Uber das Verhalten der Nieren bei Leuchtgasvergiftung.
Von
J. Kenneweg.

Aus der Anatomie des Hafenkrankenhauses, Hamburg
[Leiter: Prosektor Dr. 4. V. Knackl.

Die Leuchtgasvergiftungen haben in den letzten Jahren erheblich
an Haufigkeit zugenommen. An unserem Institut, dem fast sdmt-
liche todlich verlaufende Fille in Hamburg zugefithrt werden, kamen
im Jahre 1920 etwa finfmal soviel Fille von Leuchtgasvergiftung
zur Aufnahme wie im Durchschnitt der Jahre 1912 und 1913. Die
Zunahme betrifft sowohl die Selbstmorde wie die Ungliicksfille. An
der Haufung dieser letzteren diirften wohl wenigstens zum Teil zwei
Umnstande die Schuld tragen: einmal der in den letzten Jahren sehr
mangelhafte Gasdruck, der zum Verldschen der Flamme fithren kann,
worauf dann das Gas unverbrannt weiter ausstrémt, nnd zum andern
die allerdings jetzt aufgehobenen Gassperrezeiten, in denen vielfach
das Offenstehen des Gashahnes tibersehen wurde. Die Selbstmord-
neigung dagegen wird vielleicht durch die vielen psychischen Traumen
gendhrt und gesteigert sein, die der Krieg und seine Folgen (im wei-
testen Sinne) mit sich gebracht haben. In den kalten Monaten hiufen
die Leuchtgasvergiftungen sich besonders an. Niheres zeigen die
folgenden zwei Tabellen.

Tabelle 1. .
Hiufigkeit der Leuchtgasvergiftung nach dem Material der Anatomie des Hafen-
krankenhauses, Hamburg.

e | ot | Fraen | Sete | Oneieis |y | oot | Sl m
1912 8 6 5 8 1 0 14
1913 5 1 4 2 0 0- 6
1914 6 9 10 2 3 0 15
1915 7 3 7 3 0 0 10
1916 7 7 8 6 0 0 14
1917 12 15 17 9 1 0 27
1918 17 14 18 8. 5 0 31
1919 9 13 13 7 0 2 22
1920 | 25 31 35 15 0 6 56
Summa: | 96 99 117 | 6 | 10 | 8 195

Von den 117 Selbstmérdern der Tabelle 1 sind 62, von den 60 Ver-
ungliickten 28 Frauen.
20%
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Tabelle 11
Verteilung der Falle von Leuchtgasvergiftung der Jahre 1912—1920 auf Monate.

Jan. | Febr. ‘Miirz April | Mai | Juni | Juli ‘Aug. Sept. | Okt. | Nov. | Dez. || Summa
19 22 | 23 12 12 4 5 [ 13 12 27 25 21 195

Der reichliche Anfall von Leichen Leuchtgasvergifteter in unserem
Institut und Lewins'®) umfassendes neues Werk tiiber die Kohlen-
oxydvergiftung haben uns zu den folgenden Betrachtungen und Unter-
suchungen angeregt.

Der durch Einatmung verhingnisvoll wirkende Bestandteil des
Leuchtgases ist ja das Kohlenoxyd.

Die Frage nach dem Wesen der Kohlenoxydwirkung auf den mensch-
lichen und tierischen Organismus ist nicht restlos geldst. Zu ihrer
Beantwortung reicht die bekannte Erstickungswirkung als Folge der
Umsetzung des Oxyhéamoglobins in Kohlenoxydhamoglobin nicht aus,
auch wenn die gewohnlich dem Tode voraufgehenden drei Stadien
der akuten Vergiftung — Lihmung, motorische Erregung, Dyspnoe
— reine FErstickungserscheinungen sind, wie Lewin'8) will, Tierver-
suche, klinische und anatomische Beobachtungen haben Lewin wie
wohl alle anderen Autoren fast iibereinstimmend zu dem Schlusse
gefithrt, daff man dem Kohlenoxyd daneben eine erhebliche toxische
Wirkung zuschreiben miisse, die sich hauptsichlich bei protrahiert
— glnstig oder unginstig — verlaufenden Fillen in mannigfaltigen
Krankheitserscheinungen kundgibt. Man beobachtet klinisch leichte
und schwere Stoffwechselstérungen, Magendarmstérungen, Entzin-
dungen der Luftwege und der Lungen, Stérungen der Herztitigkeit,
Schadigungen des Blut- und des Lymphgefasystems, Reizungs- und
Lahmungszustinde im Bereich des zentralen, des peripheren und des
sympathischen Nervensystems, Stoérungen der hoheren geistigen Té-
tigkeiten u. a.

Die Sektion ergibt bei rasch zum Tode fithrender akuter Vergif-
tung regelmafBig flissige Beschaffenheit und kirschrote Farbe des
Blutes, in dem Kohlenoxyd nachweisbar ist, fast regelmiBig Lungen-
und Gehirnhyperamie, vielfach mit Odem dieser Teile, hiufig Hy-
perdmie der Bauchorgane, in seltenen Fillen pneumonische Herde in
den Lungen. Bei protrahiert verlaufenden Fallen konnen hiufig pneu-
mische Herde, vielfach Hirnhautblutungen, weille oder rote Erwei-
chungen im Gehirn, nur mikroskopisch nachweisbare Degenerationen
im zentralen und peripheren Nervensystem auftreten, wobei im Blut
meistens kein Kohlenoxyd mebr nachweisbar ist.

Wir wochten hier die Mitteilung hinzufiigen, dall wir bei unseren
Sektionen die Milz bei den akut todlich verlaufenen Fallen fast regel-
maBig etwas vergréfert gefunden haben, die Kapsel prall gespannt,
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die Konsistenz derb, die Schunittfliche blutreich, die Pulpa etwas ab-
streifbar, eine Beobachtung, die bisher nur vereinzelt gemacht worden
zu sein scheint (Lewin 1. c.). Wir fanden bei 11 Minnern im Alter
zwischen 25 und 50 Jahren {dem vollerwachsenen und noch nicht
greisenhaften Alter) in allen Fallen seit Beginn des Jahres 1919 mit
Ausnahme von einem Falle, in dem die Milz auf 680 g Gewicht ver-
groflert war, was wir nicht auf Kohlenoxydwirkung zuriickgefithrt
haben, ein Milzgewicht von

150 g und mehr: 7 mal,

200 g und mehr: 6 mal,

250 g und mehr: 3 mal;
bei 13 Frauen unter denselben Bedingungen ein solches von

150 g und mehr: 10 mal,

200 g und mehr: 4 mal,

250 g und mehr: 0 mal.
Nun betrigt nach Orth20) das Milzgewicht des normalen Erwachsenen
zwischen 150 und 250 g, aber die von uns gefundenen Zahlen sprechen
deutlicher, wenn wir das durchschnittliche Milzgewicht wit dem durch-
schnittlichen Kérpergewicht vergleichen und neben die entsprechen-
den Zahlen stellen, die wir bei einigen anderen Todesarten in dem-
selben Zeitraum gefunden haben.

