 8

23

subcutan

per os
subcutan

per os
subcutan

15

per os

subcutan :

per os

Applikation :

Zeit

16 Std.
4—18
Tage
16—36
Std.
'3—>5 Tage
4—30
Tage

24 Std.
4 Tage

| wenige
Std.
desgl.

subcutan '

! subcutan

per os

EX ]

_ subcutan

intrav.
subcutan
intra-

I periton.

per os
Haut

2--3 Tage

b
3—7 Tage

Autor

a2z
Miinch

Schneider

E

Buschke u.
Peiser

Hecke

Ltz

Hecke

Delgado

Lutz

Delgado

Ltz

2
Paulet

2

Ltz

2

b4
Rabuteau
2
v Buschke u.
. DPetser
Lutz

29

Marmé

Ward

; »
i Settz



Untersuchungen des Zentralnervensystems bei akuten Metallvergiftungen. 271

Die Ausscheidung erfolgt vornehmlich durch den Urin und soll nach einigen
Wochen beendet sein.

Pathologische Anatomie (Petri). Uber Sektionsbefunde beim Menschen ist
noch sehr wenig bekannt. s wird iiber leichtere Stomatitis berichtet sowie iiber
mittelgradige Entziindung des Darmes.

Uber das ZNS. liegen spezielle Bemerkungen kaum vor. Merkel fand bei
seinen 3 Fillen die Hirnrinde etwas graurot, das Mark auffallend blutreich. (Der
Verf. weist auf die fast negativen Sektionsbefunde der Tl-Vergiftung in ihrer Be-
deutung fiir den Gerichtsmediziner ausdriicklich hin.) Fridli notiert fir seine
Beobachtung, daf# das Hirn iiberall weich, teigig, hyperdmisch, die graue Substanz
auffallend rotlich-grau war. Bei Haberda (Kaps) waren die Sinus der Dura stark
gefiill,, das Hirn geschwollen und wilBrig durchfeuchtet, die zentralen grauen
Kerne auf rotlichem Grunde weiBlich gefleckt, bei Varadi lag geringe Hyperdmie
des Hirns vor. Goroncy und Berg stellen einen wirklich nennenswerten Befund
am Hirn nicht fest, Fridli fand die Meningen blutreich, die Hirnmasse grofer als
normal und in Grau und Weill auBerordentlich blutreich.

Beim Tier wird gleichfalls @ber entziindliche Verdnderungen am Verdauungs-
schlauch berichtet, die bis zu Ulcerationen gehen kénnen; auBerdem finden sich
Blutungen in die Schleimhdute des Magen-Darms.

Nur als Kuriosum kann gewertet werden, wenn Hecke schreibt, daBl man bei
rasch verlaufenden akuten Fillen histologische Befunde nicht erwarten diirfe.

Histologische Befunde am ZNS. werden fiir den Menschen nur von Merkel
genannt: In Fall 1 und 3 starke Capillarfiilllung, vereinzelt streifen- und rohren-
formige Blutungen im Bereich der kleinsten MarkgefdaBe; keine perivasculdren
Entziindungserscheinungen. In Fall 2 keine Blutungen. Goroncy und Berg fanden
das Hirn sehr blutreich, Ganglienzellen o. B.

Fiir das Tier ist etwas mehr bekannt. Schneider (etwas protrahiertere Ver-
giftung mit Tod der Tiere zwischen 16 Stunden und 4 Wochen): Am ZNS. der
Hunde und Kaninchen stets sehr schwere degenerative Erkrankung der Ganglien-
zellen aller Abschnitte. Im Prinzip konnte festgestellt werden, dafl die Dauer der
Vergiftung keine wesentliche Anderung der histologischen Bilder bewirkte. Es
handelt sich um die mannigfachsten Degenerationen nebeneinander. AuBerdem
kam eine Degeneration vor, die sonst nicht beobachtet wird: eigenartige, glashelle,
fleckartige, unregelmaBige, oft konfluierende Plagques im Plasma. Gelegentlich
auch degenerative Gliaverinderungen. Am Mesenchym Fehlen aller entziindlichen
Erscheinungen, nur manchmal miBige Wucherung der GefdBwandzellen. Greving
und Gagel (Hund, Zeliopaste per os): Am peripheren Nerven Zerfall der Mark-
scheiden, Fragmentierung der Achsenzylinder, Markballenbildung, Bildung von
Abbauprodukten (frei und in Fettkornchenzellen), jedoch keine Entziindung.
An den motorischen Vorderhornzellen und am Facialiskern Aufblihung der Zellen,
Verschwinden der Fortsiatze und Auflésung der Nissl-Granula; Zellkern an den
Rand gedriickt und etwas geschrumpft. Im Corp. geniculat. med., Nucl. mamillo-
infundibularis und besonders im Corp. mamillare Zellschrumpfung, Vakuolen-
bildung im Zelleib und Vermchrung der Trabantzellen. Cortella (Mause, Tod je
nach Dosierung zwischen dem 5. und 22. Tage): Makroskopisch Duraverwachsun-
gen, Meningenhyperdmie. - Histologisch Piaverdickung, perivasculire mono-
nucleére Infiltration, Intimawucherung. In der Rinde regressive Zellverinderungen,
Vacuolenbildung, Schwund der Nissl-Granula, Kernverinderungen, Schwund der
Zellfortsatze. Im Ammonshorn Abnahme und Sklerose der Pyramidenzellen,
Randstellung von Kern und Kernkérperchen, Tigrolyse, Vacuolenbildung. In
Thalamus und Corp. striatum Abnahme des Zellkorpers, Schwund der Fortsitze,
Tigrolyse, Vakuolenbildung. Im Kleinhirn Sklerose und Chromatolyse der Pur-
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kinjezellen (am auffallendsten sind die Verinderungen im Ammonshorn; sie er-
innern an Epilepsie). Ratten (groBe, mittlere, kleine und kleinste Dosen): Im
Hirn Verdiinnung und umschriebene Anschwellung der Markscheiden und Bildung
unregelmiBiger Spindeln an ihnen. Achsenzylinder varicos geschwollen, zer-
stiickelt, zum Teil auch verkniuelt. Ganglienzellen im Riickenmark zeigen
kugeliges Aussehen und Randstellung der deformierten Kerne. AuBerdem fand
sich an den Astrocyten der Glia Auflésung der Fortsitze ohne Verinderung der
Gliakerne und der Fibrillen. Schaltenbrand will aus histologischen Priparaten,
die er geschen hat, schlieBen, daB das Tl vorwiegend die Mitochondrien der Zellen
schadigt. Leigheb sah ,,Kongestionen* der Meningen, des GroB- und Kleinhirns,
der Medulla, Blutungen der Meningealrdnme und der Ventrikel sowie Schadigung
der Nissl-Granula. Roberti berichtet iiber akute Schwellung und Vacuolenbildung
der Nervenzellen. Die Makroglia war kaum verdndert. Fraulini: Beim Hund in
den Ganglienzellen des Hals- und Lendenmarks Trigrolyse, Konglutination und
Rarefikation im intercelluliren Reticulum. Zellkern meist hyperchrom und gegen
die Peripherie verschoben. '

Chemischer Nachweis: Gadamer zerstort mit Kaliumchlorat-Salzsaure, schligt
das T1 elektrolytisch anf Platindrahte ab, 16st in Schwefelséure. - In dieser Losung
ist das Tl spektroskopisch an seiner intensiv griinen Linie nahe bei K erkennbar.
Bei. Verdunsten der schwefelsauren Losung bleibt Tl-Sulfat als Riickstand. Nach
Losen desselben in Wasser werden folgende Reaktionen ausgefithrt: 1. Zusatz
von Salzsiure = weiBer kasiger Niederschlag. 2. Platinchlorwasserstoff oder
Jodkalium = gelber Niederschlag. 3. Schwefelammonium = schwarzbrauner,
in Cyankalilssung unlésticher Niederschlag. Jodometrische Bestimmung nach
Fridli: Fein zerkleinerte Organteile (50—100 g) in Porzellanschale zusammen mit
10 g festemn NaOH auf Wasserbad erwirmen, bis alles zu einer dicken homogenen
Paste zerflieBt. Erwirmen der Schale auf Asbest, bis der Inhalt nicht mebr raucht.
Ausgekiihlte Asche zu feinem Pulver zerreiben und zur Rotglut erhitzen, nach
Kiithlen mit Uhrglas bedecken und mit 10proz. Schwefelsdure leicht ansduern.
Dann Zusatz von weiteren 20 cem 10proz. Schwefelsdure und auf Wasserbad
unter Umrithren 30 Minuten erwirmen. . Abfiltrieren, Nachwaschen mit Wasser,
bis das Filtrat 200 com betragt. Nunmehr Schitzung des in Lésung befindlichen T1:
20 cem des Filtrats + einige Tropfen Bromwasser, dessen UberschuB durch 1 ecm
5proz. Phenollésung entfernt wird. Zusatz von 2 g Na,HPO, + 12 H,0 und 5 ccm
50proz. H,PO,. Nach 10 Minuten Lésen von 0,5 g KJ in der Flissigkeit. Diese
farbt sich jetzt bei Gegenwart von 0,1 mg Thallo-Ion gelblich, bei 0,2 mg gelblich
mit schwacher Tritbung, bei 0,6 mg und mehr ist die Tritbung deutlich. Nunmehr
wird in den 180 cem Filtrat das Thallo-Ton jodometrisch bestimmt, obwohl die
Lésung auch noch Ferri:Ton enthalt. Lisen von 10 g Na,HPO, 12 H,0 im Filtrat
und Versetzen mit 20 ccm 50proz. H;PO,. Zusatz (tropfenweise) von gesattigtem
Bromwasser, bis bleibende gelbe Farbe entstanden ist. Entfernen des Brom-
iiberschusses nach 3 Minuten durch 2 cem 5proz. Phenollosung. Zuletzt Zusatz
von 0,5 g KJ. Das ausgeschiedene Jod wird nach 5 Minuten unter Anwendung
von Stirkekleister als Indicator mit 0,01 n-Thiosulfatlosung titriert. — Nach der
jodometrischen Bestimmung Verbringen des Thallojodids auf ein Filter und Losen
mit Chlorwasser. Eindampfen der Losung auf dem Wasserbad bis zur Trockne.
Riickstand zu Identifikationsmethoden des Tl benutzen. Die von Schee geschil-
derte Methode wird von Goroncy und Berg mit guten Griinden verworfen; auf ihre
Schilderung kann daher verzichtet werden. Zur schnellen Bestimmung von Tl
neben Pb und Bi versetzen Pawelka und Morth eine Tl-Lésung, die im Kubik-
‘zentimeter 20—100 Gamma T1 enthilt, mit 2—3 Tropfen Salpetersidure 1:1 und
2—4 Tropfen 5proz. Phosphormolybdansiurelésung (aus krystallisierter Phosphor-
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molybdinsiure Merck). 5 Minuten stehenlassen, Auffilllen auf ein bekanntes
Volumen (z. B. 10 cem), Vergleich mit einer Tritbung, die mittels einer bekannten
Thallonitratlosung (z. B. 50 mg/l) in gleicher Weise erzeugt wurde (Keilcolorimeter
von Autenrieth oder Colorimeter nach F. Hahn). Wird die Bestimmung neben
Pb und Bi vorgenommen (sie ist bis zur 50fachen Menge Pb und der 30fachen
Menge Bi noch méglich), so muB im Verhiltnis mehr Phosphormolybdanlosung
verwandt werden, um auch diese Metalle in die entsprechenden loslichen Ver-
bindungen tberzufithren. Goroncy und Berg: Zerstéren mit Schwefel-Salpeter-
séure, auf ein moglichst geringes Volumen eindampfen, verdinnen mit Wasser,
reduzieren mit Natriumsulfit, mit Ammoniak bis zur bleibenden Trubung ver-
getzen, wieder schwach mit Schwefelsiure ansiuern und mit Ammoniumacetat
aufkochen. Die Hauptmenge des T! geht in das Filtrat iiber. Um alles Tl zu
erfagsen, ist (evtl. wiederholte) Umfallung des erhaltenen Niederschlags notig.
Einengen der vereinigten Filtrate auf ein méglichst niedriges Volumen. Zusatz
von Jodkalium im UberschuB, zentrifugieren nach 24stindigem Stehen. Waschen
des Zentrifugats unter mehrfachem erneutem Abzentrifugieren mit destillierten
kaltem, jodkaliumhaltigem Wasser. SchlieBlich Behandlung mit kalter, etwa
2proz. Thiosulfatlosung. Hierbei gehen die Jodide von Silber, Blei, Kupfer in
Losung, wihrend das Thalliumjodiir unveridndert bestehen bleibt und als gold-
gelber Niederschlag identifiziert wird. — Weitere chemische Methoden geben an:
Bodnor und Terenyi, Stick (siehe auch bei Buschke und Peiser).

Histochemischer Noachweis: Barbaglia legte ein Stiick Kaninchenhaut in eine
in 95proz. Alkohol gesittigte Kaliumjodidlésung ein. Wissern. Gefrierschnitte
zeigten deutlich die charakteristischen Krysfalle des Tl-Jodids, ohne daf} die
Fiarbbarkeit des Gewebes im tibrigen beeintrachtigt war. Goroncy und Berg konnten
in den Gewecben jhres Falles (vielleicht wegen zu geringer Tl-Menge) mit dieser
Methode keine Krystalle erzeugen.

Spektrographischer Nachweis: Neben Timm und Schwarzacher (letzterer
empfiehlt eine Kombination von Elektrodyalyse und Spektrographie im konden-
sierten Funken) haben sich besonders Goroncy und Berg mit dem Tl-Nachweis
befalt. Wegen der Einzelheiten der von Goroncy und Berg geiibten Methodik
sei auf das Original verwiesen. Die in Frage kommenden letzten Linien sind
2767,9 — 3519,2 — 5350,5 (letztere besonders zum guantitativen Nachweis ge-
eignet, welcher mit Hilfe eines logarithmischen Sektors gefithrt wurde); die unterste
Grenze des Nachweises lag bei etwa 0,001 mg Tl/cem Lésung. Gerlack gibt an,
daB die Linie 3775,7 nur bei groBer Dispersion (Zeiss 13:18 mindestens) in den
Banden zu erkennen sei.

Mittels der genannten Methoden ist in wenigen Fillen auch das Hirn auf
seinen T1-Gehalt untersucht worden. Merkel spricht von einem positiven chemischen
Befund in. ,,sdmtlichen* Organen, Bence-Jones soll es im Hirn nachgewiesen haben.
Goroncy und Berg fanden bei ihrem Fall in 30 g Hirn chemisch in 10 ccm der Auf-
schluBlosung kein TI, spektrographisch dagegen in 1cem 0,004 mg TI%.

L Munch hat eine sehr bemerkenswerte Zusammenstellung der bislang be-
obachteten (bis 1. I. 1934) T1-Vergiftungen gegeben. An gewerblicher Vergiftung
erkrankten 12 Personen, davon keiner tédlich. Von 692 medizinalen Tl-Erkran-
kungen starben 31, und zwar von 447 zwecks Enthaarung behandelten und an der
Behandlung erkrankten Kinder 8, von 33 infolge unrichtiger Dosierung Er-
krankten starben sogar 22, durch Tl-baltige Salben erkrankten 59 Personen (ohne
Todesfall). Infolge interner Anwendung des T1 starb eine Person von 153 Vergif-
teten. Mord, Selbstmord usw. lie§ sich 53mal (10 Todesfille) auffinden. Die
Verwendung des Tl als Schadlingsmittel fithrte zu 21 Vergiftungen mit 5 Todes-
fillen. Insgesamt werden also 778 Vergiftungen mit 46 Todestallen (= 6%) auf-

20*



274

Eigene Versuche,

A, Esser: Klinisch-anatomische und spektrographische

Tabelle 13. Meerschweinchenversuche mit Tl-Sulfat.
a) Klinisch-anatomische Befunde:

Tier-
Nr., Dosis Applikation Klinisch Ausgang Makroskopischer Befund
Gewicht
1 {5 com 2proz. Tl |subcutan | Mehrere Stunden still, |Tod nach {Injektionsstelle ~ o. B.
565 g = 100 mg dannsehrschreckhaft, | 56 Std. Erhebliche - Gastro-
(177 mg/kg) gestraubtes Fell. Von enteritis. Mittlere all-
der 50. Stunde an gemeine Hyperimie
Labmung von hinten
nach vorn
2 300 mg Tl in v Nach 1 Stunde leichte |Tod nach [Odem der Injektions-
430 g 7 ccm H,O ton.-klon. Zuckungen| 5 Std. stelle. MaBige Gastro-
(697 mg/kg) alle paar Minuten. enteritis. Mittlere all-
Nach 4 Stunden Wiir- gemeine Hyperamie.
gen, schnell fortschrei- Erhebliche  Pleura-
tende Lihmung von blutungen
hinten nach vorn
gezahlt. — Munch, Qinsberg und Nixzon: Zwei Familien (zusammen 31 Personen)

essen von Kuchen, zu dessen Herstellung ,,Thalgrain® (enthdlt 1% TI-Sulfat)
verwendet war., 20 Personen erkranken innerhalb 3 Tagen, davon 6 todlich.
Unter den Symptomen Ptosis, Strabismus, Krampfe, myoklonische und chorea-
tische Bewegungen, Opticusatrophie. Anatomisch triitbe Leberschwellung mit
zentralen Nekrosen, Odem und Hyperimie der Lungen, diffuse Nephritis, Gastro-
enteritis, Regenerationen und Blutungen der Nebennieren, degenerative Ver-
anderungen an Nervenzellen und Achsenzylindern. Chemischer Tl-Nachweis in
Nieren; Lungen, Leber, Milz positiv. — Munch teilt zu dem Massenfall noch mit,
daB die Vergiftung dadurch zustande kam, daB ein Arbeiter 100 Pfd. Gerste stahl,
welcher zum Zwecke der Schadlingsbekampfung 1 Pid. T1-Sulfat zugesetzt war. —
Klemperer teilt den Fall einer T1-Vérgiftung mit, der dadurch zustande kam, da
versehentlich eine zeliohaltige Suppe gegessen wurde, die zur Vergiftung eines
Hundes bereitet worden war. — Krsek: 2 Fialle von Mord durch Zeliopaste (48jah-
rige Frau, 40jahriger Mann). Chronische Vergiftungen. — Philadelphy berichtet
iiber 3 TI-Vergiftungen (30jahriger Mann nimmt Zeliokorner zu sich, 24jahrige
Frau nimmt 2 Packungen dieser Korner ein, 26 jahriger Mann benutzt Rattengift
zum Zihneputzen). Nur die Hauterscheinungen werden beschrieben. — Starken-
stein und Langecker: Einem 27 jahrigen Mann wird arztlich als Haarwuchsmittel
ein homoopathisches Tl-Rezept verschrieben. Der Apotheker gibt irrtimlich
ein ganz anderes Praparat, welches die 1000fach hohere Dosis enthielt. Der
Mann nimmt infolgedessen in 3 Tagen 1,1 g in Tablettenform ein. Langdauernde
schwere Vergiftung, deren Symptomatologie sehr eingehend geschildert wird.
Weiter werden Angaben iiber den chemischen Nachweis des T1im Harn gemacht. —
Gonzalez: 25 jahriger Mann erhilt zur Behandlung einer Alopecie innerhalb 9 Tagen
in 2 Dosen im ganzen 1,186 g Tl-Acetat (8 mg/kg jedesmal). 8 Tage spiter Ver-
giftung mit Léhmung und Atrophie der Beine, psychischen Storungen nach Art
eines Korsakow. Noch nach einem Jahre Muskelatrophie der Beine, beiderseitige
Peroneuslahmung, Gedéchtnisschwiche und véllige Amnesie fiir die Krankheits-
dauer. — Buzzo und Gandolfo: 19jahrige benutzt zur Enthaarung an Armen und
Beinen groBe Mengen Tl-Salbe (100 g 3proz., 100 g 5proz., zuletzt 200 g 10proz.).
Alarmierende Vergiftung (Atemnot, Miidigkeit, Apathie, Ohnmacht, Oligurie mit
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Tabelle 13 (Fortsetzung).
b) Spekirographischer Befund:

Kondensierter Funke ‘ Abreibogen ’ Hochfrequen_zfunke
Material 3519,2
2018,3 | 3519,2 | 5350,5 | 2918,3 | 3519,2 | 5350,5 | 2767,9 2;130
|
Schwefelsdure, C, Cu, S ‘ | :

Norm. . . .. .. .. 8] 0 (€] { P - e [¢]
BM. Tier1 ... ... ) 9 0 | L N 0
KM. ,, 1 ...... . . . | I ‘ -0 8
GH. , 1 0 [} 6 I 0
RM. ., 2 ...... o | o | + ’ . -8 9
KM , 2 ...... o T P 0
GH. w 2 ... ... + 3] -+ ~ | -+ [
T1 0,0000% . . . . . .. 0 0 8 [ ! | !

