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Aus der Prosektur der St/~dt. Krankenanstalten Dessau 
(Prosektor: Dr. reed. LOT~AR EI~RttARDT). 

Tiidliche 5~atriumchloratvergiftung zweier S~uglinge. 
Von 

LOTHAR EItRHARDT. 

Die Zahl der Vergiftungsfi~lle mit chlorsauren Salzen ist in den letzten 
Jahrzehnten erheblich zurtickgegangen, wie aus den sp~rhchen neueren 
Schrifttumsangaben hervorgeht. Wurde tiberhaupt tiber derartige 
Zwischenfi~lle berichtet, so handelte es sich um Vergiftungen mit KC1Oa, 
das ja frtiher eine gewisse Bedeutung als Desinficiens und Gurgelwasser 
hatte. Klinik und Anatomie .dieser Intoxikation sind uns daher wohl- 
bekannt (Lit. s. FAH~ und P~TRI). 

Sehr viel seltener scheinen die Vergiftungen mit dem Natriumsalz 
der Chlorsi~ure zu sein, dessen Anwendung sich ja ausschliel~lich auf 
technische Zwecke erstreckt. Trotz intensivsten Suehens gelang es ledig- 
tich eine neuere Pubhkation (ScHnIB~) tiber 3 tSdliehe NaC10-aVer. 
giftungen ausfindig zu maehen. Da yon S c ~ I n E  vor allem die gerichts- 
~rztlich wichtigen Gesichtspunkte besprochen werden, w~hrend Klinik 
und Pathologie weniger beriicksichtigt wurden, sollen wegen der Selten- 
heit des Ereignisses im folgenden 2 vom Verfasser vor Jahren in kurzer 
zeitlicher Aufeinanderfolge sezierte und genau durchgearbeitete Fi~lle 
yon tSdlicher Natriumchloratvergiftung der Kasuistik eingereiht werden. 
Grunds~tzliche Unterschiedlichkeiten zu den bekannten Bildern wurden 
weder erwartet noch gefunden, wie ktirzhch DU~SKu auch fiir eine 
tSdlich verlaufene Kaliumbromatvergiftung bekannt gegeben hat, doch 
dfirfte allein der sehr merkwtirdige Entstehungsmechanismus der Ver- 
giftung beider Fi~lle deren Publikation rechffertigen 1. 

Fall 1. 
Vorgeschichte. Ein am Tage der Aufnahme 51 Tage alter m/s S~ugling 

in sehr reduziertem Ern~hrnngszustand (Gewicht 3700 g) wird wegen einer seit 
3--4 Wochen bestehenden Dyspepsie der stationi~ren Behandlung zugeffihrt. Das 
Kind hat bisher keinerlei Medikamente, insbesondere keine Sulfonamide erhalten. 
Yore Aufnahmetag an werden ihm pro die in der Klinik 6 • 120 g ehms Nahrungs- 
mittelgemisehes, zur H/~lfte aus Griegsehleim und zu anderen H~lfte aus Ringer- 
15sung bestehend appliziert. In der darauffolgenden Nacht tritt eine allgemeine 

1 Die besondere Lagerung der .Angelegenheit ]aBt es untunlich erscheinen, fiber 
Zeit und Oft genaue Angaben zu verSffentliehen. Selbige stehen anf Anfrage jedoch 
jederzeit zur Verfiigung. Aus demselben Grunde sei auch den beteiligten bakterio- 
logischen sowie chemischen Untersuchungsstellen flit die Durchffihlung der ent- 
sprechenden Untersuehungen sowie den Herren Klinikern ftir die freundliche Uber- 
lassung der .Krankenbl~tter ohne iNamensnennung verbindlichst gedankt. 
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Cyanose bei sonstigem Wohlbefinden auf, die sich am ngchsten Tage verstgrkt, und 
die trotz Cardiaea und trotz intravenSser Infusion yon 60 cm a Ringerl5sung nicht 
zu beheben ist. Am Abend des 2. Tages werden das erste Mal Teerstfihle nnd dunkler 
Urin mit kleinen Blutgerinnseln entleert. Eine Bluttransfusion gruppengleichen 
A-Blutes (75 cm a) vermag den ]etalen Ausgang, der 32 Std naeh dem ersten Auf- 
treten der Cyanose und 49 Std nach dem Gesamtkrankenhausaufenthalt unter 
sehweren dyspnoisehen Anf~tllen eintritt, nieht aufzuhalten. 

