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Tddliche Natriumehloratvergiftung zweier Siuglinge.
Von
Lortiar EHRHARDT.

Die Zahl der Vergiftungsfille mit chlorsauren Salzen ist in den letzten
Jahrzehnten erheblich zuriickgegangen, wie aus den spérlichen neueren
Schrifttumsangaben hervorgeht. Wurde iberhaupt iiber derartige
Zwischenfille berichtet, so handelte es sich um Vergiftungen mit KCIO,,
das ja frither eine gewisse Bedeutung als Desinficiens und Gurgelwasser
hatte. Klinik und Anatomie dieser Intoxikation sind uns daher wohl-
bekannt (Lit. s. FAER und PETRI).

Sehr viel seltener scheinen die Vergiftungen mit dem Natriumsalz
der Chlorsdure zu sein, dessen Anwendung sich ja ausschlieBlich auf
technische Zwecke erstreckt. Trotz intensivsten Suchens gelang es ledig-
lich eine neuere Publikation (ScmrIBE) dber 3 todliche NaClO-;Ver-
giftungen ausfindig zu machen. Da von ScHEIBE vor allem die gerichts-
drztlich wichtigen Gesichtspunkte besprochen werden, wihrend 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 Fille
von todlicher Natriumchloratvergiftung der Kasuistik eingereiht werden.
Grundséitzliche Unterschiedlichkeiten zu den bekannten Bildern wurden
weder erwartet noch gefunden, wie kiirzlich Duxsky auch fir eine
todlich verlaufene Kaliumbromatvergiftung bekannt gegeben hat, doch
diirfte allein der sehr merkwiirdige Entstehungsmechanismus der Ver-
giftung beider Fille deren Publikation rechtfertigen!.

Fall 1.

Vorgeschichte. Ein am Tage der Aufnahme 51 Tage alter méannlicher Siugling
in sehr reduziertemm Erndhrungszustand (Gewicht 3700 g) wird wegen einer seit
3—4 Wochen bestehenden Dyspepsie der stationiren Behandlung zugefiihrt. Das
Kind hat bisher keinerlei Medikamente, insbesondere keine Sulfonamide erhalten.
Vom Aufnahmetag an werden ihm pro die in der Klinik 6 X 120 g eines Nahrungs-
mittelgemisches, zur Hilfte aus GrieBschleim und zu anderen Halfte aus Ringer-
16sung bestehend appliziert. In der darauffolgenden Nacht tritt eine allgemeine

1 Die besondere Lagerung der ‘Angelegenheit 148t es untunlich erscheinen, iiber
Zeit und Ort genaue Angaben zu verdffentlichen. Selbige stehen auf Anfrage jedoch
jederzeit zur Verfiigung. Aus demselben Grunde sei auch den beteiligten bakterio-
logischen sowie chemischen Untersuchungsstellen fiir die Durchfithrung der ent-
sprechenden Untersuchungen sowie den Herren Klinikern fiir die freundliche Uber-
lagsung der Krankenblatter ohne Namensnennung verbindlichst gedankt.
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Cyanose bei sonstigem Wohlbefinden auf, die sich am néchsten Tage verstarkt, und
die trotz Cardiaca und trotz intravendser Infusion von 60 em® Ringerlésung nicht
zu behebenist. Am Abend des 2. Tages werden das erste Mal Teerstiihle und dunkler
Urin mit kleinen Blutgerinnseln entleert. Eine Bluttransfusion gruppengleichen
A-Blutes (75 cm?) vermag den letalen Ausgang, der 32 Std nach dem ersten Auf-
treten der Cyanose und 49 Std nach dem Gesamtkrankenbausaufenthalt unter
schweren dyspnoischen Anfallen eintritt, nicht aufzubalten.

Obduktionsbefund. Sektion durchgefithrt 24 Std post mortem. Mannlicher
Sdugling in stark reduziertem Ernahrungszustand. Eigentimlich dunkelbriun-
liches Hautkolorit.