TMO0001% . ... ... 0 ] 8 ‘ I
TTo01% . . ... ... + ) + : ? | +7
TLO1% . . . o ... + \ + |+ ? \ 41

Albuminurie, allgemeine Hyperisthesie, Hypotonie, abgeschwachte Herzténe,
Tachykardie, Anurie). Sehr schnelle Besserung und véllige Wiederherstellung. —
Menken: 25jshriges Madchen streute etwa 15 g Zeliokérner auf Brot und afl dieses
in. guicidaler Absicht. Erst nach 2 Tagen Beginn einer leicht verlaufenden Ver-
giftung. — Unseld: 24 jahriges Madchen nimmt suicidal einen EBloffel Zeliokérner.
Das Priparat war im Haushalt, wo das Madchen angestellt war, als Mausemittel
frei zuganglich in einem Schrank vorhanden. Nach stundenlangem freiem Intervall
beginnt ein schwerstes Bild (ohne Besonderheiten gegeniiber den bisher bekannten
Fillen) von wochenlanger Dauer. Ausgang in Heilung. — 29jahrige Hysterica
nimmt suicidal eine ganze Packung ,,graue Mausekorner ein. Das klinische Bild
war auffallend gering, auch bestand ein anfangliches freies Intervall von mehreren
Tagen. Aus dem spiteren Haarausfall wird auf Tl-haltiges Gift geschlossen.
Heilung. — Zudwig und Ganner: 30jihriger Mann all den Rest einer Packung
Zeliokdérner. Leichte Vergiftung. — 26jahriger Mann nahm den Inbalt einer
ganzen Tube Zeliopaste in einem Tage zu sich. Langdauerndes schweres Krank-
heitsbild. — 27jahriges Madchen nimmt zweimal den ganzen Inhalt je einer kleinen
Packung Zeliokérner ein. Schweres Bild. Noch 17 Monate nach der Vergiftung
deutliche Paresen der Unterextremititen. — Schneider: Frau nimmt suicidal
an zwei aufeinander folgenden Tagen 200 g Zeliokérner zu sich. Erste Vergiftungs-
zeichen nach 16 Stunden. Schweres iibliches Bild. Tod nach 2 Wochen. Gehirn
miBig blutreich, ziemlich fest, in den Kernen kleine, unregelmiBige weichere
Herde. Histologisch: Kleine Meningealblutungen besonders iiber den Zentral-
regionen, auffallend starke Entartung der Tangentialfasern, in den Olivenzellen
starke Verfettung. Das Riickenmark zeigte in verschiedener Héhe Schwellungen,
Verfettung und Vacuolenbildung, besonders an den Vorderhornzellen. Auch die
Spinalganglien waren schwer verindert. Die peripheren Nerven liefen keine
ausgesprochenen Defekte erkennen. — Scharrer berichtet iiber histologische Unter-
suchungen bei einer nach 8 Monaten todlichen Tl-Vergiftung. — Viola macht
Angaben iiber die spektroskopischen und mikroskopischen Befunde des Blutes
bei der T1-Acetatvergiftung. — Shaw gab Wachteln, Génsen und Enten 12 bis
15 bis 30 mg Tl/kg per os. . Diese Mengen waren bereits toédlich. Nach 15 Tagen
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Der Abreifibogen erwies sich als unempfindlich, so da Versuche mit dem
Tiermaterial von vornherein aussichtslos waren. Im kondensierten und im. Hoch-
frequenzfunken waren die wenigen benutzbaren Linien des Tl zu verwenden.

Schwefelsdure, Kohle- und Kupferelektrode waren frei von Tl, ebenso das
normale Meerschweinchenhirn.
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waren in den Geweben einer Gans noch 35—70 % der verabfolgten Menge chemisch
zu finden. Das Tl wird also sehr langsam ausgeschieden. Eine grofie Vergiftungs-
gefahr des Menschen durch GenuB von Wildvogelfleisch, welches Tl enthélt, ist
im allgemeinen nicht zu befiirchten, obwohl eine relativ groflie Menge solchen
Fleisches immerhin eine fiir den Menschen todliche Tl-Menge enthalten kann. —
Testont machte Kaninchen-Mauseversuche mit Ti-Acetat. In den verschiedensten
(subcutan und oral teils akut, teils chronisch wirkenden) Dosen begann die Tl-Aus-
scheidung bald, zog sich aber lange hin. Nach 30 Tagen sind 86 % -eliminiert, dabei
72% durch den Urin, 14 % durch den Kot. Das Tlist in allen Geweben nachweisbar,
vor allem in Hirn und Leber, geringer in Muskel, Hoden, Haut, Gelenken. —
Cortella konnte bei erneuten Untersuchungen an Ratten feststellen, dafi sich
histologisch auch bei percutaner Anwendung kleiner Mengen von 5proz. essig-
saurem Tl schwere Veranderungen des zentralen und peripheren Nervensystems
ergeben. Das Tl ist ein ausgesprochen neurotropes Gift. — Berg und Roebling
haben eine neue Methode des chemischen Tl-Nachweises beschrieben. Es handelt
sich um eine Fallung mit Thionalid. Die Methode soll 20mal empfindlicher sein
als die bisherige Nachweismethode des Tl Wesentlich ist, daB die Autoren das
Thionalid als_spezifisches Reagens fiir T1 bezeichnen.
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H. Schwermetalle.
1. Schwermetalle aus der Gruppe der Erdalkalimetalle.
a) Zink, Zn.

Gewinnung und Anwendung: Hauptmineralien sind die Zinkblende und der
Galmei (Zinkspat). Zn wird aus bestimmten Mineralien in sogenannten Zink-
muffeln durch Destillation zunichst als Zinkstaub, ein aus Oxyd und Metall
bestehendes Pulver, gewonnen. Das so erhaltene Rohzink wird durch Umschmelzen
in Flammenofen in raffinjertes Zink mit etwa 1% Blei gewandelt. Eine weitere
Methode ist die Gewinnung von sogenanntem Elektrolytzink, indem man Rohzink
als Anode in einer Chlorzinklgsung auflést und an der Kathode wieder abscheidet.
Technisch wird das Metall beim Rotgufi (Tombak) sowie beim Gelbguf3 (Messing)
verwertet, auBerdem in ausgedehntem Mafle in galvanischen Elementen, wobei
es gelegentlich durch Abreiben mit Quecksilber oberflachlich amalgamiert wird.
Die Zinksalze finden Verwertung in der chemischen Analyse sowie als Anstrich-
farbe. Medizinisch werden Zinksalze als Puder, in der Wundbehandlung, zu |
Augenwiissern, als Atzmittel (besonders in der Gynékologie), frither in gréferem
Umfang innerlich gegen Epilepsie, Veitstanz, Migrane, Hysterie, organische
Nervenleiden verwandt.

Produkte mit Phantasienamen: Serumpaste Schleich, Zymoidin Rosenberg,
Epilepsiemittel von C. Jakoby (Zn-oxydatum), Dermogen, Ektogan (Zn-per-
oxydatum), Rotterinpastillen (Zn-p-Phenolsulfonicum), Antiseptin, Augenwasser
Dr. Grafe, Dr. Whites Augenwasser, Leucolit (Zn-sulfuricum).

Normales Vorkommen in Organismen: Zn kommt in nicht unerheblichem MafBe
in Nahrungsmitteln vor, teils infolge Aufnahme durch auf zinkhaltigen Béden
stehende Pflanzen, teils durch Zinkgefifle, Zusatz zu Mehl. Infolgedessen ist es
ein normaler, mit dem Alter zunehmender Bestandteil des menschlichen Kaérpers:
Leber bis zu 14,5 mg/100 g, Muskeln bis 5,15 mg, Gehirn bis 1,25 mg/100 g, Tages-
kost durchschnittlich 9 mg (bis zu 18,9 mg, vereinzelt 39,3 mg). Der normale
Zn-Gehalt des Korpers soll 10 mg/kg selten iibersteigen (Gadamer, Frohner, Matz-
dorf, Barral, Rost und Weitzels, Erben, Autenrieth). Awe fand beim normalen
Kaninchen fiir je 100 g Substanz: Blut 1,9—2,6-—-3,8 mg, Leber 1,93—3,0—4,8 bis
13,5 mg, Niere 3,2—4.3 mg, Lunge 3,6 mg, Gehirn 3,1—6,4 mg, Herz 4,5 mg,
Muskel 1,7—2,3 mg. Nuck, Remy und Holtzmann bestitigen diese Befunde.

Toxtkologisch wichtige Praparate und Salze: An erster Stelle ist das Chlorzink
zu nennen, bedeutend seltener kommen Zn-Sulfat, Zn-Oxyd in Frage.

Vergiftungen beim Menschen sind nicht allzu selten (Tab. 14). In vielen der
alteren Fille ist die Ursache der Erkrankung nicht mit Sicherheit angegeben;
einen einwandfreien Mord konnte ich nicht finden, wenn auch Taylor und Kobert
davon sprechen. Dagegen liegen eine Reihe von Berichten iiber Selbstmorde,
Erkrankungen infolge Verwechslung sowie medizinale Intoxikationen vor (siehe
weitere Falle bei Scholz: Zn-Oxyd als Ekzempuder, Schmid, Kionig: Todesfille
nach Chlorzink intrauterin; Eschle: Irrtiimliche Chlorzinkinjektion an Stelle von
Sublimat). Ganz iiberwiegend kommt bei allen diesen. Beobachtungen das Chlor-
zink als Giftmittel in Frage. Vereinzelt sind auch Massenvergiftungen vorgekommen,
so z. B. bei 20 Arbeitern durch Chlorzink (Witiner), bei Soldaten in Indien nach
Trinkwasser, welches lingere Zeit in Rohren gestanden hatte und Zn-Oxyd enthielt
(Gimlette). Nahrungsmittelvergiffungen kommen ebenfalls gelegentlich zur Kenntnis.
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Die Symptomatologie dieser Zinkintoxikationen wird beherrscht von den
lokalen Atzwirkungen des Chlorzinks. In einer Reihe der Fille wird tiber Resorptiv-
symptome kaum etwas oder gar nichts gesagt (Seydel, Karewski, Guilbert und
Tardiew, Balazs, Frankenthal, Schlossmann u.a.), in anderen Fillen wird nur
wenig und unbestimmt von nervésen Erscheinungen gesprochen: SchweiBaus-
briiche (Engelsmann, Fall 1), komatdse Zustande (Letheby), aulerste Kraftlosigkeit
(Milion), Schwindel, Verlust des Sehvermogens (Taylor), Erweiterung der Pu-
pillen (Thorn), Wadenkrampfe (Curbitt), Pupillenverengerung ( Wardell), Schwindel,
konvulsive Bewegungen der Extremititen, Stupor, Koma, Mydriasis, Pupillen-
starre (Nihols), epileptiforme Kriampfe (Jalland), Somnolenz, Delirien (Jaksch),
Kopfschmerzen, spiter erhebliche Abmagerung und Schwéche (Stepp), Schwiche
und Hinfallen auf den Boden (Barral), Schwiche (Macht), Schwindel, Beklemmun-
gen, irregulire Herztitigkeit (Scholz). Im Falle Buttersack waren die Cerebral-
symptome rein uréimischer Art.

Es ist die Meinung aufgekommen, daB die bisher genannten Zinksalze bei
peroraler Aufnahme nicht resorbiert werden, sondern ihre Folgeerscheinungen
lediglich der lokalen Atzwirkung entspringen, Allgemeinsymptome dagegen sehr
selten seien. (Zangger, Starkenstein). Demgegeniiber stehen jedoch die Ansichten
von Seydel (Konvulsionen werden besonders bei Kindern ,,sehr oft* gesehen),
Helup (Storungen der Sinnesorgane, Paresen und Verinderungen der Reflex-
erregbarkeit kommen vor), Balazs (die Zn-Salze entfalten Fernwirkungen auf
Herz und GefilBe, Nieren, ZNS.), Erben (zu den klinischen Erscheinungen gehoren
Erregung, dann Lahmung der Nervenzentren), Kobert (Zn-Salze machen Lahmung
des ZNS.).

Einer besonderen Besprechung sind zwei Sonderfille der Zn-Vergiftung
bediirftig.

Neuerdings werden aus Amerika Erkrankungen durch stearinsaures Zn (Zink-
stearatstrewpulver) mitgeteilt. Leider sind die Berichte im Referat nur ganz kur-
sorisch wiedergegeben. Abf, Woodward und Leech: 131 Falle, davon 28 (= 21%)
tédlich. Wahrscheinlich sei nur ein kleiner Teil der vorgekommenen Vergiftungen
erfafit. Das Streupulver werde ohne #rztliche Verschreibung verkauft und als
Hausmittel benutzt. Middleton: Die Kinder stecken die schon glinzenden Streu-
pudergeiiBe oft in den Mund, die inhalierten Puderbestandteile fithren zu Kollaps,
schneller Atmung, Cyanose, Tod.

Der zweite Sonderfall ist das Gieffieber, die gewerbliche Form der Zn-Ver-
giftung, tber welches zahlreiche Arbeiten sich aussprechen (Fischer, Bresser,
" Engelsmann, Safir, Kisskalt, Stepp, Pulewka, Graeve, Nuck, Remy und Holzmann
Starkenstein, Koelsch, Baader, Adler-Herzmark, Gritzner u. a.). Vornehmlich beim
MessingguB3 (aber auch bei anderen Gelegenheiten) kommt es zur Bildung von
Zinkoxydnebeln. Die Einatmung dieser Dimpfe ist die Ursache des GieBfiebers.
Nach einigen Stunden Aufenthalt im GieBraum tritt Frost, Kratzen und Brennen
im Rachen, widerlich siiBer Geschmack, Hustenreiz, in schweren Féllen Erbrechen,
auflerordentliche Ermiidung und Niedergeschlagenheit, bleischweres Gefiihl in
den Beinen auf. AnschlieBend unter Temperaturanstieg bis 39° ziehende Muskel-
schmerzen, erhebliche Mattigkeit, Kopfschmerzen. Nach einigen Stunden starker
SchweiBausbrucli, der stundenlang anhalten kann, dann Schlaf mit Erholung.
Eine Gewohnung kann eintreten, andere Arbeiter haben das Fieber jedoch alle
paar Tage. Das Leiden galt bisher fiir harmlos, doch liegen Beobachtungen vor,
nach denen ‘diese absolute Harmlosigkeit bezweifelt werden muB: Engelsmann,
Fall 2 (Krampfe mit Durchfall und Erbrechen), Graeve, Fall 1 (nach Uberstehen
eines schweren Anfalls Blutheimengung im Stuhl) und Fall 2 (8 Tage nach Uber-
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Tabelle 14. Zinkvergiftungen beim Menschen.

Priparat ‘ Gesj?és:ht’ i Dosis ’ Applikation . Ausgang ' Autor ‘ Bemerkungen
| !
Zn-Chlorid | m., 26 J. ? . per os Tod nach | Jaksch Suicid
i 15 Tagen
v w., 45 J. ? ! vaginale Heilung | Engels- - | Medizinal. Hatte wegen
l Spiilung - | mann Go. verordnete Spii-
; lung wihrend der
i Menses fortgesetzt
. Kind 2 J. ' 1 EBloffel l per os Tod Seydel  * Versehentlich durch die
|  Mutter gegeben
. w., 35 J. 50 cem . s . . Karewsky i Suicid
. w.,22J. | 50—60¢g s as Tod nach | Balazs .
: 7 10 Tagen .
. w.,42J. 1Y/, LBloffel  rectal | Heilung | Franken- | Medizinal. Gegen Hi-
[ 7 : thal ~ morrhoiden verordn.
. diinne Losung, gleich-
l zeitig starke Losung
| gegen Portioerosion.
)  DieFrau vergreift sich
" m., 56 J.  10—20 com | »  Heilung | Schloss- Medizinal. Verwechs-
. . f mann lung mit Glycerin
s S w., 27 d. ? - intrauterin = Tod nach | Butter- Medizinal. Atzu.ng mit
' 63 Tagen | sack | in die Losung ge-
; . tauchten  Stéabchen
‘ E (nach Abort)
y w., 17J. 0,75g | per os | Heilung |Stratton  Ursache?
LH | m., 54J. 12 g . LTI 3 13} » s
s ‘W., ? ! v e Tod nach | Letheby - .
i 15 Mon. | | 10 Std.
s Fom. ? »s s | Heilung Milton v
’ ‘ m. 10—15 g EZEEEE] : s 2 . ' ’
. ' w., 28 . 15—20g |~ ., . Tod Manson - Verwechslung
. m. 36 g » » . Heiling : Hasall ! Suicid ?
v I Kind, 2 J. ? o . Thorn Verwechslung
' [ m. 30¢g » s . Todnach Willis | Suicid?
' 1 10 Tagen -
s m. 15—22 ¢ »» 5 | Heilung  Webb Verwechslung
. m. ? vs s Tod nach , Taylor  Verwechslung mit Mine-
! 4 Tagen . ralwasser
" " m., 21 J. 160 g v a Tod , Rose ! Suicid ?
. m., 56 J. 30g v s Tod nach | Curbitt ' Verwechslung
. 8 Std. |
" w., 46 J. 6g s s 1 Tod nach | Markham | Suicid ?
“10Wochen
" | w.,40J.. ? » »  Tod nach |zit. Matz- | Verwechslung mit
: . 13 Std. dorf _ Branntwein
» | w., 7J. 36¢ l v ey Heilung | Wright  Verwechslung
' ' w., 13 J. ? s an Tod nach , ,, Verwechslung
. 5 Tagen )
. } w. 6g . Tod nach , Consius | ?
i | 7, Std. |
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Tabelle 14 (Fortsetzung).
Priparat Geszll]é:l(‘:ht, i Dosis Avpplikation | Ausgang ! Autor Bemerkungen
Zn-Chlorid | w., 21J. ! 10g per 0s Tod nach . Wardell ?
l L 41 Std.
» w. l| ? i » » | Heilung izit. Matz- | ?
i , dorf
» w., 63 J. 2 »» s Tod nach Crossing  Suicid
: 12 Std.
s w., 21 4. ? b s - Tod nach  Tuckwell )
' 116 Tagen ' .
s m., 52 J. ? - Haut und l Tod nach | Nieholz | Medizinal
Lippen- 8 Std. ,
schleimhaut !
s m., 33 J. 90—100 g per os | Tod nach ‘Galand  Suicid.
“11Wochen !
” Kind, ? non Heilung ~ Anderson )Verwcchslung
15 Mon. i
”» m., 30 J. 2—3 EBlsffel T ' Sechey- .
: ron i
» m., 19 J, 3,75 g T ys - Honsell Suicidversuch
,, w., 24 J. 1 cem intrauterin | Tod nach  Schmidt Medizinal
i ! i
8 Std. ! {
s w., 21J. 2 ccm . | Tod nach - Hofmeier ' .
: 12 Std. .
» - w., 35 J. ‘4g | per os  Heilung ' Wittner | Verwechslung mit Bit-
f : terwasser
2 w., 22J, | einige cem i intrauterin | Tod nach \Hofmeier s Medizinal
| | i
22 Std. '
» Kind |mehrere ccmi rectal  Tod nach  zit. Mutz- Medizinal. Verwechslg,
12 Std. dorf | mit Glycerin
» m., 12J, » ’ ; » © Tod  Derselbe ‘Medizinal. Verwechslg.
: i " mit Glycerin
» w., 237, 150g | per os | Tod nach | Pfeiffer |Suicid
i 5 Wochen . |
. w., 21 J. ? : » » ;Todnach | .
i 10Wochen . )
e W., 25 d. 100 g , v 5 Heilung =~ , i Suicidversuch
» w., 61 J. 02g v o " ‘ “ | Irrtiimlich statt Pepsin-
! ! ' salzsaure
» w. mehrere ccm' intrauterin Tod | Konig | Medizinal
» Kind . » rectal ' . ' Puppe ’ .
» w., 31J. ? ; vaginal - Tod nach ; Roller Durch Kurpfuscher
: 20 Std. ! i
" w.,, 30J. 12—3 EBl(‘jffeli per os '; Tod nach ! Déhrer | Suicid
' 13 Tagen 5
” . Kind, 1 Teeloffel r s I Tod nach | Haberda Verwechslung
3 Mon. i ~ ‘wenigen Jansch
Std.
9 Kind, 1J. ? I ,» i+ Tod nach : Huberda l ,,Trank‘ irrtitmlich Lot-

