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Todliche Bariumchloridvergiftungen mit besonderer
Beriicksichtigung der histologisehen Veriinderungen
des Zentralnervensystems.

Von
1. Gv. FAZEKAS.

Die Seltenheit der Bariumvergiftungen beweist der Umstand, daf}
bis 1947 im Weltschrifttum nur 143 Fille mitgeteilt wurden (GILri).
Sie kommen hauptsédchlich im Osten und Siiden Europas vor, da in
diesen Gebieten die 16slichen Bariumverbindungen als Rattenvergiftungs-
und Berieselungsmittel verwendet werden, so dall sie der Bevolkerung
verhéltnismaBig leicht zugéinglich sind. In Ungarn gab es bis 1945 fast
keine Bariumvergiftungen. In Szeged kam es 1928 bei einer Rontgen-
untersuchung des Magen-Darmkanals durch Verabfolgung léslicher,
bariumcarbonathaltiger Verunreinigung des als Kontrastmittel verwen-
deten Bariumsulfats zu einer Intoxikation. Zwischen Dezember 1945
und Februar 1947 wurden in dieser Gegend 4 Bariumchloridvergiftungen
beobachtet. Da dhnliche Vergiftungen vielleicht auch in anderen Lindern
vorkommen konnen, halten wir die kurze Besprechung unserer Fille
fiir wiinschenswert. Uber die Gehirnhistologie der Bariumvergiftungen
finden sich in der zuginglichen Literatur nur bei GIrii spérliche An-
gaben. Wir untersuchten daher unsere Fille auch histologisch und
teilen die Befunde mit.

1. Fall. Frau R. S., 25 Jahre alt, nahm im Dezember 1945 einen Kaffeelsifel,
d. b. etwa 7 g eines weillen, kristallenen Pulvers, das sie fiir Bittersalz hielt, in
einem Glas Wasser ein. Nach ungefihr 10 min traten Brechreiz, Erbrechen,
Durchfall und bald hochgradige allgemeine Schwiche auf. Sie wurde in die medi-
zinische Klinik eingeliefert, wo man auBer den obigen Symptomen noch eine an
den Knécheln beginnende und an den oberen GliedmaBen und dem Rumpf all-
miahlich verbreitende Léhmung (Landry-Typ) sowie noch schwere Atmung und
Cyanose beobachten konnte. Kein Fieber. Im Harn wenig Eiweil, im Harnsedi-
ment einige kornige Zylinder und Erythrocyten. Im Liquor Pandy- und Nonne-
Appelt-Reaktion negativ, Zellenzahl normal. Nach 19 Std Lihmung der Atmung,
abnehmende Herzfunktion und bei vollkommen erhaltenem Bewultsein Tod.

Die Nachforschungen ergaben, daf3 der Ehemann der Verstorbenen das Pulver
als ,,Bittersalz erhalten und gutgliubig seiner Frau iibergeben hatte. Spéter
wurde festgestellt, da3 vor der tédlichen Vergiftung der Ehefrau, nach Verfiitterung
desselben Salzes auch ein Schwein und ein Kalb zugrunde gegangen waren, was
man aber nicht der Salzwirkung zuschrieb.

2. Fall. Frau 8. B., 52 Jahre alt, nahm am 18. 12. 46 gegen Magenschmerzen
einen Kaffeeloffel (etwa 7 g) ,,Bittersalz* in einem Glas Wasser geldst ein. Nach
einigen Minuten trat starker Speichelflu§ auf, nach 15 min kam es zu Brechreiz,
Erbrechen, zunehmenden Bauchschmerzen, dann zu wiederholten Diarrhoen und
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zunehmender Schwiiche. Zwei Stunden nach der Salzeinnahme trat zuerst eine
Lahmung der Muskeln der unteren, dann allméhlich auch derjenigen der oberen
Extremitédten und des Rumpfes ein. Nach 3 Std konnte die Frau nur mehr
stottern. Der Arzt kam nach 31/, Std. Pat. konnte bei erhaltenem BewuBtsein
nicht mehr sprechen, lag regungslos, Puls schwach, unregelma@ig. Der Arzt inji-
zierte subcutan Coffein und Cardiazol und nahm eine Magenspiilung vor. Acht
Stunden spiter war Pat. vollig bewubBtlos, CHEYNE-STOKEssche Atmung, fast
nicht mehr tastbarer Puls. Lobelin- und Cardiazolinjektionen; nach 13 Std Exitus.