Tabelle I11.
Milzgewicht und Korpergewicht bei Personen zwischen 25 und 50 Jahren.

I : Durchsehnittl.

| vt er | BT nlsseniit

% in g Korpergewichts
Akute Herzschwiche (Minner). . . . t 36 2217,5 0,349
Akute Herzschwiche (Frauen) . . . . | 10 136,2 0,238
Kohlenoxydvergiftung (Ménner) . . . | 11 200,5 0,334
Kohlenoxydvergiftung (Frauen) . . . | 13 167,5 0,305
Erbiangen (Ménner). . . . . . . . . 114 187,6 0,290
Ertrinken (Manner) . . . . . . . . 12 - 188,5 0,279
Verblutung (Ménner) . . . . . . . . i 34 153,4 0,239
Schiidelbruch und schuf (Minner) . . | 24 15,6 | 0,238

Die Milzgewichte Kohlenoxydvergifteter sind also im Verh#ltnis
zu denen bei anderen Arten plotzlichen Todes hoch. Das erklart sich
zum grofiten Teil aus dem Blutgehalt. Es geht dem Tode bei der Kohlen-
oxydvergiftung ein Stadium der Herzschwiche und GefaBlahmung
voraus, in dem die Bauchorgane sich mit Blut anfillen. Der Kohlen-
oxydtod ist in dieser Hinsicht dem Herztode verwandt. Wir glauben
aber, daB der Milztumor Kohlenoxydvergifteter auBer in Blutstau-
ung seine Ursache in einer durch die Vergiftung bedingten Stoffwechsel-
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stérung hat. Vielleicht kommt es bei der Kohlenoxydvergiftung doch
zu einem geringen Blutzerfall — eine Ansicht, die Lewin (. c.) scharf
bekimpft — wodurch zunachst immer die Milz betroffen wird [Kauf-
mann'?)]. In diesem Punkte wie iiberhaupt sind unsere Kenntnisse
iiber die Kohlenoxydvergiftung noch nicht iiber jeden Zweifel sicher.*)

Im Einzelnen unterliegt es noch Untersuchungen und der Kom-
bination, in welcher Weise das Kohlenoxyd auf die Zellen wirkt, in-
wieweit ferner die so mannigfaltigen klinischen und anatomischen Be-
funde auf Sauerstoffmangel oder auf Giftzufuhr zurtckzufithren sind
und inwieweit die verschiedenen Stérungen voneinander abhingen,
d. h. ob das Kohlenoxyd eine besondere Affinitit zu bestimmten Or-
ganen oder Organsystemen besitzt. Zweifellos kann man auch nicht
fir alle Verfinderungen das Kohlenoxyd unmittelbar verantwortlich
machen: so spielen beim Zustandekommen der so hiufigen Pneumo-
nien neben toxischen Einfliissen (Lewin 1. ¢.) gewiB auch Speisebrei-
agpiration und Hypostase eine Rolle.

Auf der Suche nach Erkenntnis der Wirkung des Kohlenoxyds auf die
Korperzelle ist den Autoren naturgemif das Verhalten der parenchy-
matdsen Organe immer von gréfitem Intersese gewesen, insbesondere
das der Niere, des beststudierten Musters eines parenchymatésen Organs.

In der Tat beobachtet man héiufig eine innerhalb der ersten
Stunden nach der Kohlenoxydvergiftung auftretende und in Tagen
bis Wochen voriibergehende Albuminurie [Engelst), Lewin 1. c. Stolper?)],
gelegentlich auch Zylindrurie (Stolper 1. c., Lewin 1. ¢.), Polyurie (Le-
win L. c.), selten Himaturie (Lewin 1. c.), in den meisten Fillen Gly-
kosurie (Stolper 1. c., Engels 1. c., Lewin 1. ¢).

Czoniczerd), der bei fimf Fillen von Kohlenoxydvergiftung Uri-
kiamie feststellte, wobel der Harn weder Kiweil noch Formelemente
enthielt, glaubt daraus auf eine Giftwirkung des Kobhlenoxyds auf die
sezernierenden Nierenepithelien schliefien zu konnen, ,falls der Nach-
weis geliefert wiirde, dall wihrend der Dauer der Urikimie die Harn-
siurekonzentration im Urin herabgesetzt ist™.

Wir moéchten dieser Hypothese unsere Vermutung gegeniiber
stellen, daf die Urikémie der Ausdruck einer durch das Kohlenoxyd
verursachten Stoffwechselstérung ist.

Eher schon zeugt die Glykosurie bei Kohlenoxydvergiftung von
einer wenn auch nicht notwendig pathologisch verdnderten Tétig-

*) Dem Einwand, daf die hohen Milzgewichte Kohlenoxydvergifteter dem
Vorliegen eines sog. Status thymo-lymphaticus zu verdanken seien, der bei Selbst-
mérdern und Verungliickten hiufig zur Beobachtung komme, glauben wir dadurch
vorgebeugt zu haben, dall wir einige andere Arten von Selbstmord und Tod durch
Ungliicksfall zum Vergleich heranzogen, so dafi die Zahlen sich auf jeden Fall
ausgleichen.
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keit der Niere. Zuckerausscheidung kann ibre Ursache einmal in er-
hohtem Zuckerangebot, d. h. in extrarenalen Verinderungen haben,
oder aber sie beruht auf einem sog. renalen Diabetes, dessen klinisches
Kriterium Zuckerausscheidung ohne erhéhten Blutzuckerspiegel ist.
In den folgenden Erorterungen haben uns vor allem die Diabetes-
studien Fahrs?) geleitet. Der renale Diabetes ist beim Menschen
bisher nur vereinzelt beobachtet, — allerdings hat man auch die
Schwangerschaftsglykosurie dazu gerechnet —, bei Tieren ist er ex-
perimentell durch Phloridzin und Uran erzeugt worden. Es wiirde
sich dabei also um eine Undichtigkeit der sekretorischen Nierenele-
mente fiir den normalen Blutzucker handeln. Ob dabei die Niere aber
in ihrer Vitalitat geschadigt ist, erscheint fraglich. Fahr (1. c.) bezwei-
felt die Existenz des renalen Diabetes iiberhaupt, denn er hat aus
eigenen Untersuchungen den Eindruck gewonnen, dafl die Ausschei-
dung des Zuckers ebenso wie die der normalen harnfahigen Substanzen
relative Unversehrtheit der sezernierenden Nierenelemente zur Vor-
aussetzung habe. Immerhin wire es sehr lehrreich, wenn iiber das
Verhalten der Blutzuckermenge bei Kohlenoxydvergiftung Aufschlisse
gewonnen wiirden, um zu erfahren, um welche der beiden Arten von
von Diabetes es sich bei der Kohlenoxydvergiftung handelt. Damit
kommen wir zu der Frage, ob die extrarenal bedingte Glykosurie die
Niere schidige. Ein Diabetes mellitus ist ja bei lingerer Dauer mit-
unter von geringer Albuminurie begleitet. Wir glauben mit Fahr (1. c.),
daB die der Nierenzelle nicht adiquate Tatigkeit der Zuckerausschei-
dung durch Uberanstrengung allerdings zu einer Schidigung derselben
fithren kann, sie braucht es aber nicht. Bei der akuten Kohlenoxyd-
vergiftung vollends kénnen wir unméglich eine Schiddigung der Niere
infolge Zuckerausscheidung annehmen, denn dazu ist letztere zu ge-
ringgradig und zu voriibergehend. Glykosurie und Albuminurie treten
bei Kohlenoxydvergiftung unabhingig voneinander auf. Jene 1aBt%
nicht mit Sicherheit auf eine Nierenschédigung schliefen. Die Al-
buminurie dagegen, noch dazu im Verein mit Zylindrurie und Hi-
maturie, scheint zunichst auf eine Nierenschidigung im Sinne der
Brightschen Krankheit hinzuweisen. Man hat aber auch diese Symp-
tome mit Vorsicht zu bewerten gelernt, nachdem sie bei vollig Nieren-
gesunden unter gewissen Umstidnden beobachtet worden sind, ins-
besondere an Soldaten und Sportsleuten nach kérperlichen Anstren-
gungen [Knacks)]. Gehen wir also mit dem vorsichtigen Schlusse,
daBl die Kklinischen Beobachtungen eine Nierenschidigung durch
Kohlenoxyd méglich erscheinen lassen, an die Priifung der von dan
Autoren erhobenen anatomischen Befunde:

