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In der Geschichte des Giftmordes und des Giftverbrechens stehen
Arsen und seine Verbindungen an hervorragender Stelle (Lrwin) [45,
31, 32, 87]. Seit den Anfingen der menschlichen Kultur und Zivilisation
bis hinein in die Gegenwart hat in der Kriminalwissenschaft dieses Gift
immer eine bedeutende Rolle gespielt [15]. Auch heute noch wird es zu
verbrecherischen Zwecken miflbraucht (siehe Prozef Marie Besnard,
Frankreich; Arbeiten von DUrRwarp [24], Karre und SpEcmTt [47],
CorEmMaN-BoDENSTEIN usw. [17, 19, 20, 30, 38, 87, 88, 90].

Vor Beginn der Penicillindra in der Syphilishehandlung kam es ver-
einzelt weiterhin zu tédlichen Zwischenféllen bei der Behandlung dieser
Geschlechtskrankheit mit Salvarsan [26, 27, 28, 34, 45, 95, 101].

Eine Durchsicht der einschlidgigen Literatur iiber Arsenvergiftungs-
talle zeigt, dall die Angaben iiber die nachgewiesenen Giftmengen in den
einzelnen menschlichen Organen und Korperflissigkeiten differieren und
sich zum Teil auch widersprechen. Es mag sein, dafl hierbei Intoxi-
kationsverlauf, Menge und Verabreichungsart und -ort des aufgenom-
menen Giftes von wesentlicher Bedeutung sind. Aber damit allein sind
die voneinander abweichenden Ergebnisse nicht restlos gekldrt. Sicher-
lich ist auch noch anderen Ursachen eine Bedeutung beizumessen [21,
35,77, 561.

Im engeren Zusammenhang mit diesen forensischen Fragen steht das
Problem des physiologischen Arsenspiegels [4, 12, 18]. In jedem mensch-
lichen, tierischen und auch pflanzlichen Organismus sind mehr oder
weniger grofie Arsenmengen vorhanden, bedingt durch das ubiquitére
Vorkommen dieses Elementes. Die Hohe der Arsenaufnahme und damit
des physiologischen Arsenspiegels ist weitgehend abhdngig von den
Lebensbedingungen und vor allem auch milieu- und alimentirbedingt
[25, 39, 49, 61, 65, 66, 80, 81, 83, 96, 98, 102].

a) Quantitative Arsenbefunde in menschlichen Organen und Korper-
fliissigkeiten nach akuten todlichen Arsenvergiftungen

Wir hatten Gelegenheit, zwei akute Arsenvergiftungsfille (Selbst-
morde) und einen todlichen Salvarsanzwischenfall sektionsméBig, histo-

* Herrn Professor Dr. W. HALLERMANN zum 65. Geburtstag gewidmet.
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logisch und auch chemisch-toxikologisch zu untersuchen. An Hand der
polizeilichen Ermittlungen, des Krankheitsverlaufes war anndhernd die
Zeit der Gifteinnahme zu ermitteln.

Fall 1. Todliche Vergiftung mit Arsenik (Selbstmord). Eine 42jihrige Frau
wurde in sterbendem Zustand mit unstilloarem Brechdurchfall in ihrer Wohnung
aufgefunden. Am Tatort fand sich eine kleine Flasche, die mit Arsenik zur Hilfte
gefullt war.

Sektionsbefund (Auszug). Hyperdimie des Hirns und seiner Hiute mit teilweise
pinselstrichartigen Ekchymosen, vor allem im Bereich des linken Scheitellappens.
Ekchymosen des Epicards. Leberverfettung. Magenschleimhaut strangartig ver-
dtzt und verschorft; sonst stark hyperamisch, purpurrot verfarbt. Ekchymosen der
Darmschleimhaut, besonders des Duodenums sowie der Harnblasenschleimhaut.

Histologische Untersuchung. Histologisch imponiert u.a. eine massive, vor-
wiegend zentrale Leberfettung und ein Leberddem. Im Nierenschnittpriaparat
zeigt sich eine toxische Parenchymschidigung mit gut abgrenzbaren vakuolen-
artigen Bildungen.

Die bei der Sektion asservierten Organe wurden quantitativ nach GuUTzEIT-
FLUCRIGER [29, 40] auf ibren Arsengehalt gepriift. (Ergebnisse sieche Tabelle 2,
8. 120.)

Aufgrund des klinischen Verlaufes der Erkrankung, der Sektion und
histologischen Untersuchungsbefunde sowie den anamnestischen Er-
mittlungen war daher zusammen mit den Ergebnissen der chemischen
Untersuchung mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit anzu-
nehmen, daf die Frau an den Folgen einer akuten Arsenvergiftung ver-
storben war.