Schwere allgemeine Methidmoglobindmie. Nieren blutreich, dunkelbraunlich
gefirbt, in beiden Nierenbecken geronnenes Blut. In der Harnblase dunkelbriun-
licher Urin, dazu auch hier schokoladenfarbene, brocklige Blutgerinnsel. Innen-
fliche der abfithrenden Harnwege blaf und zart. Leber geschwollen, akut gestaut,
schmutzigbraunlich gefdrbt. Milz akut gestaut, intensiv dunkelrot geftirbt, Knot-
chen und Balkchen schlecht erkennbar, Konsistenz sehr derb. Im Magen wilBriger,
weillicher Inhalt von uncharakteristischem Geruch, Magenschieimhaut blaB, von
Schleim bedeckt. Darmschleimhaut in ganzer Ausdehnung blafl, Schwellung der
mesenterialen Lymphknoten, jedoch keine Verkdsung derselben. Herz frei von Mif-
bildungen, Dilatation des linken Ventrikels, in samtlichen Herzhohlen schokoladen-
farbenes Blut. Foramen ovale offen. Mundhéhle, Rachenring, Osophagusinnen-
flache nicht verdtzt. In der Trachea schaumig-schleimiger Inhalt, Kehlkopf- und
Trachealschleimbhaut blaB. Lungenddem, intensive braunliche Verfirbung des
Lungenparenchyms.

Hyperamie des Gehirns, weiche Haute zart. Mittelohrrdume und Warzenfort-
gitze frei von entfziindlichen Verfinderungen.

Fall 2.

Vorgeschichte. 45 Tage alter weiblicher Sidugling in reduziertem Erndhrungs-
zustand (Aufnahmegewicht 3310 g). Einweisungsdiagnose: Pylorospasmus, der
mit Atropin behandelt worden war. Das Kind erhielt am 1. Tage nur Tee, am
2. Tage 6 X 20 g halbsaure Magermilch und 6 X 100 g1/, Griesschleim und '/, Ringer-
Iosung-Nahrungsgemisch. Etwa 36 Std nach der Aufnahme (das ist am Morgen
des 2. Tages) wird das Kind auffallend graucyanotisch, verfallt sehr schunell und
verstirbt trotz reichlicher Applikation von Herzmitteln und trotz einer Trans-
fusion von 60 em?® gruppengleichen 0-Blutes am gleichen Tage 19 Uhr, das sind
49 Std nach der Aufnahme unter dem Erscheinungsbild einer schweren Methamo-
globindmie.

Obduktionsbefund. Sektion durchgefiihrt 36 Std post mortem. 49 ecm langer
weiblicher Saugling in reduziertem Ernshrungszustand. Eigentiimlich schmutzig-
graue Hautverfarbung. Konjunktiven intensiv schmutzig-gelblichbrdunlich gefarbt.

Allgsmeine Methdmoglobindmie. In der Bauchhohle wenige Kubikzentimeter
schokoladenfarbenes Transsudat. Nebennieren vollkommen himorrhagisch durch-
trankt. Nieren dunkelbraunlichrot gefarbt, akut gestaut, Blutungen in die Nieren-
becken sowie in die Nierensubstanz vorerst nicht nachweisbar. Stirkste akute
Stauung der Milz, Parenchym vollkommen homogen, dunkelrétlich-braun gefirbt,
MaBe derselben 6,4 :4,2 : 1,7 cm. Leber akut gestaut, schokoladenfarben, Paren-
chymzeichnung nur schlecht zu erkennen. MaBe der Leber 11,5 : 6,5 : 6,5 : 4 cm.
Gallenwege frei durchgingig. Im Magen schleimiger, leicht gallig gefirbter Inhalt,
Magenschleimhaut blaB, Duodenalschleimhaut “intensiv schwirzlichgriin gefirbt.
Schleimhaut des iibrigen Darmes in ganzer Ausdehnung blaB, stellenweise etwas
gallig imbibiert.

