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Zar deikologie einiger neuer Schidlingsbekimpfungsmittel.

Von
S.P.Bere und F. MAIER.

Durch die ausgedehnte Verwendung von Schidlingsbekdmpfungs-
mitteln in gewerblichen Betrieben, im Haushalt, in Krankenhdusern
usw., bei der Miuse-, Ratten- und Insektenvertilgung 1iBt es sich nicht
vermeiden, daBl stark wirkende Gifte dem Publikum leichter zugénglich
werden, wenn auch durch geeignete MaBnahmen und Vorschfiften Ein-
schrinkungen getroffen worden sind. Aus diesem Grunde haben die
Schidlingsbekdmpfungsmittel auch eine besondere Bedeutung fiir die
forensisch-toxikologische Praxis, da sowohl zufillige Vergiftungen immer
wieder vorkommen, als auch mit der Beniitzung einschligiger Handels-
priparate als Mordgift oder zur Selbsttétung zu rechnen ist.

Die gebrduchlichsten Mittel zur Schidlingsbekdmpfung waren bisher
im’ allgemeinen Arsen, Thallium, Meerzwiebelpriparate, Barium und
Fluor. Daneben spielen aber auch Strychnin, Nicotin, Blausiure und-
aromatische Nitrokorper eine grofie Rolle. SCHRADER, ZANGGER, HELL-
MER, TraBanNDT, HoEssLy und SEEL haben dariiber in neuerer Zeit
berichtet.

Wihrend des Krieges und danach hat in der Bekimpfung des Fleck-
fiebers und der Malaria das DDT als Kontaktinsecticid eine fithrende
Position eingenommen. In den Jahren 1945—1949 sind weitere hoch-
wirksame Kontaktinsecticide in den Handel gekommen, von denen
Gammexan, T' 47 und besonders E 605 wohl zu dén wichtigsten zihlen.

In der Literatur sind die Angaben iiber Vergiftungen mit diesen
neueren Mitteln nicht sehr zahlreich. Die Angaben iiber Zinkphosphid -
nehmen in den Lehr- und Handbiichern einen nur sehr bescheidenen
Raum ein und sind in wissenschaftlichen Zeitschriften nur ganz vereinzelt
anzutreffen. Wihrend dem DDT neben schweizerischen und amerika-
nischen auch deutsche Toxikologen starke Beachtung schenkten, befin-
den sich die Untersuchungen iiber £ 605 und das chemisch identische
T 47 noch im Anfangsstadium. ,

Es erscheint demnach an der Zeit, das vorhandene Material einmal
fiir die Zwecke der forensischen Begutachtung zu sichten und zusammen-
zustellen. Im folgenden soll iiber die toxikclogischen Daten der in die-
sem Rahmen bisher wenig oder nicht beachteten Schidlingsbekimpfungs-
mittel Zinkphosphid, DDT und E 605 bzw. T 47 berichtet werden.
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1. Zinkphosphid.

Zinkphosphid findet seit etwa 20 Jahren in steigendem MaBe bei der
Bekimpfung von Ratten, Feld- und Hausméusen und anderen tierischen
Schidlingen Verwendung. Vor nicht allzulanger Zeit war das Phosphid
selbst noch in fein gepulvertem Zustand kauflich zu erwerben, darf aber
jetzt wegen seiner groBen Giftigkeit nur noch mit Futterstoffen gemlscht
in den Handel gebracht werden und zwar vor allem mit Cerealien (Wei-
zenkorner, Brot, Kleie); weiter werden Ole, Fette, Wachse und Alkohole,
wie Glycerin oder Diglykol in der Praxis benutzt. Gelegentlich darf es
atich, unter besonderer Uberwachung mit Fleisch- oder Fischzuberei-
tungen vermengt und in ausgeblasene Hiihnereier gefiillt gegen Krihen
ausgelegt werden.

Bei den im Handel oft rot gefirbten Zinkphosphidweizenkérnern sind Ver-
wechslungen leicht méglich, denn es kann aufler Zinkphosphidgetreide auch Strych-
niniweizen, Zelioweizen oder eosinierter, also ungiftiger Futterweizen vorliegen. Wird
beim Phosphidweizen der Farbstoff weggelassen, so sieht das Getreide schwiirzlich
aus und ist dem gebeizten dhnlich. Ein besonderer Geruch ist aber beim Lagern’
in den handelsiiblichen Packungen nicht wahrzunehmen. ‘

Die Auswahl der verschiedenen mit Zinkphosphid versetzten Koderstoffe er-
fordert jedoch eine gewisse Vorsicht: wihrend andere Mittel, wie Thallosulfat,
Bariumcarbonat und Arsentrioxyd bestindige Giftstoffe darstellen, macht Zink-
phosphid insofern eine Ausnahme, als es sich mit wasserhaltigen Futterstoffen bei
saurer oder alkalischer Reaktion unter Bildung von Phosphorwasserstoff mehr oder
weniger schnell zersetzt.

1. Eigenschaften und Darstellung.

Zinkphosphid (Zn,P,) entsteht durch Vereinigung von geschmolzenem oder fein
veiteiltem Zink oder Zinkoxyd mit gelbem oder rotein Phosphor. Auch bei starkem
Gliihen eines Gemenges von 2 Mol Zinkoxyd, 1 Mol Phosphorsiure und 7 Mol Kohle
oder 2 Mol Magnesiumphosphat, 2 Mol Zinksulfat und 7 Mol Kohle entsteht das
Phosphid.

Das technische Produkt, das eine grauschwarze zusammengesmterte Masse dar-
stellt, ist an der Luft bestandig, unléslich in kaltem Wasser und geht beim Erhitzen
in Zinkphosphat iiber, Mit verdiinnten Sauren und alkalischen Losungen entwickelt
Zinkphosphid Phosphorwasserstoff. Konzentrierte Salpetersaure und Konigswasser.
oxydieren die trockene Substanz bereits in der Kilte unter explosiven Erschei-
nungen. Diese lassen sich jedoch durch vorsichtiges Arbeiten (langsames Zugeben
von konzentrierter Salpetersaure) in der Kilte vermeiden. Es gelingt schon durch

Einwirken von heilem Wasser oder durch Zerreiben aus der trockenen Substanz
Phosphorwasserstoff abzuspalten. Zinkphosphid ist geschmack- und geruchlos.

2. Verhalten des Zinkphosphids im tierischen Organismus.

Das peroral aufgenommene Zinkphosphid wird im Magen durch Salz-
séure in Zinkchlorid umgewandelt, wobei Phosphorwasserstoff frei wird.
Der Mechanismus der Giftwirkung des Phosphorwasserstoffs ist noch
nicht klargestellt. Nach FLury und ZERNIK ist Phosphorwasserstoff im
wesentlichen ein Nerven- und Stoffwechselgift mit einer Nebenwirkung
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auf die BlutgefiBe. Das Blut soll fliissig und auffallend kirschrot er-
scheinen. In diesem fand ZaneaEer kleine lichtbrechende Kornchen un-
bekannter Herkunft. Zum gleichen Ergebnis kam JoxroTs, der ebenfalls
lichtbrechende Kérnchen im Blut von Versuchstieren entdeckte, die er
durch Einatmung von Phosphorwasserstoff vergiftet hatte. Erwihnt sei
ferner, daB3 auch das entstehende Zinkchlorid eine Giftwirkung auszu-
tiben geeignet ist, dem aber eine mehr oder weniger ausgesprochen lokale
Reizwirkung auf die Schleimhaut des Magen-Darmtraktes zukommen
diirfte. Heilt eine perorale Vergiftung durch Zinkchlorid aus, so ent-
stehen narbige Verdnderungen der Schleimhaut, die denjenigen der dtzen-
den anorganischen S#iuren #hnlich sind.+ Zinkchlorid wird durch Nieren
und Darm ausgeschieden. Das eigentliche Agens bei der Zinkphosphid-
vergiftung scheint jedoch der Phosphorwasserstoff zu sein, da die ent-
stehenden Zinkchloridmengen relativ klein sind.

