
Uber das Yerhalten der Nieren bei Leuchtgasvergiftung. 
Von 

J. K e n n e w e g .  

Aus der Anatomie des Hafenkrankenbauses, Hamburg 
[Leiter: Prosektor Dr. A. V. Knack]. 

Die Leuchtgasvergiftungen haben in den letzten Jahren erheblich 
an H~ufigkeit zugenommen. An unserem Institut, dem fast s~mt- 
liche t6dlich verlaufende F~lle in Hamburg zugeffihrt warden, kamen 
im Jahre 1920 etwa fiinfmal soviel F~lle yon Leuchtgasvergiftung 
zur Aufnahme wie im Durchschnitt der Jahre 1912 und 1913. Die 
Zunahme betrifft sowohl die Selbstmorde wie die Unglticksf~lle. An 
der H~ufung dieser letzteren dtifften wohl wenigstens zum Tefl zwei 
Umst~nde die Schuld tragen: einmal der in den letzten Jahren sehr 
mangelhafte Gasdruck, der zum Verl6schen der Flamme ftihren kann, 
worauf dann das Gas unverbrannt welter ausstr6mt, und zum andern 
die allerdings jetzt aufgehobenen Gassperrezeiten, in denen vielfach 
das Offenstehen des Gashahnes fibersehen wurde. Die Selbstmord- 
neigung dagegen wird vielleicht durch die vielen psychischen Traumen 
gen~hrt und gesteigert sein, die der Krieg und seine Folgen (im wei- 
testen Sinne) mit sich gebracht haben. In den kMten Monaten h~tufen 
die Leuchtgasvergiftungen sieh besonders an. N/~heres zeigen die 
folgenden zwei Tabellen. 

Tabelle I. 
Hiiufigkeit der Leuchtgasvergiftung nach dem Material der Anatomie des Hafen- 

krankenhauses, Hamburg. 

Selbst- Zweifel- F~lle im 5ahr MKnner Frauen mord Mord haft ganzen 

1912 
1913 
1914 
1915 
1916 
1917 
1918 
1919 
1920 

8 6 
5 1 
6 9 
7 3 
7 7 

12 15 
17 14 
9 13 

25 31 

5 
4 

10 
7 
8 

17 
18 
13 
35 

6 
9 
8 
7 

15 
Summa: 96 ] 99 117 60 

Von den 117 SelbstmSrdern der Tabelle 
ungliickten 28 Frauen. 

I 1 0 14 
I o o .  6 
i 3 0 15 
i 

i 0 0 10 
0 0 14 
1 0 27 
5 0 31 
0 2 22 
0 6 56 

I i0 8 195 

1 sincl 62, yon den 60 Ver- 

29* 
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Tabelle II. 
Verteilung der Fi~lle yon Leuchtgasvergiftung der Jahre 1912--1920 auf Mop.ate. 

Jam i]~ebr. IMRrz IAprili I~lai I Junil Juli IAug. ISept. l Okt. [Nov. l Dez. llSumma 
1962 b23Ix21121 4 I 5 i13!12t 7125t2111 195 

Der reichliche Anfall yon Leichen Leuchtgasvergi~teter in unserem 
Institut und Lewins is) umfassendes neues Werk fiber die Kohlen- 
oxydvergiftung haben uns zu den folgenden Betrachtungen und Unter- 
suehungen angeregt. 

Der durch Einatmung verh~ngnisvoll 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 gel5st. Zu ihrer 
Beantwortung reicht die bekannte Erstickungswirkung als Folge der 
Umsetzung des Oxyhamoglobins in Kohlenoxydhi~moglobin nicht aus, 
auch wenn die gewShnlich dem Tode voraufgehenden drei Stadien 
der akuten Vergiftung -- Li~hmung, motorische Erregung, Dyspnoe 
-- reine Erstiekungserseheinungen sind, wie Lewin 18) will. Tierver- 
suehe, klinische und anatomisehe Beobachtungen haben Lewin wie 
wohl alle anderen Autoren fast fibereinstimmend zu dem Schlusse 
gefiihrt, dal] man dem Kohlenoxyd daneben eine erhebliehe toxische 
Wirkung zusehreiben mfisse, die sich hauptsiiehlieh bei protrahiert 
-- gfinstig oder ungfmstig -- verlaufenden F~llen in mannigfaltigen 
Krankheitserseheinungen kundgibt. Man beobaehtet klinisch leichte 
und schwere StoffwechselstSrungen, MagendarmstSrungen, Entziin- 
dungen der Luftwege und der Lungen, StSrungen der Herzti~tigkeit, 
Sch~digungen des Blur- und des Lymphgefhl]systems, Reizungs- und 
L~hmungszust~nde im Bereich des zentralen, des peripheren und des 
sympathischen Nervensystems, StSrungen der hSheren geistigen T~- 
tigkeiten u. a. 