Die Nachforschungen ergaben, daf die Schwiegertochter der Pat. das Salz
fiir ihre Kuh von einer unbekannten Frau kaufte, die es im Dezember 1944 von
Soldaten erhielt. Sie hatte es an 8—10 Personen weitergegeben in der Uber-
zeugung, es handle sich um Bittersalz. Das Salz war auch der trachtigen Kuh der
Verstorbenen gegeben worden, die darauf in kurzer Zeit 2 Kilber zur Welt brachte
und dann nach einigen Stunden einging. Auch Schweine einer anderen Frau
bekamen das Salz in kleineren Dosen, erkrankten, gingen aber nicht zugrunde.
Von den iibrigen Kiufern wurde das Salz nicht verwendet.

3. Fall. J.J., ein 26jihriger Bauer, nahm am 14. 2. 47 gegen Bauchschmerzen,
zum Abfiihren ebenfalls einen Kaffeeloffel ,,Bittersalz‘, das in 2 dl Wasser ge-
16st war. Das Salz wollte er 1946 mit der Aufschrift ,,Bittersalz** in einer Dorf-
apotheke gekauft haben. Eine Stunde nach der Salzeinnahme Ubelsein, Brech-
reiz, Erbrechen, zunehmende Bauchschmerzen. Da der Zustand sich allméhlich
verschlimmerte, wurde er (6 Std nach der Einnahme des Salzes) zum Arzt gebracht.
Magenspiilung, bald darauf Coffein- und Cardiazolinjektionen. Der Zustand blieb
zuniichst unverindert, dann nahm die Ubelkeit zu. Wahrend des Konsiliums
mit 2 anderen Arzten, 12 Std nach der Salzeinnahme, konnte man Lihmung
der unteren und oberen Extremititen, Schwellung der Zunge, schwere Atmung,
stotternde Sprache sowie beschleunigten, unregelmaBigen, harten Puls beobach-
ten. Kein Fieber. Auf Grund der Erscheinungen wurde Vergiftung festgestellt,
der Pat. ins Krankenhaus geliefert, wo er 23 Std nach der Salzeinverleibung
starb.

4. Foll. Frau J. B., Witwe, Lehrerin von 24 Jahren, nahm am 25. 2. 47 morgens
um 7 Uhr 2 Efiloffel (etwa 20 g) eines weillen Pulvers, das sie fiir Bittersalz hielt,
in 2 dl Wasser gelost. Nach einigen Minuten Unwohlsein, Brechreiz, Erbrechen,
bald starke Diarrhoe. Nach 15 min war es ihr so iibel, daB sie zu Bett gehen muBte.
Der Arzt kam gegen 8 Uhr, fand schon grofe Entkraftung, Muskelschwiche, be-
schleunigten, unregelmafligen, kaum tastbaren Puls und Krampfe vor. Er injizierte
Herzmittel und nahm eine Magenspiilung vor. Trotzdem stellte sich nach 1Y/, Std
eine Lahmung ein, die sich von den Knécheln allméhlich nach aufwirts auf den
Rumpf und die oberen Extremititen ausdehnte. Zwei Stunden nach der Ein-
nahme war Puls fast nicht mehr zu tasten, 150/min, schwere Atmung, Cyanose.
Nach 4 Std verlor Pat. bei erhaltenem BewuBtsein ihr Sprachvermégen. Nach
Y, Btd Exitus.

Die Nachforschungen ergaben, da das Salz von der Mutter der Verstorbenen
ungefdhr vor 1 Jahr in einem Dorfgeschift als ,,Bittersalz“ gekauft, und dafl es
vorher von niemandem beniitzt worden war. Nach der Aussage des Kaufmanns
wollte er es als Bittersalz gekauft haben.