3. Vergiftungserscheinungen bei Tieren.
Uber Vergiftungserscheinungen bei Tieren, hervorgerufen durch Zink-
phosphid, berichten Haotw und BEcKER. Weitere Mitteilungen erhielten
wir von der Staatlich-chemischen Untersuchungsanstalt Miinchen.

Die ersten Vergftungssymptome bei Hiihnern treten nach Ablauf von 1 bis
3 Std je nach Menge des Giftes in Form von Mattigkeit und geringgradiger Atem-
not auf. Allméahlich kommt es dann zu Unruhe und SchweiBausbruch, Wiirgen und
Erbrechen. Die Haut ist feucht und kalt, der Leib deutlich aufgetrieben. Die Atem-
not nimmt nun sehr stark zu, der Puls ist diinn und schnell, Krampfe wurden be-
obachtet. SchlieBlich tritt der Tod in tiefer Betdubung ein.

Pathologisch-anatomischér Befund. Das starkste, sinnlich wahrnehmbare Zeichen
fiir eine Zinkphosphidvergiftung war bei der Sektion der ‘carbid- und knoblauch-
artige Geruch des Phosphorwasserstoffes, der beim Offnen des Magens oder des
Kropfinhaltes von Hithnern auftritt. Bei einiger Kenntnis soll der Geruch gut von
dem des Arsenwasserstoffes zu unterscheiden sein (Haux). Bei der Offnung der
Tiere fallt auBerdem auf, daf Magen und Darm stark aufgetriebensind. Der Schlund
ist zuweilen entziindlich gerétet. Wahrend von der Magenschleimhaut der kardiale
Teil in der Regel nur eine leichte Rotung aufweist, zeigt die Fundusregion stiirkere
Erosionen und dadurch verursachte Blutgerinnsel. Mehr oder weniger groBe Blut-
gerinmsel sind meist auch im Bereich des. Pylorus anzutreffen.  Schwellungen sind
nicht selten. Die Darmschleimhiute zeigen sehr hiufig das Bild hochgradiger dif-
fuser Rotung und sind besonders bei Vergiftung mit zinkhaltigen Fettpasten stark
angeschwollen. Leber und Milz sind stark vergréBert und blutreich. Die Nieren
sind hin und wieder in gleicher Weise verindert.

Nach Hauxw geniigen 2 mit Zinkphosphid versetzte Weizenkorner, um eine
weifle Maus zu téten. Das im Handel befindliche Giftgetreide enthalt in der Regel
3—7% Zinkphosphid.

4. Vergiftungserscheinungen beim Menschen.

Uber Vergiftungserscheinungen beim Menschen durch Zinkphosphid
haben Erper und HoLsTEN berichtet. Es handelte sich um eine nicht
tédliche Vergiftung durch ,,Delicia‘*-Mausegift.
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Einige Sturiden nach Beendigung der Arbeit mit einem Giftlegeapparaterkrankte
ein landwirtschaftlicher Gehilfe unter Erbrechen und Durchfall. Die Erschemungen
waren 80 bedrohlich, daB schleunige Aufnahme in die Medizinische Klinik in Got-
tingen erfolgen muBte. Dort wurde folgender Befund erhoben: Blausucht, Luft-
réhrenrasseln, weicher, schlecht gefiillter Puls, Frequenz 100; aufgetriebener, druck-
schmerzhafter Bauch, groBe Unruhe. Harn eiweiBhaltig, Temperatur 38,4°. R&.-
Befund: kleines Sinusexsudat rechts, Uberfiillung der Lungencapillaren mit Blut.
Eine einwandfreie Diagnose hatte nicht gestellt werden konnen. Der Zustand bes-
serte sich nach einigen Tagen unter symptomatischer Therapie; nach 2 Wochen
erfolgte Entlassung. Auf Grund der Versuchsergebnisse konnte eine Vergiftung
durch sich wihrend des Legens entwickelten Phosphorwasserstoff ausgeschlossen
werden. Der beim Giftlegen entstehende Staub wurde ebenfalls untersucht und
ergab 0,07 g Zinkphosphid in 1 g Staub, also-7% Zinkphosphid. Im anschliefienden
Tierversuch konnte an 500 g schweren Meerschweinchen gezeigt werden, daB eine
mit der Schlundsonde applizierte Stanbmenge von 20 mg = 1,4 mg Zinkphophid
gerade noch todlich wirkte. Es muBte also bei dem hiufigen Auseinandernehmen
des Legeapparates zinkphosphidhaltiger Staub auf dem Wege iiber Mund und Nase
in den Korper gelangt sein, wo Phosphorwasserstoff abgespalten wurde. Es lag
die Vermutung nahe, daB auch geringe Mengen von Zinkchlorid im Magen (durch
Verschlucken des Staubes mit dem Speichel) ei;tstand‘en waren.

5. Todliche Dosis.

Uber die fiir den Menschen tédliche Zinkphosphidmenge finden sich
keine Literaturangaben. Zur PHg-Vergiftung kommt es bei einer Kon-
zentration von 0,001% in der Atemluft :

6. Tomkologwcher Nachweis von kapiwsphzd

Der Beweis, daBl eine Vergiftung durch Zinkphesphid erfolgt ist,
wird durch den Nachweis von Phosphorwasserstoff und Zink erbracht:
Der Nachweis von Phosphorwasserstoff kann in nicht zu altem Material
noch einwandfrei erfolgen. Wenn dagegen der ZersetzungsprozeB schon
soweit fortgeschritten ist, dal Phophorwasserstoff nicht mehr nachge-
wiesen werden kann, o ergibt die Anwesenheit von Zink zusammen mit
dem ganzen Verglftungsbﬂd immer noch einen gewissen Anhalt.

a) Nachweis von Phosphoriasserstoff.

Reagentien: Verdiinnte Schwefelsiure (10-—15 %ig), Essigsdureanhydrid, Queck-
silbercadmiumjodidpapier, Chlorcaleium gekérnt. Das Reagenspapier (Nr. 597 von
‘Schleicher & Schiill) wird mit 5%iger wiBriger Quecksilbercadmiumjodidisung,
Cd (HgJ,) getrinkt und 3/, Std lang bei 80° C im Trockenschrank getrocknet.
Es wird in einem mit einem Gummistopfen verschlossenen Glas aufbewahrt, dessen
Boden mit Chlorcalcium bedeckt ist, iber dem eine Watteschicht liegt. (Feuchtes
Papier reagiert zwar auch mit Phosphorwasserstoff, zeigt aber dann nicht mehr die
volle Unempﬁndhchkelt gegeniiber H,S.) Zum Nachweis befeuchtet man das Papier
mit einem Tropfen Essigsdureanhydrid, das vor einem Feuchtwerden wiahrend des
Versuches schittzt. Schwefelwasserstoff wirkt allein auf das Reagens-nicht ein, hat
jedoch auf Anfirbung durch Phosphorwasserstoff insofern EinfluB, als bei einem
Verhaltnis von 0,01 mg/1 PH; zu 0,01 mg/1 H,S die Gelbfirbung etwas blasser,
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aber immer noch sehr deutlich ausfillt. Beim Vorliegen von 0,1 mg/1 PHy und
0,1 mg/1 H,S tritt wohl eine kriftigerotlichgelbe, aber keine ausgesprochene Orange-
farbung auf. Einige Gramm (es geniigen 510 g, bei negativem Ausfall wiederholt
man mit 20—30 g) des Untersuchungsmaterials werden mit verdiinnter Schwefel-
siure in einem kleinen Erlenmayer-Kolben (50 oder 100 cm?) versetzt, der sofort
mit einem Korkstopfen verschlossen wird. Der Korken ist mit einem Glashikchen
versehen, an dem ein. Streifen Quecksilbercadmiumjodidpapier hingt, der mit
Essigsdureanhydrid angefeuchtet ist. Bei Anwesenheit von PH; nimmt das Test-
papier innerhalb von 10 min eine gelbe bis orangegelbe Farbe an.

b) Nachweis von Zink.