Die Sektion ergibt bei rasch zum Tode ffihrender akuter Vergif- 
tung regelmi~itig flfissige Beschaffenheit und kirschrote Farbe des 
Blutes, in dem Kohlenoxyd naehweisbar ist, fast regelmi~l~ig Lungen- 
und Gehirnhyperi~mie, vielfach mit 0dem dieser Tefie, hi~ufig Hy- 
per~mie der Bauehorgane, in seltenen F~llen pneumonische Herde in 
den Lungen. Bei protrahiert verlaufenden F~llen k6nnen h~ufig pneu- 
mische Herde, vielfach HirnhautblutLmgen, weigte oder rote Erwei- 
ehungen im Gehirn, nut mikroskopiseh nachweisbare Degenerationen 
im zentralen und peripheren Nervensystem auftreten, wobei im Blur 
meistens kein Kohlenoxyd mehr nachweisbar ist. 

Wir wSehten hier die Mitteilung hinzuffigen, dal~ wit bei unseren 
Sektionen die Milz bei den akut tSdlich verlaufenen F~llen fast regel- 
m~itig etwas vergrSl~ert gefunden haben, die KapseI prall gespannt, 
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die Konsistenz derb, die Schnittfl~che blutreich, die Pulpa etwas ab- 
streifbar, eine Beobachtung, die bisher nut  vereinzelt gemacht worden 
zu sein scheint (Lewin 1. c.). Wir fanden bei 11 M~nnern im Alter 
zwischen 25 und 50 Jahren (dem voUerwachsenen und noch nicht 
greisenhaften Alter) in allen F~llen seit Beginn des Jahres 1919 mit  
Ausnahme yon einem Falle, in dem die Milz auf 680 g Gewicht ver- 
grSl~ert war, was wit nicht auf Kohlenoxyd~irkung zurtickgeffihrt 
haben, ein Milzgewicht yon 

150 g und mehr:  7 real, 
200 g und mehr:  6 mal, 
250 g und mehr:  3 mal;  

bei 13 Frauen unter denselben Bedingungen ein solches yon 

150 g und mehr:  10 real, 
200 g und mehr:  4 mal, 
250 g und mehr: 0 real. 

Nun betr~gt nach Orth 2~ das Milzgewicht des normalen Erwachsenen 
zwischen 150 und 250 g, aber die yon uns gefundenen Zahlen sprechen 
deutlicher, wenn wir das durchschnittliche Mflzgewicht wit dem durch- 
schnittlichen KSrpergewicht vergleichen und neben die entsprechen- 
den Zahlen stellen, die wir bei einigen anderen Todesarten in dem- 
selben Zeitraum gefunden haben. 

Tabell~ IIL 
Milzgewicht und KSrpergewicht bei Personen zwischen 25 und 50 Jahren. 

Durchschnittl. i Durchschnittl. �9 �9 �9 o/ 
T o d e s a r t  Z a h l  d e r  ~ I i l z g e w i c h t  . % h l z g e w m h t  m Jo 

F~ille des  d u r c h s c h n .  
i n  g K S r p e r g e w i c h t s  

Akute Herzschwache (Manner) . . . .  
Akute Herzschwache (Frauen) . . . .  
Kohlenoxydvergiftung (Manner) . . . 
Kohlenoxydvergiftung (Frauen) . . . 
Erhiingen (~nner)  . . . . . . . . .  
Ertrinken (Manner) . . . . . . . .  
Verblutung (M~nner) . . . . . . . .  
Schadelbruch und schul~ (Manner) . . 