24 Std.

wasser
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Tabelle 14 (Fortsetzung).
Priparat Ges:lﬁlg;:ht, Dosis l Applikation l Ausgang E Autor ’ Bemerkungen
Zn-Chlorid ? ? ’ per os ?  Kohlmann ?
” w. ? i s Tod nach | Wendel ?
i ! 6 Wochen !
2 ' W. ? FEI 1] . ? 3 ?
2 | w. ? ‘ EEEE ) ? 2 ?
» "Kind, 2 J. ? I v s Tod nach : Stohr Trank irrtiimlich Lét-
3,5 Woch.' wasser
. | w., 39J. ? | yr 2» Tod nach | Pick ?
' 7 Std.
5 ? ? a3 Magen- | David l ?
krebs |
v ? ? rectal l Heilung | Strass- . Verwechslung
A ! | mann i
Zn-Sulfat  w., 26 J. ? per os Tod | Barral In Kaffee genommen
v ‘'m., 53J. ? i »» 3 . Heilung |GQuilbert u.] Medizinal. Wegen Aor-
f I Tardieu. titis alle 14 Tage 15 g
. w. ? »s s | Tod nach | Ambroise,|In Suppe genommen.
| 48 Std. | Tardiew] Grund?
u. Rous-,
. sin l
" w357 ? v »» | Heilung | Ungefug
i R . 'Rose Durch Genuf3 gerdu-
» w., 38 J . o » Dies. cherter Gans. Beim
i w., 39 J. : o ” » Pokeln war irrtiim-
2 m., 9J- ? 29 2 i34 23 l h 3 y _q lf t
: 73 . icherweise Zn-Sulfa
» m., : 0 v > » statt Salpeter ver-
» i m.,25J. N o » »? wandt worden
» m., 304. ? 39 33 5 s '
35 m., 257 ? 33 33 H » i s
Zn-Oxyd m.,23J. ? Atemluft | » ‘ Engels- | Beim Durchbrennen
‘ : mann ciner Zn-Oxydplatte
' \ ; bei Schiffabwrackung
s ! w. 10g per os | . l Macht In Drogerie anstatt
‘ Weinstein crhalten
I m. : ? Atemluft ' Graeve GieBfieber
s i m., 38J. ' 2 = plb’ozl.’l‘odl s Im Anschluf3 an GicB-
| ficher
us i m. ? ' Kehlkopt- | Niirnberg ' Gewerblich
1 veratzung ) .
3 | m. ? s Tod nach  Koelsch |Kchlkopfveridtzungnach
: 12 Tagen Giefifieber
’s | s 48 J. ? »s Aktivie- l Pulewka |Im Anschlull an GieB-
: | rung eines’ ficber
| [ chron. Ge-
: lenkleid. |
Zn-Salbe | m., 33 J. 250 g ‘Haut Heilung . Stepp Medizinal. Die Salbe
: | war innerhalb von
‘ 18 Tagen bei Ekzem

angewandt
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stehen des ersten GieBfieberanfalls plotzlicher Tod bei der Arbeit; der Fall ist
nicht ganz klar), Niirnberg (schwere Kehlkopfveratzung bei einem Tischler, der
in einer Atmosphiire von Zinkdimpfen arbeitete), Koelsch (typisches GieBfieber
bei einem Manne, der Lotwasser herstellte; anschlieBend schwere Verschorfung
der Rachenhohle und des Kehlkopfs; Tod unter zunehmendem Verfall, Singultus,
Lungentdem). GQrétzner teilt mit, daB sogar chronische Bilder (Ameisenlaufen,
Kribbeln, Taub- und Pelzigsein, Giirtelgefithl, gesteigerte Sehnenreflexe, Muskel-
schwiiche, Intentionszittern, Ataxie, Paresen, im ganzen also tabesihnliche Er-
krankungen) aus GieBfieber entstehen kénnten.

Spontanvergiftungen beim Tier: 4 Kiihe erkranken nach Aufnahme von Zn-hal-
tigem Teig, welcher an dem Zinklaufrand von Miihlsteinen klebte. Mehrere
Schweine krepieren einige Wochen, nach dem sie in der Nahe von Zn-Hitten
geweidet hatten. Weidevieh erkrankte nach Trinkwasser, in welches Galmei-

wasser geflossen war (Frohner).
Experimentelles: Matzdorf: Kaninchen starben, wenn ihnen Zn-Chlorid auf
die &duBere Haut, Mundschleimhaut, in Vagina oder Rectum gebracht wurde.

Tabelle 15. Toxische und letale Dosen des Zn im Tierversuch.

Priparat Tierart Dosis toxica g Dosis letalis 1 Applikation Zeit l Autor
Zn-Chlorid Ratte — 2,5—3,5 com intra- wenige | Rubeska
0,5 proz. periton. Std.
Desgl. Kanin — 0,25—0,5 g Haut, — Matzdorf
Schleim-
baut
9 " — 2,0g subcutan — Falck
Zn-Chlorid ' —_ wenige cem intrav. einige Zeynek u.
0,5—1proz. - Std. bis Welsch
Tage
Zn-Chlorid » — 4 cem . 10 Min. | Dieselben
4 proz.
Desgl. » — 0,045 ¢ ’s — Rubeska
Zn-Oxyd Warmbliiter — 0,1—1,0¢g per os — Falcone u.
Maramalds
’ Kanin 100 mg 200 mg b ey — Machit
»» » —_ 2,0¢g subcutan — Falck
s Hund 50¢g — per os — Macht
» Katze 10g -— s — »
Zn-Malat Kanin — 9—10 mg/kg © intrav. |2—4 Tage | Salant u. Wise
% » — 100 mg/kg | subcutan |5—8 Tage | Dieselben
» Hund — 15—26 mg/kg | intra- |1—5 Tage »
muskular
Tabelle 16. Toxische und letale Dosen des Zn beim Menschen.
Priparat Dosis toxica Dosis letalis Applikation Autor
Zn-Chlorid — etwa 5,0 g per os | Erben
» — 3—5¢g v s Lewin
Zn-Sulfat — 7—8¢g U, Tardieu
Zn-Oxyd 35¢g nur groflere Mengen 5 Werneck, Erben
Zn-Carbonat — desgl. v 9 Erben
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Uber die Symptome ist nicht viel gesagt. Kisskali: Bei subcutaner Injektion von
Zinksalzen trat bei Kaninchen Temperatursteigerung (gieBfieberartiges Bild) auf.
Macht stellte bei Katzen, Hunden, Kaninchen nach peroraler Gabe von Zn-Oxyd
u. a. einen eigentiimlichen, tagelang anhaltenden Tremor fest. Zeyneck und Waelsch
sahen beim Kaninchen (Zn-Chlorid intravends) mehrfach Krampfe. Nuck, Remy
und Holzmann: Einatmung des Staubes einer Metallisatorfabrik durch Kanin-
chen ergab nach 8—10 Tagen Schwiche der Hinterbeine, nach 14 Tagen vollige
Lahmung. Falck: Kaninchen (Zn-Oxyd und Zn-Chlorid subcutan) wurden
adynamisch, die Atmung war beschleunigt. Paresen und Konvulsionen wurden
nur vereinzelt gesehen.

Uber die Ausscheidung aus dem Korper waren nihere Angaben nicht zu
finden.

Pathologische Anatomie: Ortlich ist besonders die alle Grade der Atzung
zeigende Wirkung vieler Zn-Salze (besonders des Chlorzink) hervorzuheben, die
in vielen Fillen das anatomische Bild fast restlos beherrscht. Vielfach wird die
akute Veritzung {iberstanden und in Wochen erst bilden sich mehr oder weniger
erhebliche sekundére Folgeerscheinungen (septische Prozesse, Perforationen in
Korperhohlen) heraus, die dann das Bild ganz bestimmen und die Metallwirkung
mehr oder weniger verwischen. Befunde an den inneren Organen sind somit
kaum bekannt geworden. Jaksch gibt jedoch allgemein an, daB ,,parenchymatdse
und fettige Degeneration‘* fast aller Organe gefunden werden. Fiir das Tier sind
Angaben ebenfalls sehr spirlich.

Das ZNS. wird kaum genannt. Seydel fand in seinem Fall Hirn und Haute
sehr blutreich, Balazs fand Hyperédmie der Meningen und 6dematdse Schwellung
des Hirns (beidemal Chlorzink), Graeve fand bei seinem todlichen GieBfieberfall
Hirnédem. Fiir das Tier fehlen Mitteilungen so gut wie ganz. Nuck, Remy und
Holtzmann lieBen im Pathologischen Institut Freiburg das Riickenmark eines
Kaninchens untersuchen, welches nach wochenlanger Einatmung von Zinkstaub
an totaler Lahmung zugrunde gegangen war. Angeblich soll sowohl das Riicken-
mark als auch periphere Nerven unverindert gewesen sein.

Chemischer Nachweis: Gadamer zerstort mit Kaliumchlorat und Salzséiure,
befreit vom Chlor, stumpft durch Verdiinnen mit Wasser ab und sittigt mit H,S.
Das H,S wird im Filtrat entfernt und dann Fe durch Erhitzen mit Salpetersiure
zu Fe-Oxydsalz oxydiert. Bei Alkalisieren mit Ammoniak fallen Ca und Fe aus,
Zn bleibt in Lésung und wird nach Ansiuern des Filtrats mit Ameisensdure durch
Einleiten von H,S8 in der Hitze gefillt. Sein Niederschlag wird abfiltriert und mit
Salpetersidure geldst, in Porzellanschale zur Trockne eingedampft und der Riick-
stand schwach gegliiht (== Zn-Oxyd). Lésen in verdiinnter HCl, Alkalisieren mit
Ammoniak. Wiederholen der Schwefelzinkfsllung und Lésung als Zn-Oxyd.
Mit der Probeldsung werden folgende Identititsreaktionen ausgefiithrt: 1. Ferro-
cyankali-Zusatz — weiler Niederschlag von Ferrocyanzink (noch bei 0,0005 g Zn).
2. Salpetersaure Probelosung mit sehr wenig Kobaltnitratlosung versetzen und
mit etwas Filtrierpapier aufsaugen. Nach Trocknung stark in Platinspirale glithen
= Bildung von Rinmanns Griin. 3. Salz oder salpetersaure Probelésung gibt
mit H,8 keine Tritbung, erst auf Zusatz von Na-Acetat fallt Schwefelzink aus.
Essigsaure Probelosung gibt mit H,S sofort eine Triibung. Weiteres {iber chemischen
Nachweis siche bei Nuck, Remy und Holtzmanw, die eine eigene, sehr umstandliche,
aber exakte quantitative Methode angeben und auch die Methoden von Awe und
Lutz besprechen. Frihner: Zinklssungen geben beim Tiipfeln mit Merkurikalium-
cyanid auf schwarzem Filtrierpapier einen Niederschiag von Merkuricyanzink.
Empfindlichkeit: 1:44000. Weiteres siche bei Awuienrieth.
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Spektrographischer Nachweis: Soweit es sich um organisches Material handelt,
scheinen Angaben nicht vorzuliegen, ebensowenig bestehen histochemische Vor-
schriften. Allgemein gibt Gerlack an, daB der Nachweis des Zink trotz der Banden
am besten durch das Triplett 4680 — 4722 — 4810 zu fithren sei. Die Linie 3303,3
gei durch Natrium 3303,0 stets gestort, die Zinklinien 3345,0 und 3345,5 sind nie-
mals voneinander getrennt. Bei sehr viel Calcium sei wenig Zn wegen Ca 3344,5
nicht nachweisbar.

Am ZNS. ist der Nachweis des Zn offenbar noch nicht oft ausprobiert worden.
Nur- Barall fand bei seinem Fall todlicher Zn-Sulfatvergiftung im Hirn 38 mg Zink?.

Eigene Versuche.
Tabelle 17. Meerschweinchenversuche mit Zn-Sulfat.
a) Klinisch-anatomische Befunde:

Tier-
: Appli- . .
Nr., Dosis < Klinisch Ausgang Makroskopischer Befund
Gewicht| kation &
1 |5 cem 2proz. | sub- | Sitzt still mit gestraub-| Getotet ;Injektionsstelle einige

700 g | Zn = 100 mg | cutan| temFell. Nach2Stun-| nach kleine Blutungen. Er-
(143 mg/kg) den geringe Hinter-{ 33 Std. hebliche Enteritis.
beinparese (geschwun- : GroBle, blasse Nieren,
den nach 4 Stunden). iibrige Organe maBig
In der Folge deutlich hyperdmisch. ZNS.
krank, frift aber o. B.
etwas
2 400 mg Zn »» |Schnell maBige ton.- |Tod nach Odem und kleine Ne-
440 g | (909 mg/kg) klon. Zuckg. (10 Min.| 5 Std. krosen der Injektions-
-~ {in7cem H,O lang),dannstill. Nach stelle. Erhebliche Ga-
4 Stundenschnell fort- stroenteritis, erhebl.
schreitende Lahmung allgemeine Hyperamie
von hinten nach vorn

1 Bames gibt an, daf die menschlichen Organe folgende Zn-Mengen normaler-
weise enthalten: Leber 50—150 mg Zn/kg, Muskeln 47—53,6, Gehirn 10—13,
Magen und Darm 7,5 mg. Die Ausscheidungen betragen 0—16 mg im Harn und
9mg im Kot (auf die Tagesmenge berechnet). Bei Zn-Arbeitern und Messing-
gieBern sind die Zn-Ausscheidungen erheblich hoher (bis 39,3 mg taglich im Kot).
Gerade in der letzten Zeit hitten sich Zn-Vergiftungen erheblich vermehrt, und
zwar meist durch GenuB ven Speisen, die in verzinkten GefiBen hergestellt oder
aufbewahrt worden seien. ,,Im Jahre 1933 habe ich von rund 490 Zinkvergiftungen
Nachricht. erhalten. In den meisten Fillen war Kartoffelsalat in Zinkwannen
zubereitet worden. Auch Bohnensuppe, die gelegentlich einer Massenspeisung
ausgegeben wurde und die in Zinkbehiltern aufbewahrt worden war, verursachte
zahlreiche Erkrankungen.” Auch andere Vergiftungsarten (Marmeladen, Butter-
milch, Sahnenschichtkise, amerikanische Apfelringe usw.) fithrt Bames als Ver-
giftungsursache auf. Bei allen Vergiftungen waren die Symptome ungefahr gleich
{Erbrechen, Durchiille, Mattigkeit, Benommenheit, Kopfschmerzen, Reizerschei-
nungen des Verdauungskanals durch Verdtzung, bisweilen eiweiBhaltiger Urin,
toxische Nephritis). — Lewinski schildert 3 Falle von akuter Vergiftung durch
Zn-Chlorid. Es handelt sich um 3 Frauen (Selbstmorde). Jedesmal waren etwa
200—300 cem 50proz. Losung per os genommen worden. Der Tod trat in allen
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Tabelle 17 (Fortsetzung).
b) Spektrographischer Befund:

Kondensierter Funke AbreiBbogen Hochfrequenzfunke
Material 2558.0 (simtliche
aosn.g | 308,6 | 38450 Linien) 2502,0 | 2558,0 | 3282,3
Schwefelsdure, Cu, C,

Norm.. .. . . .. 0 0 0 (<] 0
RM. Tier 1. . . . . 3] -+ 0 0 0
K.M. J : 3] ¢} [¢]
GH. s Lo oo + + + [¢] [ [¢]
RM. , 2. 9 + ) 0 0 0
K.M. e 2. 0. . . . 0 0 0
GH. s 2. . L. -+ + + 0 ¢} 0
Zn 0,001% . . . . . 0 + |+ .

Zn 0,01% . . . . . . + |+ | + 0
Zn 01% . . . ... o+ | o+ 9

Der Abreiffbogen versagte vollig. Im kondensierten Funken waren die Linien
2502,0 — 4678,1 — 4722,2 — 4810,5 wegen Stérungen oder Banden unbrauchbar,
im Hochfrequenzfunken war das Triplett schon in der Vergleichslosung sehr schwach,
als brauchbar erwiesen sich auch hier nur die oben angefiithrten Linien.

Schwefelsaure, Kohle- und Kupferelektrode sowie Normalhirn waren frei von
von Zn.
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ein (Magenruptur mit eitriger Peritonitis). Die klinischen Erscheinungen waren
anfénglich lokaler Art, spiter stand Magendarmentziindung und toxische Nephrose
im Vordergrund. Von nervisen Erscheinungen wird nur gesagt, daf bei der Klinik-
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b) Cadmium, Cd.

Gewinnung und Anwendung: Cd ist ein stindiger Begleiter des Zink in dessen
Erzen und geht wegen seiner betrichtlichen Flichtigkeit beim Destillieren und
Verbrennen von rohem Zink in die ersten Anteile {iber und wird mit Schwefel-
wasserstoff aus verdiinnter schwefelsaurer Losung als Schwefelcadmium gefallt
und schlieBlich durch Reduktion des Oxyds unter Luftabschlul als Metall ge-
wonnen. - Dieses Metall wird technisch nur wenig benutzt (Cd-Elektroden, Cd-
Amalgam fiir Zahnplomben). Die Salze finden Verwendung in chemischen und
physikalischen Laboratorien, als Lichtquelle beim Photographieren im ultra-
violetten Licht, als gelbe Malerfarbe, als Blaufeuer in der Feuerwerkerei, neuer-
dings auch als Metalliberzug auf Sieben und dergleichen. Die Cd-Produktion
der Welt ist von 80t vor dem Kriege auf 700 ¢t jahrlich gestiegen, in Paris be-
steht seit 1927 ein Komitee, welches die allgemeine Verwendung des Cd steigern
will (Fortner). Medizinisch werden Cd-Salze als Antiskrofulosum, als Adstringens
bei eitriger Panophthalmie, Hornhautentziindung, Conjunctivitis, Lues, Go.,
Vaginitis sehr selten benutzt.