« Reagentien: Kobaltsulfatlssung: 0,095 Kobaltsulfat reinst (Co,SO -7 H;0) in
10 cm® 0,5n-Salzsiure; Alkaliquecksilberrhodanidlésung: 8 g Quecksilberchlorid
und 9 g Ammoniumrhodanid in 100 cm? Wasser geldst,, die Lissung soll einige Zeit
gestanden haben; Alkaliftuorid; Soda krystallisiert; verdiinnte etwa 12 %ige Salz-
séure. Einige Gramm des zu untersuchenden Materials werden unter Zusatz von
Soda in einem Porzellantiegel verascht und der Riickstand mit verdiinnter Salzsiure
aufgenommen. -Nach kurzem Stehen wird der Tiegelinhalt filtriert. 2 Tropfen des
Filtrats werden mif je 2 Tropfen der Kobaltsulfat- und Ammoniumrhodanidlésung
auf einer Tiipfelplatte vereinigt.” Daxin wird mit einem Glasstibchen etwa 15 sec
lang unter Reiben der GefiBwinde geriihrt. Bei Anwesenhelt von Zink entsteht
innerhalb von 50 sec ein blauer Niederschlag.

HuNoLD nimmt an, daf als Erfassungsgrenze die Konzentration von 0,0002 g
Zink in 100 cm® Losung anzusehen ist. Als zeitliche Begrenzung fiir das Auftreten
der blauen Fillung werden 50 sec festgesetzt. Blaue Fillungen, die erst nach
50 sec auftreten, konnen fir die Anwesenheit von Zink nicht als spezifisch ange-
sehen werden.

Anhang: Zinkph osphid— Priiparate.

Carmetan-Giftpulver

C. F. 8. Zinkphosphat-Konzentrat
Lepit-Giftpulver '
Rumetanpulver
Talpan-Giftpulver

Zifo-Paste
Carmetan-Rattenpaste
Delicia-Rattekal-Giftpaste
Infex-Rattenpaste
Kontra-Ra-Ma-Paste
Kontra-Rattenpulver
Lewela-Rattenpulver
Rumetanpaste
Styx-Rattentodbrocken
Zifertin-Rattenpaste .

Z.P. H. Universal-Rat-Axt.
Asco-Mausegift :
Carmetan-Giftweizen und Giftbrocken
Goppinger-Phosphid -Giftkérner
Hohenheimer-Phosphorroggen
Hera Giftgetreide
Hora-Giftkérner
Kontra-Wiihlmaustiter
Lepit-Korner

Milles K. G., Hornburg .
Stolzenberg, Hamburg-Eidelstedt
Schering A. G., Berlin

Riedel-de Haen A. G., Seelze (Hann.)
Chemische Fabrik Marktredwitz

" Norsid-Serum Inst. G.m.b.H., Itzehoe

Karl Milles K. G., Hornburg
Chemische Fabrik Delicia, Delitsch
Leo Baldinger, Miinchen

Vogger, Geisenfeld -

Vogger, Geisenfeld

Lechner, Braunschweig

Riedel-de Haen A. G., Seelze (Hann.)
SchmalfuBl, Koln

Oetinger, Giengen
Heldmann-Chemie, Hamburg
Schubert & Co., Lorsch

Milles K. G., Hornburg

Pharmakos, A. Bittmann, Goppingen
Kornus, Ruit (Filder)

Chemische Fabrik Bialek, Erfurt
Fahlberg-List, Magdeburg

Vogger, Geisenfeld

Schering A. G., Berlin



340 S.P. Bera und F. MATER:

Mg-Giftgetreide’ Obermann, Biinde
Mau-Ra-Than-Giftgetreide : Gerros & Co., Ammendorf

Mausin : Menne, Heppenheim
Neuphoro-Giftgetreide Elektronitrum A. G., Laufenburg
Schacht-Mause-Giftweizen Schacht K. G., Braunschweig
Styx-Giftkorner SchmalfuB, Kéln .
Talpan-Giftkorner -~ Chemische Fabrik, Marktredwitz
Zifertin-Giftkorner - Oetinger, Giengen
Talpan-Wiihlmausbrocken Chemische Fabrik, Marktredwitz
Delicia-Kornkaferbegasung Chemische Fabrik Delicia, Delitsch.

In letzter Zeit wurde in zunehmendem MaBe 4uch «-Naphthylthio-
harnstoff (Antw) als FraBgift zur Rattenbekimpfung verwendet. Be-
ziiglich der Toxikologie dieses Stoffes sei auf die Arbeit von K. BECKER
(1950) verwiesen. Vergiftungen beim Menschen erscheinen nach. den
bisher festgelegten Daten zwar moglich, sind aber bisher nicht berichtet.

II. Kontaktinsecticide.

Die Kontaktgifte sind Nervengifte, die im Insekt zur Stérung der normalen
Stoffwechselvorginge fithren und bei stidrkerer Giftkonzentration Lahmung und
schlieBlich das Erloschen der Lebensfunktion verursachen.

Der Angriffspunkt der Kontaktinsecticide kann iiberall da liegen, wo das Tier
mit dem Gift in Beriihrung kommt. Es sind dies in der Regel die Tarsalglieder,
alle K¢rperanhinge und schlieBlich die gesamte Kéorperoberfliche. Er ist jedoch
da am stérksten, wo der durch das Gift verursachte Reiz am leichtesten a.ufge-
nommen wird und das sind die Sinnesorgane der Haut, die Sensillen.

Die Wirkungsweise der Kontaktinsecticide bei den Arthropoden bedarf noch
der Klarung. Von der iiberwiegenden Anzahl der Autoren wird angenommen, da8
die Giftstoffe infolge ihrer Lipoidléslichkeit die den Chitinpanzer der Insekten um-
gebende wasserabstoBende Lipoidschicht auflésen und so das Gift in unmittelbare
Berithrung..mit dem peripheren Nervensystem bringen konnen. .Insektenlarven
werden im allgemeinen weit weniger geschidigt als Imagines; Eier sind in der Regel
unempfindlich, vielleicht auf Grund ihres geringen Stoffwechsels.

Den beiden Kontaktinsecticiden DDT und E 605 kommt auch eine gewisse
Atemgiftwirkung zu; die FraBgiftwirkung ist an sich nicht gro8, sei aber der Voll-
stindigkeit halber erwihnt. Die groBe Verbreitung dieser Mittel und die bei der
Bekampfung unvermeidliche direkte Beriihrung mit dem menschlichen Organismus
lassen es als notwendig erscheinen, sich mit der Toxicitat der Konta,ktmsectlcuie
eingehend zu befassen.

1. p-D'icklordipkenyltrichlor;netﬁylmetkan (DDT).

Das DDT wurde bereits im Jahre 1872 von A. Baeyer in StaBburg hergestellt
und 2 Jahre spiter von P. ZEIDLER in seiner-Tnaug.-Diss. beschrieben, allerdings
ohne daB seine Bedeutung erkannt worden wire. Nach Feststellung seiner Eigen-
schaft als Planzenschiadlingsbekdmpfungsmittel wurde es fast 70 Jahre spater von
der deutschen Firma Schering unter dem Namen ,,Gesarol® in den Handel gebracht
und in der Schweiz von der Firma Geigy als ,,Neocid“ und ,,Duocid*‘ hergestellt.

Die Feststellung, daf DDT ein hochwirksames Kontaktgift ist, das den bisher
bekannten, chemisch wenig stabilen Stoffen wie Nicotin, Rotenon und Pyrethrin in
bezug auf seine Dauerwirkung weit iiberlegen ist, erdffnete sofort ungeahnte Perspek-
tiven zur Bekdmpfung blutsaugender und Krankheitskeime tibertragender Insekten.
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a) Darstellung und Bigenschaften des DDT.

Der chlorierte Kohlenwasserstoffkorper DDT = Dichlordiphenyitrichlormethyl-
methan entsteht durch Kondensation von Chloral mit 2 Molekeln Chlorbenzol.