Stolper (1. c¢.) hat anatomisch keinen Befund an den Nieren Kohlen-
oxydvergifteter erheben kénnen. Klebs'4) fand in drei Fiallen (zweimal
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Tod am Tage der Vergiftung, einmal Tod zwei Tage nach der Ver-
giftung ; Sektion zwet bis vier Tage nach dem Tode) Triibung der Nieren-
rinde und einmal (Tod fast finf Wochen nach der Vergiftung an einer
jauchigen Phlegmone) aufler Degeneration der Epithelien der gewun-
denen Harnkanilchen interstitielle Kernwucherungen. Lesser'?) sah
einmal (Tod dreieinhalb Tage nach Beginn der Vergiftung an fibri-
néser Pneumonie) parenchymatose und einmal (Tod drei Tage nach
der Vergiftung) fettige Degeneration der Nierenepithelien. Sachs?4)
nimmt ebenfalls eine Schidigung des Nierenparenchyms durch Kohlen-
oxydvergiftung an, und Oftolenghi und Nazari®!) wollen sogar akute
Nekrose von Nierenepithelien bei Kohlenoxydvergiftung gesehen haben,
shnlich der bei der Sublimatvergiftung. Ascarellil) konnte die Rich-
tigkeit letzterer Beobachtung wenigstens bis zu einem gewissen Grade
durch eigene Untersuchungen bestitigen. In dem einen seiner kli-
nischen Fialle hatte er allerdings an den Nieren negativen Befund,
in einem anderen jedoch sah er ,ein Odem der Bowmankapsel, eine
schwere hydropische Degeneration und eine verbreitete Vakuolisa-
tion der Malpighikorperchen®, ,;in den Kanilchen erster und zweiter
Ordnung, aber bestimmter ausgesprochen in diesen letzteren, nekro-
tische, verbreitete, akute Verletzungen. Die Nieren seiner akut ver-
gifteten Versuchstiere (Hund, Kaninchen) zeigten Hyperimie, rote
Blutkorperchen im Innern der Kanilchen, kérnige Degeneration des
Nierenepitheliums, Desquamation von Epithelien.

Dagegen bezweifeln Balthazard®) und Lewin (1. ¢.) sehr, daB die
angefiihrten Nierenverinderungen als Kohlenoxydeinwirkung zu deu-
ten sind. Sie sehen die Degenerationserscheinungen an den mensch-
lichen Nieren fiir Faulnis an und die der tierischen fiir Folgen unge-
eigneter Fixierungsmittel (Alkohol, Tellyesnickische Lérung). Bal-
thasard (1. ¢.) fand in eigenen Tierversuchen in Nachpriifung der
Ascarellischen nur eine leichte kérnige Degeneration mit sehr geringer
Vakuolisation des Protoplasmas der Niere, Befunde, wie sie nach seinen
Untersuchungen an Tieren ebenso und stirker ausgeprigt in Fillen
von gewdhnlicher Erstickung durch Sauerstoffentziehung erhoben
werden kinnten. Und Lewin (1. ¢.) fithlt sich nach Betrachtung der
bisher erhobenen Befunde zu den Worten gedriingt: ,,Nach alldem
harrt die Frage, ob und inwieweit durch Kohlenoxydvergiftung Sto-
rungen im Bestande und in den Funktionen der Niere veranlafit wer-
den, noch weiterer Feststellungen‘.

Wir méchten uns Balthazards und Lewins Ansichten im Allgemeinen
anschlieBen. Uber Befunde an tierischen Organen haben wir allerdings
keine Erfahrungen, dagegen ist aus allen neueren Untersuchungen an
menschlichen Organen bekannt, daB die Parenchymzellen sehr rasch, in
wenigen Stunden nach dem Tode, der Autolyse verfallen und dann fir
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das Studium feinerer Strukturverhiltnisse, insbesondere der Dege-
nerationen, unbrauchbar werden. Auflerdem kann man die Befunde
von Lesser ebenso gut auf die entziindlichen Nachkrankheiten wie
auf das Kohlenoxyd zuriickfithren, sind doch Kklinisch Albuminurie
und anatomisch trithe Schwellung der Nieren ein bei vielen Infek-
tionen fast regelmiflig zu erhebender Befund.

Um einmal die méglichst reine Kohlenoxydwirkung auf die Nieren
zu studieren, haben wir in einer Reihe von Fallen die Nieren Kohlen-
oxydvergifteter systematisch anatomisch untersucht. Wir sind be-
strebt gewesen, die sich aus der Kritik der bisherigen Untersuchungen
ergebenden Forderungen zu erfilllen, d. h. wir haben nur Material von
ganz frischen Leichen unmittelbar an akuter Leuchtgasvergiftung Ge-
storbener verwandt. Daneben haben wir einige Fille von protrahiertem
Verlauf aus dem Material der klinischen Abteilung des Hafenkranken-
hauses zum Vergleich herangezogen. Da wir es in unserem Institut
durchweg mit Polizeileichen zu tun haben, die niemals so bald nach
dem Tode eingeliefert werden, wie die aus der Klinik, so mufBiten wir
allerdings einerseits auf manchen Fall verzichten, andererseits mehr-
fach Nieren von zwei bis vier Stunden alten Leichen mit zur Untersuchung
heranziehen. Die Nieren wurden durch Lumbalschnitt entnommen.