Normales Vorkommen in Organismen: Angaben waren nicht zu finden.

Cd-Vergiftungen besm Menschen: Aus Tab. 18 ergibt sich, dafl sie bislang sehr
selten sind, aber immerhin vorkommen und dann zumeist gewerblicher Art zu sein
scheinen. Dies ist um so bemerkenswerter, als Fischer 1926 schreibt, dafl Cd weder

Z. §. d. ges. Gerichtl. Medizin. 25. Bd. 21
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Tabelle 18. Cadmiumvergiftungen beim Menschen.

Ge- \
Priparat J Sc};}ichﬁ, Dosis Applikation | Ausgang Autor Bemerkungen
er
Cd-Sulfat ? 0,06 g per os | Heilung | Lewin Medizinal
Cd-Bromid ? einige De- s s s Wheeler | Verwechslung mit Brom-
zigramm ammonium
Cd-Oxyd ? ? v a» ' Marme ?
Cd-Dampf m. © 7 Atemluft . Schwarz | Arbeiter beim Schmelzen
‘ von Cd
o ? ? ’ . Siegel Gewerblich
. — ? s 1 Todes- | Legge 4 Méanner nach 3 Stunden
fall nach langem Schmelzen von
4 Tagen Cd unter dem Abzug
? — ? per os | Heilung | Fortner |4 Manner durch Weingenuf8.
Der Wein war durch ein
Filter gegeben worden,
;  welches einen galvani-
schen Cd-Uberzug er-
halten hatte
? — je etwa 5y s . Griebel u. |11 Frauen durch Kaffee,
0,162 Cd Weifs der aus einem mit Siure
| schlecht gereinigten Cd-
. haltigen Zinkkessel
stammte
Cd-Dampf m. ? . | Atemluft » Wahle Arbeiter beim Schmelzen
von Kupfer und Cd
Cd-Staub — ? per os ” Fithner |2 Minner beim Anbringen
. eines Staubfangkastens
neben einem Cd-Ofen

gewerbliche noch sonstige Vergiftungen gemacht habe. Fortner weist mit Recht
darauf hin, daf man dem Cd infolge der gesteigerten Produktion und Verwendung
kiinftig eine erhohie toxikologische Aufmerksamkeit schenken miisse, besonders wenn
es in zunehmendem Umfang mit Lebensmitteln in Berithrung kommen werde.

Symptomatologisch wird angegeben, daf das Cadmium in seiner Wirkung
den Zinksalzen analog sei, aber — weil leichter resorbierbar — bedeutend giftiger
als dieses (Jaksch, Erben, Starkenstein u. a.). Die Cd-Salze verursachen eine lokale
Atzung, aber auch resorptive Erscheinungen sind bemerkt worden. Krankheits-
bild: Salivation, Kolik, Tenesmus, Erbrechen, Durchfille, Koma, tagelanges
Schwichegefuhl, Krifteverfall, apoplektiforme Zustinde (Starkenstein, Erben,
Kobert, Wheeler, Griebel und Wesifs, Marmé, Fortner). — Bei den Erkrankungen
durch Cd-Dampf werden Hustenreiz, Kopfschmerz, sekundare Lungenentziin-
dung (Schwarz), Schwindel, Schwichegefiihl, Verlangsamung der Respiration,
BewubBtlosigkeit, Krampfe (Siegel), Trockenheit im Hals, Pulsbeschleunigung,
Schwindel, brauner Urin, Frostgefithl (Legge) geschildert. Auch Féhner berichtet
von solchen Erkrankungen bei Arbeit am Cd-Ofen: Bei einem der Erkrankten
trat Schwindel und Bewufltlosigkeit auf. Wahle beobachtete eine Cd-Vergiftung
beim Schmelzen von Kupfer und Cd. Koelsch meint, daf es sich bei diesen Fallen
um die Erscheinungen eines ,,typischen GieBfiebers handle. Die schadlichen
Cd-Dampfe sollen vorwiegend aus Cd-Oxyd bestehen (Schwarz).
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Uber Spontanvergiftung beim Tier liegen Mitteilungen nicht vor.

Experimentelles: Auch firr das Versuchstier scheint Cd deutlich giftiger zu
sein als Zn. Athanasiu und Langlois: Cd-Sulfat ist fiir den Warmbliiter doppelt
so giftig als Zn-Sulfat. Es kommt zur Lihmung der Medullarzentren und des
Herzens. Kobert: Krampfe werden ofters gesehen. Schwartze und Alsberg: Cd-Chlo-
rid erwies sich intravends bei Katze und Hund als dreimal giftiger, fir Kaninchen
und Ratte als viermal giftiger wie Zink. Subcutan nur geringe Befunde wegen
nur geringer Resorption infolge lokaler EiweiBfallung. Falck sah dagegen bei
subcutaner Gabe von Cd:Oxyd beim Kaninchen Atembeschleunigung, Konvul-
sionen, Adynamie. Prodan: Inhalation von Cd-Oxydstaub durch Katzen rief
beschleunigte Atmung, vermehrte Salivation, Dyspnoe, bei héheren Konzen-
trationen Lungenédem und Tod hervor. Bei Inhalation von Cd-Sulfidstaub traten
die ersten Erscheinungen nach 24—36 Stunden auf (Erbrechen, Durchfall, Speichel-
fluB, beschleunigte dyspnoische Atmung). Fiitterung von Cd-Phosphat bzw.
Cd-Carbonat erzeugten Erbrechen, SpeichelfluB, Appetitlosigkeit, Abmagerung.

Toxische und letale Dosen: Fir den Menschen ist gar nichts bekannt. Beim
Tier ist nach Kobert Cd-Sulfat fiir das Kaninchen in Dosis 0,15—0,3 g/kg per os
todlich. Gadamer gibt fiir Kaninchen und Hund die perorale tédliche Dosis mit
0,5 g, die letale intravendse Dosis des Hundes mit 0,03 g an.

Hinsichtlich der Ausscheidung sind exakte Angaben kaum zu finden. Eine
Ablagerung des Metalls soll in den meisten Organen stattfinden, die Ausscheidung
vornehmlich durch den Urin vor sich gehen.

Pathologische Anatomie: Petri: Bei akuter Vergiftung mit loslichen Salzen
wurden Lungeninfarkte, subpleurale Blutungen, katarrhalische und ulcerdse
Gastroenteritis gesehen, verkalkende Nephrosen nach Art der Hg-Nephrosen
kommen gleichfalls vor. In dem von Legge mitgeteilten Todesfall (Tod nach
4 Tagen) wird Rotung des Kehlkopfes, der Trachea, Bronchien, des Magendarms
angegeben. Herzmuskel verfettet, ebenso die Leber, ,himorrhagische Entziin-
dung® der Milz, akute Nierenentziindung. — Es ist somit kaum etwas bekannt,
besonders fehlen auch Angaben iiber Befunde bei akut vergifteten Tieren so gut
wie vollig. Uber das ZNS. speziell ist nirgendwo. etwas angegeben.

Chemischer Nachweis: Gadamer zerstoért mit Kaliumchlorit und Salzsiure,
wobei das Cadmium als Chlorid in Losung geht. Einleiten von H,S in die schwach
salzsaure Losung. Das Cadmiumsulfid f4llt als gelber Niederschlag aus, man wascht
den abfiltrierten Niederschlag mehrfach mit Wasser aus und behandelt ihn mit
heiflem, stark gelbem Schwefelammon. In dem ungeldst gebliebenen Anteil des
H,S-Niederschlages ist das Cd enthalten. Dieser Niederschlag wird mit wenig
ehlorfreier 30 proz. Salpetersiure unter Erwérmen gelost, die Losung mit Ammoniak
eben iibersattigt nnd filtriert. Im Filtrat wird durch abermaliges Einleiten von
H,S Cadmium als gelber Niederschlag endgiiltig nachgewiesen. Ungemein cha-
rakteristisch ist fiir Cd, daB dieses Sulfid beim Glithen auf Kohle mit Soda in der
Oxydationsflamme einen breit ausgedehnten braunen Beschlag mit blauem Saum
(Pfauenauge) bildet.

Uber “histochemischen und spekirographischen Nachweis liegen Mitteilungen
nicht vor. Gerlach macht allgemein folgende Angaben: Cd 2288,0 ist nur zu ver-
wenden, wenn As 2349,8 fehlt. Andernfalls ist Cd in Spuren nicht nachweisbar.
Cd 3261,1 ist nur bei etwas groBeren Mengen Cd verwendbar, wobei Zinn 3262,3
evtl. stéren kann (allerdings muB dann auch Zinn 2863,3 vorhanden sein). Cd 3610,5
ist meist durch Fe 3610,1 gestortl.

i Fiihner und Blume berichten erneut iiber die gewerbliche Cadmiumver-
giftung und betonen, daBl man diesem Metall gewerbetoxikologisch erhéhte Be-
deutung zuerkennen miisse.

21%
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Eigene Versuche.

A, Esser: Klinisch-anatomische und spektrographische

Tabelle 19. Meerschweinchenversuche mit Cd-Chlorid.

a) Klinisch-anatomische Befunde:

Tier-

vaé-éht Dosis kA;lI)cl.: Klinisch Ausgang Makroskopischer Befund
1 3 ccm 2proz. | sub- |Schnell Parese der Hinter- | Tod nach | Starkes Odem der Injek-
555g| Cd =60mg |cutan| beine, voriibergehend. 8 Std. tionsstelle mit Kkleinen
(108 mg/kg) Steifes Sitzen mit ge- Blutungen. Geringe Ga-
straubtem Fell. Nach stroenteritis. Allgemeine
7 Stunden kurze, heftige méBige Hyperdmie
ton.-klon. Krampfe sich
wiederholend, allméhlich
abschwichend.  Gleich-
zeitig rapide Lahmung
von hinten nach vorn.
Kurz vor Tod Erbrechen
2 5 com 2proz. » |Sofort leichte XKrampfe.|Tod nach | Injektionsstelle o. B. Sonst
595 g | Cd = 100 mg Nach 1 Stunde geringe| 12 Std. wie Tier 1
(168 mg/kg) Hinterbeinparese, vor-
tibergehend, dann Sitzen
mit gestriubtem Fell.
Nach 11 Stunden blitz-
artig Krampfe und Lah-
mung wie bei Tier 1
3 4 ccm 2proz. 5> | Schnell erhebliche Lé&h-|Tod nach | Wie bei Tier 2
435g! Cd =80 mg mung von. hinten nach| 11,5 Std.
(183 mg/kg) vorn. Erholt sich nach
3 Stunden, dann still mit
gestraubtem Fell. Erneut
Lahmung nach 7 Stunden
fortschreitend. 1 Stunde
vor Tod Beginn leichter
i Krampfe
4 10 cem 2proz. ,» ISofort leichte ton.-klon.|Tod nach|(Odem der Injektionsstelle.
500g | Cd =200 mg Krampfe, rapide Lahmg.| 30 Min. Sonst wie' Tier 1
(400 mg/kg) von hinten nach vorn
5 2 cem 2proz. ,» | Rasch Lahmung von hinten | Tod nach | Geringes Odem der Injek-
385g| Cd=40mg nach vorn. 15 Minuten| 4 Std. tionsstelle. Erhebliche
(103 mg/kg) vor Tod méBige ton. - klon. Gastroenteritis. MaBige
Krampfe Hyperdmie der Organe
(ZNS. gering)
6 1 cem 1proz. » | Ruhig mitgestraubtem Fell. | Tod nach | Odem der Injektionsstelle.
375g| Cd=10mg Nach 1 Stunde leichte| 14,6 Std.| Keine Gastroenteritis.
(26 mg/kg) Zuckungen, nach 3 Stun- Allgemeine mittlere Hy-
den miBige Hinterbein- perdmie
parese, nach 5 Stunden
o. B. Nach 11 Stunden
abermalige fortschreiten-
de Lahmung von hinten

nach vorn
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Tier- .
Geljvri.c’ht Dosis l?aﬁ?é; Kiinisch Ausgang Makroskopischer Befund
7 1 cem 0,5proz. | sub- | Sofort unruhig,nach 30 Min.| Getotet | Geringe Enteritis, sonst
320g1 Cd =5mg |cutan, leichte kurze ton.-klon.| mnach o. B.
(15 mg/kg) 1 Krampfe. Nach 1 Stunde| 10 Std.
deutl. Hinterbeinparese.
Nach 5 Stunden o. B.
8 120 mg Cd |per os | Verliert mehrere Tropfen.| Tod nach | Geringe oberflachliche Ma-
365 g | (328 mg/kg) Nach 1 Std. haufiges fru-| 5 Std. gendtzung, erhebliche
stranes Erbrechen. Nach Enteritis. Allgemeine
3 Stdn. fortschr. Lahmg. mittlere Hyperimie
von hinten nach vorn,
unterbrochen von leichten
ton.-klon. Zuckungen
b) Spektrographischer Befund:
Kondensierter Funke AbreiBbogen Hochfrequenzfunke
Material
2265,0 2288,0 | 2265,0 | 2288,0 | 2265,0 | 2288,0
Schwefelsdure, C,Cu, Norm. [§] 4] 3] <] 0 [¢]
RM. Tier7 . . .. .. 0 6 6 0
KM. ,,7 ...... . - 6 0
GH. B T8 8 9 o
RM. B T 0 6 6 6
KM. , 6 ...... . . 0 0
GH. w600 (3 6 0 0
RM. B 0 0 0 0
KM. , 5 ...... - . 0 6
GH. J s 0 0 9 0
RM. O 0 0 0 (*]
KM. , 1 ...... . - 6 0
GH. T 9 6 8 6
RM. B 0 0 6 0
KM. , 3 ...... . - 6 0
GH. O 6 0 0 0
RM. 2 00 + + 6 6
KM. ,, 2 ...... . - 0 6
GH. s 2 L -+ + 0 0
RM. w4 oL + + 0 0
KM, ., 4 ...... . - 6 6
GH. B 6 6 6 6
RM. O 0 6 6 6
KM. ,,8...... . - 0 0
GH. s 8 oo oL + + 0 0
Cd 0,0001% . . . . .. + + 6 0
Cd 0,001% . . ... .. + + 0 +
Cdo01% .. ..... + -+ + +
Cdo1% . ... .... + + + +
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Der Abreifibogen war nicht so empfindlich, als daB sich Versuche mit dem
Tiermaterial gerechtfertigt hitten; eine ganze Reihe der Cd-Linien (2312,9 —
2573,0 — 2748,7 — 3261,1 — 3403,7 — 3610,5 — 4799,9 — 5085,8) fehlte ganz.
Im kondensierten Funken fehlte 2312,9, die iibrigen genannten Linien waren
gestort, das gleiche gilt fur den Hochfrequenzfunken.

Schwefelsiure, Kupfer- und Kohleelektrode und normales Meerschweinchen-
hirn waren frei von Cd.
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¢) Quecksilber, Hy.

Gewinnung und Anwendung: Das wichtigste Mineral ist der Zinnober (Korallen-
erz). Hg wird meist in Schachtrostofen gewonnen, indem Zinnober enthaltende
Erze verbrannt werden und der entstehende Hg-Dampf in vorgelegten Kammern
kondensiert wird. Metallisches Hg wird technisch in ausgedehntem Umfang ver-
wendet: Herstellung von Thermometern, Barometern, Hg-Luftpumpen, mannig-
fachsten wissenschaftlichen Apparaten, elektrischen Apparaten, in der Uhren-
fabrikation (Hg-Pendel), zur Fullung elektrischer Lampen, bei der Zellstoff-
fabrikation, in Turbinen. Amalgame dienten frither hauptsichlich zur Spiegel-
herstellung. Weiter wird metallisches Hg bei der Feuervergoldung und bei der
Elektrolyse zur Gewinnung von Chlor benutzt. Hg-Verbindungen der mannig-
fachsten Art- kommen zur Verwendung in der Porzellanmalerei, Photographie,
Zinnoberherstellung, beim Vergolden und Versilbern, bei der Herstellung von
Knallquecksilber in der Ziindkapselindustrie, ganz besonders auch in der Haar-
hutindustrie. Besonders beachtlich ist die Verwendung zur Bekdmpfung wvon
Ungeziefer wnd - Pflanzenschidlingen. Medizinisch wird Hg in der Desinfektion,
als Abfihrmittel, in der Wundbehandlung und bei Lues benutzt. Produkie mit
Phantasienamen: Hyrgol (kolloides Hg), Cinerol (aus metallischem Hg), Afridol
(Na-Salz der Oxymercuriorthotoluylsiure), Anogon (Sozojodol-Hg-Oxydul), Argulan
(Dimethyl-phenyl-pyrazolon-sulfamino-Hg), Cyarsal (cyan-mercuri-salicylsaures
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Kali), Embarin (mercuri-salicyl-sulfonsaures Na), Levargyre (Nuclein-Hg), Luesan
(Hg-Eiweifiverbindung), Lutosargin (kolloides Hg-Jodid), Meracetin (Anhydroxy-
mercuri-brenzeatechin-acetsiure), Mercaffin (Hg-Oxydulverbindung des Coffeins),
Mercedan (paranucleinsaures Hg), Mergal (cholsaures Hg -+ Albumintannat),
Merlusan (Tyrosin-Hg), Novasurol (oxymercuri-o-chlorphenoxylessigsaures Na -
Disthylbarbitursiure), Sublamin (Verbindung von Hg-Sulfat mit Athylendiamin),
Toxinon (Na-Salz der Acetylverbindung einer Aminomercuribenzoeséure). Dies
ist nur eine kleine Auslese solcher medizinisch verwandter Priparate. Auch fiir
die Schidlingsbekdmpfung sind Produkte mit Phantasienamen im Gebrauch, so
z. B. Germisan, Uspulun.

Normales Vorkommen in den Organismen: Borinski fand bei Personen, die
beruflich mit Hg zu tun hatten, ,,in den Ausscheidungen® 10-—100 o Hg, bei Leuten
mit Hg-Amalgamfiilllungen der Zihne bis zu 10 p. Auch Leute, die nie mit dem
Metall in Berithrung gekommen waren, wiesen bis zu 10 ¢ auf. Diese Menge miisse
man somit als normal bezeichnen. Die Hg-Quelle sei in Nahrungsmitteln (Brot,
Kartoffeln, Kohlriiben, WeiBkohl, Mohrriiben, Griinkohl, Bohnen, Reis, Milch,
Fleisch) zu suchen. Auch Fleischmann findet bei allen Leuten, die gewerblich mit
Hg zu tun haben, geringe Mengen in den Ausscheidungen.

So gut wie simtliche Hg-Salze und Priparate (auch das metallische Hg)
besitzen toxikologische Wichtigkeit.