Zeitschr. f. gerichtl. Medizin. Bd. 41. 7
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Am Situs der Brusthshle kein krankhafter Befund, Herzbeutel- sowie Pleura-
hohlenfliissigkeit intensiv schokoladenfarben. In simtlichen Herzhohlen zih-
fliissiges, schokoladenfarbenes Blut, dazu dunkelbriunlichrote, feste Blutgerinnsel.
Muskulatur schmutzigbriunlichrot gefarbt. Einzelne stippchenférmige subepi-
kardiale Blutaustritte, Endokard und Xlappenapparat zart, genau wie die Innen-
fliche der groBen GefiaBe schmutzig briunlich verfirbt. Lungen lufthaltig, in
miBigem Grade 6dematos, schmutzigbraun gefarbt, Verdichtungsherde oder
Blutungen vorerst nicht erkennbar. Schmutzigbrdunliche Verfarbung der Bronchial-
schleimhaut. An den Halsorganen kein krankhafter Befund, insbesondere keine
Verstzungserscheinungen. Weiche Hirnhgute zart, braunlich verfirbt. Hyperiamie
des Gehirns. Schleimhaut der Mittelohrriume trocken, zart und blaB.

Histologischer Befund.

Die aufzuzeigenden Verdnderungen beziehen sich, wenn nicht ausdriicklich
anders vermerkt, stets auf beide Fille, da sie in beiden in analoger Form angetroffen
wurden.

Niere. Die Nieren zeigen schwerste Schidigungen sowohl der Glomeruli wie
auch am Tubulussystem. Es findet sich das ausgeprigte Bild der Glomerulo-
Tubulonephrose. So erkennt man im einzelnen neben gestauten Glomeruli solche
mit verquollenen, blutleeren Schlingen. In anderen Schlingen finden sich neben
roten Blutkérperchen auch Erythrocytentriimmer und teilweise direkt oblite-
rierende Hb- bzw. Met-Hb-Schollen. In den Kapselrdumen fadiges Eiweill und
Blutkdrperchenstromata in geringer Menge, rote Blutkorperchen dagegen werden
nur in ganz verschwindender Zahl beobachtet. Im sehr engen Lumen der Haupt-
stiicke etwas fiadiges Eiweil}, corpusculire Elemente werden vermiBt. Erst in den
Schleifen treten rote Blutkdrperchen auf, von wo aus sie dann iiber die Schalt-
stiicke bis in die Sammelréhren stindig an Zahl zunehmen, so daB sie hier schlieB-
lich in Form dichter Cylinder vorliegen. Neben Cylindern aus Einzelblutkérperchen
bzw. Blutkérperchentriimmern aber erkennt man dann vor allem in den distalen
Kanilchenabschnitten (ganz vereinzelt bereits einmal in den Schaltstiicken)
kompaktere, vielfach vollig homogene Ausgiisse, die sich besonders mittels der
Goldner-Firbung gut von den Blutkérperchencylindern bzw. auch den Einzel-
blutkrperchen differenzieren, und die zweifellos aus Hb- bzw. Methémoglobin,
eventuell in Verbindung mit anderen Riweilstoffen bestehen.

In den Nierenbecken finden sich dann vor allem wieder rote Blutkérperchen,
wahrend Stromata, Blutkérperchenfragmente und die erwidhmten kompakten
Kondensationsprodukte nur ausnahmsweise beobachtet werden. Grobere epitheliale
Auflagerungen oder sonstige Zellbeimengungen der Cylinder sieht man nicht. Die
Kanilchenepithelien selbst sind in den Hauptstiicken geschwollen, getriibt, kérnig
degeneriert und gegen das Lumen unscharf abgegrenzt, so daB das letztere stark
eingeengt, vielfach sogar verschlossen erscheint. Nach unten zu nehmen diese
degenerativen Prozesse ab, so daf die Epithelien der Schaltstiicke bereits wieder
ein nahezu normales Aussehen zeigen und die der Tubuli recti keinen krankhaften
Befund mehr aufweisen. In den Epithelien der Schleifen sowie zum Teil auch
noch in denen der Schaltstiicke erkennt man weiterhin mit der Goldner-Farbung
feinste, groBtenteils leuchtend rote, stdubchenformige Granula, die wohl als
Himoglobin- bzw. Methamoglobin angesprochen werden diirfen.