In der mikroskopischen Technik haben wir diejenigen Verfahren
angewandt, welche sich Fahr (1. c.) bei seinen umfangreichen Nieren-
studien als ausreichend erwiesen haben. Wir haben also zwei bis drei
mm dicke Scheiben aus den Nieren in Formalin vier proz. fixiert, in
Paraffin eingebettet und mit Himatoxylin-Eosin, nach M. Pfister??)
(zur Darstellung der bei der tropfigen Entmischung auftretenden
Granula des Protoplasmas) und nach Bedarf mit Weigerts Elastika
gefarbt. Ferner haben wir formalinfixierte Organstiicke mit dem Ge-
friermikrotom geschnitten und, teils ungefarbt, teils mit Himatoxy-
lin-Sudan IIT gefarbt, in Glyceringelatine eingebettet. Die Gefrier-
schnitte wurden in gewdhnlichem und in polarisiertem ILicht unter-
sucht. Schliefilich wurden zwei bis drei mm dicke Scheiben aus den
Nieren zur Darstellung der Altmannschen Granula des Protoplas-
mas in Chromalaun und Kal. bichrom. mit Formol [Vorschrift nach
Kolster8)] fixiert, in Paraffin eingebettet und nach Alimann gefarbt.
Aus dufleren Grinden muflite die Granuladarstellung in 14 Fillen unter-
bleiben.

Im Laufe der Untersuchungen ergab sich eine Einteilung der im
ganzen 22 Fille in mehrere Gruppen, von denen die wichtigste die
Nieren derjenigen Vergifteten umfafBit, welche unmittelbar an akuter
Leuchtgasvergiftung zugrundegingen und bei denen sich weder ent-
ziindliche Verinderungen an den Organen noch chronische Prozesse
an den Nieren nachweisen lieBen.
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Es sind dies die Félle Sekt. Prot. 1920: 302, 330, 359, 382, 411,
414, 430, 494, 512, 621; 1921: 27, im ganzen 10, die wir zunichst be-
trachten wollen.

Makroskopisch fanden wir bei ihnen die Niere nicht vergrofert,
von mittlerer bis prallfester Konsistenz, die Kapsel leicht abziehbar,
die Oberfliche glatt, von hell- bis dunkelkirschroter Farbe, die Schnitt-
fliche blutreich, glatt, durchscheinend, mit regelrechter Verteilung von
Mark und Rinde, die Rinde nicht vorquellend, grau bis graurosa mit
schmaler, radidrer, dunkelroter Streifung und unregelmifiger dunkel-
roter Fleckung, das Mark meist etwas dunkler, mit dichter, radidrer,
dunkelroter Streifung, ein Befund, der nur durch Hyperimie und
Kohlenoxydhamoglobinfarbung vom Normalen abweicht.

Mikroskopisch waren die Glomeruli in allen Fallen mehr weniger
hyperimisch, in vier Fillen so stark, daf§ der Kapselraum von ihnen
durchweg ganz ausgefiillt war; in fiinf anderen Fillen waren sie viel-
fach etwas vergréflert und lieBen nur einen schmalen Spalt des Kapsel-
raumes frei; die Vergroflerung war hier aber nicht oder doch weniger
durch starken Blutgehalt bedingt, sondern die Schlingenzellen zeigten
eine breitere Protoplasmafarbung als die der iibrigen Fille, so dafl
wir den Eindruck einer protoplasmatischen Quellung der Schlingen-
endothelien gewannen. Die Kapselriume waren meistens leer, aber
regelmiBig wurden in den Schnitten aller Fille in einzelnen Riumen
spérliche rote Blutkérperchen gesehen und in sechs Fillen ein geringer,
mit Eosin schwach rosa gefiarbter, entweder homogener oder fein-
korniger oder scholliger Inhalt.

Die Hauptstiicke boten sehr wechselnde Bilder dar. In allen Fallen
auBer in einem (S. Pr. 330) fanden sich in jedem Schnitte Gruppen
von Kanilchen, die aus hohen, dunkelgefirbten Zellen bestanden,
welche vom Lumen nur einen schmalen, scharf begrenzten Spalt dbrig-
lieBen oder es ganz verschlossen. Dabei waren die Grenzen zwischen
benachbarten Zellen unscharf, zum Teil total verwaschen, die Kerne
dagegen waren iiberall gut gefarbt. In zwei Fallen waren in solchen
Bezirken in Zellen einzelner Kanilchen feine, ungefirbte, rundliche
Aussparungen: Vakuolen, sichtbar. Sie lagen lumenwirts vom Kern.
Andere Gruppen von Kanilchen zeigten das Epithel von mittlerer bis
geringer Hohe, so daf} die Zellen mitunter kubischen oder fast platten
Charakter annahmen. Auch hier waren die Kerne meistens gut ge-
farbt, an einzelnen Stellen war auch ein feingestrichelter Biirsten-
saum sichtbar. Nur vereinzelt sah man Zelldesquamation, im ganzen
saBen die Zellen der Basalmenbran fest auf, nach dem Lumen zu waren
sie teils gut abgegrenzt in gerader oder zackiger Linie, mitunter gingen
sie in fetzig unregelmiBiger Weise ohne scharfen Grenzsaum in das-
selbe iiber. Die Grenzen zwischen benachbarten Zellen waren gut
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erkennbar. Die Altmannschen Granula, welche in drei Fillen zur
Darstellung kamen, waren nur an ganz vereinzelten Stellen in Stéb-
chenreihen angeordnet, meistens waren sie unregelmiBig verteilt,
sparlich, sehr fein, meistens bis /3 so groB wie die Nukleolen, nur ver-
einzelt die Gréfe des Nukleolus erreichend. Vielfach waren sie auch
bei Immersion nur als feinkérniger Staub zu sehen und an verschie-
denen Stellen durch diffuse rosa Farbung der Zellen ersetzt. Nach
Pfister (1. c.) farbten die Hauptstiicke — wie auch die tibrigen Nieren-
elemente in allen Fillen dieser Untersuchungsreihe — sich nicht. Auch
die Sudan III-Firbung nahmen die Zellen der Hauptstiicke nicht an,
aubler in einem Falle (27), in dem sédmtliche Nierenepithelzellen mit
Ausnahme derer der Sammelréhren feinkornig basal verfettet waren.
Das Lumen der Kanilchen war im Bereich der hohen Epithelzellen
frei von Inhalt, und auch im Bereich der Kanilchen mit geringerer
Epithelhéhe gab es in allen Fallen freie Lumina. Aber in vier Fillen
fand sich im Lumen stellenweise ein teils feines, teils etwas groberes
wabiges Netzwerk zwischen den gegeniiberliegenden Epithelreihen aus-
gespannt und kontinuierlich in die Zellen iibergehend, in einem dieser
Fille und in allen anderen Fillen dieser Gruppe enthielten andere
Lumina fein- bis grobkérnige, von den Zellen rdumlich véllig getrennte
Massen.