Obduktionsbe/und. Sektion durchgeftihrt 24: Std post mortem. Mannlicher 
Sgugling in stark reduziertem Ernghrungszustand. Eigentfimlich dunkelbrgun- 
liches Hautkolorit. 

Schwere al]gemeine Methgmoglobin~tmie. R'ieren blntreich, dunkelbrgunlieh 
gefgrbt, in beiden Nierenbeeken geronnenes Blur. In der Harnblase dunkelbrgun- 
licher Urin, dazu auch hier schokoladenfarbene, br6cklige Blutgerinnsel. Innen- 
flgche der abftihrenden Harnwege blab und zart. Leber geschwollen, akut gestant, 
sehmutzigbrgunlich gefgrbt. Milz akut gestaut, intensiv dnnkelrot gefgrbt, KnSt- 
ehen und Bg]kehen schleeht erkennbar, Konsistenz sehr derb. Im Magen wg/3riger, 
weiBlicher Inhalt yon uncharakteristisehem Geruch, MagensehIeimhaut blaB, yon 
Schleim bedeckt. Darmsehleimhaut in ganzer Ausdehnung blaB, Schwelluog der 
mesenterialen Lymphknoten, jedoch keine Verkasung derselben. Herz frei yon MiB- 
bildungen, Dilatation des linken Ventrikels, in sgmtliehen HerzhShlen schokoladen- 
farbenes Blur. Foramen ovale often. MundhShle, Rachenring, 0sophagnsinnen- 
flgehe nicht ver&tzt. In der Trachea sehaumig-sehleimiger Inhalt, Kehlkopf- und 
Trachealsehleimhaut blaB. LungenSdem, intensive braunliche VerfSrbung des 
Lungenpareneh3mls. 

Hypergmie des Gehirns, weiehe Hgute zart. Mittelohrrgume und Warzenfort- 
sgtze frei yon entziindliehen Vergnderungen. 

Fall 2. 
Vorgeschichte. 45 Tage alter weiblicher S~tugling in reduziertem Ernghrungs- 

zustand (Anfnahmegewicht 3310g). Einweisungsdiagnose: Pylorospasmus, der 
mit Atropin behandelt worden war. ])as Kind erhielt am 1. Tage our Tee, am 
2. Tage 6 • 20 g hMbsaure Magermilch und 6 • 100 g 1/2 Griesschleim und 1/2 Ringer- 
lSsung-Nahrungsgemisch. Etwa 36 Std nach der Aufnahme (das ist am Morgen 
des 2. Tages) wird das Kind auffallend graucyanotisch, verf~tllt sehr schnell und 
verstirbt trotz reichlicher Applikation yon Herzmitteln nnd trotz einer Trans- 
fusion yon 60 cm a gruppengleichen 0-Blutes am gleichen Tage 19 Uhr, das sind 
49 Std naeh der Aufnahme unter dem Erscheinungsbild einer schweren Methgmo- 
globingmie. 

Obduktionsbe/und. Sektion durchgefiihrt 36 Std post mortem. 49 em langer 
weiblieher S~ugling in reduziertem Ernahrungszustand. EigentfimHch sehmutzig- 
graue Hautverf~rbung. Konjunktiven intensiv sohmutzig-gelblichbrgun]ich gefgrbt. 

Allg~meine Methgmoglobingmie. In der BauehhShle wenige Kubikzentimeter 
schokoladenfarbenes Transsudat. 57ebennieren vollkommen h~morrhagiseh durch- 
trgnkt. ~rieren dmakelbrgunliehrot gef~rbt, akut gest~ut, Blutungen in die Nieren- 
beeken sowie in die Nierensubstanz vorerst nicht nachweisbar. Stgrkste akute 
Stauung der Milz, Parenchym vollkommen homogen, dunkeh'Stlich-braun gefgrbt, 
MaBe derselben 6,4 : 4,2 : 1,7 cm. Leber akut gestaut, sehokoladenfarben, Paren- 
ehymzeichnung nut schlecht zu erkennen. Mal]e der Leber 11,5 .- 6,5 : 6,5 : 4 cm. 
Gallenwege frei durchggngig. Im Magen schleimiger, leicht gallig gefgrbter InhMt, 
Magensehleimhaut blaB, DuodenMschleimhaut ~intensiv sehwgrzlichgriin gefgrbt. 
Sehleimhaut des iibrigen Darmes in ganzer Ausdehnung blaB, stellenweise etwas 
gallig imbibiert. 
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Am Situs der Brusth6hle kein krankhafter Befund, I-Ierzbeutel- sowie Pleura- 
hShlenfltissigkeit intensiv sehokoladenfarben. In  samtliehen HerzhShlen zi~h- 
flfissiges, schokoladenfarbenes Blur, dazu dunkelbri~unlichrote, feste BlutgerinnEel. 
Muskulatur schmutzigbri~unliehrot gef~rbt. Einzelne stippehenfSrmige subepi- 
kardiale Blutaustritte, Endokard und Klappenapparat zart, genau wie die Innen- 
flaehe der gro~en Gefi~$e schmutzig bri~unlich verfarbt. Lungen lufthaltig, in 
mi~Bigem Grade 5dematSs, sehmutzigbraun gefarbt, Verdiehtungsherde odor 
Blutungen vorerst nieht erkennbar. Sehmutzigbraunliche Verfarbung tier Bronehial- 
sehleimhaut. An den lIalsorganen kein krankhafter Befund, insbesondere keine 
Veratzungsersehoinungen. Weiche Hirnhi~ute zart, braunlieh verfarbt, lIyperamie 
des Gehirns. Sehleimhaut der Mittelohrraume trocken, zart und blal3. 