Fall 2. Selbstmord mit Arsenik. Ein 68jihriger Rentner wurde gegen 3 Uhr in
seiner Wohnung in schwerkrankem, aber noch ansprechbarem Zustand aufgefun-
den. Auf einem Tisch neben seinem Bett stand u. a. ein Trinkglas mit etwas Fliissig-
keit und weillichem Bodensatz sowie eine kleine Flasche mit einem Totenkopf-
Etikett (Giftetikett), die zur Hilfte mit einem weillen Pulver gefiillt war. 6 Std
nach der Krankenhauseinweisung verstarb der Patient unter dem Zeichen des
akuten Herz- und Kreislaufversagens.

Sektionsbefund (Auszug). Rétung und Zyanose der Schleimhiute, des Rachens,
des Magen-Darm-Traktes in seiner gesamten Ausdehnung mit zahlreichen, bis finger-
nagelgroBen, fleckférmigen Ekchymosen, vor allem in den unteren Diinndarm-
abschnitten. Im Magen und oberen Darmabschnitt wechselude Mengen graurdt-
licher Fliissigkeit, besonders im Magen noch mit schleimigen, grauweiBlichen, sich
zu Boden setzenden Flocken vermischt. Im Enddarm etwas breiiger Kot, ebenfalls
mit Schleim und grauweiBlichen, pulverférmigen Flockchen von héherem spezifi-
schen Gewicht als Wasser durchsetzt. Herzhypertrophie (insbesondere der Mus-
kulatur der Kammerwéinde) bei stirkerer Dilatation beider Herzhohlen. Hoch-
gradige, zum Teil stenosierende Coronarsklerose mit ausgedehntem, mehrzeitigen,
zum Teil auch frischen Infarkt der gesamten Hinterwand 1.

Einige pulverférmige Brockel, besonders aus dem Mageninhalt wurden isoliert
und u.a. den Arsennachweismethoden von MarsH [59], BErrexnorr [117, Gur-
ZEIT [40] und THTELE [97] einschlieBlich Kontrolluntersuchung auf Antimon unter-
worfen [21]. S#imtliche dieser Untersuchungen verliefen eindeutig positiv fiir Arsen.

! Herrn Obermedizinalrat Dr. NakvE fiir die Uberlassung der Sektionsbefunde
meinen besten Dank.
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Die asservierten Organteile und Korperflissigkeiten wurden nach der von uns
[1, 3, 84] modifizierten und mit As 74 {iberpriiften Methode von Va3ix Seprvec
[99] auf ihren Arsengehalt gepriift. (Ergebnisse s. folgende Tabelle)

Tabelle 2. Quantitative Arsenwerte (in mg-%) in Organen und Korperfliissighkeiten
der drei Vergiftungen

Untersuchtes Fall 1 Fall 2 Fall 3
Organ Akute Vergiftung  Akute Vergiftung Toédlicher
(Selbstmord) (8elbstmord) Salvarsan-
zwischenfall

Mageninhalt 500 (gesamt) ca. 500 (gesamt) 1,5

Darminhalt 2—3 1,5—6 —
Leber 5 12 0,25
Milz — 43 —
Nieren 0,5—1 1,5 0,08
Urin — 0,4 —
Blut — 2,9 0,79
Muskel — 0,2 —
Herzmuskel — 0,6 —
Haut — 0,002—0,025 —
Gehirm 0,01 0,002 0,08

Nach den Ergebnissen dieser Untersuchung ist ohne Zweifel der
68jahrige Rentner letztlich an den Folgen einer akuten, im Verlauf von
wenigen Stunden todlich endenden Arsenvergiftung verstorben. In den
einzelnen Organen lagen so hohe Arsenwerte vor, dafl man einen auBer-
ordentlich schnellen Vergiftungsverlauf annehmen muB. Es ist moglich,
daB die sehr schweren, zum Teil auch frischen pathologischen Verdnde-
rungen am Herzmuskel allein auch zum Tode hitten fiihren koénnen.
Es ist jedoch aufgrund der quantitativen Arsenbefunde nicht zu be-
zweifeln, dafl der Rentner auch ohne das bestehende Herzleiden an seiner
Vergiftung zugrundegegangen wire. Ein Uberleben wire zumindest sehr
unwahrscheinlich gewesen. Es ist aber als sicher anzunehmen, daf das
zeitliche Zusammentreffen beider Noxen, des frischen Herzinfarktes als
auch der Argenvergiftung, ohne Beriicksichtigung der Prioritdt zu
einem schnelleren Todeseintritt gefiithrt hat.