36 
10 
11 
13 
14 
12 
34 
24 

227,5 
136,2 
200,5 
167,5 
187,6 
188,5 
153,4 
151,6 

0,349 
0,238 
0,334 
0,305 
0,290 
0,279 

Die Milzgewichte Kohlenoxydver~f te ter  sind also im Verhi~ltnis 
zu denen bei anderen Arten plStzlichen Todes hoch. Das erkl~rt sich 
zum grSl~ten Teil aus dem Blutgehalt. Es geht dem Tode bei der Kohlen- 
oxYdvergiftung ein Stadium der tterzschw~che und Gef~l~l~hmung 
voraus, in dem die Bauchorgane sich mit Blut anfiillen. Der Kohlen- 
oxydtod ist in dieser Hinsicht dem tterztode verwandt. Wir glauben 
aber, dal~ der l~[ilztumor Kohlenoxydvergifteter aul~er in Blutstau- 
ung seine Ursache in einer durch die Ver~ftung bedingten Stoffwechsel- 

0,239 
0,238 
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starung hat. Vielleicht kommt es bei der Kohlenoxydvergiftung doch 
zu einem geringen Blutzeffall - -  eine Ansicht, die Lewin (1. c.) scharf 
bekampft --  wodurch zunachst immer die Milz betroffen wird [Kau/- 
mann:2)]. In diesem Punkte wie fiberhaupt sind unsere Kenntnisse 
fiber die Kohlenoxydvergiftung noch nicht fiber 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 ldinischen und anatomischen Be- 
funde auf Sauerstoffmangel oder auf Giftzufuhr zurtickzuftihren sind 
und inwieweit die verschiedenen St6rungen voneinander abhangen, 
d. h. ob das Kohlenoxyd eine besondere Affinitat zu bestimmten Or- 
ganen oder Organsystemen besitzt. Zweifellos kann man auch nicht 
fiir alle Veranderungen das Kohlenoxyd unmittelbar verantwortlich 
machen: so spielen beim Znstandekommen der so haufigen Pneumo- 
nien neben toxischen Einfltissen (Lewin 1. c.) gewii] auch Speisebrei- 
aspiration und Hypostase eine Rolle. 

Auf der Suche nach Erkenntnis der Wirkung des Kohlenoxyds auf die 
Karperzelle ist den Autoren naturgema$ das Verhalten der parenchy- 
mat6sen Organe immer yon graBtem Intersese gewesen, insbesondere 
das der 2Viere, des beststudierten Musters eines parenchymatasen Organs. 

In der Tat  beobachtet man haufig eine innerhalb der ersten 
Stunden nach der Kohlenoxydvergiftung auftretende und in Tagen 
bis Wochen voriibergehende Albuminurie [Engels6), Lewin 1. c. Stolper2:) ], 
ge]egentlich auch Zylindrurie (Stolper 1. c., Lewin 1. c.), Polyurie (Le- 
win I. c.), selten Hamaturie (Lewin 1. c.), in den meisten Fallen Gly- 
kosurie (Stolper 1. c., Engels 1. c., Lewin 1. c). 

Czoniczer4), der bei ffinf Fallen yon Kohlenoxydvergiftung Uri- 
kamie feststellte, wobei der H a m  weder EiweiB noch Formelemente 
enthielt, glaubt daraus auf eine Giftwirkung des Kohlenoxyds auf die 
sezernierenden Nierenepithelien schlieBen zu k6nnen, ,,falls der Nach- 
weis geliefert wiirde, dab wahrend der Dauer der Urikamie die t tarn-  
saurekonzentration im Urin herabgesetzt ist". 

Wir machten dieser I-Iypothese unsere Vermutung gegenfiber 
stellen, dab die Urikamie der Ausdruck einer durch das Kohlenoxyd 
verursachten Stoffwechselstarung ist. 

Eher schon zeugt die Glykosurie bei Kohlenoxydvergiftung von 
einer wenn auch nicht notwendig pathologisch veranderten Tatig- 