Histologischer Be/und. 
Die aufzuzeigenden Ver~nderungen beziehen sich, wenn nicht ausdrficklich 

anders vermorkt, stets auf beide F~lle, da sie in beiden in analoger Form angetrcffen 
wurden. 

Niere. Die Iqieren zeigen schwerste Schi~digungen sowohl der Glomeruli wie 
aueh am Tubulussystem. Es finder sich das ausgepr~gte Bild der Glomerulo- 
Tubulonephrose. So erkennt man im einzelnen neben gestauten Glomeruli solche 
mit verquollenen, blutleeren Schlingen. In anderen Schlingen finden sich neben 
roten BlutkSrperehen auch Ery~hrocytentrfimmer und teilweise direkt oblite- 
rierende IIb- bzw. Met-lIb-Schollen. In den Kapselr~umen fi~diges Eiwei• nnd 
BlutkSrperchenstromata in geringer Menge, rote BlutkSrperchen dagegen werden 
nur in ganz verschwindender Zahl beobachtet. Im sehr engen Lumen der lIaupt- 
stfieke etwas f~diges Eiweil3, corpuseul~re Elemente werden vermilBt. Erst in den 
Schleifen treten rote Blutk5rperehen auf, yon we aus sie dann fiber die Schalt- 
stficke bis in die Sammelr5hren sti~ndig an Zahl zunehmen, so dab sie hier sehliel3- 
lich in Form diehter Cylinder vorliegen. I~leben Cylindern aus Einzelblutkerperehen 
bzw. BlutkSrperehentrfimmern aber erkennt man dann vor allem in den distalen 
Kan~lehenabsehnitten (ganz vereinzelt bereits einmal in den Schaltstfieken) 
kompaktere, vielfaeh vellig homogene Ausgfisse, die sich besonders mittels der 
Goldner-F~rbung gut yon den Blutk(irpercheneylindern bzw. auch den Einzel- 
blutkSrperehen differenzieren, and die zweifellos aus Hb- bzw. Meth~moglobin, 
eventuell in Verbindung mit anderen EiweiBsteffen bestehen. 

In den Nierenbeeken linden sich dann vor allem wieder rote BlutkSrperchen, 
wi~hrend Stromata, BlutkSrperehenfragmente und die erwi~hnten kompakten 
Kondensationsprodukte nur ausnahmsweise beobaehtet werden. GrSbere epitheliale 
Auflagerungen odor sonstige Zellbeimengungen der Cylinder sieht man nicht. Die 
Kani~lehenepithelien solbst sind in den Hauptsttteken geschwollen, getrfibt, kSrnig 
degeneriert und gegen das Lumen unseharf abgegrenzt, so alas das letztere stark 
eingeengt, vielfach sogar versehlossen erscheint. Naeh unten zu nehmen dieso 
degenerativen Prozesse ab, so daI~ die Epithelien der Sehaltstficko bereits wieder 
ein nahezu normales Anssohen zeigen und die der Tubuli recti keinen krankhaften 
Befund mehr aufweisen. In den Epithelien der Sehleifen sowie zum Toil auch 
neeh in denen der Schaltstiicke erkennt man weiterhin mit der Goldner-Farbung 
foinste, gr6$tenteils leuehtend rote, staubchenf6rmige Granula, die wohl als 
Hamoglobin- bzw. Methamoglobin angesproehen werden dfirfen. 