Von den iibrigen Kanilchenabschnitten verhielten sich die dicken
Schleifen nach ZellgréBe, Granulaverhiltnissen und Inhalt wie die Haupt-
stiicke. Die diinnen Schenkel der Schleifen zeigten ebenfalls — nicht
iiberall — in den Zellen spérliche feine Granulierung, in einem Falle
(414) eine spérliche Ablagerung von feinkérnigem, einfach brechendem
Fett, in drel Fillen im Lumen geringe kornigfidige Massen und auch
vereinzelte rote Blutkérperchen.

Den gleichen Befund in Bezug auf den Inhalt wiesen auch die
Schaltstiicke und Sammelrohren einzelner Nieren auf. Die Zellen der
Schaltstiicke enthielten in allen Fallen dichtstehende, diffus verteilte,
gleich grofle, feine Granula, in drei Fallen spérliche, feine, isotrope
Fettkorner. Die Sammelrshren waren frei von Fett und so gut wie
frei von Granula.

Das Nierenbindegewebe besafl reichlich prall geftllte Blutgefile,
wobei uns auffiel, daf die roten Blutkérperchen, die in formolfixierten
Priiparaten sich sonst sehr deutlich, jedes fiir sich, zu firben pflegen,
in allen Fillen auBer S.-Pr. 27/1921 stellenweise zu einer véllig homo-
genen, hellbraunlich gefirbten Mafle zusammengesintert waren, in der
noch einige weile Blutkorperchen lagen.

Was diese Blutbeschaffenheit bedeutet und wovon sie herriihrt,
vermfgen wir nicht zu sagen. Das Kohlenoxyd macht ja keine nennens-
werte Hidmolyse, und das Formol wirkt auf Kohlenoxydblut kon-
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servierend und nicht zerstérend (Lewin 1. c.). Fiulnis kénnen wir
auch ausschlieBen, denn wir wissen, daBl die normalen wie kohlen-
oxydhimoglobinhaltigen roten Blutkorperchen ihr ziemlich lange wider-
stehen [G. Strafimann?9)].

Die Deutung der beschriebenen Parenchymbefunde ist nur nach
Auseinandersetzung mit der neueren Forschung auf dem Gebiete der
Nierenmorphologie und -pathologie zulissig.

Die Durchsicht der einschlégigen Literatur ergibt zunéchst, daBl
das Studium der Morphologie der menschlichen Niere groBen Schwierig-
keiten begegnet, da es sehr schwer ist, vollig lebensfrische normale Or-
gane vom Menschen zu erhalten. Insbesondere die Zellen der Haupt-
stiicke der Nieren sind so hinfillig, dafl sie der Autolyse fast schon
im Augenblick des Todes verfallen. Eine geringe Desquamation, eine
leichte Auflosung der Zellgrenzen, eine spérliche Menge scholligen In-
halts im Lumen, ein geringer Zerfall der Stibchen in Granula muf
an menschlichen Nieren immer auf Rechnung der Faulnis gesetzt wer-
den. Véllig unméglich aber ist es, die unter dem Einflufl der Sekretion
vor sich gehenden Verinderungen an den menschlichen Nieren mor-
phologisch festzuhalten. Hier sind wir auf Tierversuche angewiesen.
Es liegen aber schone und umfangreiche Untersuchungen auf diesem
Gebiete vor, von denen wir nur die von Suzuki3®) nennen (Lit. da-
selbst), welche uns doch durch Vergleich der unter vielfach variierten
Bedingungen an verschiedenen Sdugetieren erhobenen Befunde ein
Bild von der Morphologie der Nierensekretion geben und vorsichtige
Schliisse auch auf die entsprechenden Verhéltnisse beim Menschen zu-
lassen. Wir fithren im Folgenden daraus nur diejenigen Tatsachen an,
welche firr unsere Untersuchungsbefunde von Bedeutung sind. s er-
gibt sich mit Wahrscheinlichkeit, dall hohe Hauptstiickzellen, welche
an ein spaltférmiges Lumen grenzen, als normaler Ruhezustand oder
Speicherungszustand anzusehen sind. Dieser geht unter Bildung von
Vakuolen im lumenwirts vom Kern gelegenen Teil der Zelle in die
sekretorische Phase tiber, die mit Niedrigerwerden der Zellen abliuft.
Der Birstensaum ist an den groBen Zellen homogenisiert, daher meist
nicht deutlich sichtbar, an den Zellen mittlerer und geringer Hohe
ist er entweder in ein wabiges, das Lumen durchziehendes Netzwerk
aufgeldst, oder er prasentiert sich als scharfer, fein gestrichelter Saum
gegen das nun weite, gut begrenzte Lumen. Inwieweit die Altmann-
schen Granula mit der Sekretion zusammenhéngen, ist eine heiffum-
strittene Frage. Wenn auch nach den Untersuchungen Suzulis (1. c.)
feststeht, daB sie nur in den proximalen Abschnitten der Hauptstiicke
sehr dicht und in Reihen angeordnet sind oder Stidbchen darstellen,
wihrend sie in den distalen Abschnitten an Dichtigkeit und regel-
méBiger Anordnung abnehmen und keine Stdbchen mehr bilden, so
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so ist man sich doch wohl dartiber einig, daB da, wo Stdbchenstruk-
turen unter normalen Verh#ltnissen vorhanden sind, sie unter dem
EinfluB der Sekretion wenigstens an der Basis der Zellen nicht ver-
loren gehen. Nur in den dem Lumen zugekehrten Teilen der Zellen
findet im Beginn der Sekretion eine leichte Aufldsung der Stébchen
in unregelmiBig gelagerte Granula statt. Der normale Inhalt der
Kanilchen besteht aus einer ,,anscheinend leicht eiweilhaltigen Flissig-
keit*“(Suzuki 1. ¢.) und vereinzelten desquamierten Epithelzellen.