*) Dem Einwand, dab die hohen Milzgewichte Kohlenoxydvergifteter dem 
Vorliegen eines sog. Status thymo-lymphaticus zu yerdanken seien, der bei Selbst- 
m6rdern und Verungliickten h~ufig zur Beobachtung komme, glauben wir dadurch 
vorgebeugt zu haben, dab wir einige andere Arten yon Selbstmord und Tod dutch 
Unglticksf~I1 zum Vergleich heranzogen, so dab die Zahlen sich auf jeden Fall 
ausgleichen. 
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keit der ~liere. Zuckerausscheidung kann ihre Ursache einmal in er- 
hShtem Zuckerangebot, d. h. in extrarenalen Veranderungen haben, 
oder aber sie beruht auf einem sog. renalen Diabetes, dessen klinisches 
Kriterium Zuckerausscheidung ohne erhShten Blutzuckerspiegel ist. 
In den folgenden Er6rterungen haben uns vor ahem die Diabetes- 
studien FahrsV) geleitet. Der renale Diabetes ist beim Menschen 
bisher nur vereinzelt beobachtet, -- allerdings hat man auch die 
Schwangerschaftsglykosurie dazu gereehnet -- ,  bei Tieren ist er ex- 
perimentell durch Phloridzin und Uran erzeugt worden. Es wiirde 
sich dabei also um eine Undiehtigkeit der sekretorischen Nierenele- 
mente ffir den normalen Blutzueker 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, dab die Ausschei- 
dung des Zuckers ebenso wie die der normalen harnfahigen Substanzen 
relative Unversehrtheit der sezernierenden Nierenelemente zur Vor- 
aussetzung habe. Immerhin ware es sehr lehrreich, wenn fiber das 
Verhalten der Blutzuckermenge bei Kohlenoxydver~ftung Aufschliasse 
gewonnen wfirden, um zu erfahren, um welche der beiden Arten von 
yon Diabetes es sieh bei der Kohlenoxydvergiftung handelt. Damit 
kommen wir zu der Frage, ob die extrarenal bedingte Glykosurie die 
Niere schttdige. Ein Diabetes mellitus ist ja bei langerer Dauer mit- 
unter yon geringer Albuminurie begleitet. Wit glauben mit Fahr (1. c.), 
dal3 die der Nierenzelle nicht adaquate Tatigkeit der Zuckerausschei- 
dung dutch l~beranstrengung allerdings zu einer Schadigung derselben 
ffihren kann, sie braucht es aber nicht. Bei der akuten Kohlenoxyd- 
vergiftung vollends k6nnen wir unm6glich eine Schadigung der Niere 
infolge Zuckerausscheidung annehmen, denn dazu ist letztere zu ge- 
ringgradig und zu vorfibergebend. Glykosurie und Albuminurie treten 
bei Kohlenoxydvergiftung unabhangig voneinander auf. Jene lal~t 
nicht mit Sicherheit auf eine Nierenschadigung schliel~en. Die A1- 
buminurie dagegen, noch dazu im Verein mit Zylindrurie und Ha- 
maturie, scheint zunachst auf eine Nierensch~tdigung im Sinne der 
Bright schen Krankheit  hinzuweisen. Man hat aber auch diese Symp- 
tome mit Vorsieht zu bewerten gelernt, nachdem sie bei vSllig Nieren- 
gesunden unter gewissen Umstanden beobachtet worden sind, ins- 
besondere an Soldaten und Sportsleuten nach k6rperlichen Anstren- 
gungen [KnacklS)]. Gehen ~ r  also mit dem vorsichtigen Schlusse, 
dal~ die klinischen Beobachtungen eine Nierenschadigung durch 
Kohlenoxyd m6glich erseheinen lassen, an die Prflfung der yon dan 
Autoren erhobenen anatomischen Befunde: 

Stolper (1. c.) hat anatomisch keinen Befund an den Nieren Kohlen- 
oxydvergifteter erheben kSnnen. Klebs 14) land in drei Fallen (zweimal 
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Ted am Tage der Vergiftung, einmal Ted zwei Tage nach der Ver- 
giftung; Sektion zwei bis vier Sage naeh dem Tode) Trfibung der Nieren- 
rinde und einmal (Ted fast fiinf Woehen nach der Vergiftung an einer 
jauchigen Phlegmone) auBer Degeneration der Epithelien der gewun- 
denen Harnkan~lehen interstitielle Kernwucherungen. LesserlD sah 
einmal (Ted dreieinhalb Tage nach Beginn der Vergiftung an fibri- 
nSser Pneumonie) parenchymatSse und einmal (Ted drei Tage naeh 
der Vergiftung) fettige Degeneration der Nierenepithelien. Sachs24) 
nimmt ebenfalls eine Sch~digung des Nierenparenchyms dutch Kohlen- 
oxydver~ftung an, und Ottolenghi und _/Vazari 21) wollen sogar akute 
Nekrose yon Nierenepithelien bei Kohlenoxydvergiftung gesehen haben, 
~hnlich der bei der Sublimatvergiftung. Ascarelli 1) konnte die Rich- 
tigkeit letzterer Beobachtung wenigstens bis zu einem gewissen Grade 
durch eigene Untersuchungen best~tigen. In dem einen seiner kli- 
nischen F~ille hatte er allerdings an den Nieren negativen Befund, 
in einem anderen jedoch sah or ,,ein 0dem der Bowmankapsel, eine 
schwere hydropische Degeneration und eine 'verbreitete Vakuolisa- 
tion der MalpighikSrperchen", ,,in den Kan~ilchen erster und zweiter 
Ordnung, aber bestimmter ausgesproehen in diesen letzteren, nekro- 
tische, verbreitete, akute Verletzungen". Die Nieren seiner akut ver- 
gifteten Versuchstiere (Hund, Kaninchen) zeigten Hyper~mie, rote 
BlutkSrperchen im Innern der Kan~lchen, kSrnige Degeneration des 
Nierenepitheliums, Desquamation yon Epithelien. 