Am Gefi~$system sowie am Interstitium kein krankhafter Befund. Zellregenerate 
werden vermiBt. 

Leber. Das Parenehym ist stark dissoziier~, die Leberzellon gegeneinander 
grSgtenteils unseharf; diffus fiber samtliehe Lappehenabsehnitte verteilt, an 
Intensit/~t etwas weehselnd, doeh nicht systematiseh an einzelne Partien gebunden 
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sind sie vacuolig degeneriert, darfiber hinaus finden sieh dann einzelne, stark 
gobl~hte, hollo Zellou mit einer zum Toil toinwabJgen Struktur, Vor~nderungon, die 
wohl als blasigo Degeneration anzusprochen sind. In einzolnen diffus golagerton 
Loberzellen darfiber hinaus Gallenfarbstoffablagorungen toils in kOrniger tells, 
ouch in schollig-vacuoligor Form. Fottstoffablagorungen werden nicht beobachtot, 
desgloichen fohlon ochre Nekrosen. Die Blutftillung dos Gefal3systoms ]iegt wohl 
etwas fiber dor Norm, eine ausgesproeheno Stauung jedoch finder sieh nieht. Echte 
Thrombonbildungen wordon nicht beobachtet, es finden sich jedoch im Lumen 
der Capillaren neben roton BlutkOrporchen und ihren Trfimmern ouch hier wieder, 
bosonders mit der Go]dner-F~rbung leuehtend rot angef~trbto homogone Hb- bzw. 
Met-Hb-Sehollen (im I-IE-Pr~parat soheu sio br~unlich aus). Vielfach ouch sind 
sic yon don KurFFEl~schen Sternzollen zusammen mit Erythroeyten und ihren 
Trfimmern phagoeytiort worden. Die Kl~eFFV, Rschen Sternzellen und Capillar- 
endothelien sind nahezu iiberall yon ihrer Unterlage gelSst, die DIssxsehen R~umo 
aufs s~rksto erweitort, zuweilen in ihnen ein feinf~diges Eiwoii3gerinnse]. Zum 
Toil verquollen auch sind die Wandungen der grSl]eren Gefa~e im Bereieh der 
GLIsSo~sehen Schoiden, hior gelagerto Lymphgof~l]o sind erwoitert, ouch in ihnen 
eiweil]haltige Fltissigkeit. 

Gehirn (Stirnhirn, Stammganglien, ~interhaupt, Briicko, Medulla, Kleinhirn). 
Es bestehen ]odiglieh Ver~ndorungon im Sinuo einor Stauungshyper~mio und oines 
~3doms. Blutaustritte in die perivaseul~ron Lymphr~ume odor Capillarthromben 
liegen nicht vor. 

Milz. Bild der akuten Stauung, dazu relativ starko Phagocytosoerscheinungen. 
Herz. Akuto Stauung, koino Entzfindung, keino vacuolige oder fettige Degenera- 

tion, koine Blutungen. 
Ileum (2 versehiodene Stollon). AuJ]er einer Stauungshyper~Lmio und einer starkon 

6domatSsen Aufloekorung und Durchtr~nkung dor gesamten Darmwand kein krank- 
halter Befund, insbesondero keine entzfindlichen Reaktionen und keine Blutungen. 

Lunge (nur im Fall 2 untorsucht). Allgemein starko Stauungshyper~Lmie, dazu 
eine 5dematSse Aufquollnng des Intorstitiums. Vielfach starker erweitert ouch 
sind die porivaseul~ren Lymphr~ume, in wenigon yon ihnen rote BlutkSrperchen, 
zum Toil einzoln, an einer Stolle abor dann ouch direkt manteifSrmig das Gef~l~ 
umseheidend. Hb-Schollen finden sieh nicht, entziindliehe Veranderungen fehlen. 

Nebenniere (nut im Fall 2 untersueht). Die Zona glomerulosa ist bereits 
erkeunbar, sie ist hyper~Lmisch, aber sonst nicht krankhaft ver~ndert. Eino prallste 
Gof~i3ftillung mit st~Lrkstor Erwoiterung finder man dann in der Zona fascieulata. 
Durch die erweiterten Gef~e sind die Zellreihon stark verschm~lert. Vorschiedent- 
lich ist es dureh Zusammenfliel]en bonachbarter erweiterter Gef~e zur Bildung 
kleinerer und grS~erer Blutseen gekommen, in deren Boreieh dann dos Parenehym 
auf woite Strecken hin zugrunde gegangen ist. Echte Thrombenbildungen odor 
aber Hb-Ablagerungen liogen nieht vor. Es zeigt sich vielmehr dos ausgosprochene 
Bild der Stase. In der Zona reticularis sowio im Mark dann wie in der Zona glome- 
rulosa eino allgemeino Stauungshyperamio ohne Besonderheiten. Eino Fett- 
f~trbung war infolge Alkoholfixierung leider nicht mehr durchffihrbar. 