 Fall 3. Todlicher Salvarsanzwischenfall. Eine 24jahrige Patientin verstarb im
Krankenhaus. Nach Ansicht der behandelnden Arzte war die Todesursache nicht
sicher erkennbar, méglicherweise jedoch auf eine Encephalitis haemorrhagica infolge
Salvarsanunvertriglichkeit bei Schwangerschaft zuriickzufiihren [23, 28, 36, 42,
52, 67, 74, 89]. Bei der Patientin wurde 11/, Jahre vorher eine LuesII fest-
gestellt und daraufhin eine kombinierte Neosalvarsan-Liulan forte (Wismutprépa-
rat)-Behandlung durchgefithrt (sechs Kuren mit insgesamt 30,8 g Neosalvarsan
und 80 m] Liulan). Viereinhalb Monate vor dem Tode wurde bei der Patientin eine
Schwangerschaft im 3.—4. Monat festgestellt. Da die Wassermannreaktionen noch
immer positiv ausfielen, wurden zwei weitere Kuren als Schwangerschaftssicher-
heitskuren angeschlossen. In der Nacht nach der letzten Salvarsaninjektion, die
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bis dahin gut vertragen worden waren, kam es bei der Patientin plétzlich zu hohem
Fieberanstieg (41—42°). Trotz intensivster Therapie und Krankenhausbehandlung
erfolgte der Tod ca. 24 Std spéter unter den Zeichen des Herz- und Kreislaufver-
sagens.

Seltionsbefunde (Auszug). Allgemeine Hyperimie und Odem der inneren Or-
gane, besonders der Lungen, dort Zeichen einer beginnenden Pneumonie, schleimige
Tracheobronchitis. Triitbe Schwellung des Leber- und Nierenparenchyms ein-
schlieBlich parenchymatdser Degeneration. Hyperdmie des Hirns und seiner Hiute
mit zahlreichen punkt- bis fleckférmigen Ekchymosen, besonders im Bereich der
beiden Hinterhdrner (Purpura cerebri).

Histologische Untersuchung. Histologisch wurden die makroskopisch-anato-
mischen Befunde bestatigt. In dem Leberschnitt- und Nierenschnittpriparat fan-
den sich Zeichen einer mittleren bis maBigen, vorwiegend feintropfigen Verfettung.

Die bei der Sektion zuriickbehaltenen Asservate wurden nach der Methode von
SANGER-BLACK [79] bestimmt (Werte s. Tabelle 2, S. 120).

Unter Beriicksichtigung der klinischen Befunde, im Zusammenhang
mit den chemisch-toxikologischen und feingeweblichen Untersuchungs-
ergebnissen, war mit grofler Wahrscheinlichkeit als letztliche Todes-
ursache eine Schidigung des Organismus durch Salvarsan anzunehmen.
Moéglicherweise hatte eine zentrale Léhmung des Kreislaufes infolge
allgemeiner Hirnschwellung mit zunehmendem Hirndruck (Encephali-
tis) zum Tode gefiihrt.

Auch bei den Arsenwerten in vorstehenden drei Todesfillen ist auf-
fallend, daBl hier ebenso wie es die erste Tabelle mit den Literaturwerten
zeigt, erhebliche zahlenméfBige Unterschiede vorhanden sind. So betrigt
in einem Fall (2) der hochste Arsenwert 43 mg-% im Milzparenchym,
in den beiden anderen Fillen (1 und 3) liegen die héchsten Arsenwerte
bei 5 bzw. beim Salvarsantod (3) noch unter 1 mg-%. Wenn auch anzu-
nehmen ist, dafl infolge der Anwendung élterer Bestimmungsmethoden
(GurzmErr [40], FLocrIcER [29], SANGER-BLACK [79]) in den Fillen 1
und 3 moglicherweise Arsenverluste aufgetreten sind, so diirften diese
jedoch nicht so groB sein, diese erheblichen Differenzen u.a. zu erkliren.

b) Arsenausscheidung nach Salvarsanapplikation und nach Aufnahme
arsenreicher Nahrungsmittel (Krabben und Fische)

In Verbindung mit den vorangegangenen Untersuchungen wurde
versucht, die Ausscheidung und Verteilung von aufgenommenem Arsen
im tierischen Organismus (Kaninchen) nach Applikation hoher Dosen
Neosalvarsan in die Blutbahn und zum anderen am Menschen nach Ein-
nahme therapeutischer bzw. DAB 6-Maximaldosen Arsenik sowie nach
Verzehr von Nahrungsmitteln mit verhaltnismaBig hohem Arsengehalt
(Fische und Krabben) zu bestimmen.