Am Gefilsystem sowie am Interstitium kein krankhafter Befund. Zellregenerate
werden vermifit.

Leber. Das Parenchym ist stark dissoziiert, die Leberzellen gegeneinander
groBtenteils unscharf; diffus iiber sidmtliche Lappchenabschnitte verteilt, an
Intensitidt etwas wechselnd, doch nicht systematisch an einzelne Partien gebunden
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sind sie vacuolig degeneriert, dariiber hinaus finden sich dann einzelne, stark
geblihte, helle Zellen mit einer zum Teil feinwabigen Struktur, Verdnderungen, die
wohl als blasige Degeneration anzusprechen sind. In einzelnen diffus gelagerten
Leberzellen dariiber hinaus Gallenfarbstoffablagerungen teils in kérniger teils,
auch in schollig-vacuoliger Form. Fettstoffablagerungen werden nicht beobachtet,
desgleichen fehlen echte Nekrosen. Die Blutfiillung des GefaBsystems liegt wohl
etwas iiber der Norm, eine ausgesprochene Stauung jedoch findet sich nicht. Echte
Thrombenbildungen werden nicht beobachtet, es finden sich jedoch im Lumen
der Capillaren neben roten Blutkérperchen und ihren Trimmern auch hier wieder,
besonders mit der Goldner-Férbung leuchtend rot angefirbte homogene Hb- bzw.
Met-Hb-Schollen (im HE-Priaparat sehen sie braunlich aus). Vielfach auch sind
sie von den KurrrERschen Sternzellen zusammen mit Erythrocyten und ihren
Trimmern phagocytiert worden. Die KupFrErschen Sternzellen und Capillar-
endothelien sind nahezu iiberall von ihrer Unterlage gelost, die DissEschen Riume
aufs stirkste erweitert, zuweilen in ihnen ein feinfidiges Eiweiligerinnsel. Zum
Teil verquollen auch sind die Wandungen der gréfleren Gefife im Bereich der
Grrssonschen Scheiden, hier gelagerte Lymphgefidfie sind erweitert, auch in ihnen
eiweiBhaltige Fliissigkeit.

Gehirn (Stirnhirn, Stammganglien, Hinterhaupt, Briicke, Medulla, Kleinhirn).
Es bestehen lediglich Verinderungen im Sinne einer Stauungshyperdmie und eines
Odems. Blutaystritte in die perivasculiren Lymphriume oder Capillarthromben
liegen nicht vor.

Milz. Bild der akuten Stauung, dazu relativ starke Phagocytoseerscheinungen.

Herz. Akute Stauung, keine Entziindung, keine vacuolige oder fettige Degenera-
tion, keine Blutungen.

Ileum (2 verschiedene Stellen). AuBer einer Stauungshyperimieund einer starken
6dematosen Auflockerung und Durchtrinkung der gesamten Darmwand kein krank-
hafter Befund, insbesondere keine entztindlichen Reaktionen und keine Blutungen.

Lunge (nur im Fall 2 untersucht). Allgemein starke Stauungshyperdmie, dazu
eine ddematise Aufquellung des Interstitiums. Vielfach stirker erweitert auch
sind die perivasculdren Lymphriume, in wenigen von ihnen rote Blutkirperchen,
zum Teil einzeln, an einer Stelle aber dann auch direkt mantelformig das Gefa
umscheidend. Hb-Schollen finden sich nicht, entziindliche Verdnderungen fehlen.