Vergiftungen beim Menschen sind bekanntlich sehr zahlreich (Tab. 20——24).
Nicht ganz selten ist Hg als Mordmittel benutzt worden, und zwar vorzugsweise
das Sublimat, daneben metallisches Hg, Novasurol, Hg-Nitrat. Unter den Morden
finden sich mehrere, die an unehelichen kleinen Kindern unternommen wurden.
Sehr bemerkenswert ist eine Beimengung von Sublimat zu Branntwein, eine
gewaltsame EinfloBung von Sublimat, 6 Morde durch ein ,,Konsortium® und der
Novasurolmord, welcher von einem Arzt am Patienten veriibt wurde, endlich
eine vaginale Einfilhrung ante coitum durch den Moérder und Sublimatfiillung
von Pralinen in Mordabsicht. Bogg hilt das Hg bei kleinen Kindern fiir ein leicht
anwendbares Mordmittel (Brechdurchfall!). Die Selbstmordfille verteilen sich
auf Sublimat, Cyan-Hg, rotes Hg-Oxyd, -Nitrat, -Sulfat, -Jodid, -oxycyanat,
weifles Pricipitat, Germisan, Kalomel, metallisches Hg. Diese Beobachtungen
bieten im allgemeinen forensisch nicht viel Bemerkenswertes. Beachtlich ist,
daf einmal Sublimat vom Selbstmérder per Klysma zugefiihrt wurde, in einem
anderen Falle die Mutter, welche das Gift suicidal genommen hatte, leben blieb,
das wihrend der Vergiftung geborene Kind jedoch an Hg-Vergiftung starb. Er-
whhnenswert ist weiter die Beobachtung, wo metallisches Hg in Chlorwasser
genommen wurde (es ist nicht ganz klar, ob Selbstmord oder Abort beabsichtigt
war), endlich die Schilderung eines Germisanselbstmordes (also durch ein Pflanzen-
schadlingsmittel). Als Abortivum kommt in erster Linie wieder Sublimat in Be-
tracht, selten Hg-Oxycyanat und Hg-Nitrat, haufiger wieder metallisches Hg.
Dieses war nach Lewin besonders bei den Litauerinnen als Abortivmittel beliebt;
sie emulgierten es mit Schmalz oder griiner Seife. Schwere Erkrankungen, Tod
waren nicht selten. Amntikonzeptionell suind durch Sublimat des ofteren schwere
Vergiftungen und Todesfélle vorgekommen. Die Einfilhrung geschah nicht selten
durch den Geliebten (darunter einmal einen Medizinstudenten!!), einmal wurde
Hg-Oxycyanatum als prophylaktisches Mittel gegen venerische Erkrankung
vaginal eingefiibrt. Der Rest der verbrecherischen bzw. grob-fahrlassigen Ver-
giftungsfille bezieht sich auf einen Versuch, dem Militdrdienst zu entgehen (metal-
lisches Hg, lokal injiziert), ein Versehen im Rausch und mehrere Kurpfuscher-
rezepte. Bei den medizinalen Intoxikationen geht zahlenmafig wieder das Sublimat
voran, es folgen der Hiufigkeit nach Kalomel, graue Salbe, Oleum cinereum,

(Fortsetzung des Textes auf S.298.)
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Tabelle 20. Mord und Selbstmord durch Quecksilber.
1
Priparat Gesﬁltl:rcht, Dosis Applikation| Ausgang Autor Bemerkungen
Sublimat w. ? per os | Heilung |Brusa Suicidversuch. Das wih-
rend der Vergiftung ge-
borene Kind stirbt am
7.Tage an Hg-Vergiftung
’ — — s 3 Tod — In Ungarn 6 gesicherte
Morde durch ein ,,Kon-
sortium®, welches Leute
in Versicherung einkaufte
» ? ? rectal . Hofmann Suicid
. m., 38 J. |2 Drachm.| per os . Taylor v
2 w., 25 J. ? vy s Heilung » Suicidversuch
» m. 1 Drachm.| ,, ,, [Todnach| ., Suicid
4 Tagen
” ? ? . s (Todmnach| ., Mord. In Branntwein ge-
15 Tagen geben
’ w., 38 J. ? 5 s | Tod nach | Maschka Suicid
i 5 Std.
s m., 7J. ? » 5 | Tod nach | Lesser Mord. Von der Mutter in
30 Std. Milch gegeben
. w.,20J.| 8—12¢g is »» | Tod nach |Kaufmann |Suicid
19 Tagen
" w., 27 J. 4g » s .| Tod nach |Heincke "
7 Std.
. m., 24 J. 5g 5, s | Tod nach » 2
21 Std.
9 w., 37 J. 5¢ 5 5 | Tod nach ’ 9
5 Tagen
99 w., 18 J.| 30 cem »s s | Tod nach ’ »
10 proz. 5,5 Tagen
Losung
s w., 18 J. 3g s 5 | Tod nach s 58
9,5 Tagen
s w.,25J.| 2—3¢g ss 5 | Tod nach . »
5 Tagen
s m., 17 J. 6g » » |Tod nach v 49
7 Tagen
» w., 21 J. 3g » s | Tod nach " ’
7 Tagen
s w., 17 J. 358 ss s | Tod nach 5 ’»
7,5 Tagen
»s m., 19 J. 0,5¢ +» 5 | Tod nach 5 s
22 Tagen
" w., 32 J. ? s | Tod nach | Dittrich '
3 Tagen
» w. ? vaginal | Tod nach | Ponzio Mord. Vom Geliebten ante
13 Tagen coitum. eingefiihrt
» w., 70 J. ? per os' | Heilung |Dornedden  |Mordversuch. Wochenlang
kleine Dosen
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Tabelle 20 (Fortsetzung).
Priparat Geszllltlgsht, Dosis Applikation; Ausgang Autor Bemerkungen
Sublimat |m., 34 J. ? per os | Tod nach Achard Suicid
10 Tagen |
» w. ? U Tod nach |Howard Mord. Gewaltsame Ein-
4 Std. | fl6Bung bei Trinkerin
s ? 4—5¢ » 5 | Tod nach | Looney Suicid
10 Tagen
» — ? — — Raestrup Mordabsicht. Das Gift war
in Pralinen gefiillt.
» w., 55 J.| 4 Tabl per os |Tod nach | Ruther Suicid
9 Tagen
» w. lg by as Heilung | Turpin, Lau- |Suicidversuch
rent . a.
» w., 21 J. 5g v 9 . Marchbanks .
» w. 3 Tabl. »» 5 | Tod nach | Brdés Suicid
8 Tagen
. w. 2 O Heilung ” Suicidversuch
' w., 18 J. 1g v s " Trossel s
. m., 41 J. | 2 Tabl s ' ' »
. w.,47Jd.1 5 ,, v e . ) v
. w,31Jd.] 1 ,, by s . . .
5 w., 19J.|1,5 ,, vy s . " .
9 w., 32 J. ? » s | Tod nach . »s
5 Tagen
. m. 50 ccm »» s | Tod nach | Ketls Suicid
lproz. 9 Tagen
Losung
5 w., 29 J.1 2 Tabl. v . | Todn.8%g. | Frolich
. w. 2 ,, »» s | Tod nach . .
14 Tagen
» m., 20 J. ? s | Tod nach |Crinis '
13 Tagen
” w., 20 J. lg v as Heilung | Leschke Suicidversuch
s w., 35 J. 4g v s . i 5
s w., 35 J. 2g v e . i .
» m., 42 J. 2,5¢ s 3 . v .
s w., 22 J. 6g . s |Tod nach ' v
5 Tagen
. m., 26 J. 10¢g »s s | Tod nach | Popper Suicid
6 Std.
» 20 J. 2g 5> s | Tod nach . '
8 Tagen
s 20 J. 3g s s | Tod nach v »s
8 Tagen
" w., 29 J. 3g s s | Tod nach v v
8 Tagen
. 27 J. 2¢ by s Heilung . Suicidversuch
Kalomel Kind ? by s Tod Hasselt Mord durch den Vater
5 ? 6g » | Heilung |Jaksch Suicidversuch
Hg-Nitrat ? ? R Tod Tardieu Suicid
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Tabelle 20 (Fortsetzung).
Priiparat Geszﬁl::ht, Dosis  |Applikation| Ausgang Autor Bemerkungen
Hg-Nitrat w. ? per os — Taylor |Mordversuch durch das
Dienstmédchen. Wegen
schlechten Geschmacks
. nur wenig getrunken
Cyan-Hg w. ? » s | Sofort tot|Strafmann
- m. ? » s | Tod nach . Doppelselbstmord
8 Tagen
” ? 1,5¢ e Tod Vogel Suicid
5 m. 2¢g y  as Heilung | Moos Suicidversuch
» m. 13 dg » s | Tod nach | Kapeler Suicid
9 Tagen
5 ? 10 Gran » s | Tod nach | Thibert 55
9 Tagen | -
. m. 2¢g s 35 | Tod nach | Vialard u. »
17 Tagen | Bariel
. m., 22 J. lg s Heilung |Dieselben Suicidversuch
» w., 21 J. ? 5 as . Landau s
» w. ? » s | Tod nach |Zeynek u. Suicid
wenigen | Haurowitz
Minuten
v m. ? ss 5 | Tod nach | Virchow 2
8 Tagen
WeiBes w., 37 J. 100 g 5w Heilung | Taylor Suicidversuch
Précipitat
Rotes Pri- w. ? e » » »
cipitat (HgO)
Hg-Oxyd | m., 26 J. ? » 3 | Tod nach |Sobernheim | Suicid
48 Std.
s ? 2g s s | Tod nach |Niholson s
48 Std.
Hg-Sulfat | m., 54 J. | 1 Teel. »» s | Tod nach {Jaksch '
. 20 Tagen
Hg-Jodid | m., 65 J. 25¢g s 5 | Tod nach |Grawitz u. .
20 Tagen | Wegener
Metall. Hg |Kind,wen. ? 5 o — Maschka Mordversuch durch den
Monate Vater
s »s Kind, ? s s — v Mordversuch  durch die
10Wochen Mutter
s . w., 22 J. ? . - as Tod Buschmann |Suicid (?), in Chlorwasser
gegeben
" N Kind ? ? 5 s — Kockel Mordversuch durch den
Vater
» » | W, 27d. 1 2com | intrav. | Heilung | Umber Suicidversuch
Germisan w. ? per os Tod |Ttmm Suicid * durch Schidlings-
bekampfungsmittel
Novasurol m. 3g subcutan ' Sanders Mord eines Arztes an seinem
: Patienten
Hg-Oxycyan.| w., 27 J. 5g per o8 | Tod nach | Lottmann Suicid

5 Wochen
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Tabelle 21. Hg als abortives und antikonzeptionelles Mittel.

Priiparat Geiill’t:fht’ Dosis  |Applikation| Ausgang } Autor Bemerkungen
Sublimat w. l 2g per os l ‘Eder &Abortivmittel
s w.,25J.0 05¢g J vaginal (Tod nach | Thoret Antikonzeptionell
7 Tagen
s w. 1 Tabl. ' Tod nach | Firgaw Antikonzeptionell. Vom
wenigen Geliebten eingefiihrt
Stunden
» w., 19 J. ? per os | Tod nach | Brock Abortivmittel. Vom Ge-
9 Tagen liebten gegeben
» w., 22 d.| 1Tabl. | vaginal |Tod nach | Meyer Antikonzeptionell. Durch
30 Tagen Medizinstud. eingefiihrt
s w,24J.1 1 ,, " Tod Abortivmittel
s w., 30 J. vaginale | Tod nach | Gawmte .
Spiilung | 8 Tagen |
9 w. — vaginal |Tod nach |Solt 3
12 Tagen |
” w., 27 J. ? vaginale | Tod nach | Menetrier u. .
Spitlung | 7 Tagen | Derville
» w. 1 Tabl. | vaginal | Heilung | Rynd u. Antikonzeptionell
Myerson
2 w. 1 ' . Holtermann us
» w,31J.| 1 ,, . Tod nach | Magid Abortivmittel
i | 28 Tagen :
1 w., 18 J. ? ' Tod nach | Miller .
7 Tagen
» w.,26J.| Lésung| ,, Tod nach | Reeb J »
1:500 f wenigen 1
: | Stunden ]
” w., 30 J. ? [ vaginale | Tod nach | Durlacher
} Spiilung | 8 Tagen
» w.,24J.| 1—2¢g | vaginal Tod |Jungmachel .
» w., 34 J. ? ‘ ., . | Mangili )
» w., 37 J.{ Losung | in die . P ;
1:1000 | Cervix
» w., 29 J.| 1Tabl. | vaginal |Tod nach | Meidinger -
8 Tagen |
» w.,19J.| 1 ,, » Heilung ” Antikonzeptionell. Vom
Geliebten eingefiihrt
s w,21J.i 1 ,, . Tod nach ' Desgl.
8 Tagen
» w,35J.| 1 , ' Tod nach | Heubner u. | Abortivmittel
| 7 Tagen | Staemmler
9 w., 20 J. 3g per os | Heilung |Leschke »
s w., 23 J. 05¢g vaginale | Tod nach |Sexton .
Spillung | 7 Tagen ‘
Metall. Hg w. Y,—1.kg| per os — . |Seidel { »
12 2 Ww. 60 g a3 3y -— Pfaff | s
s 2 Ww. 130 g ITREETS — Giibb ( -
» 2 w., 26 J. ? s sy Tod Hedrén l‘ .
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Tabelle 21 (Fortsetzung).
Priparat Gesﬁltl:fhb’ Dosis  |Applikation| Ausgang Autor Bemerkungen
Hg-Oxycyan| w., 22 J.| 1Tabl. | vaginal | Tod nach |Meidinger |Abortivmittel
'3 Wochen
»s w,20J.1 1 ,, v Tod nach . Prophylaktisch gegen Ge-
| 8 Tagen gchlechtskrankheit
» w.,30d.] 1 ,, ’. Tod nach . Abortivmittel. Vom Ge-
3 Wochen liebten eingefiihrt
Hg-Nitrat | w. ? 2 Heilung | Philipps Abortivmittel
Tabelle 22. Hg-Vergiftungen durch Kurpfuscher und grobe Fahrlissigkeit.
Priparat Geszﬁl:fht, Dosis Applikation; Ausgang Autor Bemerkungen
Metall. Hg w. ? Atemluft | Tod nach |Erben Kurpfuscher hatte erhitz-
10 Tagen tes Hg einatmen lassen
Hg-Salbe — 270 g Haut Tod Leiblinger 3 Personen durch Kur-
pfuscher gegen Kritze
eingerieben
Zinnober w. ? Atemluft | Heilung |Taylor Kurpfuscher hatte Dampfe
gegen Brustkrebs ein-
R atmen lassen
Sublimat | w., 15 J. ? Haut | Tod nach |Anderseck u. |Kurpfuscherrezept gegen
4 Tagen Hamburger | Hautausschlag
. w., 20 J. ? ' Tod nach | Dieselben Desgl.
6 Tagen
OL cin. w., 17 J. ? Injektion | Tod nach | Muelledes Kurpfuscherrezept bei Lues
14 Tagen
Sublimat w. ? Haut Heilung |Holball Kurpfuscherrezept  gegen
Rheuma
Metall. Hg m. ? subcutan | Abscesse |Serdjukoff Um dem Militdrdienst zu
entgehen
Sublimat | w.,25J.| 200 ccm | per os | Heilung |Leschke Versehen im Rausch
1proz.
Loésung

Hg-Salicylicum, Mercenol, Mercuriolgl, Hg-Cyanid, Novasurol, Meroxyl, Sol.

Plenckii.

Einmal soll auch von Hg-Amalgamplomben eine Vergiftung ausge-

gangen sein (die Frage ist im allgemeinen strittig, wird aber auch heute noch viel-
fach so beantwortet, dafl derartige Plomben toxische Erscheinungen veranlassen
kénnen). Vergiftungen durch Zufall oder einfache Verwechslung sowie gewerbliche
Falle sind in der Tab. 24 vereinigt.

Weitere in den Tabellen nicht genannte Fille: Schmidtmann (ein Selbstmord,
eine todliche Abtreibung), Marshall (Todesfall nach Scheidenspiilung), Asch
(5 Fille, in denen Ménner sich wegen Go.-Injektionen in die Harnréhre gemacht
hatten; iiber resorptive Symptome wird nichts gesagt), Shukowsky (bezieht einige
plotzliche Tode beim Neugeborenen auf die Verwendung von Sublimat bei geburts-
hilflichen Operationen), Bartsch (4 Todesfalle bei Hg- bzw. Kalomelkuren wegen
Lues), Nielsen (2 Selbstmorde, eine zuféllige Vergiftung), Howard (in 2 Stunden
tédliche Vergiftung infolge Verwechslung mit Bittersalz), Rohkacek (Selbstmorde,
eine medizinale Vergiftung durch Scheidenspiilung), Sarmiento (12 Fille), Gold-
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blatt (18 sichere Vergiftungen, darunter 5 tédliche, 20 Verdachtsfille), Balazs (im
St. Rochus-Hospital in Budapest von 1924—1929 135 suicidale Vergiftungen mit
49 Todesfallen = 36,2%), Shapiro (2 todliche Vergiftungen), Zenk (4 Vergiftungen
durch Einstreuen des Schidlingsbekdmpfungsmittels ,, Quecksilberkreide in
Betten), Johnstone (21 Falle, 4 todlich; die meisten suicidal, einmal Schmierkus
zur Hebung der Impotenz auf Rat eines Kurpfuschers, einmal 15 cem metallischer
Hg in Branntwein). Der Fall Marlinger ist absolut unklar.

Die vorstehend genannten Beobachtungen sollen lediglich einen gewissen
Uberblick tiber die Haufigkeit und die Ursachen der akuten Hg-Vergiftung geben.
Es ist unmdglich, samtliche beschriebene Fille zu zitieren. Auf eine Zusammen-
stellung derjenigen Beobachtungen, die klinisch eine besonders eindeutige Be-
teiligung des ZNS. aufwiesen, wurde besonderer Wert gelegt (siehe unten).

Symptomatologie (am Beispiel der Sublimatvergiftung per os nach Popper):
Ziemlich rasch mehr oder weniger schwerer Kollaps, Schmerzen im oberen Ver-
dauungsschlauch, Wiirgen. Nach mehreren Stunden zumeist Erholung, bis auf
Bestehenbleiben der Ubelkeit und Schmerzen im Hals. Oft in den ersten 24 Stun-
den Harnflut; alsdann in den nichsten Tagen zunehmende Oligurie, gleichzeitig
Durchfalle (Colitis) und Stomatitis. Eventuell treten jetzt auch schon Krampfe
auf. Infolge der zunehmenden Oligurie (bis Anurie) Auftreten urdmischer Er-
scheinungen, erhebliches Ansteigen des Rest-N, Blutdruckerhthung. Kommt etwa
am 6. Tage die Diurese wieder in Gang, so erfolgt zunichst Riickgang aller sub-
jektiven und objektiven Symptome. Als Rest bleibt fast nur die allméhlich ganz
abklingende Niereninsuffizienz, sekundire Animie, Adynamie. Erholung immer
erst in mehreren Wochen. In den Féllen, die sich nicht bessern, erfolgt der Tod
zumeist unter urdmischen Erscheinungen.

Ganz im Beginn der Vergiftung (Stadium des Kollapses) sind die Capillaren
gelahmt, der Blutdruck dementsprechend meist unter 100 mm Hg. Die Capillar-
schidigung &uBert sich in Blutungsneigung. Spiter steigt der Blutdruck, aber
kaum iber 140—150 mm Hg.