-

Die Sektionsbefunde waren &hnlich, zeigten aber Unterschiede je
nach der Dauer der Vergiftung. Es wurden dunkelrotes fliissiges Blut,
Hyperimie und Odem der Meningen, Hirnddem, linsengroBe Blutungen
im Bereiche des Mesenteriums und unter dem Herzfell, Blutungen im
Lungengewebe und Hyperdmie der Lungen, Lungenédem, Herdpneu-
monie, Milz- und Leberhyperdmie, fleckige, fettige Entartung der Leber,
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toxische Nephrosen, akute Magen-, Diinndarm- und Dickdarmentziin-
dung gefunden.
Die chemische Untersuchung ergab in den Leichenteilen der 4 Fille
Bariumchlorid. '
Im 1. und 2. Fall unterblieb ein StrafprozeB, im 3. Fall wurde An-
klage gegen den Apotheker, im 4. gegen den Kaufmann wegen fahr-
ldssiger Toétung erhoben.

Histologische Untersuchungen. In allen 4 Fillen fanden sich in den Lungen
Hyperamie, Blutaustritte, Odem und lobulir pneumo ische Herde. In der Mil
Hyperamie. In den Leberschnitten wurden in dem Fall 4 Odem, Schwellung der
KurprrErschen Sternzellen und Chromatinreichtum derselben gefunden. In den
Endothelzellen der Lebercapillaren und in den Kupffer-Zellen viele Fettkornchen.
In den Leberzellen, in allen 4 Fallen an gréferen/kleineren Stellen, fettige Degenera-
tion und Nekrose, Desintegration der Leberzellbalken, aber auch viele chromatin-
reiche, groflkernige Leberzellen und Kernteilungen. An den Nieren blutleere
Glomeruli, Nephrose. Im Herzmuskel tritbe Schwellung, Hyperimie. in den
spateren Fillen daneben noch Segmentation und Fragmentation. Odem der
Magenwand, sowie der Wand des Diinn- und Dickdarmes, fleckenweise Nekrose
der Driisen- und Muskelzellen. In der Nebennierenrinde und in den Eierstocken
Hyperamie und Blutungen, in der Schild- und Bauchspeicheldriise aber nur groBe
Blutfiille. Im Hypophysenvorderlappen Hyperimie, winzige Blutungen, unter
den eosinophilen Zellen viele Mitosen.