Nebenniere (nur im Fall 2 untersucht). Die Zona glomerulosa ist bereits
erkenubar, sie ist hyperdmisch, aber sonst nicht krankhaft verindert. Eine prallste
Gefaffiillung mit stirkster Erweiterung findet man dann in der Zona fasciculata.
Durch die erweiterten GefaBe sind die Zellreihen stark verschmélert. Verschiedent-
lich ist es durch ZusammenflieBen benachbarter erweiterter Gefafle zur Bildung
kleinerer und grioferer Blutseen gekommen, in deren Bereich dann das Parenchym
auf weite Strecken hin zugrunde gegangen ist. Echte Thrombenbildungen oder
aber Hb-Ablagerungen liegen nicht vor. Es zeigt sich vielmehr das ausgesprochene
Bild der Stase. In der Zona reticularis sowie im Mark dann wie in der Zona glome-
rulosa cine allgemeine Stauungshyperdamie ohne Besonderheiten. Eine Fett-
farbung war infolge Alkoholfixierung leider nicht mehr durchfithrbar.

Chemischer Untersuchungsbefund.

Fall 1 und 2. Krystallisationsversuch in alkoholischer Kiltelosung: Gewinnung
von feinkérniger krystallinischer Masse von rehbrauner Farbe, 16slich in Wasser,
wieder ausfillbar mit Eisessig und Ammoniak. Hiernach mufl die Anwesenheit
von Methimoglobin angenoramen werden. Spektroskopisch war Methimoglobin
nicht nachweisbar, doch stand nur ein ganz unzureichendes Taschenspektroskop
zur Verfiigung.

7%
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Fall 2. Untersucht wurden Stiicke aus Milz, Leber, Niere, Darmwand und
Magenwand. Geprift wurde auf fliichtige Gifte, insbesondere Chloride, Nitrite,
Phenole, Chlorate und fliichtige Halogenderivate. Sémtliche Ausziige nach STas-
O1t0 brachten kein Ergebnis.

Bakteriologisch wurden im 2. Falle aus Magen- und Darminhalt geziichtet:
1. Bacterium vulgare, 2. Bacterium coli, 3. Enterokokken.

Zusammenfassend betrachtet erkennen wir, dafl im Vordergrund des
Geschehens eine allgemeine, durch Hémolyse bzw. Methimoglobinimie
ausgelOste gesteigerte Permeabilitit der Capillaren steht, die sich nun
an den einzelnen Organen in verschiedener Stérke und verschiedener
Weise duflert, und von der Nieren und Leber am stirksten betroffen sind.
So finden sich an den Nieren Verdnderungen der Glomeruli im Sinne
einer Glomerulonephrose mit Ausscheidung von Eiweill, Hadmoglobin
und, roten Blutkdrperchen. Im Kanélchensystem von oben nach unten
abnehmend degenerative Epithelverinderungen und schlielich auch
Wandlung des ausgeschiedenen Kapsel- und Kanélcheninhaltes, indem
es zu einer zunehmenden Eindickung und (wohl durch intratubuliren
Erythrocytenzerfall bedingt) auch zu einer Vermehrung des Himo-
globing bzw. Methdmoglobins kommt, so daB letzteres in den Tubuli
recti zum Teil in kompakter Cylinderform aufgefunden werden kann.
Nochmals erwshnt werden sollen auch mittels Azophloxin intensiv
rot angefarbte feinkdrnige Einschliisse in den Schleifen- und Schalt-
stiickepithelien, die als riickresorbiertes Hémoglobin angesprochen
werden mfissen. Es sprechen also die aufgefundenen Verdinderungen
recht deutlich im Sinne der Filtrationsriickresorptionstheorie der nor-
malen Nierenfunktion und gleichzeitig fiir die RaxperATHSche Auf-
fassung von der Nephrosenentstehung.

In der Leber steht im Vordergrund neben der Capillarstérung die
vacuolige Degeneration der Leberzellen, Veréinderungen, die erstmalig
beschrieben wurden von MANzINT, spiter genau analysiert wurden von
KETTLER, und die vllig denen gleichen, die von ALTMANN u.a. in Unter-
druckversuchen erzeugt werden konnten. Diese Vacuolisierung ist im
vorliegenden Falle wohl in erster Linie auf die Hypoxémie zuriickzu-
fithren, da sich eine Parenchymschidigung toxischer Natur gesondert
dartut durch eine vereinzelt zu beobachtende sog. blasige Entartung
(KeTTLER) der Leberzellen, eine Degenerationsform, deren Atiologie in
,ouBeren Krankheitsursachen im Sinne schwerer Vergiftungen® zu
suchen ist.