Nach Kratter kann schon als sehr akuter Verlauf gelten, wenn der Tod inner-
halb 3 Tagen eintritt; in diesem Fall sollen noch keine Darmerscheinungen vor-
handen sein. Bessesen hilt Salivation, GefiBveranderungen und Glykosurie fiir
vom sympathischen Nervensystem abhingig; die Blutverinderungen sollen das
sympathische System beeinflussen. Straub und Gollwiizer- Meyer: Bei einer schweren
in Heilung ausgehenden Hg-Vergiftung waren gewaltige Umschichtungen im
Mineralbestand der Korpersifte zu bemerken. Sie sind nicht nur von der Nieren-
schidigung abhingig, sondern als direkter Eingriff des Giftes in den Zellbestand
aufzufassen. Es tritt EiweiBzerfall ein, der im Stadium der Anurie zu Retention
von N und NaCl fithrt. Im Stadium der Regeneration sehr starke Negativitit der
N- und NaCl-Bilanz infolge Ausscheidung der Gewebsschlacken. Looney sah in
seinem Fall wihrend der Komaperiode eine ausgeprigte Vermehrung des Rest-N;
die Menge des Kreatins iiberstieg die des Kreatinins. Im Falle Landou im Blut
starke Erhohung des Harnstoffs, der Harnsiure und des Kreatinins bei gleich-
zeitiger Herabsetzung der Chlor- und Alkalimenge. Bet Marchbanks und Mit-
arbeitern waren Rest-N und Kreatinin gestiegen, der Hamoglobingehalt betrug
nur noch 20%. Wichert und Jakolewa: Bei 2 Sublimatfillen wurde eine bedeutende
Steigerung des Rest-N der Gewebe festgestellt, wihrend Indican nur unbedeutend
in die Gewebe aufgenommen worden war. Diese besitzen somit die Fahigkeit,
elektiv bestimmte Bestandteile der Stickstoffschlacken aufzunehmen, wiahrend sie
andere im Blute belassen. NaCl war hauptsachlich in Haut und Muskeln gespeichert,
Ca-Salze und Cholesterin infiltrieren die nekrobiotischen Herde im Organismus.
(Bei Tieren stellten die Autoren die gleichen Verhéltnisse fest.) Weitere Studien
iiber die Stoffwechselverhiltnisse siche bei Peters, Eisenman und Kydd.
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Tabelle 23. Medizinale Hg-Vergiftungen.
Priparat Gesﬁ‘é::ht’ Dosis Applikation| Ausgang ‘ Autor Bemerkungen
Sublimat ? Losung | Uterus- |Tod nach ‘Brouardel —
1:4000 | spulung | 19 Tagen
» ? | 1yl Rectal- | Heilung |Stubenrath —
[ lprom. | spiilung !
’s ? 03¢ rectal v Hall —
. ? 0,075 g s » Huber —
" w. ? Haut ’ Wengler Gewohnliche Hindedesin-
fektion einer Hebamme
. w. ? vaginal v | Kornalewsky |Wochnerin mit sublimat-
triefenden Hinden unter-
\ sucht
. w. ? Haut . s Gewohnliche Hindedesin-
fektion einer Hebamme
" w. i 1:2000 | Uterus- Tod |Keferstein Bei beginnendem Abort
'} : spilung ‘
' ? ¢ 1:5000 Haut Tod |Frank Umschlige bei Erysipel
” m | 02¢g intra- » " Wegen positiver WaR.
i muskulir
" Kind, 0,06 g desgl. | Tod nach | Rosenbaum
15 Mon. 13 Tagen } Infolge falsch zusammen-
. Kind, 1J.! 0,07¢g v, Tod nach v gesetzter Losung
15 Tagen ]
. m. | 8ccm intrav. | Heilung !Kocergin —
| 2proz.
Losung
v, — iiber intrav. Tod |Harmon In 4 Fallen
5 mg/kg
. m., 26 J. | Lésung Darm- | Heilung |Teisinger Selbstbehandlungeines Che-
I 1:500 einlauf mikers
' w., 25 J.| 1:1500 | Vaginal- Tod Virchow Bei Abort
spilung
v w., 21 J. 121 1:4000| Uterus- |Tod nach s Nach Entbindung
spiilung | 14 Tagen
’ w.,17J.} 17c¢g |Injektion | Heilung {Allgeyer u. |4 Injektionen in 3 Wochen
Sprecher
” w., 24 J. ? Vaginal- | Tod nach | Butte Bei Scheidenril post par-
spiillung | 7 Tagen tum
5 w., 26 J.| 1:2000 Uterus- | Heilung s post partum
spiilung :
. w., 52 J. | Y,prom. | Vaginal- | Tod nach |Keller postoperativ  bei Uterus-
spilung | 78 Std. krebs
' w., 30 J.| 1:5000 | Uterus- | Tod nach Gebhardt Bei Go. Eine Spiilung in-
spilung | 8 Tagen | folge Uterusperforation
ins Abdomen
» m. Losung rectal | Heilung |Binz Arzt nimmt wegen Maden-
1:1000 wiirmern die Spiilung bei
sich selbst vor
R w. ? in die | Heilung | Konrad Einfithrung eines sublimat-
Cervix getrankten Laminaria-
stiftes
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Tabelle 23 (Fortsetzung).
Priparat Gejﬂ;l::ht, Dosis Applikation | Ausgang Autor Bemerkungen
Sublimat w. ? abdominal| Tod nach | Kratter |Sublimattriefende  Hande
6 Tagen eines Operateurs
Grauve Salbe ? 2g Haut | Heilung |Fournier ;Idiosynkrasie ?
Desgl. m., 23 J. ? » » Leyden  Gewohnliche Schmierkur
. m., 32 J. ? . Tod |Braus iGewijhnliche' Schmierkur,
. m., 45 J. 9 N . . Pat. schmierte mehr als
i er sollte
R w., 20 J. 5g » Tod nach |Sackur iBei aufgesprungenen Hén-
5 Tagen © den
» ? ? » Heilung |Shefferd |Bei Filzldusen
Ol cin. — ? [Injektion Tod |Taboada y 12 Injektionen bei Ehepaar
Cubero . wegen Lues
Desgl. m., 26 J. ? . »s Klien 112 Injektionen in 8 Wochen
Hg-Salicyl | w., 24 J. 0lg per os ’ Homberger —
» w., 30 J. ? intra- . Frank iBei der 11. Kur
muskulér j
Zahnplombe ? — — Heilung | Martinet iIdiosynkrasie ?
Kalomel ? 16g per os Tod |Sinnhuber  Die Dosis war innerhalb
i 2 Tagen gegeben worden
" m, 0,3¢g v s » Sillard {Idiosynkr&sie?
2 ? 0,6¢g v s Heilung | Benjamin i ’
" m.,43J3 42¢g » s | Tod am {Leutert ‘Es war tiglich 3mal 0,2¢g
9. Tag | gegeben worden
» m., 48 J 3 cem intra- Tod | Backer |Innerhalb 4 Wochen bei
10proz. |muskuldr | Tabes gegeben
Losung :
. w., 48 J. 15¢g desgl. s . 3mal 0,56 g wegen Tabes
» w., 28 J lg per os | Heilung |Holzweissig 5mal 0,2 g gegeben
' ? taglich v e Tod |Korach " Bei Lues
0,2—0,5 g
" W, 0,4¢g s s Povoa Wegen Leberkolik
s Kind, 0,012 ¢ P Heilung | Bevmann 2mal 0,006 g in 24 Stunden
18 Tage :
” w., 26 J. ? P . Kaufmann u. | Keine ﬁberdosierung
Rothschild
. w.,38J.|] 0,12¢g vy s . Cramer Die Dosis alle 8 Tage bei.
Lues
" w. 03g » 9 ’ Pollak Bei Verstopfung
» m.,30J.| 02g |Injektion Tod |Kraus Bei Lues
» w., 34 J. 0,3¢g subcutan ' Runeberg 3 Injektionen
Mercenol | w., 26 J. ? intra- s Frank Bei Lues
muskular
Mercuriolol ? ? Injektion » Bjorling Keine Uberdosierung
Meroxyl | w., 13 J. |lproz. Losg.| Wundspilg. | Tod n. 4 Tg. | Buckly Bei Fasciotomie
Novasurol | w., 16 J. ? Injektion |Tod nach Ostergaard |4 Injektionen zusammen
6 Wochen| mit Silbersalvarsan
Cyan-Hg | w.,62J.| 0,04g |Injektion | Tod am |Lakaye In 4 Dosen wegen Tabes
. 5. Tage
Sol. Plenckii | w., 29 J. ? Haut |Tod nach | Hofmann Einmalige Pinselung bei
3 Tagen Kondylomen
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Unter den cerebralen Erscheinungen werden genannt: Schwindel, Kopfschmerzen,
Krimpfe, Somnolenz oder Unruhe, Angstgefiihl, Hyperisthesie, Schlaflosigkeit,
Aufregungszustinde, vollige Apathie, Bewuftlosigkeit, selten auch akute Neuri-
tiden (Erben). Zangger fithrt auch Wadenkriampfe an und ist (wie auch andere
Autoren) davon iiberzeugt, daf Idiosynkrasie beim Zustandekommen und Ablauf
der Hg-Vergiftung eine nicht unwesentliche Rolle spielen kann. Ein groBer Teil
der genannten nervosen Symptome diirfte auf die Urdmie zu beziehen sein.
Starkenstein meint deshalb sogar, daBl bei der akuten Hg-Vergiftung echte Sym-
ptome seitens des ZNS. entweder gar nicht in Erscheinung treten oder doch wesent-
lich zuriicktreten. Maschka schreibt jedoch, daBl bei den rasch todlichen Fallen
bei meist erhaltenem BewuBtsein der Tod schnell unter Ohnmachten, Empfindungs-
losigkeit, Konvulsionen, seltener auch Lahmungserscheinungen eintrete.

Bei dem meist iiber Tage (oft auch itber Wochen) sich hinschleppenden Verlauf
ist den in den spéteren Stadien auftretenden Nervenerscheinungen ein wesentlicher
primérer Wert nicht zuzuerkennen. Immerhin gibt es einige Beobachtungen, in
denen Erscheinungen des ZNS. das Bild stark beherrschen: Schon nach einer Stunde
Krampfe der Unterextremitdten (7Z'aylor), ahnlich in je einem Fall von Vergiftung
durch weiles und rotes Préacipitat (Taylor, Sobernheim). Am 4. Tage plotzlich
einsetzende Lahmung der Beine, allméihlich auf den iibrigen Kérper weitergreifend
(Heinecke, Fall 6). Hautexanthem mit vorangehendem dngioneurotischem Sym-
ptomenkomplex, jedesmal nach therapeutischer intravenoser Novasurolgabe;
keine weiteren Komplikationen (Gutmann). Bei einer gegen duBere Hg-Anwendung
iiberempfindlichen Patientin tritt wenige Stunden nach jeder Novasurolinjektion
lebhafter Schmerz der rechten Rachenseite und an einer bestimmten Stelle der
Armmuskulatur auf (Jadassohn). Beischwerer, nach kurzer Zeit tédlicher Kalomel-
vergiftung Koma und Blickrichtung nach links oben (Povor). Bei giinstig endender
Kalomelvergiftung eines Kleinkindes sehr rasch Benommenheit, Krimpfe, an-
haltende Apathie, Muskelzuckungen, Cyanoseanfille, méfig erweiterte, kaum auf
Licht reagierende Pupillen ( Resmann). Kurze Zeit nach Einnahme von 5 g Hg. oxy-
cyanatum krampfartige Bewegungen des linken Armes (Lottmann, der die Er-
scheinung auf die Cyankomponente beziehen will). Sehr schnell nach Aufbringen
von grauer Salbe auf gesprungene Hinde treten Ohnmachten und Schwindel-
anfille auf (Sackur). Tremor mercurialis in einem protahierten Fall (Tod nach
3 Wochen), der aber ohne eigentliche urémische Symptome verlief (Meidinger,
Fall 1). Auch Weger beobachtete bei einigen Arbeitern schon wenige Tage nach
ibrer Einstellung in einen Quecksilberbetrieb typischen Tremor mercurialis.

Wesentlicher noch sind nachstehende Félle: Kocergin: Kranker erhilt ver-
sehentlich 8 cem 2proz. Sublimatlosung intravends. Nach 2 Stunden tritt Ver-
giftung ein. Nach 2 Wochen Panplegie mit Schmerzen, nach 2 Monaten Pan-
parese, Tremor der Finger, Reflexe samtlich erhalten, Herabsetzung der Sensi-
bilitat aller Qualititen an beiden Hinden und am ulnaren Teil des rechten Vorder-
arms. Atrophie der Muskeln des Thenar, Hypothenar mit partieller EAR.,
Schmerzhaftigkeit bei Druck auf die Stdimme des Medianus, Ischiadicus, Ulnaris
und auf die Wadenmuskulatur. Jorge und Gamboa: Bei einem Kinde war im Alter
von 20 Monaten anschliefend an Sublimatvergiftung eine Lahmung des rechten
Beines aufgetreten. Im Alter von 7 Jahren zeigte das Kind ausgedehnte Muskel-
atrophie des betroffenen Gebietes. Annahme einer toxischen Schiadigung der
Vorderhornzellen. Radovici und Cristea: Ein junges Madchen wies 20 Tage nach
Beginn einer Sublimatvergiftung, als die Nephritis fast geheilt war, mehrere
Tetanieanfille auf. Nach vollendeter Heilung keine Anfille mehr. Leyden: 23 jih-
riger Mann bekommt im AnschluB an Schmierkur zunehmende Schmerzen in
Armen und Beinen, Gefithl von Taubheit in Fingern und Zehen. Wihrend der
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Schmerzanfalle o6fters klonische Zuckungen der Extremititen. Objektiv: Sen-
sorium frei. Motorische Kraft abgeschwicht. Ataxie beim Gehen, weniger deutlich
in den Handen. Sensibilitit herabgesetzt. Sehnenreflexe fehlen. Allméhliche
Heilung (subakuter Fall). Ketli: Ein Arzt nimmt suicidal 50 cem 10proz. Sublimat.
Wihrend der Heilung (8. Tag) plétzlich Schmerzen in den Extremititen, fort-
schreitende Lahmung samtlicher 4 GliedmaBen. Tod an Atemldhmung. Faworsk::
55jahriger Mann nimmt versehentlich 1,17 ¢ Sublimat innerhalb von 5 Stunden.
Typische Vergiftung. Im Laufe von anderthalb Woche entwickelte sich totale
Lahmung aller 4 Extremitéiten, peripbere totale Anasthesie, starke schieBende
Schmerzen und Paristhesien. Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstimme, Fehlen
der Kniereflexe. Vollige Wiederherstellung innerhalb 6 Monaten.

Einen Sonderfall der Hg-Vergiftung stellt die (mneist gewerbliche) Erkrankung
durch Hg-Dampf dar, insofern es sich dabei um eine Art von Gieffieber (siche bei
Zink) handelt. Die Erscheinungen sind Temperatursteigerung, Mattigkeit, Kopf-
schmerz, Schmerzen auf der Brust, Dyspnoe, Husten, Herzklopfen, Pulsbeschleu-
nigung, Ubelkeit, Erbrechen, ,,Gefiihl der Trunkenheit®. Diesbeziigliche Be-
obachtungen werden von Bing, Benedikt und Carpenter, Hopmann wmitgeteilt
(siehe auch bei Koelsch, Kisskalt, Baader und Holstein). .

Endlich sind noch Vergiftungen durch metallorganische Hg-Verbindungen zu
erwihnen (ein Teil der genannten Fille gehort schon hierhin). In Frage kommen
Hg-Methyl und -Athyl (Hg-Dimethyl bzw. -Diathyl). Sie sind sehr giftig, Nerven-
und Herzsymptome treten oft sofort auf. Sie entstehen meist bei der Aldehyd-,
Alkohol- und Essigsdureproduktion aus Acetylen (Zangger). Der bekannteste Fall
betrifft 2 englische Chemiker, die bei der Darstellung von Hg-Methyl erkrankten.
Die Krankengeschichten sind von Edwards veroffentlicht und finden sich deutsch
am ausfiihrlichsten bei Hepp. Bei dem einen Manne, der nach 10 Tagen starb,
lag SpeichelfluB, Stomatitis, Taubheit, Sensibilitatsverlust, Delirium und Koma
vor. Der andere Fall begann &hnlich, verlief aber chronisch. Erst nach einem Jahre
trat unter Abmagerung, viélliger Verblodung und finaler Pneumonie der Exitus ein.
Weiter berichtet Gerbis, daB ein mit der Herstellung von Knallquecksilber be-
schaftigter Arbeiter wohl unter dem EinfluBl von Hg-Diathyl (und Hg-Athylnitrat)
mit sehr hartnéckigen Kopfschmerzen und geringen Pyramidenbahnstérungen
erkrankte. Hierhin gehért auch der oben schon genannte Selbstmordfall mit dem
Schidlingsbekdampfungsmittel Germisan (Chlorphenol-Hg-Cyanid) sowie ein von
Janson stammender Bericht: Ein Landwirt erkrankt durch das Saatbeizmittel
Tillantin B (stechende Brustschmerzen, Ubelkeit, plstzliche BewuBtlosigkeit,
réchelnde Atmung, kleiner, hiipfender, unregelmiBiger, stark beschleunigter Puls.
Die Erscheinungen bildeten sich schnell zuriick). Gerade dem Hg-Dampf und den
organischen Hg-Verbindungen wird eine besondere Affinitat zum ZNS. nachgesagt
(wie bei allen metallorganischen Priparaten). Damit stimmt iiberein, daBl Serono
fiir die Neurolues ein Cholesterin-Hg-Oleat (Mercuricoleolo) hergestellt hat,
welches dem ZNS. naher kommen soll als anorganische Priparate, eine Angabe,
die Hiisgen experimentell bestdtigen konnte (siehe unten).

Spontanvergiftungen beim Tier werden bei Frohner nicht aufgezahlt, dagegen
filhrt er eine groBere Zahl medizinaler Infoxikationen bei allen moglichen Haus-
tieren auf. Rinder sind durch graue Salbe, Sublimatspiillungen des Uterus, Kalomel,
Hg-Jodidsalbe, Uterusspiilung mit Hg-Oxycyanat, Scheidenspiilungen mit Sub-
lamin, metallisches Hg bei Verstopfung erkrankt oder gestorben, ja schon bei
Einstellung in sublimatdesinfizierte Stélle. Es scheint, daB das Rind besonders
gegen Hg empfindlich ist. Auch bei Pferden (Kalomel, rotes Pricipitat), Schafen,
Ziegen, Hunden, Schweinen (Kalomel) sind unliebsame therapeutische Zwischen-
falle beobachtet worden. Unter den akuten Symptomen zahlt Frohner auf:

Z. f. d. ges. Gerichtl. Medizin. 25. Bd. 22
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Tabelle 24. Gewerbliche Hg-Vergiftung. Erkrankung infolge Verwechslung.
Priaparat Geszlﬁ::rchb, Dosis Applikation| Ausgang Autor Bemerkungen
Sublimat m. | 45¢g } per os g‘ Tod n. 5Tg. | Baumler Verwechslung mit Antipyrin
. m., 29 J.- ? 5 9» 1Todn.6Tg. | Leutert Verwechslung mit Bromkali
»s m., 24 J.: 7,5 Gran | vaginal | Heilung |{Le Doux Verwechslung bei Fluor
” ? 17,5 Gran | per os Tod Wedell u. Verwechslung
Cameron
» — ? rectal — Boldrini Verwechslung mit Koch-
salzlosung bei 7 Frauen
i und 1 Kind; 3 Tote
v w., 37 J. i 300 ccm vs Tod nach | Huber Verwechslung mit essig-
i 0,5proz. 5 Tagen saurer Tonerde bei After-
| ulcus
us m,56J. L17¢g per os | Heilung [Faworski Verwechslung
Hg-Nitrat w.oo ? Haut Tod | Vidal Verwechslung mit Liniment
Hg-Oxycyan | m., 35 J { 2g vaginal |Tod nach |Ligner Verwechslung mit Spuman-
’ - | 7 Tagen stéabchen bei Fluor
. ? ? . Todn.31Tg. | Michaux Verwechslung
. w., 15 J.| 2 Tabl per os | Heilung |Lamotte '
» w,22J. 05¢g » » Jakobi »
Sublimat w. | Loésung ; Vaginal- " Haberda Verwechslung mit 0,2 prom.
| lprom. | spilung Lésung bei Fluor
2 m., 15 J. | 25proz. |Kopfhaut|Tod nach | Burgel Verwechslung mit Sabadill-
" Losung 13 Tagen essig bei Lausen
Zinnober w. ? ? Heilung |Rosenberger Durch  Farbe bei einer
Malerin
Hg-Amalgam — ? per os » Tichomirow |Ein Ehepaar all von einem
Emailleteller, auf wel-
chem vorher 200g Hg
mit Schwefelsdure iiber-
gossen worden war
Hg-Methyl m. ? Atemluft | Tod nach | Edwards l Zwei Chemiker bei Dar-
. - ’ . ,}8 degf ;1 . l stellung des Giftes
Hg-Diathyl m. ? ? Heilung |Gerbis Arbeiter bei der Herstellung
von Knallquecksilber
Nitrophenol- m. ? Atemluft » Janson Vergiftung eines Landwirtes
Hg i durch Tillantin R
Hg-Dampf — — . — Bing Samtliche Insassen eines
Krankensaalsinfolge Aus-
stromens von Wasser-
dampf aus einem Hg-
Ventil; 2 Tote
. — — v Heilung | Benedikt u. |Undichtes Hg-Ventil an
Carpenter einem Respirationsappa-
rat. Erkrankung der Ver-
suchspersonen
? — ? . ' Hopmann 2 Arbeiter beim Reparieren
eines Kessels, der vor
Jahren zur Hg-Bereitung
gedient hatte
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Lahmungsartige Schwiche, groBe Apathie, Stumpfsinn, Schwindel, Tremor
mercurialis, Schreckhaftigkeit und Delirien, Lihmung einzelner Muskeln, Amaurose,
Taubheit, Anisthesie.