1. Neosalvarsan-Tierexperiment. Sechs Kaninchen mit einem Durchschnitts-
gewicht von ca. 2 kg wurden je 0,15 g Neosalvarsan in die Ohrvene injiziert (=20mg
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Arsen/kg Korpergewicht oder, auf einen Menschen von 70 kg iibertragen, insgesamt
1,4 g Arsen oder 5,26 g Neosalvarsan).

Keines der Tiere (Tétungszeit 90 min bis 14 Tage nach der Injektion) zeigte
verhaltens- als auch sektionsméBig irgendwelche besonderen pathologischen Kr-
scheinungen und Schidigungen. Lediglich histologisch lieBen sich geringe, meist
nicht sehr ausgesprochen, daher reversible Veriinderungen innerer Organe, beson-
ders von Leber und Nieren, erkennen.

Die einzelnen Tiere wurden in folgenden Zeitabstéinden nach der Salvarsan-
injektion get6tet: 1. Tier nach 90 min; 2. Tier nach 5 Std; 3. Tier nach 1 Tag;
4. Tier nach 2 Tagen; 5. Tier nach 4 Tagen; 6. Tier nach 14 Tagen.

Bei einem Tier wurde zusitzlich im AnschluB an die Injektion, bei einem wei-
teren Tier in einem Abstand von 10 und 30 min Blut aus der Ohrvene entnommen.

Fir die chemische Untersuchung wurden die einzelnen Asservate mit Hilfe der
Testfleckenmethode, modifiziert nach LiNHARDT [57] sowie SEIFERT [86] auf ihren
Arsengehalt gepriift. Auf die Untersuchung von Haaren und Krallen wurde ver-
zichtet, da nach den Versuchsergebnissen von Pavrus [69] und TArA [94] erst
nach 15 Tagen mit der Einwanderung von Arsen in diese Hautanhangsgebilde zu
rechnen ist.

Die nach 10 min und 5 Std entnommenen Blutproben wurden durch Zentri-
fugieren in Blutkuchen und Serum geschieden und beides getrennt untersucht.
Dabei ergaben sich folgende Arsenwerte:

Untersuchte Blutprobe Arsen in ug-% Arsenin pg-%
nach 10 min nach 5 Std
Gesamtblut 7000 1000
Serum 8350 650
Blutkuchen 5600 1400

Diese Ergebnisse bestatigen die Untersuchungen von FRETWURST
[33], KroSTERMANN [50] u.a. Nach diesen Autoren findet sich bei der
getrennten Analyse von Serum und Blutkuchen arsenvergifteter Tiere,
daB der Arsengehalt der Blutkérperchen wesentlich hoher liegt als der
des Serums. Diese unterschiedliche Verteilung steht héchstwahrschein-
lich mit der andersartigen Zusammensetzung der EiweiBkorper im Serum
und Blutkérperchen in enger Verbindung, da das Stroma mehr arsen-
affine SH-Gruppen der Eiweile als das Serum besitzt [6—10, 54, 92].
Die im Gegensatz zu diesen Befunden ermittelten Arsenwerte in der
10 min-Probe nach Beendigung der Injektion sprechen dafiir, dal zu
diesem Zeitpunkt das injizierte Neosalvarsan wahrscheinlich erst zu
einem geringen Prozentsatz durch Koérpereiweil abgebunden wurde und
eine Anreicherung an die SH-Gruppen der Eiweile erst zu einem Teil
eingetreten war.

Folgende Diagramme zeigen die ermittelten Arsenwerte in den ein-
zelnen untersuchten Organen der zu verschiedenen Zeiten getéteten
Versuchstiere. Ein Diagramm zum Arsengehalt der gleichfalls mit unter-
suchten Knochen wurde nicht aufgenommen, da in diesen Untersuchungs-
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proben Arsen mit Hilfe der verwendeten
Nachweismethoden nicht ermittelt werden
konnte (Abb.1—9).

Wie aus den Diagrammen ersichtlich
ist, zeigt sich ein rascher Abfall des Arsen-
gehaltes der einzelnen Organe vorwiegend
innerhalb der ersten 5 Std des ersten Tages
nach der Injektion. In den néchsten drei
Tagen verringert sich die im Kérper noch
verbliebene Arsenmenge weiterhin erheb-
lich, wobei am zweiten Tag ungefihr soviel
Arsen eliminiert wird wie am 3. und 4. Tag
Zusammen.