Zentralnervensystem. Grofhitrn: Im Falle 4 sind an verschiedenen Stellen in
der Rinden- und Marksubstanz des Gyrus centralis anterior Hyperimie, Stasen,
Blutungen um die GefiBle, Odem der GefaBwinde und um die GefaBe mit er-
weiterten Lymphspalten, zu beobachten. Innerhalb mehrerer Capillaren und um
die Gefdfle herum Anhiufung von goldgelben Pigmentkérnchen, obzwar die Gan-
glienzellen der Umgebung pigmentfrei sind (Abbau). An den mit Sudan ITI-Hama-
toxylin gefarbten Schnitten kann man in den Endothelzellen der Capillaren und
Pricapillaren Verfettung, um die Gefifle sowie mitunter auch im GefdBlumen
mit Fetttropfchen beladene Kornchenzellen finden. An den mit Toluidinblau
gefarbten Schnitten der kleinen Ganglienzellen der Lamina granularis externa (I1.),
an denen der grofleren Ganglienzellen der Lamina pyramidalis (ITL.), sowie an
denen der kleineren und groBen Ganglienzellen der Lamina ganglionalis (V.)
treten Auflosung der Nissl-Schollen, Faltenbildung und Auflssung der Kern-
membran, aber auch vollkommene Kernauflosung auf. An einigen Ganglienzellen
ist vacuolige Degeneration mit Neuronophagie als Begleiterscheinung zu beob-
achten. Unter den groflen Ganglienzellen der III. und V. Schicht sind viele stark
gequollen oder homogenisiert, diese farben sich dunkel, andere sind aber mehr
blaB, schattenartig (Nekrose). Neben diesen Verinderungen gibt es auch ver-
haltnismaBig gut farbbare, unversehrte Ganglienzellen. In der Rindensubstanz
sind die Gliafasern stark gequollen, an mehreren Stellen kornig zerfallen. Ahnliche,
aber geringere Verinderungen sind auch im Bereich der Insula und des Gyrus
temporalis superior festzustellen, In den iibrigen Teilen der GroBhirnrinde und
im Kleinhirn wurde aulBler Hyperdmie nichts besonderes wahrgenommen. In
dem Fall von 13 Std zeigten sich an den Gehirnrindenschnitten den obigen dhn-
liche Verdnderungen, in dem Fall von 19 und 23 Std wurden an gleichen Stellen
Gefifl- und Ganglienzellenverinderungen gleichen Charakters, aber in viel
schwererer Form vorgefunden. In den letzten Fallen war in der Nahe der Gefille
das Anwachsen vieler Ganglienzellen zu beobachten. Die Ganglienzellen dieser
Hirngebiete farben sich in allen Schichten dunkler, ihre Nissl-Schollen sind in den
Randteilen grob und flieBen zusammen, im Innern der Zellkérper sind sie aber
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klein oder fehlen sogar vollstindig, wenn sich das Plasma homogen farbt. Am
Rand zahlreicher Ganglienzellen und in ihrer Nahe befinden sich dunkelblaue
oder lilarote, kleine oder gribere metachromatische Koérnchen (Abbau), um
mehrere Ganglienzellen aber haufen sich Gliazellen, einige dringen sogar bereits
in das Plasma der Ganglienzellen hinein (Neuronophagie). Um die Gefifie der
Rinden- und Markszubstanz, sowie im GefdBlumen, aber auch in verschiedenen
Teilen der Marksubstanz sind zahireiche metachromatische Kérnchen zu beob-
achten, die sich mit Toluidinblau lilarot oder griin farben. In der Marksubstanz
kommen noch zahlreiche, aus Gliazellen bestehende, fleckenartige Gebiete vor.
Ahnliche metachromatische Kérnchen sind auch in vielen Gliazellen des Plasmas
zu finden.

Stammganglien. In den Schnitten des Nucleus caudatus, Globus pallidus,
Putamen und Thalamus gleichfalls Blutreichtum und -stauung, Blutungen in der
Nahe der GetaBe, ddematése Schwellung, ungleiche Einziehungen der GefaBlwande,
Verfettung der Endothelzellen, in den (GefiBen und um sie, aber auch anderswo,
im Putamen und in der Capsula interna zerstreut, sind, auch schon in dem Fall
von 41, Std, mit Fetttropfchen beladene, gequollene Kérnchenzellen zu finden.
Daneben sind in der Capillaren- und Pricapillarenwand viele kleine schwirzliche
Kérnchenanhaufungen zu beobachten (Barium ?). Auch in den Ganglienzellen
dieser Hirngebiete sind akute Degenerationserscheinungen wie Tigrolyse, Falten-
bildung und Auflésung der Kernmembran, Kernaufldsung, kérniger Zerfall und
Neuronophagie festzustellen. Gleiche GefidB- und Ganglienzellenverdnderungen
wurden auch in den spiteren Fallen, aber in schwererer Form gefunden. Ahnlich
wie in der Hirnrinde zeigten sich auch in den: GefaBlen, in ihrer Umgebung und um
einzelne Ganglienzellen, sowie in die Gliazellen geschlossen, metachromatische
Kérnchenanhdufungen.

In der Briicke sind bereits in dem Falle ven 4Y/, Std Blutfiille, Blutungen um
die GefaBe, an den Gefiflen unregelmaBige, sternformige, an den GefaBlings-
schnitten perlenschnurartige Einziehungen, in den Wanden der Venen und Capil-
laren feine schwirzliche Kérnchenanhédufungen nachweisbar. In den Briicken-
kernen zeigen sich die obenerwihnten akuten Ganglienzellenentartungen. Bei
den spateren Fillen wurden in den Briickengefafien und in den Ganglienzellen
der Briickenkerne Verinderungen gleichen Charakters wie im Gebiete der Rinden-
und basalen Ganglien gefunden.