Experimentelle Arbeiten konnen wegen ihrer groBen Zahl nur zum Teil ange-
fibhrt werden. Falck (Hg-Chlorid subcutan, Kaninchen): Atembeschleunigung,
Adynamie, Konvulsionen. Firbringer: Injektion von metallischem Hg in einer
Emulsion von Gummi arabicum erwies, daB im Blut aus dem Metall eine toxisch
wirksame Oxydationsstufe abgespalten werden kann. Saikowsky (Hg-Chlorid keim
Kaninchen subcutan) beobachtete Glykosurie, Bornstein und Kerb bei sublimat-
vergifteten Ratten nach Kochsalzeinspritzungen eine erhebliche Zunahme des
Chlors in Muskeln, Darm, Lunge, Knochen und besonders Blut. Kokn betont auf
Grund von Katzenversuchen, dafl Sublimat per os in wenigen Stunden Tod an
»zirkulatorischem Kollaps® bewirken kann. Niklasson und Santesson stellen fest,
daB nach subcutaner und intravensser Gabe von 5proz. HgS typische Hg-Ver-
giftung beim Kaninchen erzeugt werden kann. Trusler, Fisher und Richardson:
Sublimatvergiftete Hunde zeigen ausgesprochene Verminderung der Blutchloride.
Die bei der Vergiftung auftretenden Krampfe miissen hierauf bezogen werden,
da sie durch Kochsalzgaben beseitigt werden konnen. Nach Goldblat: weist der
mit Sublimat vergiftete Hund im Blut eine deutliche Zunahme des Harn-N,
Rest-N, eine Abnahme der Chloride des Blutzuckers und der Alkalireserve auf.
Der bei intravendsen Gaben manchmal eintretende plotzliche Tod deute auf
Beteiligung des ZNS. hin (Konvulsionen). Auch Photakis und Nikolaidis notieren
fiir die intravendse Sublimatvergiftung des Hundes des 6fteren Krampftod nach
wenigen Minuten. Heller meint, daB trotz zahlreicher Sublimatversuche Lahmungen
bei den Tieren nicht beobachtet worden seien, nur Ratmonds und Coloman Balogh
hatten im praagonalen Stadium Schwiche der Hinterbeine bemerkt. Heller selbst
sah aber bei einem Kaninchen, welches er 3mal mit 0,012 g Sublimat injizierte,
innerhalb 11 Tagen eine allmahliche vollige Lahmung beider Hinterbeine, auBerdem
trophische, sensible und ataktische Stérung. Tod des Tieres nach 4!/, Wochen
unter epileptischen Erscheinungen. Brauer gab Kaninchen verschiedene Hg-Salze
per os, subcutan und intravents. 3mal sah er plotzlichen unmittelbaren Tod unter
Krampfen (intravenss), was als reine Wirkung auf das ZNS. (Reiz mit sehr schnell
folgender Lihmung) aufgefallt werden miisse. In den ibrigen Fallen des Verf.
waren in erster Linie Darm und Nieren erkrankt, nerviose Symptome fehlten dann
zumeist. Wenn es jedoch gelang, eine groBe Giftdosis schnell ins Blut zu bringen,
so traten mindestens gleichzeitig mit Darm-Nierenerscheinungen schwere allge-
meine, das Bild bald beherrschende Lahmungen auf. Es handelte sich dabei um
zentrale, nicht um periphere Storungen (zunehmende Paresen bei Steigerung der
Reflexe und ausgesprochener Ataxie). Aus diesen Griinden glaubt Brauer die
subakuten nervésen Symptome einschlieBlich der terminalen Krampfe auf direkte
Giftwirkung und nicht auf Urdmie beziehen zu kénnen. — Speziell mit den Darm-
veréanderungen beschiftigen sich Sato, Kikuchi, mit den frithen Phasen der Zell-
degeneration und Verinderungen des Blutfettes Ogilvie, mit der experimentellen
Erforschung der Modenolvergiftung (Hg-Salicyl-Arsen-Priparat) Worms und
Heitzmann, mit dem Salyrgan (Hg-Salicyl-allylamid-o-essigsaures Na) Miller,
mit dem Kalomel Benigni. Alle diese Arbeiten bringen nichts tiber das ZNS., wie
auch eine Arbeit von Lomholt iiber die Sublimatwirkungen. Bemerkenswert sind
noch einige Forschungen iiber die Einwirkungen des Hg auf die Placenta: Marx
und Sorge beschreiben die histologischen Verinderungen, Beccadelli fand, daB die
Placenta ein ziemlicher Giftschutz sei, da sie stets mehr Hg enthielt als der Fetus.

Auch der Hg-Dampf wurde experimentell in seinen Wirkungen studiert.
Kisskalt konnte bei 4 von 12 Kaninchen Temperatursteigerung hervorrufen.

22%
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Thara fand beim Kaninchen, da8 die Dampfe schon nach 10 Minuten zentral-
nervise Symptome erzeugten. Im Referat ist leider nichts Naheres angegeben.

v. Mehring erprobte Verbindungen des Hg mit Aminosiuren. Beim Frosch
rief die .Injektion von Glykokoll-Hg in Kiirze ein Schwinden der willkiirlichen,
alsdann der reflektorischen Bewegungen, schlieflich Atem- und Herzstillstand
hervor. Tod in 1—2 Stunden. Ursache: Lahmung des ZNS. Ahnlich bei Hund
und Katze, wo gleichfalls nervése Erscheinungen (erhebliche Atemstérungen,
Schwiche, Hinfalligkeit, Erethismus, Reizbarkeit, Krampfe) und stets sehr starkes
Sinken des Blutdrucks zu sehen waren. — Mit der Wirkung des Hg-Diéthyl und
-Didthylchlorid bei subcutaner Darreichung beschéftigt sich- Hepp: Die todlichen
Dosen hatten bei Frosch und Kaninchen den Tod unter fortschreitender Lahmung
speziell der Hinterbeine zur Folge. Nicht akut tddliche Dosen bei Hund und Katze
ergaben nach einem Latenzstadium Symptome von seiten des Verdauungstrakts,

Tabelle 25. Toxische und letale Dosen des Hg im Tierversuch.

Priparat Tierart Dosis toxica Dosis letalis Applikation\ Zeit, ' Autor
Sublimat Frosch — 0,0018 ¢ subcutan ‘ Mering
s Kanin — 10 mg/kg s ! ofort tot | Kunkel
- . — 5 mg/kg . ‘ 24 Std. ”
L] i3 | - 215 mg/kg 22 ! 4 Ta‘ge tad
,, ” — 0,75—1 g »o | — | Falck
»» ” ; — lg » I 3 Tage |Saikowsky
2 ' 0,02 mg/kg —_ intrav, ] — Menten
. Hund — 0,1—0.3 g per os — Frohner
” 59 — 0,035 g/kg P ] — Granzow
s 5 — 4 mg/kg intrav. \ — Haskel usw.
v v — 0,01 ¢ Hg/kg - i wenige | Photakis usw.
Minuten
v Katze — 0,103 g per o8 —_— Frohmer
2 SChaf - 4 g 2 2 - 12
2 Pferd - 5—10 g EL I - s
vy Rind 1proz. Losung — Uterus — '
' s 0,02—0,05 g —_ intrav. — ye
.- ' \ — 4—8¢g per o8 ! — .
s » — 0,6g subcutan ‘ — .
Kalomel " ‘ 8—10¢g — per o8 |  — »
v Schaf u. 1 1—5¢ — v 3 ] — 1 .
| Ziege |
14 \ Pferd ] - 3 g LRI 21 - 22
Rotes | Rind 10g — v s — "
Pricipitat
Desgl. Hund ( 0,2—0,6 g — v as — .
Metall. Hg Rind | 20¢g | — vy ! — \e
Modenol Kanin | — % 3,6—5 cem/kg |muskular ‘ einige | Worms
Tage
Hg-Diathyl- | Frosch — l 0,006—0,012 g | subcutan | 2—10 Std. | Hepp
sulfat | 5
5-u. 1proz. l | ‘
Hg-Disthyl- | Kanin — I 04—05¢g \ v i 2—8 Std. s
chlorid | : \ ‘
5proz. S | \ ’
i I
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Tabelle 26. Toxische und letale Dosen des Hg fiir den Menschen.

Priparat Dosis toxica Dosis letalis Applikation \ Autor

Metallisches Hg — 25¢g inDampfform | Erben
Sublimat 0,1—0,2 g etwa 0,8 g per os .
Cyan-Hg 0,12¢ 0,6—1,2¢g 9 »
Hg-Jodid 0,12 ¢ 0,6—1,2¢ O »s
Hg-OXyd 0,5 g 1,0“‘1,5 g ET T b3
Hg-Nit:l'&t 0,5 g 1,0—1 ,5 g LTI T ’”
Hg-Sulfat 0,5 g 1,0*‘1,5 g PTSr T 33
Rhodan-Hg — 04¢g » e »”
Hg-Salicyl — : 0lg P »
WeiBles Pricipitat 1,2—6,0¢g 8,0g e »
Kalomel 0lg 2—3¢g P »
» . — 0,2g i subcutan | s

gleichzeitig Bewegungsstorungen. Nach einigen Tagen ausgesprochener Erethis-
mus, Tremor, Blindheit, Taubheit, Wutausbriiche, Schreckhaftigkeit und zu-
nehmender Stumpfsinn. Hepp glaubt, daB die Erscheinungen teils durch das Hg,
teils aber durch die organischen Komponenten (so z. B. die Lihmungen) bedingt
seien. Erfolgt der Tod nicht, so verliuft das weitere Bild ganz nach der Art des
chronischen Mercurialismus.

Die Ausscheidung erfolgt vornehmlich durch den Urin, ferner durch den
Speichel und die Dickdarmschleimhaut.

Pathologische Anatomie: Die anatomischen Verinderungen bei Hg-Vergiftung
sind die bekanntesten bei allen Metallen. Ohne auf Abweichungen, die durch
seltenere Hg-Verbindungen bedingt werden, einzugehen, kann kurz gesagt werden
(Petri): Am Magen nach peroraler Zufuhr des Giftes verschorfende Entziindung,
gelegentlich auch am Diinndarm. Der Dickdarm wird wesentlich nur durch die
Ausscheidung betroffen (ulcerds-nekrotisierende Prozesse). In der Leber gelegent-
lich Nekroseherde und Zellwucherung, daneben Zelldegenerationen. In der Milz
gelegentlich Blutungen und Follikelatrophie. In der Niere anfangs erhebliche
Kreislaufstérungen (Stanung, Blutungen), spiter Epithelnekrosen mit Verkalkung,
evtl. Regenerationsprozesse mit Bindegewebswucherung und entziindlichen Ver-
anderungen des Interstitiums. GefiBerweiterung und Blutiiberfiille ist im Splanch-
nicusgebiet am intensivsten, daneben Blutungen in allen serdsen Hauten, im Myo-
kard (dort auch Parenchymschidigung des Muskels).

Uber Verdnderungen des ZNS. wird bei Petri sehr wenig angegeben. Ich selbst
fand in den einzelnen Fillen: Sublimat, Tod nach 5 Stunden: Dura gespannt,
Meningen stark hyperimisch, Hirn tiberall hyperimisch, Stirnhirnrinde an ein-
zelnen linsengrofien Stellen rot gesprenkelt, Durasinus prall gefilllt (Maschka). —
Nach 3 Tagen: Hirn und Meningen hyperédmisch (Dittrich), nach 41/, und 6 Tagen
Blutiiberfiillle der Sinus (Anderseck und Hamburger), nach 5 Tagen Hirn feucht,
blaB, wenig Blutpunkte (Huber). Nach 13 Tagen Mark des Hirns etwas hyper-
amisch, Rinde blafgrau. In beiden Seitenventrikeln etwas blutige Fliissigkeit
{ Burgl), ahnlich nach 19 Tagen (Kaufmann). Nach 5 Wochen Anamie (ZLottmann),
punktformige Hirnblutungen (Doleris).

Fiir das medizinal vergiftete Tier fithrt Frohner weiches, wiBrig glinzendes,
andmisches Hirn mit Blutungen unter die Arachnoidea sowie in die Hirnrinde an.
Experimentell fand Popow bei 2 mit einmaliger groBier Sublimatgabe nach 4 bzw.
7 Tagen gestorbenen Hunden am Hirmm und Riickenmark Hyperdmie, die auch
die Meningen betraf, sowie kleine meningeale Blutungen. Zwei nach wiederholten
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kleinen Gaben am 16. und 45. Tage eingegangene Hunden boten etwas das gleiche
Bild. Jolles: Hunde, die nach Sublimatvergiftung in 8,5 Stunden bis 3 Tagen zu-
grunde gingen, wiesen fast immer erhebliche Blutfiille der Dura, Meningen und des
Hirns auf. Blutungen zahlreich in Dura, Meningen, Hirnrinde, Pons, Medulla, Klein-
hirn. Nur bei dem Tiere, welches nach 8,5 Stunden starb, waren Hirn und Hirn-
haute nur wenig injiziert und Blutungen fehlten. Heineke: In den stark injizierten
Meningen stellenweise Blutungen, im Hirn mitunter punktférmige Blutaustritte.

Unsere histologischen Kenntnisse beim Menschen beschranken sich auf wenige
Beobachtungen.  Diefrich (4. Tag einer Sublimatvergiftung) notiert typische
Purpurablutungen des Hirns. In der Mehrzahl dieser Ringblutungen hyaline
Thromben und Endothelnekrosen. Weimann (4. Tag): Diffuse akute Zellver-
dnderungen und weile Thromben in den HirngefiBen. GroéBere Gliaherdbildungen
im Mark in Form typischer perivasculirer Nekrosen und mehr oder weniger schwer
veranderte Gefafle mit starker Umwallung durch symplasmatische zusammen-
hangende, gliose Stdbchenzellen. Im Falle Ketli (9. Tag) soll das Riickenmark
histologisch angeblich unverindert gewesen sein. de Crinis (13. Tag) sah an den
Ganglienzellen des Hirns Verflissigungserscheinungen, Tigroidschwund, Auf-
treten von Trabantzellen, Belagerung mit Gliazellen, Neuronophagie, Fett in
Ganglien- und Gliazellen, Vermehrung der Gliafasern, auch der Gliazellen. Be-
sonders betroffen der Gyr. front. ant. und der Gyr. centr. ant. (beidemal vor-
nehmlich die dritte Brodmannsche Schicht) und das Ammonshorn. Es ist somit
vorwiegend der ektodermale Anteil des Telencephalon befallen (das gleiche bei
einem Fall von Lysolvergiftung). Ob die Erkrankung der 3. Schicht allgemein
tiir Vergiftungen charakteristisch sei, lasse sich bei den wenigen bisherigen Be-
funden noch nicht entscheiden.

Alesse und Pier: haben in einem Fall (Zeit ?) degenerative Verinderungen der
Ganglienzellen der Hirnrinde gesehen.

Beim Tier: Bei seinen Hunden sah Popow am 4. und 7. Tage im Riickenmark
starke GefaBerweiterung, Hyperimie, perivasculire Blutungen, schwere akute
Ganglienzellveranderung. Nach 16 Tagen (dhnlich nach 45 Tagen) waren die
Kreislaufstorungen dhnlich, hinzugekommen war noch Endothelschwellung. Die
Ganglienzelldegenerationen waren sehr schwer geworden, so daB die Zellen teil-
weise geschwunden waren. Dotfo beschreibt bei Hunden die Hirn-Riickenmarks-
zellen als ,,alteriert, wihrend die peripheren Nerven intakt waren. Lucke und
Kolmer spritzen 2 Affen intramuskular nach einer Art Therapie und behandelten
einen dritten Affen mit Schmierkur. Die Tiere wurden dann getétet. Histologisch
im Hirn zellig-faserige Meningealverdickung, Wucherung der Capillarendothelien
und Adventitialzellen, leichte lymphocytire und plasmacellulire Lymphscheiden-
infiltration, zellige und faserige Gliawucherungen, akute Degeneration einiger
Ganglienzellen. Das Ganze mehr herdférmig, am stirksten an der Basis. Heller:
(Kaninchen mnach 11 Tagen): Hochgradiger Markzerfall und degenerative Er-
krankung der Riickenmarkswurzeln. Am Riickenmark selbst keine deutlichen
Veranderungen. Heineke will bei seinen Tieren nur dann Verinderungen des
Hirns (stellenweise Stasen, in 2 Fillen auch kleine und gréBere Blutungen) gesehen
haben, wenn die Tiere der Vergiftung rasch erlegen waren. Brauer (iiber die Ver-
suche siehe oben): Die Schiadigung betrifft vorwiegend die Zellen des ersten moto-
rischen Neurons (nicht die Fasern). An ihnen werden die mannigfachsten akuten
Degenerationen gefunden. Die leichtesten Formen liegen schon bei den Tieren
vor, wo die Erkrankung noch nicht ihren Héhepunkt erreicht hat. Die Faser-
systeme des Riickenmarks und die Wurzeln sind nicht erkrankt. Trotzdem alle
Teile des ZNS. untersucht werden, waren, wie Verf. ausdriicklich betont, nur die
motorischen Vorderhornzellen verindert. Endlich liegt noch eine Schilderung
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von IThara iiber Erkrankung des Nervensystems bei 16 mit Hg-Dampf vergifteten
Kaninchen vor: Die peripheren Nerven wiesen akute Degenerationen auf, die
motorischen Endplatten waren gleichfalls zum Teil schwer verandert. An den
Ganglienzellen akute Schwellung, an den Venen der Pia Stauung und Diapedese-
blutungen.