Chemischer Untersuchungsbe/und. 

]~all I und 2. Krystallisationsversuch in alkoholiseher K~ltelSsung: Gowinnung 
yon feinkSrniger krystallinischer Masse yon rehbrauner Farbe, ]5slich in ~Tasser, 
wieder ausf~llbar mit Eisessig und Ammoniak. I-Iiernaeh muI~ die Anwesenheit 
yon Methamoglobin angenommen wordon. Spektroskopisch war Methi~moglobin 
nieht nachwoisbar, doeh stand nur ein ganz unzureichendes Taschenspektroskop 
zur Verfiigung. 

7* 
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2Vall 2. Untersucht wurden Stficke aus Milz, Leber, ~qiere, Darmwand und 
Magenwand. Gepriift wurde auf fliichbige Gifte, insbesondere Chloride, Nitrite, 
Pheno]e, Chlorate und fliichtige Halogenderiwte. SKmtliche Ausziige nach STAS- 
OTTO brachten kein Ergebnis. 

Bakteriologisch wurden im 2. Falle aus Magen- und Darminhalt gezfiehtet: 
1. Bacterium vulgare, 2. Bacterium co]i, 3. ]~nterokokken. 

Zusammenfassend betrachtet  erkennen wir, dal3 im Vordergrund des 
Geschehens eine allgemeine, durch H/imolyse bzw. Meth/~moglobin~mie 
ausgelSste gesteigerte Permeabilit~t der Capillaren steht, die sich nun 
an den einzelnen Organen in verschiedener St/irke und verschiedener 
Weise ~ul~ert, und yon der Nieren und Leber am stKrksten betroffen sind. 
So finden sich an den Nieren Ver~nderungen der Glomeruli im Sinne 
einer Glomerulonephrose mit  Ausscheiclung yon Eiwei$, H/~moglobin 
und roten BlutkSrperchen. Im Kan/ilchensystem yon oben nach unten 
abnehmend degenerative Epithelver/~nderungen and schlieBlich auch 
Wandlung des ausgeschiedenen Kapsel- und Kan/~lcheninhaltes, indem 
es zu einer zunehmenden Eindickung und (wohl durch intratubul~ren 
Erythrocytenzerfall  bedingt) auch zu einer Vermehrung des H~Lmo- 
globins bzw. Meth~moglobins kommt, so dal~ ]etzteres in den Tubuli 
recti zum Tell in kompakter  Cylinderform aufgefunden werden kann. 
Nochmals erw/ihnt werden sollen auch mittels Azophloxin intensiv 
rot angef~rbte feinkSrnige Einschliisse in den Schleifen- und Schalt- 
stiickepithe]ien, die als rfickresorbiertes H~moglobin angesprochen 
werden mfissen. Es sprechen also die aufgefundenen Ver~nderungert 
recht deutlich im Sinne der Filtrationsrfickresorptionstheorie der nor- 
malen Nierenfunktion und gleichzeitig fiir die RA~DERAT~sche Auf- 
fassung yon der lqephrosenentstehung. 

In der Leber steht im Vordergrund neben der CapillarstSrung die 
vacuolige Degeneration der Leberzellen, Ver/~nderungen, die erstmalig 
beschrieben wurden yon MA~z~I, sp/~ter genau ana]ysiert wurden yon 
KETTLER, und die vSllig denen gleichen, die yon ALTMANN U. a. in Unter- 
druckversuchen erzeugt werden konnten. Diese Vacuohsierung ist ira 
vorliegenden Falle wohl in erster Linie auf die Hypox~mie zurtickzu- 
ffihren, da sich eine Parenchymsch~digung toxischer Natur  gesondert 
dar tut  durch eine vereinzelt zu beobachtende sog. blasige Entar tung 
(KETTL~R) der Leberzellen, eine Degenerationsform, deren Xtiologie in 
,,~uBeren Krankheitsursachen im Sinne schwerer Verglftungen" zu 
suchen ist. 