Besonders zu erwihnen wiren fernerhin dann noch eine sehr aus-
gesprochene Stase mit zum Teil recht ausgedehnten Blutungen in der
Zona fasciculata der Nebennieren des 2. Falles und einzeln zu beobach-
tende perivasculire Blutaustritte neben einem vor allem interstitiellen
Odem der Lungen, wogegen sich insbesondere am Gehirn und am Herz-
muskel auBer einer Stauungshyperimie und einem Odem keine gréberen



Todliche Natriumchloratvergiftung zweier Sauglinge. 101

krankhaften Verdnderungen nachweisen lieBen. Besonders hingewiesen
werden soll auf das Fehlen jeglicher Vacuolenbildung im Herzmuskel
trotz des gleichzeitig starken Ergriffenseins des Leberparenchyms;
andererseits aber brauchen ja vacuolige Degeneration von Leber und
Myokard nicht notwendigerweise miteinander gekoppelt zu sein, sondern
konnen sich unabhingig voneinander entwickelm, wie von KETrLER
durch Reihenuntersuchungen gezeigt werden konnte.

Es sind in den vorliegenden Fiallen unter Berticksichtigung der
entsprechenden Zeitfaktoren also praktisch die gleichen Verdnderungen
aufzufinden, wie sie von MassHOFF experimentell im Tierversuch durch
kiinstliche Himolyse erzeugt werden konnten und genauestens analysiert
wurden, so dall an dieser Stelle auf eine nochmalige ausfiihrliche Dis-
kussion verzichtet werden kann. Nach MASSHOFF sind es vor allem die
krankhafte Zusammensetzung des Blutes und die hieraus resultierende
Hypoxémie, welche die Capillarschiddigung verursachen. Daf in den
vorliegenden Fillen dariiber hinaus noch eine auch fiir das Gewebe
exogene toxische Komponente hinzutritt, ist, wie am Beispiel der Leber
gezeigt werden konnte, nicht verwunderlich, sie tritt jedoch gegeniiber
den reinen Himolysefolgen bzw. gegeniiber den Folgen der Methimo-
globinbildung erheblich in den Hintergrund.

Zur Besprechung des Zustandekommens der Erkrankung darf kurz
folgendes rekapituliert werden: In kurzer zeitlicher Aufeinanderfolge
kamen in derselben Klinik 2 Siuglinge im Alter von 51 bzw. 45 Tagen
nach je 49stindigem Krankenhausaufenthalt unter dem Erscheinungs-
bild einer schweren Methidmoglobindmie ad exitum. Beide Siduglinge
waren wegen linger dauernder dyspeptischer Zustinde aufgenommen
worden, boten aber keine besonders bedrohlichen Bilder. Zu erwihnen
ist besonders, daf keins der Kinder irgendwelche Sulfonamidpriaparate
erhalten hatte.

Im Krankenhaus wurden beide der iiblichen Routinebehandlung mit
einem Nihrgemisch aus GrieBbrei und Ringerlésung unterworfen, einem
Gemisch, das allgemein, auch zum fraglichen Termin, von den iibrigen
Sduglingen gut vertragen wurde.

Nach Klirung der Diagnose des 1.Falles durch Obduktion und
chemische Untersuchung wurde bei dem Fehlen irgendwelcher sonstiger
atiologischer Faktoren an eine endogene Methidmoglobindmie gedacht,
wie sie ja unter Umsténden bei schweren enteritischen Zustéinden auf-
treten kann.

Die Sache erhielt ein anderes Aussehen, als wenige Tage spéter der
2. Fall ganz analog verlief. Noch einmal wurden alle Moglichkeiten
erwogen, unter anderem auch wurde jetzt das applizierte Nahrgemisch
aus GrieBschleim und Ringerldsung analysiert und dabei das zum Ansatz
verwendete angebliche NaCl = Natriumchlorid = Natrium chloratum
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identifiziert als NaClO, = Natriumchlorat = Natrium chloricum, eben
als ein Salz der Chlorsdure, die ja schwerste Methimoglobindmien hervor-
zurufen pflegt.