Dagegen bezweifeln Balthazard 3) und Lewin (1. c.) sehr, dab die 
angefiihrten Nierenver~nderungen aIs Kohlenoxydeinwirkung zu deu- 
ten sind. Sie sehen die Degenerationserscheinungen an den mensch- 
lichen Nieren ffir F~iulnis an und die der tierischen fiir Folgen unge- 
eigneter Fixierungsmittel (Alkohol, Tellyesniekisehe LSrung). Bal- 
thasard (1. c.) fand in eigenen Tierversuchen in Naehpriifung der 
Ascarellischen nur eine ieichte kSrnige Degeneration mit sehr geringer 
Vakuolisation des Protoplasmas der Niere, Befunde, wie sie nach seinen 
Untersuchungen an Tieren ebenso und starker ausgepr~gt in F~Uen 
yon gewShnlicher Erstickung durch Sauerstoffentziehung erhoben 
werden kSnnten. Und Lewin (1. e.) fiihlt sich nach Betraehtung der 
bisher erhobenen ]3efunde zu den Worten gedr~ingt: ,,Nach alldem 
harrt die Frage, ob und inwieweit durch Kohlenoxydvergiftung StS- 
rungen im Bestande und in den Funktionen der I~iere veranlal~t wer- 
den, noeh weiterer Feststellungen". 

Wir mSchten uns Balthazards und Lewins Ansichten im Allgemeinen 
anschlie~en. ~ber Befunde an tierischen Organen haben ~ allerdings 
keine Erfahrungen, dagegen ist aus allen neueren Untersuchungen an 
menschlichen Organen bekannt, dal3 die Parenchymzellen sehr rasch, in 
wenigen Stunden nach dem Tode, der Autolyse verfallen und dann fiir 
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das Studium feinerer Strukturverhi~ltnisse, insbesondere der Dege- 
nerationen, unbrauchbar werden. AuBerdem kann man die Befunde 
yon Lesser ebenso gut auf die entziindlichen I~achkrankheiten wie 
auf das Kohlenoxyd zuriickfiihren, sind doch klinisch Albuminurie 
und anatomisch triibe Schwellung der Nieren ein bei vielen Infek- 
tionen fast regelmi~l~ig zu erhebender Befund. 

Um einmal die mSglichst reine Kohlenoxydwirkung auf die ~ieren 
zu studieren, haben wit in einer Reihe yon F~llen die Nieren Kohlen- 
oxydvergifteter systematisch anatomisch untersucht. Wir sind be- 
strebt gewesen, die sich aus der Kritik der bisherigen Untersuchungen 
ergebenden Forderungen zu erfiillen, d. h. wir haben nur Material yon 
ganz frischen Leichen unmittelbar an akuter Leuchtgasvergiftung Ge. 
storbener verwandt. Daneben haben wir einige FMle yon protrahiertem 
Verlauf aus dem Material tier ~inischen Abteilung des Hafenkranken- 
hauses zum Vergleich herangezogen. Da wires  in unserem Institut 
durchweg mit Polizeileichen zu tun haben, die niemals so bald nach 
dem Tode eingeliefert werden, wie die aus der Klinik, so mui~ten wir 
allerdings einerseits auf manchen Fall verzichten, andererseits mehr- 
fach ~u yon 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 vierproz, fixiert, in 
Paraffin eingebettet und mit Hhmatoxylin-Eosin, nach M. P]ister 22) 
(zur Darstellung der bei der tropfigen Entmischung auftretenden 
Granula des Protoplasmas) und nach Bedarf mit Weigerts Elastika 
gefi~rbt. Ferner haben wir formalinfixierte Organstiicke mit dem Ge- 
friermikrotom geschnitten und, tells ungefi~rbt, tells mit H~matoxy- 
fin-Sudan I I I  gefi~rbt, in Glyceringelatine eingebettet. Die Gefrier- 
schnitte wurden in gewShnlichem und in polarisiertem Licht unter- 
sucht. SchlieBlich wurden zwei bis drei mm dicke Scheiben aus den 
Iqieren zur Darstellung der Altmannschen Granula des Protoplas- 
mas in Chromalaun und Kal. bichrom, mit Formol [Vorschrift nach 
KoIster16)] fixiert, in Paraffin eingebettet und nach Altmann gefi~rbt. 
Aus aul~eren Griinden mul~te die Granuladarstetlung in 14 Fhllen unter- 
bleiben. 