Besonders zu erw/ihnen w~ren fernerhin dann noch eine sehr aus- 
gesprochene Stase mit zum Teil recht ausgedehnten Blutungen in der 
Zona fasciculata der Nebermieren des 2. Falles und einzeln zu beobach- 
tende perivascul/ire Blutaustritte neben einem vor allem interstitiellen 
C}dem der Lungen, wogegen sich insbesondere am Gehirn und am Herz- 
muskel aul~er einer Stauungshyper~mie und einem 0dem keine grSberen 
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krankhaften Ver~ndermagen naehweisen liegen. Besonders hingewiesen 
werden soll auf das Fehlen jeglieher Vaenolenbildung im Herzmuskel 
trotz des gleiehzeitig starken Ergriffenseins des Leberparenehyms; 
andererseits aber brauehen ja vaeuolige Degeneration yon Leber und 
Myokard nieht notwendigerweise miteinander gekoppelt zu skin, sondern ' 
kSnnen sieh unabh/ingig voneinander entwiekeln, wie yon KETTLER 
dureh Reihenuntersuehungen gezeigt werden konnte. 

Es sind in den vorliegenden F/fllen unter Beriieksiehtigung der 
entspreehenden Zeitfaktoren also praktiseh die gleiehen Ver/~nderungen 
aufzufinden, wie sie yon MASSHOFF experimentell im Tierversueh dureh 
kiinstliehe H/~molyse erzeugt werden konnten mad genauestens analysiert 
wurden, so dab an dieser Stelle auf eine noehmalige ausftihrliehe Dis- 
kussion verziehtet werden kann. Naeh MASSXOFF sind es vor allem die 
krankhafte Zusammensetzung des Blutes und die hieraus resultierende 
ttyl0ox/~mie , welehe die Capillarseh/idigung verursaehen. Daft in den 
vorliegenden F/~llen dariiber hinaus noeh eine aueh fiir das Gewebe 
exogene toxisehe Komponente hinzutritt, ist, wie am Beispiel der Leber 
gezeigt werden konnte, nieht verwnnderlieh, sie tritt jedoeh gegentiber 
den reinen tt/imolysefolgen bzw. gegeniiber den Folgen der Methgmo- 
globinbildung erheblieh in den ttintergrund. 

Zur Bespreehung des Zustandekommens der Erkrankung darf kurz 
folgendes rekapituliert werden: In kurzer zeitlieher Aufeinanderfolge 
kamen in derselben Klinik 2 S/~uglinge im Alter yon 51 bzw. 45 Tagen 
naeh je 49stiindigem Krankenhausaufenthalt nnter dem Erseheinungs- 
bild einer sehweren Meth/imoglobin~mie ad exitum. Beide S/~uglinge 
waren wegen 1/~nger danernder dyspeptischer Zust/~nde aufgenommen 
worden, boten abet keine besonders bedrohliehen Bilder. Zu erw/~hnen 
ist besonders, dab keins der Kinder irgendwelehe Sulfonamidpr~parate 
erhalten hatte. 

Im Krankenhaus wurden beide der iibliehen Routinebehandlung mit 
einem N/ihrgemiseh aus GrieBbrei und l~ingerlSsung unterworien, einem 
Gemiseh, das allgemein, aueh znm fragliehen Terrain, yon den iibrigen 
S/~uglingen gut vertragen wurde. 

Naeh K1/~rung der Diagnose des 1. Falles dutch Obdnktion und 
ehemisehe Untersuehung wnrde bei dem Fehlen irgendweleher sonstiger 
~tiologiseher Faktoren an eine endogene 1V[eth/~moglobin~mie gedaeht, 
wie sie ja unter Umstgnden bei sehweren enteritisehen Znst~nden auf- 
treten kann. 

Die Saehe erhielt ein anderes Aussehen, als wenige Tage sp/~ter der 
2. Fall ganz analog verlief. Noeh einmal wurden alle MSgliehkeiten 
erwogen, unter anderem aueh wurde jetzt das appHzierte N/~hrgemiseh 
aus GrieBsehleim nnd l~ingerlSsung analysiert und dabei das zum Ansatz 
verwendete angebliehe NaC1 = Natriumehlorid = Natrinm ehloratum 
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identifiziert als NaClO 3 ----Natriumchlorat z Natrium chlorieum, eben 
als ein Salz der Chlors~ure, die ja schwerste Meth/imoglobin/imien hervor- 
zurufen pflegt. 

Wie konnte dies geschehen? 