Bei der Betrachtung der Arsenwerte
der einzelnen Organe ergibt sich, daB, wie
verstandlicherweise auch zu vermuten war,
sofort nach Beendigung der Injektion der
Arsengehalt des Blutes weitaus am hochsten
liegt. 90 min spéter (Zeitpunkt der Tétung
des ersten Tieres) hat sich die im Blut be-
findliche Arsenmenge bereits wesentlich
verringert.

Die hochsten Arsenwerte finden sich zu
diesem Zeitpunkt in den wichtigsten Stoff-
wechselausscheidungsorganen, in der Leber
und in den Nieren. Der Leberwert ist infolge
der SH-Gruppenrveichen Proteide dieses
Organs besonders hoch [6—10, 22, 54, 92].
Der Arsengehalt der anderen Organe, die
fur Stoffwechsel und Elimination nicht die
gleiche wichtige Rolle wie Leber und Niere
spielen, lduft anndhernd den Arsenwerten
des Blutes gleich. Dies konnte bedeuten,
daf diese Organe anscheinend keine beson-
dere Affinitdt zum Arsen besitzen und die
Verteilung des Giftes hierbei wahrscheinlich

Abb. 1—9. Arsenspiegel im Verhaltnis zur Applikationszeit

von Neosalvarsan (Werte und Zeitangaben logarithmisch

aufgetragen). Abb. 1, Arsenspiegel im Blut; Abb. 2, in der

Leber; Abb. 3, in der Lunge; Abb. 4, in der Milz; Abb. 5,

in der Niere; Abb. 6, im Muskel; Abb.7, im Nierenfett;
Abb. 8, im Gehirn; Abb. 9, im Herzmuskel
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nur ein rein physikalischer Verteilungs- bzw. Diffusionsvorgang ist, ohne
daB eine besondere chemische Bindung eintritt.

Gehirn, Muskel und Fett zeigen beziiglich ihres Arsengehaltes ein
etwas anderes Verhalten. Die im Muskel befindliche Arsenmenge steigt
im Zeitraum zwischen 90 min und 5 Std nach der Injektion um ein
geringes an, dann liuft der Arsengehalt des Muskels mit dem des Blutes
ungefihr parallel. Es wére zu priifen, ob sich dieser Befund bei einer
groBeren Versuchsserie bestdtigen wiirde. Entsprechende Experimente
mit As 74 stehen vor dem AbschluB. Es ist nach allem anzunehmen, daf}
im wesentlichen eine Ubereinstimmung zwischen den Arsenwerten bei-
der Organe vorliegen diirfte.

Im Nierenfett finden sich erst 5 Std nach der Injektion geringe
Arsenmengen. Dieser Befund erklirt sich aus der geringen Durchblu-
tung, sowie aus der EiweiBarmut dieses Gewebes. Es ist wahrschein-
lich, da dem Fettgewebe eine gewisse Depotrolle obliegt, denn ebenso
langsam wie Arsen aufgenommen wird, wird es auch abgegeben und
dadurch die Gesamtausscheidung des Arsens im Organismus selbst um
ein Geringes verzogert.

Scheinbar unterliegt die Verteilung des Arsens im Gehirn trotz der
starken Durchblutung dieses Organs anderen Bedingungen. 90 min
nach der Injektion fand sich ein Arsenwert von ca. 1000 pug, wihrend im
Blut zu dieser Zeit noch 2700 g vorhanden waren. Wahrscheinlich
wirkt hier die Blut-Liquor-Schranke, wie auch in vielen anderen Fillen,
als natirliches Hindernis. HerRMANN, THER [42], BorN [16] u.a. kom-
men zu dhnlichen Ergebnissen, wie eine Durchsicht der entsprechenden
Arbeiten zeigt.

Zusammenfassend ergibt sich aus dieser Versuchsreihe, daBi der
Organismus bestrebt ist, den Arsengehalt seiner Organe ungefihr gleich
dem des Blutes zu halten. Ausnahmen bilden lediglich infolge des hohen
SH-Gruppen-Gehaltes ihrer Proteide und der damit erhéhten Bindungs-
fahigkeit gegeniiber Arsen die wichtigsten Stoffwechsel- und Ausschei-
dungsorgane des Korpers, Leber und Nieren. Weiterhin zeigen unsere
Versuchsergebnisse deutlich, dall auch bei organischen Arsenverbindun-
gen von einer Depotbildung, von einem Zuriickhalten des Arsens im
Organismus nicht gesprochen werden kann, denn innerhalb von 1—2
Wochen werden von einem gesunden Korper die iiberwiegenden Mengen
des zugefithrten Arsens (itber 90%) wieder ausgeschieden.