Chemischer Nachweis: Die Zahl der Methoden ist auBerordentlich groB, nur
wenige kénnen in Kiirze wiedergegeben werden. Gadamer zerstort mit Kalium-
chlorat-Salzsiure, dampft die salzsaure Losung wegen der Fliichtigkeit des
Hg-Chlorids nicht ein, sondern vertreibt das iiberschiissige Cl durch einen COp-Strom.
Sattigen der mit Wasser verdiinnten Lésung mit H,S und 24 Stunden absitzen
lassen. Sammeln des dekantierten Niederschlags auf kleinem Filter. Lésen in
Kaliumehlorat-Salzsaure. Vorsichtiges Eindunsten bei 50—60° (Hg-Verluste sind
dabei ausgeschlossen). Losen des Riickstandes in Wasser. Identifikationsmethoden :
1. Auftropfen auf Kupferblech = grauer Fleck von metallischem Hg (Amalgam).
Im Gegensatz zu Blei wird der getrocknete Fleck beim Reiben mit Filtrierpapier
silberglanzend und verschwindet leicht beim Erhitzen. 2. Ein in gleicher Weise
behandeltes Kupferblech wird auf ein Objektglas gebracht und in seine néchste
Nihe ein halblinsengroBes Stiickchen Jod gelegt, das Ganze mit Uhrglas bedeckt.
Nach 5—10 Minuten hat sich rings um das Metall ein deutlicher Beschlag von
Hg-Jodid gebildet. 3. Tropfenweiser Zusatz von frisch bereiteter Zinkchloriir-
lssung zur Probelésung — weiBle Tritbung oder Fallung, die beim Erwirmen grau
wird (metallisches Hg). Empfindlichkeit 1:40—50000. 4. Zu einigen Kubik-
zentimetern Probelosung etwas Kaliumjodid, ein Tropfen Chlorammonldsung
und dann tropfenweise NaOH-Losung — brauner bis gelber Niederschlag bzw.
entsprechende Tritbung oder Farbung. — Bodnar und Szep: Aus der Probelésung
wird etwa vorhandenes Hg leicht ausgeschieden, wenn ihr ein geringer Zusatz
von Kupfersulfat beigegeben wird und dann ein Eisendraht eingestellt. Hg scheidet
sich zusammen mit Cu auf dem Draht ab, wird abdestilliert und durch Zentri-
fugieren mit Alkohol zu einem Tropfen vereinigt. Ermittlung des Durchmessers
dieses Tropfens unter dem Mikroskop, Errechnung des Gewichts aus dem Durch-
messer. Bmpfindlichkeit 0,04—10 7. Majer hat dieses Verfahren modifiziert. —
Eine zur Bestimmung sehr kleiner Hg-Mengen geeignete Methode stammt von
Stock und Heller, ist jedoch nach Patat unsicher; Patal gibt eine eigene elektro-
lytische Methode an, die eine Modifikation des Stock-Hellerschen Verfahrens
darstellt. Stock hat seinerseits die colorimetrische Methode neuerdings verlassen
und zusammen mit Lux das Verfahren nach Bodnar und Szep weiter ausgebaut. —
Herzfeld geht von der Erwigung aus, daf Hg-Salzlésungen sich bei Gegenwart
von Na-Acetat und Zusatz von alkoholischer Diphenylcarbacidlosung blau farben.
Zerstorung der Organe mit Salpeter-Schwefelsaure, Zusatz von 2—3 cem 2/;5-Sil-
bernitratlosung. Ausfillen der Schwermetalle durch HyS. Zersetzung des Nieder-
schlags durch Chlorgas. Abdampfen mit Alkohol bis zum Verschwinden des
Chlorgeruchs. Aufnehmen des Riickstands in 5—10 ccm Wasser und von dieser
Lésung zwei Verdiinnungsreihen herstelien (eine 1:1- und eine 1:3-Reihe, in der
1:1-Reihe enthalt das erste Glischen 1 ccm der auf U/, verdiinnten, in der 1:3-Reihe
1cem der auf 1/, verdiinnten Ausgangslosung. Die folgenden Gléschen beider
Reihen enthalten je 1 cem der auf 1/, verdiinnten Losung des vorhergehenden
Rohrchens). Zu jedem Glaschen Zufiigen von 0,5 cem einer kaltgesattigten
Na-Acetatlésung und 0,5 com einer gesittigten alkoholischen Diphenylearbacid-
lésung. Nach 5 Minuten wird die Grenze der Blauviolettfirbung abgelesen. Ver-
gleich dieser Grenze mit derjenigen einer analog hergestellten Verdinnungsreihe
einer bekannten Hg-Losung. Empfindlichkeitsgrenze bei 0,0075 mg/Hg. —
Hesse: Als Reagens zum Sublimatnachweis wird lproz. Tebainchlorhydrat
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-+ 0,25proz. KJ ana empfohlen. Fiigt man zu 4 cem Sublimatlosung 1 cem Reagens,
so entsteht eine Tritbung, wobei die Grenze der Reaktion sich mit Hilfe des 7T'yndall-
Phénomens scharf ziehen 1aBt. Grenze: 1 mg/Hg in 11 Wasser. — Verdino be-
stimmt kleinste Menge elektrolytisch, wobei er eine Goldelektrode benutzt, auch
Young und Taylor haben sich am elektrolytischen Nachweis des Hg versucht. —
Ganasint gibt eine Reihe von Mikromethoden an. — Speziell fiir Harn (auch Liquor
und Blut) sind Methoden von v. Rath, Zangger, Buchlale, Gutmann, Brandino,
Broun, Kayser und Sfiras, Biancalani angegeben, mit dem Nachweis von Hg in
SchuBverletzungen von Kleidern und Geweben beschaftigen sich Lochte und
Fiedler, neverdings Schmidt. Ghigliotto bemiiht sich um eine Nachweismoglichkeit:
bei gleichzeitigem Vorhandensein von As, Barthe hat diese Methode weiter aus-
gebaut. Spacu gibt ein Verfahren zur Trennung des Cu vom Hg an.

Zur speziellen Bestimmung des Hg im Hirn hat Hiisgen eine sehr komplizierte,
aber anscheinend sehr exakte Methode angegeben. Sie mufl im Original nachge-
lesen werden. — Weiteres iiber chemischen Nachweis bei Rising und Lynn, Frohner,
Awutenrieth, Vitte, Rutgers, Moller, Maingard, Ludwig und Zillner, Lomholt.

Histochemischer Nachweis: Christeller und Sammartino fixieren Organstiickchen
2—3 Tage in Agq. dest. 25,0, Zinnchloriir 2,0, Acid. nitr. pur. 1,0. Gefrierschnitte,
Gegenfarbung. Hg-Kérnchen im Gewebe schwarz. — Almkvist: 1. Methode:
Fixieren in Schwefelwasserstoffwasser + 4% Salpetersiure-Zusatz. 2. Methode:
100 com gesattigte walirige Pikrinsdurelésung -+ 3 cem 25proz. Salpetersdure.
Nach Ausfallen der Pikrinssurelosung wird héufig geschiittelt und 24 Stunden
stehengelassen. Dann nach abermaligem Schiitteln Filtrieren und H,S-Einleiten.
Nach 8—24stiindigem Einwirken einer dieser beiden Losungen (Christeller und
Sammartino halten 2—3tégige Fixation fur erforderlich) werden Schnitte ange-
fertigt. Die Hg-Kornchen liegen braun als Sulfid (nach Christeller und Sammartino
als schwarzes metallisches Hg) im Gewebe. — T"mm hat eine Methode des ,,optisch
leeren Schnitts an Quecksilbernieren ausgeprobt.

Spektrographischer Nachweis: Pacint bemerkt allgemein, daBl die ultraviolette
Spektrographie den chemischen Methoden des Hg-Nachweises weit iiberlegen sei.
Gerlach berichtet tiber seine Erfahrungen mit der Hochfrequenzmethode folgendes:

Erforderlich sei ein Spektrograph von groBer Lichtstarke und vor allem auch
von groBer Dispersion. Bei kleinen Konzentrationen sei die einzig brauchbare
Linie die bei 2536,5 (liegt nahe bei Phosphor 2535,5, so dall nur ein Spektrograph
mit geniigender Dispersion eine Trennung erlaubt). Gerlach betont ausdriicklich,
daB ein negativer Ausfall der Untersuchung nicht der Methode zur Last gelegt
werden diirfe, da es jhm gelungen sei, mit Sicherheit geringste therapeutische
Hg-Gaben nachzuweisen. Den Nachweis des Hg aus organischen Fliissigkeiten
hat der Verf. fortlaufend am Harn Hg-behandelter Kranker ausgeprobt und fest-
gestellt, dal der Flammenbogen die beste Anregungsmethode sei. HEs gelang,
noch kleinste Spuren nachzuweisen.

Am ZNS. ist nur in seltenen Fallen ein Hg-Befund genannt. Lesser fand im
Hirn eines Falles chemisch Spuren von Hg, Buchfalla in 50 g Hirn 0,00039 ¢ Hg,
Guillain und Gardin im Liquor am 2. Tage einer Vergiftung unbestimmbare Spuren.
Beim Versuchstier fand Ihara nach Einwirkung von Hg-Dampfen das Metall
hauptsichlich in den peripheren Nerven, im Hirn aber nur geringe Mengen. Ludwig
und Zillner fanden bei 3 nach Sublimat per os gestorbenen Hunden im ersten
Falle kein Hg, bei dem zweiten Tiere eine deutliche Spur, bei dem dritten unwég-
bare Mengen. Hiisgen bemerkte, dal bei Verwendung eines lipotropen Hg am
Kaninchen in einem Falle in 7,5 g Hirn 0,17 mg Hg, bei einem zweiten Tiere in
7,0 g Hirn sogar 0,27 mg Hg vorhanden waren. Es sei kein Zweifel, daf die lipo-
tropen Hg-Verbindungen bedeutend besser in das ZNS. eindriangen als die ge-
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wohnlichen Priiparate. Spektrographische Untersuchungen des ZNS. scheinen
bislang nicht verotffentlicht zu seinl.

1 Balazs erstattet einen Sanfmelbericht iiber Hg-Vergiftungen in Budapest.
Es handelt sich nur um Frauen (von 19241932 insgesamt 201 Falle, davon
64 — 31,8% todlich). Eingenommene Menge zwischen 0,5—15,0 g, meist in
Lésung, weniger in Substanz. Die klinischen Symptome werden eingehend ge-
schildert (direkte Erscheinungen seitens des ZNS. scheinen nicht vorgelegen zu
haben), anatomisch wird nichts mitgeteilt. — Fazekas: 17jahriges Madchen
schluckt suicidal eine Tablette (0,5 g) Hydr. oxycyanatum. Nach 6—8 Minuten
wird die fast unversehrte Tablette erbrochen. Trotzdem somit nur ein kleiner
Bruchteil des Giftes zur Wirkung kommen konnte, tritt nach 14 Tagen der Tod
ein. Bei der Obduktion wird am Gehirn Odem gefunden. Histologisch im Hirn
Odem und Hyperimie, stellenweise in der Umgebung einzelner Précapillaren
Blutungen und perivasculire Gliavermehrung, an einer Stelle im Nucl. lentiformis
auch eine kleine Erweichung. — Muntwyler, Way und Pomerence stellten bei
11 (davon 9 todlich) Sublimatvergiftungen unkompensierte Blutacidose, Ernied-
rigung des Chlorid- und des Alkaligehaltes und Ansteigen des Gehalts an Phosphat,
Sulfat und organischen Siuren im Blut fest. — Biich stellt fest, daB bei 5 durch
Hg-Dampf Vergifteten (gewerblich) der Mucksche Adrenalinsondenversuch positiv
war. — v. Bramann: Infolge einer Thermometerverletzung drang metallisches Hg
in eine Wunde am Daumenballen. Noch nach 9 Monaten réntgenologisch Hg in
der Sehnenscheide. Keine Vergiftungssymptome. — Borchardt spricht sich dahin
aus, daB Thermometerverletzungen sehr wohl zu Vergiftungserscheinungen fithren
konnen. — Balazs: 16jahriges Madchen nimmt suicidal 0,75 g Hg-Oxycyanat
per os. Tod am 17. Krankheitstage. Keine Urdmie. — Moon und Crawford: Ein
Mann stirbt 37 Stunden nach Aufnahme von 11 g Sublimat. Klinisch und anato-
misch bestanden hauptsichlich die Anzeichen des Shocks. — Monfzka: Bei einer
38jahrigen Frau wird aus unbekannten Griinden in unbekannter Form ein Hg-
Praparat intravaginal eingefithrt. Tod am 10. Krankheitstage. — Safo gibt genaue
Details iiber die anatomischen Veranderungen der verschiedensten Organe bei der
experimentellen Hg-Vergiftung, teilt aber nichts iiber das ZNS. mit. — Saio be-
spricht die histologischen Befunde der blutbildenden Organe bei experimenteller
Hg-Vergiftung. — Koranyi macht Ausfithrungen zur Pathologie der experimen-
tellen Hg-Niere. — Leoncini teilt an 70 Fillen seine anatomischen Erfahrungen
iiber akute Sublimatvergiftungen mit. Uber das ZNS. scheint kaum etwas gesagt
zu sein. — Girod: Beschreibung der Nierenverinderungen bei einer Hg-Vergiftung
mit tédlichem Ausgang nach 6 Wochen. — Stryzowski: Zur raschen und leichten
Erkennung einer akuten Hg-Vergiftung verwendet er kleine kupferhaltige Gegen-
stinde (Miinzen, Schrauben usw.), die mit Alkohol oder Ather gereinigt werden
und dann 1—2 Minuten in 10 proz. HCL-Losung getaucht werden. Wahrend dieser
Zeit werden 20 cem Erbrochenes oder Stuhl mit der gleichen Menge Salzsiure
im Becherglas verdiinnt. In die Mischung wird ein kleiner Kupfergegenstand
gegeben (ein zweiter dient als Kontrclle) und das Gemisch 3 Minuten aufgekocht.
Dann Verdiinnen mit Leitungswasser, Abwaschen des Kupfergegenstandes. Schon
5 mg Hg schwirzen den Kupfergegenstand. Der Hg-Uberzug ist dadurch cha-
rakterisiert, da8 er ziemlich rasch schwindet. — Ciocaltex und T'ifei: Angabe einer
peuen Methode zur Bestimmung des Hg im Organismus. Einzelheiten sind aus dem
Referat nicht zu entnehmen. — Guareschi berichtet iiber den Nachweis des Hg
bei SchuBverletzungen. Mit dhnlichen Problemen befassen sich Journée, Piéde-
lievre und Sannié. — Timm macht weitere Angaben iiber den Hg-Nachweis im
optisch leeren Schnitt. — Fraser gibt eine neue chemische Nachweismethode des Hg
fiir Luft und Harn an. Die Methode von Stock habe sich nicht bewéhrt.
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Eigene Versuche.

A. Esser: Klinisch-anatomische und spektrographische

Tabelle 27. Meerschweinchenversuche mit Sublimat.

@) Klinisch-anatomische Befunde:

Tier-
Nr., Dosis Applikation Klinisch Ausgang Makroskopischer Befund
Gewicht)
1 5 cem 2proz. ;subcuta-n Nach 20 Min. leichte ton.- |Tod nach | Odem, Nekrosen und
435¢| Hg = 100 mg | klon. Zuckungen. Nach| 5 Std. Blutungen der Injek-
(229 mg/kg) 1Std. Parese der Hinter- tionsstelle.  Geringe
beine, nach 2 Std. leichter Colitis mit kleinen
Tremor. Allmahlich zu- Blutungen. Pleura-
nehmende Lihmung von petechien. Allgemeine
hinten nach vorn Hyperimie
2 4 ccm 2proz. R Nach wenig. Minuten leichte | Tod nach | Wie bei Tier 1
435g| Hg =80mg ton.-klon. Krampfe. Nach | 2 Std.
(183 mg/kg) 1 Stunde beginnt schnell
fortschreitende Lahmung
von hinten nach vorn
3 3 cem 2proz. " Wie 2. Dazu nach 2 Stun- | Tod nach | Wie bei 1
465 g | Hg = 60 mg den leichter Tremor 6 Std.
(129 mg/kg)
4 2 ccm 2proz. | » Zunichst wie 2. Schwinden | Tod nach | Wie bei 1. Colitis ge-
465 g | -Hg = 40 mg der Parese nach 4 Stdn., ringer
(86 mg/kg) Wiederauftreten ~ nach| 7,5 Std.
5 Stunden und schnell
von hinten nach vorn
fortschreitend. 15 Minu-
ten vor Tod beginnen mé.-
Bige Streckkrampfe :
5 1 ccm 2proz. . Schnell leichte ton.-klon. | Tod nach | Odem und Blutung der
430g| Hg =20 mg Krampfe. Nach 4 Stun-| 15 Std. Injektionsstelle. Ge-
(46 mg/kg) dengeringe Hinterbeinpa- ringe Pleurapetechien.
rese und leichter Tremor. Organe kaum, ZNS.
Nach 6 Stunden o. B., méBig hyperamisch
friBt aber nicht, nach
10 Stunden allméahlich
fortschreitende Lihmung
von hinten nach vorn
6 0,5 cca 2proz. b Schnell leichte ton.-klon. |Tod nach Wie bei 5, aber ZNS.
420¢| Hg=10mg Krampfe, nach 1 Stunde| 18 Std. o. B.
(23 mg/kg) erholt, frift. Normal bis
zur 14. Std., dannlangsam
fortschreitende Lahmung
von hinten nach vorn
7 0,25 ccm 2proz. 'y Wie bei 6 Tod nach | Wie bei 6
390g Hg=5mg 18 Std.
(12 mg/kg)
8 100 mg Hg per os |Nach 15 Minuten leichte | Tod nach| Magenveritzung. Ente-
490 g | in 2 cem H,O Krampfe, anschlieflend| 2 Std. ritis, allgemeine hoch-

(204 mg/kg)

rapide Lahmung von hin-
ten nach vorn

gradige Hypergmie.
3 Feten in utero
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Tabelle 27 (Fortsetzung).
b) Spektrographischer Befund:

. Kondensierter Funke AbreiBbogen Hochirequenzfunke
Material X T -
2536,5 2536,5 2967,3 4358,3
| i

Schwefels., Cu, C, Norm. 3] (<] 0 : 0
RM. Tier 7 . . . . . 0 [§] { 6
KM ,, 7 ..... : 6 | o
GH. ,, 7 . .... 9 6 | 0
RM. ,, 6 .. ... 0 o | 0
KM ,, 6 .. ... . . T
GH. ,, 6 . .... 0 . Y T
BM. ., 5 ..... 0 . e | 0
KM , 5 ..... . . 8 0
GH. , 5 ..... 0 | o | o
RM. ,, 4 ..... 9 ‘ 0 } 0
KM ., 4 ..... - | 8 0
GH. , 4 ..... ) o | 8
RM. ,, 3 ..... +? . | 9 | 3]
KM , 3 ..... . - N B R
GH. ,, 3 ..... 0 . e | 0
RM. ,, 2 ..... 8 e | e
KM , 2 ..... . o | 0
GH. ,, 2 .. ... [&] | 0 : 0
RM. , 1 ..... 0 . ] )
KM , 1 ..... . . ! 9
GH. ,, 1 ..... 0 2 0 (2}
RM. ., 8 . .... 9 0 9
KM , 8 ..... . e 9
GH. ., 8 .. ... 0 - S
Hg 0,0001% . . . . . + ‘ 8 E
Hg 0,001% . . ... + | 8 | 1
Hg 0,01% . . . . . . 4 | -4 1
Hg 01% . . .. .. + | +

Der Abreifibogen war sehr unempfindlich. Im kondensierten Funken waren
gestdrt bzw. im Bandengebiet gelegen: 2967,3 — 3125,6 — 3650,2 — 3654,8 —
3663,3 — 4046,8. Im Hockfrequenzfunken war die empfindlichste Linie 2436,5
von der dicht daneben gelegenen P-Linie nicht zu trennen, die iibrigen genannten
Linien teils gestort, teils schon in der Vergleichslosung auffallend schwach.
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