Der Vergleich dieser Bilder mit unseren Befunden zeigt schon, dafl
die Verinderungen an den Hauptstiicken unserer Nieren sich in der
Hauptsache in den Grenzen des Normalen bewegen. -Sie unterscheiden
sich im Wesentlichen nur im Verhalten der Granula. Bei unseren
Untersuchungen haben wir nur ganz vereinzelt Stdbchenstrukturen
in den Zellen gesehen. Durchweg hatte ein granulirer Zerfall und eine
geringe Verminderung der Zahl der Granula, teilweise auch véllige
Auflésung derselben, stattgefunden. Das ist wohl als pathologisch an-
zusehen, wenn wir auch nicht verschweigen wollen, dal die autoly-
tischen Vorginge ebenfalls mit Granulazerfall und -auflésung ein-
hergehen [Aschoff?)], aber unser Material ist fir menschliches denk-
bar frisch, und wir folgen nur dem Beispiel Fahkrs (L. ¢.), der unter
ghnlichen Bedingungen und mit &hnlicher Technik wie wir gearbeitet
hat, wenn wir aus dem Verhalten der Granula bindende Schliisse ziehen.
Andererseits kommt Granulazerfall unter pathologischen Bedingungen
tatsichlich vor: "Suzuki (l. c.) hat solche Verinderungen bei Subli-
matvergiftung und bei starker Anregung der Diurese durch Koch-
salzzufubr beschrieben. Auflerdem aber méchten wir, in dem BewuBt-
sein, damit subjektive Eindricke wiederzugeben, behaupten, dafl die
Quellung der Kanilchenepithelien und dis Ausscheidung von eiweil3-
haltigen Massen in unseren Fillen quantitativ die Grenzen des Nor-
malen iberschreiten, und umso leichter tun wir das, als unsere Be-
funde mit den von Fahr (1. c.) gezeichneten Bildern der triiben Schwellung
der Nieren aufs beste iibereinstimmen. Eine VergroBerung der Gra-
nula, wie Fahr sie beschreibt, haben wir allerdings nicht gesehen, doch
scheinen Granulaquellung und Granulazerfall nebeneinander vor-
zukommen (Suzuki 1. c.). Eine andere Frage ist die, ob wir angesichts
unserer Befunde, die wir also als tritbe Schwellung (Fahr) deuten,
schon von Degeneration des Epithels sprechen kénnen. Fahr klassi-
fiziert den Vorgang der frithen Schwellung unter die Nephrosen, und
zwar als erstes Stadium derselben, welches bei anhaltender Schidigung
in das zweite, das der tropfigen Entmischung, iibergehen kann. Bei
letzterem handelt es sich nach Fahr um chemische Verdnderungen
des Zelleneiweifles, wihrend die triilbe Schwellung nur eine physika-
lische Alteration bedeutet. Das zweite Stadium der Nephrose charak-
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terisiert sich morphologisch durch das Auftreten von Fett und von
hyalinen Tropfen in den Zellen; die Tropfen lassen sich nach der
Pfisterschen Modifikation der Weigersschen Fibrinfirbung noch be-
sonders darstellen (M. Pfister 1. c.). Dieses zweite Stadium der Nephrose
ist in unseren Fillen, den besprochenen wie den folgenden, niemals
aufgetreten. Es ist aber nach dem oben Gesagten die Moglichkeit
nicht von der Hand zu weisen, dall es bei linger dauernder Einwir-
kung des Kohlenoxyds dazu gekommen wire. Die akut tédliche Ver-
giftung beim Menschen dauert ja gewohnlich nur Stunden oder gar
Minuten. Vielleicht kdme man mit linger dauernden Vergiftungs-
versuchen an Tieren zu einer Klirung dieser Frage, die wie alle Fragen,
die den zeitlichen Ablauf eines pathologischen Geschehens zum Gegen-
stand haben, besonders auch fiir den gerichtlichen Mediziner von Inter-
esse ist. Jedenfalls erachten wir es als feststehend, dafl die Nieren der
unmittelbar an akuter Kohlenoxydvergiftung Gestorbenen regelmifig
das mikroskopisch erkennbare Bild der trithen Schwellung darbieten.
Dieser Vorgang oder Zustand muB eine Reizung oder eine Schidi-
gung der Epithelien der gewundenen Harnkanélchen zur Voraussetzung
haben. Unentschieden bleibt es, ob Sauerstoffmangel oder toxische
Einwirkung des Kohlenoxyds dafiir anzuschuldigen sind.

Es sind kurz die iibrigen Nierenbefunde dieser Gruppe zu besprechen.
Die Glomerulusquellung ist den Verdnderungen an den Hauptstiicken
nach unserer Anschauung als gleichwertig an die Seite zu stellen. Auch
Fahr hat sie neuerdings, freilich erst bei fortgeschrittener Degenera-
tion des Hauptstiickparenchyms, mehrfach gesehen. Der Austritt
von Blut und von eiweiBhaltiger Flussigkeit in den Kapselraum palt
nach Fahrs neueren Untersuchungen durchaus in den Rahmen der
nephrotischen Alteration.

Gegenitber den Glomeruli und den Tubuli contorti erster Ordnung
treten die iibrigen Kanilchenabschnitte an Bedeutung fiir die Nieren-
pathologie zuriick, mit Ausnabme der dicken Schleifenschenkel, welche
morphologisch und funktionell wahrscheinlich den Hauptstiicken
gleichen und es auch in unseren Fillen taten. Die Exsudatmassen
und die vereinzelt gefundenen roten Blutkérperchen in den abfithren-
den Kanilchen ergiinzen das oben entworfene Bild der tritben Schwel-
lung. Auffillig ist, dafl nirgends Zylinder nachzuweisen waren. Die
Fettablagerung, die wir in diinnen Schleifenschenkeln und Schalt-
stitcken fanden, sind nach den Untersuchungen von Hansemannll),
Prym?3) und W. Fischer8) mit grofer Wahrscheinlichkeit als physio-
logisch anzusehen, mindestens nicht als pathognomonisch fiir irgend
welche Nierenerkrankungen, wenn sie nicht in der Umgebung von Herd-
erkrankungen, z. B. Infarkten auf atherosklerotischer oder embo-
lischer Grundlage, auftreten. Eben so wenig kénnen wir die syste-
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matische Verfettung aller Nierenkan#lchenzellen bei dem Fall S. Pr. 27
etwa als fettige Degeneration anselien. Hansemanns Lehre, dal} letz-
tere immer herdformig auftrete und systematische Verfettung als Tett-
infiltration, auf extrarenalen Ursachen beruhend, anzusehen sei, be-
steht nach Ansicht der Autoren auch heute zu Recht. Die Nieren-
verfettung in unserem Falle hat weder mit einer Nierenschidigung
noch mit einer Schidigung des Koérpers durch Kohlenoxyd tiberhaupt
etwas zu tun. Sie erklart sich zwanglos als eine allgemeine chronische
Stoffwechselstérung, denn es handelt sich in dem Falle um eine 47-
jahrige, 154 cm lange, 63 kg schwere, stark fettleibige Matrone, die
ein ausgesprochenes Fettherz und eine hochgradige Fettleber aufwies.