2. Versuche am Menschen. Bel unseren Versuchen [1, 2, 13712 am Menschen wur-
den von einer Versuchsperson 10 mg Arsenik eingenommen und zuerst in kleinen,
spater in lingeren Zeitabschnitten der Arsenspiegel im Blut, Urin und Kot dber
einen Zeitraum von mehr als 14 Tagen gemessen (s. Diagramme Abb. 10 u. 11).

% Ausfiihrliche Darstellung siehe Inauguraldissertation H. BLEESE (in Vor-
bereitung), I. Med. Klinik (Direktor: Prof. Dr. H. BarTeLEEIMER) UKE Hamburg.



Untersuchungen zum Arsenstoffwechsel 125

In zwei weiteren Versuchen wurde von anderen Versuchspersonen mehrmals je
125 g Krabbenfleisch mit einem Arsengehalt von 150200 pg-% zu sich genommen
und hier ebenfalls der Arsenspiegel im Blut und Urin iiber einen Zeitraum von
5 Tagen bestimmt (s. Diagramme Abb. 12 u. 13).

Aus dem Einnahmeversuch mit Arsenik zeigt sich, dafl im Urin die
maximale Ausscheidungsquote nach 6 Std erscheint und dabei Arsen-
werte von fast 1 mg-% erreicht werden. In den Faeces findet sich das
Maximum der Arsenausscheidung in diesem Falle ca. 24 Std nach der
Einnahme und betrigt etwas ber 200 pg-%. Vergleicht man lediglich
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Abb. 10 Abb. 11
Abb. 10, Arsenblutspiegel nach Einnahme von 10 mg Arsen (Zeitangaben logarithmisch aufgetragen)

Abb. 11. Arsenausscheidung im Urin und Kof nach Einnahme von 10mg Arsen (Zeitangaben
logarithmisch aufgetragen)

die Arsenwerte aus den drei beschriebenen Vergiftungsfillen (1, 2 und 3)
mit diesen experimentellen Ergebnissen, so wiirde man u. U. ohne Kennt-
nis der Sachlage geneigt sein, hier eine subakute, bzw. einen akuten
Schub einer chronischen Arsenvergiftung anzunehmen. Es wire daher
verstindlich, bei Personen, die wihrend einer Fowlerschen Arsenkur
sterben, ohne dafl eine solche Arsentherapie anderen Orts bekannt
war, man aufgrund dieser Werte eine Arsenintoxikation annehmen
wiirde und dann juristisch-kriminalistisch die entsprechenden Folge-
rungen ziehen mifite. Es kénnen berechtigte Zweifel dariiber entstehen,
wo die Grenzen zwischen einer akuten Arsenvergiftung und einer thera-
peutisch, bzw. alimentdr bedingten Arsenaufnahme zu finden sind. Es
ist nur schwer moglich, auf diese Frage aus den Werten der Vergiftungs-
falle 1 und 3 eine eindeutige Antwort zu geben. Etwas anders liegt dies
im Vergiftungsfall 2. Hier kann mit Sicherheit angenommen werden,
dal} ein Arsengehalt der Leber mit 12 mg-% und der Milz mit 43 mg- %
durchaus eine Zufuhr hochtoxischer Arsenmengen bedeutet. Weder
wihrend einer Arsenkur, deren Wert gegenwirtig mehr als umstritten
ist und daher abgelebnt wird [23a, 23, 56, 98], noch durch alimentire
Arsenaufnahme werden solche hohen Arsenwerte in diesen Organen er-
reicht werden. In unseren Arsenikversuchen am Menschen resultierte

10a Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 60
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ein zeitweiliger Arsenspiegel von fast 1 mg-% im Urin. Es ist anzuneh-
men, dal} bei dem hohen Gehalt der Leber an SH-Gruppen-reichen Pro-
teinen und deren hohen Affinitdt zum Arsen zeitweilig in der Leber,
bzw. Teilen derselben, ein &dhnlicher, vielleicht sogar hoherer Arsen-
spiegel entstehen kénnte. Wiirde bei einer Sektion ein solcher Unter-
suchungsbefund auftauchen, so wire nach unseren bisherigen Erkennt-
nissen mit grofer Wahrscheinlichkeit auf eine akute, sicher aber auf
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Abb. 12. Arsenausscheidung im Urin und Arsenblutspiegel nach wiederholtem Verzehr von je 125 g
Krabben (Arsengehalt 150—200 pg- % ) — Versuchsperson 1, (Zeitangaben logarithmisch aufgetragen)
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Abb. 13. Arsenausscheidung im Urin und Arsenblutspiegel nach wiederholtem Verzehr von je 125 g
Krabben (Arsengehalt 150—200 pg- % ) — Versuchsperson 2. (Zeitangaben logarithmisch aufgetragen)

eine subakute Arsenvergiftung zu schliefen. Eine echte Unterscheidung
zwischen alimentdrer, bzw. vor allem therapeutischer Arsenaufnahme
und Zufuhr toxischer Arsenmengen wire in solchen Fillen nur méglich,
wenn Anamnese und klinische Symptome bekannt sind.