Cl—OH
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Cl—OH ¢
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DDT ist eine feste weille, krystalline Substanz mit einem Schmelzpunkt von
108° C. Es ist in reiner Form geschmackios und besitzt einen schwach aromatischen
Geruch nach Chlorbenzol. Leicht laslich in Olen, Fetten, Aceton, Trichlorathylen,
Athylglykol und Kerosen, ist es in Wasser praktisch unléslich; doch ist es Saurer,
ANDOUIN, LEVAVASSEUR und VuiLLer gelungen, DDT-Suspensionen in Wasser mit
Hilfe des Ultraschalls herzustellen. Der Stoff ist sehr bestindig gegen chemische
und physikalische Einwirkungen und zeigt eine geringe Neigung zum Verdampfen.
Die lange Dauer der Kontaktwirkung beruht nicht zuletzt auf seiner Licht- und
Oxydationsbestindigkeit. Das technische DDT, das einen Schmelzpunkt von etwa
100° C hat, setzt sich nach RIEMSCHNEIDER aus 70% Parapara’ Isomeren, 25%
Orthopara’ Isomeren und einigen Verunreinigungen zusammen. Ersteres ist insec-
ticid wirksamer als letzteres. Verbrennungserscheinungen an Pflanzen wurden nur
an Kiirbis, Gurken, Buschbohnen, Koggen und Sojaboknen beobachtet.

b) Toxicitit fir Kaltbliiter.

DDT-haltige Priparate haben sich nach neueren Untersuchungen fiir Fische
als gefihrlich erwiesen. Bei hoherer Wassertemperatur und geringerem Sauerstoff-
gehalt war die Toxicitét erheblich groBer. Pierov berichtet, dal in den Gewissern
ein starkes Fischsterben einsetzte (bis zu 70%), in denen die Tiere bei der Moskito-
larvenbekdmpfung mit gréBeren DDT-Mengen in Beriibrung kamen, Als letale
Dosis wird 5 mg DDT/kg Fisch angegeben. Nach Corram und Hrscins sollen
Amphibien und Reptilien gegeniiber DDT erheblich anfalliger sein als Warm-
bliiter von entsprechendem Lebendgewicht.

v ¢} Toxicitit fiir Warmbliiter.

Die Frage der Toxicitat des DDT fiir Warmbliiter ist von VELBINGER, EMMEL
und Kripe, HAYMARER, NEAL, PruMMER, DoMENJOZ, M0oOSER, CAMERON und
BurauEess an Hand von Tierversuchen einer eingehenden Priifung unterzogen wor-
den. Wie die Widerstandsfahigkeit eines Individuums, kann auch die Vertriglich-
keit des applizierten Mittels oft sehr unterschiedlich sein. Der zeitliche Eintritt
der Vergiftungserscheinungen ist von der Menge und Applikationsart des Stoffes
abhingig und liegt im allgemeinen zwischen 15 und 40 min. Zuerst treten Erre-
gungszustinde auf, die bald in starke Zitterbewegungen von kontinuierlichem Ver-
lauf und grofer Intensitat iibergehen, manchmal von konvulsivischen Zuckungen
und Kklonischen Krampfen unterbrochen. Ein derartiger Zustand ist beim DDT
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durch stirkste Schreckreaktionen auf plotzliche Erschiitterungen und Gerdusche
gekennzeichnet. Hyperalgesie und Sensibilitédtsstérungen wurden besonders dann
beobachtet, wenn ein Druck auf den Kopf oder die Wirbelsaule des Tieres ausge-
iibt worden war. Das Futter wurde in dieser Phase fast stets noch angenommen.
Epileptiforme Zustinde mit opisthonusihnlichen Erscheinungen sind nicht selten.
Allmshlich nehmen die Stérungen der Gleichgewichtserhaltung immer mehr zu,
starke Lahmungserscheinungen stellen sich ein, die von kranial nach caudal ver-
laufen kénnen und endlich zum Tod des Tieres fiihren.

DDT hat sich besonders in 6ligen Losungsmitteln als wirksam erwiesen. DoMEN-
Joz spricht sogar von einer doppelten Wirkungsstirke. In Versuchen mit Kanin-
chen erzielte er mit oralen Gaben von 0,1 g/kg Kérpergewicht keine Vergiftungen,
wihrend 0,275 g/kg zum Tode filhrte. Maus und Meerschweinchen vertrugen ver-
haltnismiBig gréBere Mengen. Subcutan verabfolgt wirkten 1—2 g/kg bei Maus und
Ratte todlich. Bei Applikation auf die enthaarte Haut sei das 500—1000fache not-
wendig gewesen, um eine letale Wirkung zu erzielen. CameroN und BurcuEss
setzten die LD 50 bei subcutaner Applikation in Paraffinsl je Kilogramm
Kérpergewicht wie folgt fest: Kaninchen 250 mg, Meerschweinchen 900 mg, Ratten
1500 mg; bei Applikation mit der Schlundsonde: Kaninchen 300 mg, Meerschwein-
chen 400 mg, Ratten 800 mg. Nach EmMEL und KrUPE wirken 1—4 mg fiir Mause
und ungefahr 150 mg fiir Meerschweinchen todlich.

Mooser applizierte 5 %igen DDT-Puder auf die Haut zahlreicher Versuchstiere.
Vergiftungserscheinungen wurden nie beobachtet. Tiere wurden DDT-Nebel aus-
gesetzt, um die Toxicitdt der Aufnahme durch die Atemwege zu priifen, wobei die
Konzentrationen zwischen 6,1 und 54 mg je Liter Luft lagen. Hunde und Ratten
zeigten keinerlei Wirkung, nur Méuse erkrankten unter den bekannten Symptomen
und viele erlagen bei héheren Dosen.

Ein zusammenfassendes Referat iiber das Dichlordiphenyltrichlor-
dthan und seine Verwendung in der hygienischen Zoologie stammt von
E. KirceBERG (1949).

d) Toxicitit filr den Menschen.

DoMENJoz zeigte an 15 Versuchspersonen, dall sich nach 10tégigem
ununterbrochenen Tragen einer Gazebinde am Oberarm, deren DDT-
Imprignation mit einer gesittigten alkoholischen Losung erfolgt war,
keine Anzeichen einer lokalen Reaktion oder resorptiven Giftwirkung
feststellen lieBen. Ein Versuch mit imprignierten Striimpfen an 8 Labo-
rantinnen fiihrte zum gleichen Ergebnis. Weiter wird der Fall eines 74 kg
schweren Mannes erwihnt, der in einem Zeitraum von 3 Tagen dreimal
téglich 0,25 g Reinsubstanz zu sich nahm, ohne Stérungen seines Wohl-
befindens zu bemerken. ,

BravN und SCHEUERMANN beschreiben eine leichte Dermatitis nach
der Behandlung von Kriitze mit DDT-Athylglykol. Nach VELBINGER
diirften jedoch Erscheinungen dieser Art nicht in der Reaktion des reinen
Wirkstoffes, sondern im Loésungsmittel selbst zu suechen sein, eine An-
sicht, der sich auch RIEMSCHNEIDER anschlief3t.

VELBINGER fiihrte an sich und 2 weiteren Freiwilligen Versuche durch.
Es wurden innerhalb von 12 Wochen 250 mg, 500 mg, 750 mg, 1000 mg
und 1500 mg Reinsubstanz in milchiger Suspension und in Lebertran-
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l6sung peroral aufgenommen. Wihrend Gaben bis zu 500 mg auBer ge-
ringen Sensibilitdtsstérungen im Mundfeld keinerlei Verdnderungen des
Allgemeinbefindens hervorrufen konnten, erzeugten 750 und 1000 mg
eine erhebliche Zunahme der Sensibilititsstérungen iiber die ganze untere
Gesichtspartie. Weiterhin wurde beobachtet: prickelndes Gefiihl auf der
Zungenspitze, Uberempfindlichkeit gegen Beriihrungsreize, feuchte kalte
Haut, Gleichgewichtsstérungen und allgemeine Ubelkeit. Die ersten Er-
scheinungen setzten 3 Std nach der Applikation ein, der Hohepunkt der
Vergiftung erfolgte 3 Std spiter. Das Vergiftungsbild erfuhr nach
der Applikation von 500 mg eine wesentliche Steigerung. Aufler den
oben erwihnten, nun im verstirktem MaBe auftretenden Vergiftungs-
erscheinungen kamen Midigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel und Be-
nommenheitszustinde hinzu, sowie Tremor an allen Extremitéiten, , Pfot-
chenstellung® und einige Kloni der Hinde. Der Hohepunkt dér Vergiftung
trat nach 10 Std ein, darauffolgendes Erbrechen fiihrte zu einem Gefiihl
der Erleichterung. Das Allgemeinbefinden am folgenden Tage war normal
mit Ausnahme schwacher Gleichgewichtsstorungen. Die Sensibilitits-
storungen in der Umgebung des Mundes waren fast vollig verschwunden.