Im Laufe der Untersuchungen ergab sich eine Einteflung der im 
ganzen 22 Fi~lle in mehrere Gruppen, yon denen die wichtigste die 
~ieren derjenigen Vergifteten umfal~t, welche unmittelbar an akuter 
Leuchtgasvergiftung zugrundegingen und bei denen sich weder ent- 
ziindliche Ver~nderungen an den Organen noch chronische Prozesse 
an den ~'ieren nachweisen hel~en. 
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Es sind dies die Falle Sekt. Prot. 1920: 302, 330, 359, 382, 411, 
414, 430, 494, 512, 621; 1921: 27, im ganzen 10, die wit zuni~chst be- 
trachten wollen. 

Makroskopisch fanden wir bei ihnen die Niere nicht vergrSl3ert, 
yon mittlerer bis prallfester Konsistenz, die Kapsel leicht abziehbar, 
die Oberflache glatt, yon hell- bis dunkelkirschroter Farbe, die Schnitt- 
fli~che blutreich, gtatt, durchscheinend, mit regelrechter Verteilung yon 
Mark und Rinde, die Rinde nicht vorqueUend, grau bis graurosa mit 
schmaler, radiarer, dunkelroter Streifung und unregelmaBiger dunkel- 
roter Fleckung, das Mark meist etwas dunkler, mit dichter, radiarer, 
dunkelroter Streifung, ein Befund, der nur durch Hyperamie und 
Kohlenoxydhamoglobinfarbung yore Normalen abweicht. 

Mikroskopisch waren die Glomerul~ in allen F~llen mehr weniger 
hyper&misch, in vier Fallen so stark, dab der Kapselraum yon ihnen 
durchweg ganz ausgeftillt war; in ffinf anderen Fi~llen waren sie viel- 
fach etwas vergrSl3ert und liel3en nur einen schmalen Spalt des Kapsel- 
raumes frei; die VergrSBerung war hier aber nicht oder doch weniger 
durch starken Blutgehalt bedingt, sondern die Schlingenzellen zeigten 
eine breitere Protoplasmafarbung als die der fibrigen F~lle, so da~ 
wir den Eindruck einer protoplasmatischen Quellung der Schlingen- 
endothelien gewannen. Die Kapselraume waren meistens leer, aber 
regelmal3ig wurden in den Schnitten aller Falle in einzelnen Ri~umen 
sparliche rote BtutkSrperchen gesehen und in sechs Fallen ein geringer, 
mit Eosin schwaeh rosa gefarbter, entweder homogener oder fein- 
kSrniger oder scholliger Inhalt. 