Werden bei einem unklaren Krankheitsbild grofiere Arsenmengen
gefunden, die den physiologischen Normalwert tibersteigen, so ist diffe-
rentialdiagnostisch, wenn eine Vergiftung mit Sicherheit auszuschlieen
ist, an folgende Moglichkeit der Arsenaufnahme zu denken: 1. chro-
nische, evtl. berufsbedingte Arsenvergiftung; 2. Durchfilhrung einer
Arsenkur; 3. extrem arsenreiche Nahrung.

Nach bisherigen Erfahrungen werden bei allen akuten Vergiftungen,
bei subakuten und chronischen Fillen ist dies nicht immer sicher, mit
Hilfe der Giftanalyse in den einzelnen Giftwegen grolere Arsenmengen
gefunden als nach Aufnahme arsenreicher Nahrung. Vorauszusetzen ist
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jedoch, dal} die Arsenaufnabme nicht mehr als eine Woche zuriickliegt,
bzw. eine BAL-Behandlung nicht durchgefihrt wurde. Durch eine
solche Behandlung wird das an die SH-Gruppen gebundene und eine
gewisse Zeit im Korper verweilende Arsen schnell ausgeschwemmt und
zwar in hoherem Grade als es normalerweise der Fall ist (MourEAD) [62].
In einem weiteren Experiment sollte daher gepriift werden, inwieweit
analog den Befunden von MourEAU es moglich ist, evtl. vorhandene
Arsendepots im Organismus mit Hilfe von BAL zu mobilisieren und die
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dann erhéht zur Ausscheidung im Urin kommenden Arsenmengen nach-
zuweisen [44, 46, 63, 70—73].

Dieser Frage nachzugehen, bot sich eine 38jahrige Patientin an. Da
das klinische Bild (Hautleiden) u.U. auch auf eine chronisch-subakute
Arsenvergiftung unklarer Genese hinwies, wurde, um eine solche Intoxi-
kation auszuschlieffen, die Arsenausscheidung im Urin bestimmt. Die
ersten Untersuchungswerte lagen im Bereich der physiologischen Norm.
Es wurde nun eine dreitdgige BAL-Kur eingeleitet, um evtl. vorhan-
dene, auf groflere toxische Giftmengen hinweisende Arsendepots zu
mobilisieren und zur Ausscheidung zu bringen.

Im Diagramm (Abb. 14) sind die Arsenwerte im Urin der Patientin
vor, wihrend und nach der BAL-Behandlung festgehalten [84]. Zusétzlich
wurde noch eine Arsenbestimmung in den Kopfhaaren der Patientin
gemacht, die jedoch ebenfalls lediglich physiologische Werte und keiner-
lei Anhaltspunkte fiir eine zeitlich zuriickliegende Aufnahme toxischer
Arsenmengen ergab.

Bekanntlich kénnen die sog. physiologischen Arsenwerte im Urin
erheblich differieren, wie sich auch aus den vorangehenden Versuchen
ergibt. Diese Unterschiede der téglichen Arsenausscheidung im Harn

10b Dtsch, Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 60
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sind, wir miissen dies jetzt als sicher annehmen, im allgemeinen auf eine
unterschiedliche alimentédre Arsenzufuhr zuriickfithren. Moglicherweise
kann auch in Industriegegenden die Einatmung von arsenhaltigem
Staub eine gewisse Rolle spielen.

Die verhéltnismaBig hohe Arsenausscheidung, bei der Patientin un-
gefdhr das dreifache ihrer Norm, nach Beendigung der BAL-Kur ist
keineswegs als Hinweis fiir eine Aufnahme toxischer Arsenmengen an-
zusehen. Unserer Ansicht nach spricht der Anstieg der Arsenausschei-
dung am ersten Tag nach der BAL-Behandlung dafiir, daB, obgleich im
Korper der Patientin sicher keine toxischen Arsenmengen vorhanden
waren, BAL die zeitweilige Bindung alimentér zugefithrten Arsens an
die Proteide der Leber und der Nieren unterbrochen und dieses frei-
gewordene Arsen in Verbindung mit der einsetzenden Diurese ausge-
schwemmt hat.