Der neurologische Befund ergab eine Hyperalgesie und eine Hyper-
dsthesie im Mundgebiet, auBerdem am FufBriicken und an der distalen
Unterschenkelhilfte ohne genaue Abgrenzung. Sehr deutlich war weiter-
hin eine Stérung der Cerebellarfunktion.

VELBINGER nimmt an, daB als dosis tolerata fir DDT die Gabe von
10—12 mg/kg Koérpergewicht in tliger Losung per os, entsprechend einer
Gesamtdosis von etwa 700—800 mg auf 65 kg Korpergewicht festgelegt’
werden kann. NEAL kommt zum gleichen Ergebnis.

Nach Mitteilungen des Lagers Hof-Moschendorf sind seit Kriegsschlu8
im Verlauf der Durchschleusungsaktionen ungefihr 280000 Entlau-
sungen mit DDT-Puder ausgefiihrt worden, wobei die Entlausungs-
schwestern nie gewechselt wurden. Nach Ansicht der Lungenfachirzte
soll das DDT-Puder Schidigungen der oberen Luftwege hervorrufen,
Erscheinungen, die aber nie beobachtet werden konnten. Da die Schwe-
stern sehr oft wegen der Temperaturen in den Entlausungskammern ohne
Schutzkleidung (Gesichtsmaske, Haar- und Augenschutz) arbeiteten,
wiren Friihsehdden ohne weiteres bemerkt worden. Eigentiimlich ist so-
gar, daB die Schwestern nicht einmal Katarrhe der Augenbindehiute
aufwiesen, obwohl sie manchmal bis zu 1000 Entlausungen tiglich durch-
fithrten. Es wurde lediglich iiber einen beginnenden Haarausfall geklagt,
der sich aber bald ohne jede Behandlung wieder gab. Die Schwestern
wurden in Abstidnden rontgenologisch untersucht und tiberwacht, es sind
aber weder jetzt noch friiher trotz der damaligen schlechten Erndhrung
keine Schidigungen aufgetreten. Von . Vergiftungserscheinungen bei
Heimkehrern ist nichts bekanntgeworden.
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‘¢) Wirkung des DDT im homoiothermen Organismus.

Es ist fiir das p-Dichlordiphenyltrichlormethylmethan noch nicht ge-
kldrt, wie im Organismus die Giftwirkung zustande kommt. Die Ver-
teilung des Stoffes erfolgt nach EMmEL und KRtPE auf dem Blutwege.
Wanzen, die das Blut DDT-vergifteter Meerschweinchen aufnahmen, er-
krankten simtlich unter den bekannten Symptomen. Die Befunde ven
Casg, dal DDT im Blut Himoglobindmie und Leukopenie hervorrufe,
konnten durch VELBINGER nur zum Teil bestétigt werden. Letzterer
stellte im Gegensatz dazu bei peroralen Gaben von 0,6—1,5 g in Leber-
tran gelost, eine deutliche Leukocytose fest, die er als ,,Abwehrreaktion
im Kampf des Organismus mit der eindringenden Schidigurig* auffafit.
Weiter wurden von ihm Anédmie und Himoglobinomie festgestellt. So fiel
der Gehalt an Hidmoglobin bei einer Verabreichung von 0,5 und 1,0 g
innerhalb eines Tages um 15% und 18%. Die elektrokardiographische
Untersuchung ergab-ein véllig normales EKG. Der gleiche Autor und
Wooparp fanden DDT im Kérperfett (Mammagewebe) von Versuchs-
tieren, wenn auch in relativ geringen Mengen. HAYMAKER glaubt, nach
seinen encephalographischen Untersuchungen an-Affen, Hunden und
Katzen annehmen zu kénnen, daf die DDT-Wirkung in der Hauptsache
auf das Kleinhirn gerichtet ist, Verdnderungen morphologischer Art in
Hirn und Riickenmark konnten jedoch von MooSER nicht nachgevnesenv
werden.

Im Harn von Menschen nach 1500 mg per os befanden sich weder
Eiweill und Zucker noch Urobilin und Indican, doch zeigte im biolo-
gischen Orientierungsversuch der sog. ,,DDT-Harn‘ ein anderes Ver-
halten als der Kontrollharn.

NEaL erkannte erstmalig die Oxydation des DDT zu Di(p-Chlor-
phenyl)-Essigsiure bei Kaninchen. In weiteren Versuchén an einer Ziege
konnte nach 3 Gaben von je 500 mg/kg dieses Stoffwechselprodukt im
Lymphknoten (8,4 % mg), in der Niere (7,1 % mg) und in der Leber (4,6 %
mg) nachgewiesen werden. Dieses sog. DDA-Produkt wurde nicht nur
im Harn von Tieren, sondern auch beim Menschen festgestellt.

Das Organ, das die meisten morphologisch faBbaren Veréinderungen
‘aufweist, scheint die Leber zu sein. So berichten EMmEL und KRGPE von
fettigen Degenerationserscheinungen und Gewebsschidigungen in Form
von Rundzellenbildung in der Nachbarschaft der Lebergefiie bei chro-
nischer Verabreichung unterschwelliger Dosen. Mooskr fand geringe
Atrophie und zentrale Nekrose der Leberlippchen. PLumMzRr erwihnt,
daB manchmal auftretende Leberdegenerationen bei DDT-vergifteten
Ratten reparabel sind und nur kurze Zeit andavern. SmiTH konnte
schwere toxische Degenerationen der Leberzellen und eine ausgespro-
chene Tubulusdegeneration der Nieren experimentell an Kaninchen her-
vorrufen.
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f) DDT-Vergiftungsfille.

Mackeras und WEST berichten von einer Massenvergiftung bei 25
Personen. Diese hatten auf einer Feier von Torten gegessen, die mit DDT
statt mit Backpulver gebacken waren. Alle Personen erkrankten unter
den bekannten Symptomen, wurden aber nach einiger Zeit wieder ge-
sund. Einen schweren Vergiftungsfall fiihrt MULBENS an:

»In einem Internierungslager in Italien mischte ein Soldat aus Versehen rund
200 g DDT-Lausepuder mit Trockenmilch, Keks, Zucker und Wasser zusammen.
Von 4 Zeltgenossen lehnten 2 den Brei wegen Beigeschmacks des Milchpulvers,
wie sie glaubten, ab. Einer afi !/, des Breies und der letzte den Rest von 3/, auf.
Nach 1 Std stellte sich bei letzterem starkes Ubelsein und Erbrechen ein. Der
Patient kam, nachdem er bereits einmal erbrochen hatte, auf einen Kameraden
gestiitzt, selbst zum Lagerrevier und klagte iiber Kopfschmerz, Ubelkeit und Er-
brechen. Die Haut war feucht und kalt, der Puls klein und beschleunigt, der Leib
weich, der Patient machte einen erregten, angstlichen, unruhigen Eindruck, die
Reflexe waren normal, Pupillenreaktion nicht verdndert. Der andere Soldat, der
nur %/, des Breies gegessen hatte, fiihlte sich auch iibel und hatte Brechreiz, konnte
aber nicht erbrechen. Puls auch hier frequent und klein, Haut feachtkalt, sonst
keinerlei Befund. Der starker Vergiftete hatte mit ungefahr 2/, Liter Brei 3/, des
Léausepuders = 100—150 g zu sich genommen, das entsprache bei einem Wirkstoff-
gehalt von 3% = 3—4,5 g Dichlordiphenyltrichlormethylmethan, wihrend der
zweite Patient nur 1-—1,5 g zu sich genommen hatte. Beide Patienten wurden ins
Lazarett eingewiesen, bekamen Tee und Herzmittel, waren am folgenden Tag be-
reits wohlauf und wurden dann wieder ins Lager entlassen.