Die Hauptsti~cke boten sehr wechselnde Bflder dar. In allen FMlen 
auI3er in einem (S. Pr. 330) fanden sieh in jedem Schnitte Gruppen 
yon Kan~lehen, die aus hohen, dunkelgef~rbten Zellen bestanden, 
welche vom Lumen nur einen schmalen, scharf begrenzten Spalt fibrig- 
liel3en oder es ganz verschlossen. Dabei waren die Grenzen zwischen 
benachbarten Zellen unschaff, zum Tell total verwaschen, die Kerne 
dagegen waren fiberall gut gef~rbt. In zwei FAllen waren in solchen 
Bezirken in Zellen einzelner Kanalchen feine, ungef~rbte, rundliche 
Aussparungen: Vakuolen, sichtbar. Sie lagen lumenw~rts vom Kern. 
Andere Gruppen yon Kani~lchen zeigten das Epithel yon mittlerer bis 
geringer ttShe, so dal~ die Zellen mitunter kubischen oder fast platten 
Charakter annahmen. Auch hier waren die Kerne meistens gut ge- 
f~rbt, an einzelnen Stellen war aueh ein feingestrichelter Bfirsten- 
saum sichtbar. Iqur vereinzelt sah man Zelldesquamation, im ganzen 
sa~en die Zellen der Basalmenbran lest auf, nach dem Lumen zu waren 
sie tells gut abgegrenzt in gerader oder zackiger Linie, mitunter gingen 
sie in fetzig unregelm~13iger Weise ohne scharfen Grenzsaum in das- 
selbe fiber. Die Grenzen zwischen benachbarten Zellen waren gut 
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erkennbar. Die Altmannschen Granula, welche in drei F~llen zur 
Darstellung kamen, waren nur an ganz vereinzelten Stellen in St~b- 
chenreihen angeordneC, meistens waren sie unregelm~gig verteilt, 
sp~rlicl~, sehr rein, meistens bis 1/a so grog wie die Nukleolen, nur ver- 
einzelt die GrSge des Nukleolus erreiehend. Vielfach waren sie auch 
bei Immersion nur als feink6rniger Staub zu sehen und an verschie- 
denen Stellen durch diffuse rosa Farbung der Zellen ersetzC. Nach 
P/i~ter (1. c.) farbten die Hauptstticke --  wie auch die fibrigen Nieren- 
elemente in allen Fallen dieser Untersuchungsreihe --  sieh nieht. Auch 
die Sudan I I I -Farbung nahmen die Zellen der Hauptstticke nicht an, 
auger in einem Falle (27), in dem s~mtliche Nierenepithelzellen mit 
Ausnahme derer der SammelrShren feink6rnig basal verfettet  waren. 
Das Lumen der Kanalehen war im Bereich der hohen Epithelzellen 
frei von Inhalt,  und auch im Bereich der Kanalchen mit geringerer 
EpithelhShe gab es in allen Fallen freie Lumina. Aber in vier Fallen 
land sich im Lumen stellenweise ein Ceils feines, Ceils etwas grSberes 
wabiges Netzwerk zwischen den gegentiberliegenden Epithelreihen aus- 
gespannt und kontinuierlich in die Zellen iibergehend, in einem dieser 
Falle und in allen anderen Fallen dieser Gruppe enthielten andere 
Lumina rein- bis grobkSrnige, yon den Zellen raumlich vSllig getrennte 
l~Iassen. 

Von den tibrigen Kanalehenabschnitten verhielten sieh die diclcen 
Schlei/en naeh ZellgrSge, Granulaverhaltnissen und Inhalg wie die Haupt- 
stiieke. Die diinnen Schenkel der Schleifen zeigten ebenfalls -- nicht 
tiberall --  in den Zellen sparliehe feine Granulierung, in einem Falle 
(414) eine sparliche Ablagerung yon feink6rnigem, einfaeh breehendem 
Fete, in drei Fallen im Lumen geringe k6rnigfadige Massen und auch 
vereinzelte rote Blutk6rperchen. 

Den gleiehen Befund in Bezug auf den Inhalt wiesen auch die 
Schaltsti~cke und Sammelr6hren einzelner Nieren auf. Die Zellen der 
Schaltstficke enthielten in allen Fallen diehCstehende, diffus verteilte, 
gleich groge, feine Granula, in drei Fallen sparliche, feine, isotrope 
FettkSrner. Die SammelrShren waren frei yon Fet t  und so gut wie 
frei yon Granula. 

Das Nierenbindegewebe besag reiehlich prall geftillte Blutgefage, 
wobei uns auffiel, dab die roten BlutkSrperchen, die in formolfixierten 
Praparaten sich sonst sehr deutlich, jedes fiir sich, zu farben pflegen, 
in allen Fallen auger S.-Fr. 27/1921 sCellenweise zu einer v611ig homo- 
genen, hellbraunlich gefarbten 5Iage zusammengesinCert waren, in der 
noch einige weige Blutk6rperehen lagen. 

Was diese Blutbeschaffenheit bedeuCeC und wovon sie herriihrt, 
verm6gen wir nicht zu sagen. Das Kohlenoxyd macht ja keine nennens- 
werte Hamolvse, und das Formol wirkt auf Kohlenoxydblut kon- 
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servierend und nicht zerstSrend (Lewin 1. c.). F~ulnis kSnnen wir 
auch. ausschlieBen, denn wir wissen, dab die normalen wie kohlen- 
oxydh~moglobinhaltigen roten BlutkSrl0erchen ihr ziemlieh lange wider- 
stehen [G. Stra[3mann 29) ]. 