Fast alle Arsenvergiftungen zeigen ein buntes und vielgestaltiges
Krankheitsbild. Eine systematische Einordnung einer Arsenvergiftung
in die einzelnen Vergiftungsformen ist nicht immer méglich, vor
allem auch deshalb, weil die einzelnen Vergiftungsbilder vielfach inein-
ander iibergehen. Es ergibt sich daher, dall die pathologischen, makro-
skopischen und mikroskopischen Befunde bei einer Arsenvergiftung
nicht immer den sicheren Nachweis eines derartigen unnatiirlichen
Todes erlauben [75]. Besonders dann ist eine bindende Diagnose nur
schwer zu stellen, wenn Anamnese, klinischer Verlauf und sonstige wich-
tige Einzelheiten der Erkrankung nicht bekannt sind. Fiir die sichere
Beurteilung einer fraglichen Arsenvergiftung sind daher neben allen
anderen Befunden die Ergebnisse einer quantitativen Organanalyse auf
Arsen heranzuziehen. Im Zusammenhang mit klinischen und anamne-
stischen Befunden, speziell bei kleinen, nur wenig tiber der physiologi-
schen Norm liegenden Arsenwerten ist es notwendig, alle diagnostischen
Moglichkeiten erschopfend auszuwerten, um eine irrtiimliche Deutung
und ihre juristischen Folgen zu vermeiden, die sicher in vergangenen
Zeiten zu manchem Fehlurteil gefithrt haben kénnten. Es kann in eini-
gen Tillen sogar wichtig sein, tber die Lebensgewohnheiten des betref-
fenden Menschen, seine Erndhrungsweise, seine Arbeit und seine Um-
gebung genau unterrichtet zu sein. Weiterhin ist bei der Beurteilung
eines jeden einzelnen Vergiftungsfalles immer daran zu denken, dal es
gich bei allen Intoxikationen, auch mit Arsen, um ein komplexes bio-
logisches Geschehen, um einen normalerweise nicht gesetzmaBig ab-
laufenden Vorgang handelt. Ein Abweichen von dem sog. klassischen
Bild der akuten Arsenvergiftung ist daher hiufig zu erwarten. Eine
sowohl klinisch als auch pathologisch-anatomisch als typisch zu be-
zeichnende Arsenintoxikation ist, wie auch vielfache gerichtsarztliche
Friahrungen besagen [64], ein Zufallsbefund. Bei bestehenden Un-
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klarheiten, insbesondere in der Anamnese, ist bei der Beurteilung grofte
Zuriickhaltung zu wahren.

Zusammenfassung

Ein Vergleich quantitativer Arsenbefunde in Organen und Kérper-
fliissigkeiten von drei Arsenvergiftungsfillen (zwei Selbstmorde, ein
todlicher Salvarsanzwischenfall) in Verbindung mit einer Uberpriifung
der Arsenausscheidung bei Mensch und Tier zeigt, dafi zugefiihrtes
Arsen vom Organismus verhdltnismifig schnell wieder ausgeschieden
und praktisch nur kurze Zeit durch die SH-Gruppenreichen Proteine
einzelner Organe (Leber, Nieren, Milz u.a.) zuriickgehalten wird. Eine
Arsendepotbildung ist nicht anzunehmen. Die experimentellen Frgeb-
nisse weisen weiter daraufhin, daf die nach Aufnahme von therapeu-
tischen Arsenmaximaldosen bzw. groBerer, alimentir bedingter Arsen-
mengen (Fische, Krebse und andere Meerestiere) resultierende Arsen-
ausscheidung im Kot und Urin maximal so hoch sein kann, um eine sub-
akute bzw. chronische Vergiftung vorzutiduschen. Sind Anamnese und
klinische Erscheinungen dann nicht bekannt, sind diagnostische Fehler
in der Beurteilung durchaus méglich.

Summary

A comparison of the amount of arsenic found in the organs and body
fluids of three cases of human arsenic poisoning (2 suicides, 1 fatal case
of Salvarsan therapy) in addition to a re-examination of the arsenic
excretion in man and animals indicates that consumed arsenic is rela-
tively rapidly excreted and retained for only a brief period bei protein-
SH-binding in individual organs, e.g., liver, kidney, spleen. Deposition
of arsenic does not seem probable. Experimental findings indicate that
following consumption of maximal therapeutic doses of arsenic or of
large amounts of foodstuffs containing high levels of arsenic (fish,
crabs, and other sea foods) excretion of arsenic in the urine and feces
can reach such high levels that a state of subacute or chronic poisoning
may be suspected. If the clinical history and symptoms are unknown,
diagnostic mistakes in evaluation are quite possible.
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