Wie konnte dies geschehen?

Bei der Lieferfirma war durch die Kliniksapotheke die Substanz
bestellt worden in folgender Schreibweise: Natr. chlorat pur., wobei
der Punkt hinter dem Wort chlorat fehlte, so daBl vdm Lieferanten die
Bestellung an Stelle des gemeinten Natrium chloratum = NaCl als
Natriumchlorat = NaClO, angesprochen wurde. :

Auf dem Packzettel der Lieferfirma ist dann spéter die Substanz
bezeichnet als Natrium chlorat, reinst krystallisiert, wobei man im Zweifel
sein konnte, ob Natriumchlorat in 1 oder in 2 Worten geschrieben ist.
Zu allem Ungliick ergaben die nach dem DAB. geforderten Identitéits-
reaktionen auf Chloride mit Silbernitrat in der Kliniksapotheke ein
positives Ergebnis, so daBl die nach dem DAB. nicht erforderlichen
Reaktionen auf Chlorsiure naturgemd nicht durchgefiihrt wurden.

Spitere Kontrolluntersuchungen an anderer Stelle ergaben dann
allerdings mit AgNO,; negative Reaktionen. Dieser sehr wesentliche
Widerspruch konnte nicht eindeutig aus der Welt geschafft werden.
Vielleicht ist die positive Reaktion in der Krankenhausapotheke dadurch
hervorgerufen, daB sich im Standglase noch Reste des friiher dort auf-
bewahrten NaCl befunden haben, so daB hiermit dann das zugefiigte
NaClO, gleichsam verunreinigt wurde.

Ebenfalls nur schwer zu erkliren ist es, dal der Giftwirkung lediglich
2 Siuglinge zum Opfer fielen, da doch die falsche Ringerlésung nicht
nur in der Kinderklinik, sondern auch auf allen anderen Stationen des
Krankenhauses seit mehreren Monaten verwendet worden war.

Nach sorgfiltiger Erwigung aller dulleren Moglichkeiten mufl man
hierfiir doch wohl individuelle Reaktionsunterschiedlichkeiten heran-
ziehen.

Im Vordergrund des pathologischen Geschehens steht ja, wie wir
gesehen haben, die schwere Methimoglobindmie und Hamolyse mit
ihren Folgeerscheinungen.

Es ist aber bekannt, daf der Effekt hdamolytisch wirkender Sub-
stanzen, seien sie exogener oder endogener Natur, bei Mensch und Tier
graduell und individuell sehr verschieden ist [Kaninchen und Meer-
schweinchen erweisen sich gegen KClO, als relativ giftfest (PErrI)],
so daf es z. B. bei gleicher Dosierung exogener Giftstoffe einmal nur zu
ganz geringgradigen voriibergehenden Hémolysen kommt, wihrend in
anderen, gleichgelagerten Fillen todliche Ausgiinge beobachtet werden.
Eine allgemein giiltige Erklirung fiir dies individuell unterschiedliche
Verhalten kann allerdings nicht gegeben werden. Man mul} in erster
Linie wohl an eine von Art zu Art und von Individuum zu Individuum
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wechselnde Resorptionsfdhigkeit des Organismus denken, da ja nur die
resorbierten Salze eine Hamolyse und Methémoglobinbildung auslosen,
wahrend aber der weitaus groBte Teil unverdndert mit dem Urin aus-
geschieden wird.