Wir reihen hier die Besprechung eines Falles (S. Pr. 620) an, der sich durch
den Verlauf nicht, dagegen durch den anatomischen Befund von den bisher be-
sprochenen unterscheidet. Es handelt sich um einen 7jihrigen Knaben, der mit
seiner Zwillingsschwester und seinen GroBeltern morgens in einem mit Leuchtgas
erfiillten Zimmer aufgefunden worden war. Die Kinder und die Frau waren tot,
der Mann starb einige Tage spiter im Hafenkrankenhause an Lungenentziindung.
An beiden Kindern fiel eine starke Verkriimmung der Unterschenkel als Zeichen
alter Rachitis auf. Der Fall des Méadchens ist oben mit besprochen; er unter-
schied sich nicht von den iibrigen. Bei dem Knaben dagegen fand sich im Zentrum
des Unterlappens der rechten Lunge ein kirschgrofler, ganz frischer broncho-
pneumonischer Herd. Ein so rasches Umsichgreifen einer Lungenentziindung bei
Kohlenoxydvergiftung ist unseres Wissens auf dem Sektionstisch noch nicht beob-
achtet worden. Nur daB bei akuter Kohlenoxydvergiftung mikroskopisch hiufig
pneumonisches Exsudat nachzuweisen ist, wurde durch @. Strassmann 2?) bekannt.
An den Nieren war makroskopisch nichts Besonderes. Mikroskopisch zeigten die
Glomeruli Hyperimie und vereinzelt Austritt von Eiweil und roten Blutkérper-
chen. Von den Hauptstiicken waren nur wenige gequollen, meistens waren die
Epithelien niedrig, in Form, Grenzen und Kernfirbbarkeit gut erhalten. Die
Granula waren fast alle sehr fein, miBig zahlreich, regellos iiber die Zellen verteilt.
In den Lumina der Hauptstiicke befand sich reichlich vollig homogenes und fein-
korniges Exsudat, viel reichlicher als in den bisher besprochenen Nieren. Die
iibrigen Nierenelemente wiesen keine Besonderheiten auf. Zu echter Parenchym-
degeneration ist es auch hier nicht gekommen. Der Nierenbefund spricht fiir
abgelaufenen Sekretionszustand, unter Beriicksichtigung dessen wir vollige Uber-
einstimmung dieses Falles mit den vorigen annehmen, wenn man auch versucht
ist, die Stirke der EiweiBausscheidung und die Lungenentziindung fiir den Aus-
druck einer besonders starken Reaktion des vorliegenden Organismus gegen das
Kobhlenoxyd zu halten.

Sechs weitere Félle von akuter Leuchtgasvergiftung (Sekt. Prot. 1920: 355,
431, 513, 615, 619; 1921: 12) waren mit atherosklerotischen Nierenverinderungen
behaftet, wie wir sie mit Fahr (1. ¢.) als benigne Sklerose zu bezeichnen pflegen.
Thre Merkmale: vorwiegend in der Rinde sitzende hyaline Narben mit wechselndem
Rundzellgehalt, Atrophie der von hyalinen Glomeruli abhiingigen Kanilchen-
systeme, Verdickung der GefiBwinde, sind hinreichend bekannt. In den Kanil-
chen findet man, solange sie offen sind, hyaline Zylinder. Charakteristisch ist,
dafl man wohl am Rande sklerotischer Herde Rundzellinfiltrate und fettige Degene-
ration von Parenchym und Interstitien antrifft, daB aber das iibrige Nieren-
gewebe nicht in Mitleidensehaft gezogen ist (Fakr 1 c.). Wir konnen also die
sklerotischen Nieren fiir das Studium der Kohlenoxydwirkung gut mit heran-
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ziehen. Sie stimmen denn auch mit den bisher besprochenen Gruppen weitgehend
iiberein. Auch hier die Hyperdmie der Glomeruli in allen 6, die Quellung von
Glomerulusschlingen in 2 Fillen, der Austritt von roten Blutkérperchen und EiweiB
in die Bowmansche Kapsel in je 2 Fillen; an den Hauptstiicken wiederum granu-
lirer Zerfall der Stibchenstrukturen (in 4 Fillen zur farberischen Darstellung
gebracht), Quellung von XKanilchengruppen, teilweise bis zum Verschluf des
Lumens und Exsudat im Lumen bei mittlerer Epithelhohe. Im Falle 615, 80jahrige
Frau, waren Stdbchen und auch Biirstensaum an mehr Stellen erhalten als in den
itbrigen Fillen. Zweifellos von der Sklerose abhingig waren die zahlreichen hyalinen
Zylinder in den abfiihrenden Harnkanilchen und die spérlichen irreguliren Ab-
lagerungen feinkérnigen, isotropen Fettes, die wir in den Glomeruli zweimal, in
den Hauptstiicken dreimal, in den diinnen Schleifenschenkeln in allen aufler Fall
8. Pr. 355, in den Schaltstiicken in allen auBer Fall S. Pr. 12 nachweisen konnten.
Die Sammelrohren waren fettfrei. In der Gruppe der atherosklerotischen Nieren
bemerkten wir viermal in den GefiBen statt Blut jene oben erwihnten briiunlichen
homogenen Massen.

Wir erwihnen kurz den Fall S. Pr. 238, in dem ein 55jihriger Mann seinem
Leben durch Leuchtgasvergiftung ein Ende zu machen versucht hatte. Als er
keinen Erfolg sah, erhdngte er sich. Im Blut war Kohlenoxyd nachweisbar. Die
Nieren waren sklerotisch verindert, die iibrigen Befunde den oben beschriebenen
gleich. Der teils homogene, teils kornige Inhalt der Glomeruli und der Haupt-
stiicke war etwas reichlicher als gewshnlich, etwa so reichlich, wie in dem oben
beschriebenen Falle des 7jshrigen Knaben.

Wir kommen zu den Fillen von protrahiertem Verlauf. An ihnen
miiBte man ja, da die Kohlenoxydeinwirkung linger dauert als bei
den der Vergiftung unmittelbar Erliegenden stirkere Veréinderungen
erwarten konnen, falls fiberhaupt von einer toxischen Wirkung des
Kohlenoxyds auf die Niere gesprochen werden kann. Aus Tierver-
suchen wie aus Beobachtungen am Menschen hat man erfahren, daf3
das Kohlenoxyd so gut wie vollstindig durch Dissoziation des Kohlen-
oxydhiémoglobins in der Lunge wieder mit der Atemluft ausgeschieden
wird [Gaglio®)]. In welcher Zeit die Ausscheidung erfolgt, hingt von
individuellen Eigenschaften des befallenen Organismus ab. Fir die
Mehrzahl der Fille gilt als sicher, daB kein Kohlenoxyd mehr im Kor-
per vorhanden ist bei Personen, die nach der Vergiftung einen Tag
und lédnger in reiner Luft geatmet haben (Lewin 1. c.).