BmEeN-SterLE berichten iber eine Vergiftung mit einer DDT-Emul-
sion, die aus.einer DDT-Methylcyclohexanonlésung, 20% DDT enthal-
tend, bestand. Ein 32jihriger, 67 kg schwerer Mann, verstarb nach dem.
GenuB von 170 g der Losung = 34 g DDT. Bei der Sektion fanden sich
die Lungenalveolen mit schaumigem Blut gefiillt. Die Blutfiille der
Mucosa des Magens soll durch ortliche Wirkung des Lésungsmittels ver-
ursacht worden sein. Da bis jetzt keine Vergiftungen mit Methylcyclo-
hexanon bekanntgeworden sind, diirfte der Tod ‘also durch DDT ein-
getreten sein, \

SMITH: ein 58jahriger Mann trank infolge Verwechslung 120 cm3 einer
5%igen DDT-Losung. Nach 6%/, Tagen trat der Tod im Koma ein. Die
Autopsie zeigte ausgesprochene Tubulusdegeneration der Nieren und eine
schwere toxische Degeneration der Leberzellen.

Hrirr und Damraws schildern den Fall eines 47jihrigen Mannes, der
nach 2 aufeinanderfolgenden Raumspritzungen mit einer 6%igen DDT-
Kerosenlésung schwer erkrankte und nach 25 Tagen starb.” Schon am
ersten Tag stellten sich die typischen Vergiftungserscheinungen ein. Aus-
schlag, Husten, Atemnot, Tremor, Krimpfe, geistige Storungen und
Paristhesie wurden beobachtet.

Uber den Nachweis des DDT finden sich in der Literatur keine An-
gaben.

Zeitschr. f. gerichtl. Medizin. Bd. 40. 24
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Anhang: DDT- Priparate.

Spritz-Gesarol J. R. Geigy, Grenzach (Baden)
Staube-Gesarol Schering A.G., Braunschweig-Berlin
Cesapan Pflanzenschutz G.m.b.H., Hamburg
Kupfer-Stiube-Gesarol Pilanzenschutz G.m.b.H., Hamburg
Kartoffelkifer-Spritz-Gesarol Pflanzenschutz G.m.b.H., Hamburg
Borchers Geboran-Stiubemittel Borchers A.G., Goslar
Contacta-Sprithmittel Béhm, Diisseldorf

Multocid Schering A.G., Braunschweig-Berlin
Paral /

2. E 605 (Tox 47)

In den Jahren nach dem letzten Kriege sind in Deutschland mehrere
Kontaktinsecticide auf der Basis von organischen Phosphorverbindungen
(Esterverbindungen) entwickelt worden, die sich durch eine auflerordent-
lich hohe Wirksamkeit auszeichnen. Einer der bekanntesten Stoffe dieser
Art ist der E 605-Wirkstoff, das p-Nitrophenyldidithylmonothiophosphat.
Das handelsiibliche E 605f ist ein Gemisch aus Dimethyl- und Didthyl-
p-nitrophenyl-monothiophosphat (etwa 50 % ) und einem angeblich nicht-
toxischen Netzmittel. ;

Das Anwendungsgebiet dieses organischen Phosphorpriparates, das
von den Farbenfabriken Bayer-Leverkusen hergestellt wird, liegt in der
Bekimpfung saugender und fressender Schadinsekten in der Landwirt-
schaft. Der Vorteil des Spritzmittels besteht vor allem darin, daB es
schon in Konzentrationen von 1:10000 duflerst wirksam ist und mit
Ausnahme des Kartoffelkiifers fast alle Schidlinge trifft. Der Umstand,.
daB E 605 bei der Behandlung von Pflanzen in das Innere des Blattes
oder der Frucht eindringt, 1i8t Riickschliisse auf die Anwendungsbreite
und Wirkungsstirke dieses Mittels zu. Nach FrousrreER soll E 605
nach etwa 10 Tagen wieder aus dem lebenden Gewebe verschwinden,
wodurch das behandelte Obst und Gemiise wieder voll genieBbar ist.
In diesem Zusammenhang sei auch das chemisch identische Priparat
der Borchers A.G., T 47, erwihnt. Kurze Zeit, nachdem: E 605 in
Deutschland bekanntgeworden war, tauchte es auch in den Vereinigten
Staaten ‘ unter dem Namen ,,Parathion auf und wurde als ,,Thio-
phos-3422°“ in den Handel gebracht.

) a) Eigenschaften.

E 605 ist eine hell- bis dunkelbraune Flissigkeit von aromatischem
Geruch. Der bitter schmeckende Stoff ist nur sehr wenig wasserloslich
(1:50000), aber Iéslich in animalischen und vegetabilen Fetten, beson-
ders in Alkoholen, Athern, Ketonen und aromatischen Kohlenwasserstof-
fen. E 605 ist nicht feuchtigkeitsempfindlich, wird jedoch bei der Ein-
wirkung von Alkali hydrolytisch gespalten. Der Siedepunkt liegt bei
375° C, die Dichte betrigt 1,26. Der Phosphorgehalt des Originalspritz-
mittels liegt bei 7,72 g/100 cm?3.
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b) Towicitit fiir Warmbliiter.

Die Vergiftung mit E 605 zeigt gegeniiber derjenigen mit DDT einen
deutlichen Unterschied, nicht nur in bezug auf ihre Dauer, sondern
im Hinblick auf ihre Erscheinungsform. VELBINGER konnte weder beson-
dere Angstzustinde und Schreckreaktionen noch epileptiforme Krampfe
und opisthotonusdhnliche Erscheinungen im Tierversuch beobachten,
wenn auch Tremor maBigen Grades vorhanden war. Mit E 605 vergiftete
Tiere verweigern jegliche Nahrungsaufnahme. Das Charakteristikum die-
ser Vergiftung sei ein allgemeiner Schwiichezustand, der schnell in Lah~
mungen iibergeht. Verstirkte Trinensekretion, Exophthalmus mit wiB-
rig heller Verfirbung konnte fast stets bei Nagetieren festgestellt werden.
Demgegeniiber beobachtete HrcrT bei Dosen von 10 mg/kg an der
Maus tonisch-klonische Krampfe; die orale Gabe erwies sich als stirker
wirksam. Die Resorption von 0,1 cm? durch die Haut fithrte in 1 Std
zum Tod; bei Inhalation von 0,1 cm3 E 605/m? Luft verendete ein Teil
der Versuchstiere; die absolut todliche Dosis lag fiir die orale Aufnahme
der 0,2%igen oligen Losung bei 7,5 mg/kg, fiir die subcutane Injektion
bei 18 mg/kg. - BoreMANN ermittelte allerdings in jlingster Zeit unter
weitgehend vergleichbaren Versuchsbedingungen wesentlich héohere
Werte (um 50 mg/kg). Hacax und WooDARD teilten dhnliche Ergeb-
nisse wie Hecmr mit, wihrend Forsering eine todliche Dosis von
0,9—3 mg/kg ermittelte. Die Versuche von LeEMaxN, HrcHT und
BoroMaNN lassen auch an die Moglichkeit kumulativer Wirkungen der
E-Priparate denken.