Bei der Lieferfirma war durch die Kliniksapotheke die Substanz 
bestellt worden in Iolgender Schreibweise: 1Natr. ch]orat pur., wobei 
der Punkt  hinter dem Wort  chlorat Iehlte, so dal3 v6m Lieferanten die 
Bestellung an Stelle des gemeinten Natrium ehloratum----NaC1 als 
Natriumchlorat ---- 17aClO 3 angesprochen wurde. 

Auf dem Packzettel der Lieferfirma ist dann sp/iter die Substanz 
bezeichnet alslNatrium chlorat, reinst krystallisiert, wobei man im Zweifel 
sein konnte, ob Natriumchlorat in 1 oder in 2 Worten gesehrieben ist. 
Zu allem Unglfick ergaben die naeh dem DAB. geforderten Identit~ts- 
reaktionen auf Chloride mit Silbernitrat in der Kliniksapotheke ein 
positives Ergebnis, so dal~ die nach dem DAB. nicht erforderliehen 
Reaktionen auf Chlors/iure naturgem~iB nicht durehgeffihrt warden. 

Sp/itere Kontrolluntersuchungen an anderer Stelle ergaben d~nn 
allerdings mit  AgN03 negative Re~ktionen. Dieser sehr wesentliche 
Widerspruch konnte nicht eindeutig aus der Welt geschafft werden. 
Vielleieht ist die positive Reaktion in der Krankenhausapotheke dadureh 
hervorgerufen, daI~ sich im Standglase noeh Reste des frfiher dort auf- 
bewahrten NaC1 befunden haben, so daI~ hiermit dann das zugefiigte 
NaC10a gleiehsam verunreinigt wurde. 

Ebenfalls nut  schwer zu erkl/~ren ist es, dal~ der Giftwirkung lediglich 
2 S/~uglinge zum Opfer Iielen, da doch die falsche RingerlSsung nieht 
nur in der Kinderklinik, sondern auch auf allen anderen Stationen des 
Krankenhauses seit mehreren Monaten verwendet worden war. 

Nach sorgf/iltiger Erw/igung aller ~ul~eren MSglichkeiten mul~ man 
hierfiir doch wohl individuelle Reaktionsunterschiedliehkeiten heran- 
ziehen. 

Im Vordergrund des pathologisehen Gesehehens steht ja, wie wir 
gesehen haben, die schwere Meth~moglobin~mie und H~molyse mit 
ihren Folgeerseheinungen. 

Es ist aber bekannt, dafB der Effekt h~molytisch wirkender Sub- 
stanzen~ seien sie exogener oder endogener Natur,  bei Mensch und Tier 
graduell und individuell sehr versehieden ist [Kaninehen und Meer- 
schweinchen erweisen sich gegen KCI03 als relativ giftfest (PETRI)], 
so dal~ es z. B. bei gleicher Dosierung exogener Giftstoffe ehlmal nur zu 
ganz geringgradigen vorfibergehenden HKmolysen kommt, w/ihrend in 
anderen, gleichgelagerten F/s tSdliehe Ausg/inge beobachtet werden. 
Eine allgemein giiltige Erkl/~rung fiir dies individuell unterschiedliche 
Verhalten kann allerdings nicht gegeben werden. Man muI~ in erster 
Linie wohl an eine yon Art zu Art und yon Individuum zu Individuum 
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wechselnde l~esorptionsfghigkeit des Organismus denken, da ja nur die 
resorbierten Salze eine tt~molyse und Methgmoglobinbildung auslSsen, 
w~hrend aber der weitaus grSl~te Teil unvergndert  mit dem Urin aus- 
geschieden wird. 

Zu denken w~re weiterhin im ttinblick auf die H~molyse an eine 
wechselnde Stgrke der BlutzerstSrung mit dann wahrscheinlich aueh 
wechselnd starker Reaktion (MAssEorF). Im Hinblick auf die Methgmo- 
globinbildung mul~ erwghnt werden, dal~ die aus resorbiertem KCI03, 
dessen Wirkung ja vSllig analog dem des NaC10s ist, freiwerdende 
Chlorsgure um so wirksamer wird, je hSher die C02-Spannung des Blutes 
ist (BRAu~). Dal~ also z. B. unter sonst gleichen Verhgltnissen eine umso 
stgrkere Meth~moglobin~tmie zu erwarten sein wird, je hSher gleich- 
zeitig eventuelles Fieber des Individuums ist. Sehr wesen~lich erscheint 
mir in diesem Znsammenhang auch folgende yon H ~ v ~ ] s ~  und Ju_~G 
entwickelte Theorie der Chloratvergiftung: Bei Beriihrung der Chlorate 
mit den Geweben erfolgt andauernd eine Reduktion geringer Chlorat- 
menge~ zu ttypochlorit ,  dem Salz der unterchlorigen Sgure HC10, dem 
die Fghigkeit der Meth~moglobinbildung in ungleich stgrkerem Ma6e 
zukommt als dem Chlorat. Die Reduktion des Chlorats zu Hypochlorit  
andererseits wird durch Methgmoglobin katalytisch beschleunigt. Dem- 
nach steh~ die verschiedene individuelle Empfindlichkeit gegenfiber dem 
Chlorat wahrseheinlich mit dem individuell verschiedenen prim~ren 
Met-Hb-Gehalt des Blutes in Beziehung. 