Die Gefafiveranderungen des verldngerten Marks waren in allen Fillen denen
der Rinde #hnlich. An den Ganglienzellen des Nucleus dentatus olivae fehlten
dagegen durchwegs pathologische Verdnderungen. Im Hypoglossus-, Glosso-
pharyngeus- und Vaguskern wurden hingegen neben unversehrten Ganglienzellen
gleiche Veranderungen beobachtet wie in den Ganglienzellen der Hirnrinde,
Gleichartige Gefa3- und Ganglienzellenverinderungen fanden sich auch im Vorder-
horn des Riickenmarks.

Die Dosis toxica fiir Bariumchlorid betrigt nach KoBgrT und NEvu-
MANN fiir Menschen 0,2—0,5 g, die Dosis letalis nach ErBEN und WoLrr
2—4 g. SoLIMANN bestimmt die t6dliche Dosis fiir Bariumchlorid auf
0,8—0,9 g. In unseren Fillen wurde das Vielfache der letalen Dosis
einverleibt. Die beobachteten Erscheinungen, die Sektions- sowie
histologischen Befunde der inneren Organe stehen in Einklang mit
denen des Schrifttums. Die histologischen Veréinderungen des Gehirns
und der innersekretorischen Driisen, sowie die an den Leberzellen beob-
achteten Kernteilungserscheinungen wurden aber bisher noch nicht be-
schrieben. Die schwersten Verdnderungen fanden sich in den motorischen
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Zentren der Hirnrinde und des Riickenmarks. Sie nahmen mit der
Dauer der Vergiftung zu. Die Lokalisation der Verinderungen des
Zentralnervensystems erklirt, unserer Ansicht nach, die Krimpfe und
Lahmungserscheinungen. Es muBl aber noch klargestellt werden, ob
die Verinderungen des Zentralnervensystems als Folgen der beob-
achteten Kreislaufstérungen (Blutreichtum, Stase, Odem, Blutungen
um die GefiBe, GefaBBwandverinderungen und -krimpfe) entstanden
oder durch unmittelbaren Einflu des Bariumions zustande kamen.
Diesbeziigliche Tierversuche sind im Gange.

Zusammenfassunyg.

1. Infolge Verwechslung mit Bittersalz beobachteten wir wihrend
15 Monaten 4 todliche BaCl,-Vergiftungen. Im 1.Fall starb eine
25 Jahre alte Frau 19 Std nach Einnahme von 7 g, im 2. Fallé eine
52 Jahre alte Frau 13 Std nach Einnahme von 7 g, im 3. Fall ein
26jdhriger Mann 23 Std nach Einnahme von 7 g und schlieBlich im
4. Fall eine 24jihrige Frau 4!/, Std nach Einnahme von 20 ¢ Barium-
chlorid.

2. Die Vergiftungserscheinungen, der Sektionsbefund und die chemi-
schen Untersuchungen sprachen eindeutig fir Ba- bzw. BaCl,-Vergif-
tungen.

3. Es wird erstmals ausfithrlich iber die histologischen Verinde-
rungen des Zentralnervensystems bei Bariumchloridvergiftungen be-
richtet. Wir beobachteten schwere GefiBverinderungen und Ganglien-
zellenentartungen im Bereich des Gyrus centralis anterior, Gyrus
temporalis superior, der Insel, der Stammganglien, der Briickenkerne
und einzelner Kerne des verlingerten Marks (N. hypoglossus, N, glosso-
pharingeus; N. vagus), sowiec der vorderen Hérner des Riickenmarks.
Die Ganglienzellenverdnderungen der motorischen Zentren bilden die
anatomische Grundlage fiir das Zustandekommen der Krimpfe und
Lahmungen im Verlaufe der Vergiftungen.

4. Es soll noch untersucht werden, ob die Ganglienzellenverinde-
rungen infolge der durch GefiBverinderungen auftretenden Kreislauf-
stérungen oder infolge der unmittelbaren Bariumionwirkung entstehen.
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