Wir verfiigen iiber 4 Falle dieser Art. Der erste (S. Pr. 18/1921) betrifft einen
70jdhrigen Mann, der am 4. IV. 1921 vormittags 10t 30’ im Hafenkrankenhause
wegen Leuchtgasvergiftung bewultlos aufgenommen wurde und im Koma am
5. IV. nachmittags 2,45 Uhr starb. Bei der Sektion am 7. IV. (die zur mikro-
skopischen Untersuchung bestimmte Niere wurde schon am 5. IV. entnommen)
war im Blut weder durch die Natronlaugeprobe noch spektroskopisch Kohlen-
oxyd nachweisbar. Den rechten Lungenunterlappen nahmen fast ganz konflu-
ierende frische bronchopneumonische Herde ein. Die Milz war geschwollen, Leber,
Nieren und Herz zeigten geringe Parenchymtritbung, die Nieren auBerdem narbige
Einziehungen der Oberfliche. Mikroskopisch waren an denselben aufer den
Zeichen von Sklerose im ganzen dieselben Befunde zu erheben wie bei den aknt

verlaufenen Vergiftungen, nur waren Exsudatbildung in den Kanilchen, feiner
granuldrer Zerfall der Stdabchen, Quellung der Kanilchenepithelien hier noch
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hochgradiger. In diesem Falle waren auch vereinzelt gequollene Granula zu sehen,
wie Fakr (1. c.) sie fiir die triibe Schwellung fordert. Der Blutgehalt war nicht
erhoht und die Glomeruli abgesehen von ganz vereinzelten roten Blutkérperchen
in den Kapselriumen ohne Befund. ,,Blutzerfall** wie in den bisher besprochenen
Nieren war nicht. nachzuweisen. Die roten Blutkdrperchen waren an einigen
Stellen zwar etwas verklumpt, aber noch einzeln herauszukennen.

Dieser Fall zeigt, dall selbst bei protrahiertem Verlauf der Kohlen-
oxydvergiftung keine hochgradigeren Verinderungen an den Nieren
aufzutreten brauchen als die der tritben Schwellung, selbst nicht, wenn
auf die Vergiftung noch eine andere parenchymschidigende Noxe —
die Gifte des pneumonischen Exsudats — aufgepfropft ist.

Das Gleiche bestéitigen auch die folgenden 3 Fille, die wir aus sogleich er-
sichtlichen Griinden von dem zuletzt besprochenen -abgetrennt haben. Sie be-
. treffen die Nieren dreier Geschwister, die von den Eltern durch Kohlenoxyd ver-
giftet worden waren; die Eltern gingen freiwillig mit ihnen in den Tod. Der Mann
(S. Pr. 330) war bei der Auffindung tot, die Frau und die 3 Kinder wurden noch
lebend ins Hafenkrankenhaus gebracht. Die Frau starb 65 Stunden nach der
Aufnahme, die 3 Kinder starben ebenfalls: das 7jihrige Madchen (S. Pr. 333)
9 Stunden, das 4jihrige Madchen (S. Pr. 332) 10 Stunden, der 2jihrige Knabe
(334) 5 Stunden nach der Krankenhausaufnahme. Alle 3 Kinder waren voll Un-
geziefer, verwahrlost, abgemagert, bei allen die Unterschenkel stark s#belbein-
artig verkriimmt, das Schadeldach diinn; bei dem Zweijihrigen die groBe Fontanelle
noch daumenkuppengrof. Im Blute war in allen 3 Fillen kein Kohlenoxyd nach-
weisbar. Die Sektion ergab bei den 2 dlteren Kindern frische bronchopneumonische
Anschoppung in beiden Lungenunterlappen, bei dem 7 jahrigen Midchen auBerdem
einen abgekapselten kisigen Herd im Unterlappen der rechten Lunge. Der 2jihrige
Knabe bot makroskopisch keine akut oder chronisch entziindlichen Verinderungen
an den Organen dar. Die Befunde an den Nieren der 3 Kinder bestanden iiber-
einstimmend in Quellung von Hauptstiickepithelien und vereinzelt homogen-
kornigem Inhalt in Bowmanschen Kapseln und Kanilchenlumina. Die Zellen
der sezernierenden Epithelien zeigten keine nennenswerte Abschilferung oder
degenerative Verinderungen. Granulafirbung wurde nicht vorgenommen. In
den Fillen S. Pr. 332 und 333 bestand eine Glomerulusquellung. Eins aber fiel
bei allen 3 Nieren auf: eine systematische Kandlchenverfettung. Bei der Sieben-
jahrigen waren nur die Hauptstiicke und die dicken Schleifen, bei der Vierjahrigen
auBer diesen beiden auch die diinnen Schleifen und die Schaltstiicke, bei dem Zwei-
jéhrigen die Hauptstiicke, die diinnen und die dicken Schleifen und die Sammel-
rohren verfettet. Das Fett lag in allen Fillen in dichten, feinen Kérnchen an der
Basis der Zellen. Es war einfach lichtbrechend.

Daf3 Fettbefunde wie diese nicht im Sinne einer fettigen Dege-
neration zu deuten sind, haben wir schon oben bei Besprechung des
Falles S.-Pr. 27 gezeigt. Wihrend wir aber in dem friither besproche-
nen Falle eine Stoffwechselstdrung infolge Kohlenoxyd ausschlieBen
konnten, fallt uns dies in den Fillen S. Pr. 332, 333, und 334 schwerer,
da wir keine systematischen Untersuchungen iiber den Fettgehalt
kindlicher gesunder und kranker Nieren besitzen. Pryms2) Unter-
suchungsergebnisse, welche besagen, dafl die Hauptstiicke in kind-
lichen Nieren haufiger verfettet gefunden werden als in demen Fir-

Z. f. d. ges. gerichtl. Medizin. Bd. 1. 30



438 J. Kenneweg:

wachsener, besagen wenig, da er die Fille nicht nach Krankheiten
geordnet hat. Eine weitgehende Analogie zu unseren drei Fillen glau-
ben wir aber bei Hansemannl!) gefunden zu haben, der als Einzel-
beoabchtung eine Fettinfiltration der Nierenepithelien bei fiinf Kin-
dern mitteilt, die an Darmkatarrhen und Lungenentziindungen auf
rachitischer Basis starben.

Auffillig im Vergleich mit den akut verlaufenen Fillen ist, daB
bei den Fillen S, Pr. 333 und 334 die roten Blutkorperchen simtlich
einzeln gut gefiirbt waren, nur im Falle S. Pr. 332 konnten wir an
einer Stelle eines Schnittes geringe Verklumpung der roten Blutkor-
perchen beobachten. Vielleicht geht diese Verschiedenheit zwischen
den akut und den protrahiert verlaufenden Fillen parallel mit der
Verschiedenheit des Aggregatzustandes des Blutes: bei akut tédlichem
Verlauf wird es flitssig, bei protrahiertem Verlauf geronnen gefunden.

Zusammenfassung.

Die akute Kohlenoxydvergiftung verursacht beim Menschen ent-
weder durch toxische Schadigung oder durch Erndhrungsstérung in-
folge Sauerstoffmangels eine Reizung oder Schidigung der Glome-
rulus -und der Hauptstiickepithelien aer Nieren im Sinne einer triiben
Schwellung. Weder bei akutem noch bei protrahiertem Verlauf, weder
bei Vorhandensein noch bei Fehlen einer komplizierenden Lungenent-
ziindung konnte eine tiefergreifende Schidigung im Sinne einer trop-
figen Entmischung, fettigen Degeneration oder Nekrose beobachtet
werden.
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