Zu denken wire weiterhin im Hinblick auf die Hamolyse an eine
wechselnde Stirke der Blutzerstérung mit dann wahrscheinlich auch
wechselnd starker Reaktion (MassaoFF). Im Hinblick auf die Methimo-
globinbildung muB erwihnt werden, dafll die aus resorbiertem KClO,,
dessen Wirkung ja vollig analog dem des NaClO, ist, freiwerdende
Chlorsiure um so wirksamer wird, je hoher die CO,-Spannung des Blutes
ist (BraUw). DaB also z. B. unter sonst gleichen Verhéltnissen eine umso
stirkere Methimoglobindmie zu erwarten sein wird, je hoher gleich-
zeitig eventuelles Fieber des Individuums ist. Sehr wesentlich erscheint
mir in diesem Zusammenhang auch folgende von HEuBNER und Juxe
_entwickelte Theorie der Chloratvergiftung: Bei Berithrung der Chlorate
mit den Geweben erfolgt andauernd eine Reduktion geringer Chlorat-
mengen zu Hypochlorit, dem Salz der unterchlorigen Saure HCIO, dem
die Fihigkeit der Methiamoglobinbildung in ungleich stirkerem Mafle
zukommt als dem Chlorat. Die Reduktion des Chlorats zu Hypochlorit
andererseits wird durch Methimoglobin katalytisch beschleunigt. Dem-
nach steht die verschiedene individuelle Empfindlichkeit gegeniiber dem
Chlorat wahrscheinlich mit dem individuell verschiedenen priméren
Met-Hb-Gehalt des Blutes in Beziehung.

Es wiire ja immerhin denkbar, da8 sich in den beiden aufgezeigten
Fillen infolge der langdauernden Dyspepsie eine gewisse endogene
Methdmoglobindmie entwickelt hatte, die nun gleichsam die ausldsende
Ursache der tédlichen Vergiftung wurde. Wieder aber miissen wir die
Komponente der individuellen Reaktionslage, jetzt in bezug auf die
Menge des vorgebildeten Methiimoglobins, heranziehen. s wird die
Bedeutung der individuellen Unterschiedlichkeit noch wahrscheinlicher,
wenn wir die zugefithrten Giftdosen betrachten, die trotz verhiltnis-
mafBig grofer Menge noch weit unter dem liegen, was im gleichen Zeit-
raum andere Sduglinge durch Zufuhr des gleichen Nahrgemisches er-
hielten. Die im ganzen in 49 Std zugefithrte Menge von NaClO; betragt
im 1.Fall 13,5g (1440 em3 Ringerlosung = 12,96 g per os + 60 cm3
Ringerlésung = 0,54 g intravends); im 2. Fall 10,8 g (1200 om® Ringer-
losung per 0s.). Verwendet wurde zum Ansatz des Ndhrgemisches der
iibliche Warmbliiter-Ringer mit einem Kochsalzgehalt von 0,9%.

Eindeutige Angaben iiber Maximal- bzw. letale Dosen chlorsaurer
Salze konnten hier leider nirgends aufgefunden werden, es stand ledig-
lich die Angabe von BrauN zur Verfiigung, nach welcher Dosen von
10 g KCIO, schwerste Vergiftungserscheinungen (wohl aber beim Er-
wachsenen) bewirken.
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Zwei Forderungen schliefllich sind aus dem so tragischen Geschehen
der beiden aufgezeigten Fille abzuleiten: Zum ersten kann bei der
verwickelten Nomenklatur von Chloriden und Chloraten die Rezeptur
nicht sorgfiltig genug durchgefihrt werden, und zum zweiten muf
gefordert werden, worauf schon mehrfach von anderer Seite, zuletzt
von ScHEIBE, hingewiesen wurde, dafl Chlorate unbedingt nur mit der
Bezeichnung ,,Gift” in den Handel gebracht werden diirfen.

Zusamimenfassung.

1. Beschreibung zweier todlich verlaufener Fille von NaClO;-Ver-
giftung bei Sduglingen.

2. Im Vordergrund des Geschehens steht eine durch Gift ausgeloste
Himolyse bzw. Methdmoglobindmie mit ihren Folgeerscheinungen, als
deren wesentlichste eine allgemeine Permeabilitdtssteigerung simtlicher
Capillaren gefunden wird. Am stdrksten vom pathologischen Geschehen
sind betroffen Leber und Nieren.

3. Diskussion iiber den Entstehungsmechanismus der Intoxikation.

4. SchluBfolgerungen fiir die Praxis.
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