Es wgre ja immerhin denkbar, dal~ sich in den beiden aufgezeigten 
F~llen infolge der langdauernden Dyspepsie eine gewisse endogene 
Methgmoglobin~mie entwiekelt hatte,  die nun gleiehsam die auslSseade 
Ursache der tSdlichen Vergiftung wnrde. Wieder aber miissen wir die 
Komponente der individuellen Reaktionslage, jetzt  in bezug auf die 
Menge des vorgebildeten Me~hgmoglobins, heranziehen. Es wird die 
]~edeutung der individuellen Unterschiedlichkeit noch wahrscheinlicher, 
wenn wir die zugeffihrten Giftdosen betraehten, die trotz verh~ltnis- 
m~13ig grol~er Menge noch weir unter dem ]iegen, was im gleichen Zeit= 
raum andere S~uglinge durch Zufuhr des gleichen Nghrgemisches er- 
hielten. Die im ganzen in 49 Std zugeftihrte Menge yon NaCIO a betr~gt 
im 1. Fall 13,5 g (1440 cm s l~ingerlSsung ----- 12,96 g per os d- 60 cm ~ 
l~ingerlSsung = 0,5~ g intravenSs) ; im 2. Fall 10,8 g (1200 cm s Ringer- 
losung per os.). Verwendet wurde zum Ansatz des N~hrgemisches der 
fibliche Warmbliiter-t~inger mit einem Kochsalzgehalt von 0,9 %. 

Eindeutige Angaben fiber Maximal- bzw. letale Dosen chlorsaurer 
Salze konnten bier leider nirgends aufgefunden werden, es stand ledig- 
lieh die Angabe yon B ~ A ~  zur Verft~gung, nach welcher Dosen yon 
10 g KCIOs schwerste Vergiftungserscheinungen (wohl aber beim Er- 
waehsenen) bewirken. 
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Zwei F o r d e r u n g e n  schlieBlieh s ind aus dem so t rag i schen  Geschehen 
der  be iden  aufgezeigten Fi~lle abzu le i t en :  Zum ers ten  k a n n  bei  de r  
verwickel~en H o m e n k l a t u r  yon  Chlor iden und  Chlora ten  die R e z e p t u r  
n i eh t  sorgfal t ig  genug durchgef i ih r t  werden,  un4  zum zwei ten  m u g  
geforder t  werden,  worauf  schon mehr fach  yon  andere r  Seite,  zu le tz t  
yon  S c ~ I ~ ,  h ingewiesen wurde ,  dal3 Chlorate  u n b e d i n g t  nu r  mi t  de r  
Beze iehnung , ,Gi f t "  in den  H a n d e l  geb rach t  werden  dfirfen.  

Zusammen/assung. 
1. Beschre ibung  zweier tSdl ich  ve r l au lene r  Fi~lle yon  NaClO3-Ver- 

g i f tung bei  Si~uglingen. 
2. I m  V o r d e r g r u n d  des Geschehens s t eh t  eine du tch  Gift  ausgelSste  

H a m o l y s e  bzw. Meth~moglobin~mie  m i t  ih ren  Folgeerscheinungen,  als 
deren  wesent l ichs te  eine a l lgemeine Pe rmeab i l i t~ t s s t e ige rung  s~mtl icher  
Capi l la ren  gefunden  wird.  A m  s t i i rks ten  v o m  pa tho log ischen  Geschehen 
s ind be t rof fen  Lebe r  und  Nieren.  

3. Diskuss ion  fiber den  E n t s t e h u n g s m e c h a n i s m u s  der  I n t o x i k a t i o n .  
4. Sehlu~folgerungen ffir die Praxis .  
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