Bemerkenswert ist, dafl E 605 und T 47 einen unterschiedlichen
Toxicitdtsgrad aufweisen, obwohl beide Korper, wie bereits eingangs er-
wihnt, chemisch vollig identisch sind. So kann die Giftigkeit fiir Warm-
bliiter bei T 47 mit ungefihr 20—30% niedriger angesetzt werden.
Erhitzt man jedoch beide Stoffe 60-sec lang auf 200° C, so verursachen
sie merkwiirdigerweise eine stirkere toxische Reaktion bei Ratten und
Meerschweinchen. ‘

Die Giftigkeit des E 605 ist, wie aus Tabelle 1 hervorgeht, fir
Warmbliiter als auflerordentlich hoch anzusprechen und steht in keinem
Verhiltnis zu derjenigen. des DDT, das vom E 605 um das 20 bis
30fache iibertroffen wird. Die vertrégliche und tédliche Dosis sind von
der jeweiligen Tierart auBerordentlich abhidngig und werden nicht un-
wesentlich durch die Art der Beibringung bestimmt, die bei peroraler
Applikation einen hoheren Toxicitatsgrad aufweist als bei subcutaner
Injektion.

Berechnet auf das Meerschweinchen von 0,5 kg Gewicht seien ver-
gleichsweise die nachstehenden Resultate. in die entsprechenden Relativ-
werte anderer Schidlingsbekdmpfungsmittel eingereiht.

24%



348 8. P. Bxrc und F. MAIER:

Tabelle 1.
Nikotin . . . . . . 3— 6mg Bleiarsenat (Base) . . . . 90— 120mg
E605 . . . . .. ©. 8—10mg Natriumfluorid. . . . . . 250— 300 mg
T47Pox . . . .. 12—15mg DDT. . ... ..... 300— 600 mg

Arsentrioxyd . . . . 15—20mg ‘Gammexan . . . . . . . 900—1000 mg
Bleiarsenat (Sdure) . 50—80mg .

Einfluf von E 605 auf das Blutbild.

VELBINGER hat an sich und einer Reihe von Tieren die E 605-Wir-
kung auf das Blutbild einer genauen Priifung unterzogen. Bei diesen
Versuchen wurde stets die perorale Applikation gew#hlt, bei der E 605
in Tran gelost war. Wihrend niedrige Gaben keine nennenswerten Ver-
dnderungen hervorriefen, zeigten hohe toxische Dosen als Reaktion im
Blutbild eine bemerkenswerte Verminderung der Erythrocyten bei nicht
unerheblich erhohter Leukocytenzahl. Auffallend war eine deutliche
Vermehrung der Eosinophilen, die beim Kaninchen in einem Zeitraum
von 48 Std von 3% ‘auf 26% anstiegen. In einem Fall verursachte eine
relativ kleine Gabe von nur 30 mg einen Magenkrampf

HaceN und REINL sehen auf Grund amerikanischer Berichte iiber
die Parathionwirkung das Wesen der pharmakologischen Wirkung der
E-Préparate in einer Cholinesterasehemmung; demenfsprechend soll
therapeutisch die antagonistische Anwendung von Atropin vorteilhaft
sein.

¢) Towxicitit fiir den Menschen.

Bei der hohen Giftigkeit der E-Priparate nimmt es nicht wunder,
wenn schon eine ganze Reihe von Vergiftungsfillen vorgekommen sind.
Zumeist handelte es sich um leichtere Erkrankungen nach der Arbeit mit
dem Bestdubungsgerit; aber auch tédliche Intoxikationen infolge Ver-
wechslung und Einnahme in suicidaler Absicht sind bekannt geworden.

Das klinische Erscheinungsbild wurde unlingst von Ha¢EN und REINL
folgendermafBlen zusammengefalt:

1. Leichte Verglftungsfalle Brechreiz und Erbrechen, Durchfalle,
vielfach Mattigkeit und Schwindelgefiihl. Abklingen der Beschwerden
nach einigen Stunden.

2. Schwere Vergiftungsfille. Initialsymptome wie vorstehend ; Kopf-
schmerzen, Benommenheit, Spannungsgefiihl in der Lebergegend, Herz-
beklemmung; Miosis, fibrillire Muskelzuckungen, tonisch-klonische
Krimpfe, vermehrte Salivation; Leberschwellung; Exitus unter den
Zeichen des Lungenddems, wohl auch Bewﬁﬁtseinsstérungen und
Kollapserscheinungen.

Aus den wenigen bisher vorliegenden Angaben tiber T'odesfélle lassen
sich charakteristische pathologisch-anatomische Befunde nicht ableiten.

Die Mitteilung einiger noch unverdffentlichter Vergiftungsfille aus
jlingster Zeit erscheint deshalb angebracht, wenn auch die Vollstindig-
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keit der Unterlagen zu wiinschen l#Bt. Die Einzelheiten des ersten
Falles verdanken wir dem Amtsgericht Bremen, das uns die notwen-
digen Unterlagen liebenswiirdigerweise zur Verfiigung gestellt hat.

Fall 1. Ein 3'/,jdhriges gesundes Kind, "das Kopflduse hatte, war mit
einer 3,7 %igen E 605 f-Emulsion am Kopf eingerieben worden. Es war
nach der Einreibung 4 Std herumgelaufen, dann hatte man den Kopf
mit Wasser und Waschpulver gereinigt. 6 Std nach der Einreibung
zeigten sich Krankheitserscheinungen, das Kind erbrach, hatte Angst-
zustéinde, schrie und atmete schwer. Es zitterte am ganzen Korper und
konnte kaum sprechen. Kurz darauf starb es unter den Symptomen der
Atemlihmung und des Lungenddems. Die gerichtliche Leichencoffnung
im Pathologischen Institut in Bremen hatte folgendes Ergebnis:

Keine dulleren Verletzungen, keine Hautausschlége,_-kein auffalliger
Gernch, Hyperimie und geringe Schwellung dés Gehirns, wiBrige Durch-
trinkung der Lungen (Lungenddem), fliissiges Blut im Herzen und in:
den grofien Gefifien, Efweiterung der linken Herzkammer.

Mikroskopische Untersuchung. Herz: Querstreifung sehlecht darstell-
bar, Blutfiille, kein Fett, keine Infiltrate. Leber: Vereinzelt feintropfiges
Fett in den Leberzellen, Kerne gefirbt. Niere: Hochgradige Blutfiille,
kein Fett. Gehirn: Hochgradige Blutfiille, keine Erweichungshéhlen,
keine Infiltrate, reichlich Fliissigkeit in der Hirnsubstanz. ‘Lungen: Hoch-
gradige Blutfiille in den Lungenblédschen, iiberall eiweiBhaltige, mitunter
etwas blutfarbstoffhaltige Flissigkeit (Lungenddem). Kopfhaut: Keine
Infiltrate und auch sonst keine bemerkenswerten Veranderungen. Krank-
heitssymptome, der Sektionsbefund und die Ergebnisse der mikroskopi-
schen Untersuchung lieBen keinen SchlufBi auf ein bestimmtes Gift zu.
Die chemische Untersuchung der der Leiche entnommenen Organe, be-
sonders der Leber, fithrte zu keinem verwertbaren Ergebnis. Der Ver-
such, einzelne Bestandteile des Giftes zu gewinnen, scheiterte an der
chemischen Konstitution des Mittels.

Das Pathologische Institut in Bremen stellte, veranlaBt durch diese
todliche Vergiftung, folgende Tierversuche an:

Einer jungen weilen Ratte wurde die Bauchhaut mit einer 0,1 %igen Verdiin-
nung von E 605f eingerieben. Das Tier kam danach in ein offenes GlasgefaB, das,
um die Verdunstung zu férdern, in die Sonne gestellt wurde. Das Tier verendete
nach 2 Std unter den Erscheinungen der Atemnot, die Sektion ergab ein Lun-
genddem miBigen Grades.

~ Da bei dieser Versuchsanordnung nicht ausgeschlossen war, daB sich das Tier
den Giftstoff abgeleckt hatte, wurde ein weiteérer Versuch angeschlossen:

Zwei weifle Ratten gleichen Gewichtes wurden unter méglichster Schonung der
Tiere auf ein Versuchsbrett so aufgespannt, daB sie mit dem Maul nicht an das
Fell kommen konnten. Nunmehr wurden Brust- nnd Bauchhaut mit einer 0,1 %igen
Verdtinnung von E 605 bestrichen und die Tiere in ein offenes Glasgefia8 gebracht.
Die Ratten zeigten nach 4 Std Krankheitserscheinungen, die Augen traten hervor,
sie atmeten miithsam, hin und wieder traten Krimpfe auf. Die Sektion der nach
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6 Std verendeten Tiere ergab ein stark ausgebildetes Lungensdem. Eine Kontroll-
ratte blieb gesund.

Einer anderen Ratte wurden unter gleichen Bedingungen Brust- und Bauch-
haut mit einer 3,7%igen Verdinung von E 605f eingerieben. Sie starb schon
nach 3 Std unter Erscheinungen von Atemnot und Krimpfen. Die Sektion ergab
wieder ein Lungenodem.

Fall 2. Eine weitere todliche Vergiftung, die durch grobe Fahrlissig-
keit verursacht wurde, ereignete sich am 2. 5. 49 im Landkreis Eichstitt.
Ein 9jshriger Junge trank aus einer Bierflasche, die mit E 605 gefiillt
war. Obwohl das Kind wegen des bitteren Geschmacks des Giftes nur
wenig zu sich genommen hatte, traten bereits nach wenigen Minuten
Ubelkeit und Erbrechen auf. Es stellten sich schwere Gleichgewichts-
storungen ein, die Lippen waren mit Schaum bedeckt. Der Junge ver-
starb Y, Std nach dem GenuB des Giftes. Als Todesursache stellte der
herbeigerufene Arzt ,,Himolyse* (%) fest; eine Sektion der Leiche wurde
nicht vorgenommen.

d) Todlicke Dosis.

VELBINGER nimmt an, daB als todliche Dosis bei peroraler Applikation
15—30 mg/kg Kérpergewicht als ungefihrer Anhaltspunkt (errechnet auf
Grund von Tierversuchen) gelten konnen. Das entspréche fiir einen er-
wachsenen Menschen von 70 kg einer Menge von 1,5 g E 605f. Er selbst
kam tragischerweise bei einem Selbstversuch ums Leben, nachdem er im
Laufe einiger Tage 230 mg des Wirkstoffs eingenommen hatte. Von den
Farbenfabriken Bayer werden 14 ¢ E 605 Folidol fiir einen 70 kg schweren
Menschen angegeben. E 605 Folidol wird — im Gegensatz zu E 605f —,
das in der Landwirtschaft in einer Verdiinnung von meist 1:10000 an-
gewandt wird, in Konzentrationen von 1:1000 verwendet, ist also zehnmal
schwicher. Vergleicht man beide E 605-Priparate miteinander, so wiirde
hier ein Wert von 1,4 g fiir E 6051 errechnet werden kénnen. Bei dem
oben erwihnten Todesfall eines 3Y/,jihrigen Kindes fithrten 25 cm? einer
3,7%igen E 605{-Emulsion — allerdings durch Einreibung in die Kopf-
haut — zum Tode, die Menge des reinen Wirkstoffes hat demnach 1,16 g
E 605f betragen.

" Anhang: Organische Phosphorpriparate.

E 605 forte (0,01) 1:10000 Bayer, Lerverkusen
E 605 Folidol (0,1) 1:1000 Bayer, Leverkusen
Bladan (0,1) Elektrochem. Kombinat, Bitterfeld
Borchers Tox (T 47-Spritzmittel) (0,1) '
1:1000 Borchers A.G., Goslar
Borchers Tox (T 47-Staub) Borchers A.G., Goslar

3. Hexachloreyclohexan (Gammezan).
Da E. Douring (1950) unlingst im Rahmen eines Sammelreferates
iber die Schidlingsbekimpfungsmittel auf HCC-Basis auch iiber die
Toxikologie des Gammexans berichtet hat, set an dieser Stelle auf ihre
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Ausfithrungen verwiesen. Menschliche Vergiftungsfille sind bisher nicht
bekanntgeworden; die Dosis tolerata wird dhnlich der des DDT mit
16—18 mg/kg angenommen.

III. Forensische Bedeutung der behandelten Gifte.

Vergleichen wir die in dieser Arbeit behandelten Schidlingsbekdmp-
fungsmittel, so ist ohne weiteres ersichtlich, da dem DDT wegen seiner
relativ geringen Toxicitdt eine nur sehr untergeordnete forensische Be.
deutung zugesprochen werden kann. Zufillige Vergiftungen diirften sich
durch DDT, das im Handel in Gestalt 3—10%iger Priparate erhiltlich
ist, wohl kaum ereignen. Gegen die Moglichkeit seiner Verwendung als
Mordgift spricht neben der oben erwihnten geringen Giftigkeit der aro-
matische Geruch und Geschmack des Mittels und nicht zuletzt die fir
den todlichen Ausgang bendtigte sehr grole Menge, die ein unbemerktes
Beibringen von vorneherein zum Scheitern verurteilt. Das gleiche
gilt fiir das iibelriechende und -schmeckende, dabei wenig toxische
Gammexan. »

Véllig anders liegen jedoch die Verhiltnisse bei E 605 und Zink-
phosphid, von denen besonders letzteres in einer sehr groBen Anzahl
von Priparaten im Handel ist. Die vollige Geschmack- und Geruch-
losigkeit, verbunden mit einer hohen Toxicitét pradestinieren das Zink-
phosphid fiir die heimliche Beibringung. Es kann in Getrinken wie
Bier, Wein, kalter Kaffee oder Milch, und in Speisen, als Brotaufstrich
z. B. Marmelade oder in kalten Wurst- oder Fleischzubereitungen An-
wendung finden. Eine Beibringung des Giftes in heiflen Speisen und Ge-
tranken diirfte demgegeniiber schlecht méglich sein, da der in der Hitze
sich abspaltende Phosphorwasserstoff durch seinen knoblauchartigen Ge-
ruch das Opfer rechtzeitig warnen wiirde. Zufillige oder fahrlissige Ver-
giftungen konnten besonders wohl dann auftreten, wenn Kinder infolge
mangelnder Beaufsichtigung oder durch achtloses Aufbewahren von Zink-
phosphidgetreide mit dem Gift in Beriihrung kommen.

Bei auftretenden Todesfillen entsteht die Aufgabe, den Nachweis fiir
die An- oder Abwesenheit des Giftes zu fithren. Der Zinkphosphidnach-
weis kann jedoch nur dann mit Sicherheit erbracht werden, wenn das
hier in Frage kommende Material (Magen, Darm, Leber, Niere) in einem
gut verschliebaren Behilter, der ein Entweichen des entstehenden Phos-
phorwasserstoffs unmdoglich macht, verbracht und in kiirzester Zeit der
gerichtlich-chemischen Untersuchung zugefiihrt wird.

Forensisches Interesse verdient auch das meue Kontaktinsecticid
E 605, das ein sehr starkes Gift darstellt, aber wegen seines aroma-
tischen Geruchs und bitteren Geschmacks selbst in gré8erer Verdiinnung
als Mordgift weniger in Frage kommen diirfte. Die Unkenntnis der
Giftigkeit dieses Priparates, ferner seine Resorbierbarkeit durch die Haut
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und Unachtsamkeit haben jedoch schon Todesopfer gefordert. Es liegt
im Bereiche der Miglichkeit, daB bei Raumentwesungen mit E 605 fahr-
lassig gearbeitet wird. Die eingeatmeten Spriithnebel sind besonders in
geschlossenen Réumen geeignet, schwere Vergiftungen hervorzurufen,
die unter Umsténden zum Tode fiihren kénnen. Es ist bis jetzt nicht
gelungen, den chemischen Nachweis des Giftes in der Leiche zu erbringen.

Zusammenfassung.

Allgemeine Bedeutung, Wirkungsweise und Verhalten der Schidlings-
bekimpfungsmittel Zinkphosphid, DDT, (Gammexan) und E 605 im
homoiothermen Organismus unter besonderer Beriicksichtigung ihrer
Toxicitét fiir den Menschen wurden an Hand der neueren Literatur be-
sprochen. Einige bisher unversffentlichte Todesfille durch E 605 wurden
mitgeteilt. Auf die forensische Bedeutung der einzelnen Gifte wurde
besonders - hingewiesen. ’
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