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

Die Durchsicht der einschlagigen Literatur ergibt zun~chst, dab 
das Studium der Morphologie der menschliehen Niere groBen Sehwierig- 
keiten begegnet, da es sehr schwer ist, vSllig lebensfrische normale Or- 
gane vom Menschen zu erhalten. Insbesondere die Zellen der Haupt- 
stiieke der Nieren sind so hinf~llig, dab sie der Autolyse fast schon 
[m Augenblick des Todes verfallen. Eine geringe Desquamation, eine 
leichte Aufl6sung der Zellgrenzen, eine sp~rliche Menge scholligen In- 
halts im Lumen, ein geringer Zeriall der St~ibchen in Granula muB 
an menschlichen Nieren immer auf 1Rechnung der FSulnis gesetzt wer- 
den. V511ig unmSglich abet ist es, die unter dem EinfluB der Sekretion 
vor sich gehenden Ver~tnderungen an den menschlichen Nieren mor- 
phologisch festzuhalten. Hier sind wir auf Tierversuche angewiesen. 
Es liegen aber schSne und umfangreiehe Untersuchungen auf diesem 
Gebiete vor, yon denen wir nur die yon Suzuki3o) nennen (Lit. da- 
selbst), welche uns doch durch Vergleich der unter vielfach variierten 
Bedingungen an versehiedenen S~ugetieren erhobenen Befunde ein 
Bild yon der Morlohologie der l~ierensekretion geben und vorsiehtige 
Schlfisse auch auf die entsprechenden Verh~ltnisse beim Menschen zu- 
lassen. Wir fiihren im Folgenden daraus nut die~enigen Tatsachen an, 
welche fiir unsere Untersuchungsbefunde yon Bedeutung sind. Es er- 
gibt sich mit Wahrscheinlichkeit, dab hohe Hauptstfickzellen, welche 
an ein spaltfSrmiges Lumen ~enzen, als normaler Ruhezustand oder 
Speicherungszustand anzusehen sind. Dieser geht unter Bildung yon 
Vakuolen im lumenw~rts vom Kern gelegenen Teil der Zelle in die 
sekretorische Phase fiber, die mit Niedrigerwerden der Zellen abl~uft. 
I)er Btirstensaum ist an den groBen Zellen homogenisiert, daher meist 
nicht deutlich sichtbar, an den ZeUen mittlerer und geringer HShe 
ist er entweder in ein wabiges, das Lumen durchziehendes Iqetzwerk 
aufgelSst, oder er pr~isentiert sieh als seharfer, fein gestrichelter Saum 
gegen das nun weite, gut begrenzte Lumen. Inwieweit die Altmann- 
schen Granula mit der Sekretion zusammenhangen, ist eine heiBum- 
strittene Frage. Wenn auch nach den Untersuchungen Suzukis (1. c.) 
feststeht, dab sie nnr in den proximalen Abschnitten der Hauptstiicke 
sehr dicht und in Reihen angeordnet sind oder St~bchen darstellen, 
whhrend sie in den distalen Abschnitten an Diehtigkeit und regel- 
m~Biger Anordnung abnehmen und keine St~ibchen mehr bilden, so 
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so ist man sich doch wohl darilber einig, dab da, wo St~bchenstruk- 
turen unter normalen Verh~ltnissen vorhanden sind, sie unter dem 
EirdluB der 8ekretion wenigstens an der Basis der Zellen nicht ver- 
loren gehen. Nur in den dem Lumen zugekehrten Teilen der Zellen 
finder ira Beginn der Sekretion eine leichte AuflSsung der St~bchen 
in unregelm~Big gelagerte Granula statt. Der normale Inhalt der 
Kan~Ichen besteht aus einer ,,anscheinend leicht eiweiBhaltigen Fliissig- 
keit"(Suzukl 1. c.) und vereinzelten desquamierten Epithelzellen. 

Der Vergleieh dieser Bilder mit unseren Befunden zeigt sehon, dab 
die Ver~nderungen an den Hauptstiicken unserer Nieren sich in der 
Hauptsache in. den Grenzen des Normalen bewegen. Sie unterscheiden 
sich im Wesentlichen nut im Verhalten der Granula. Bei unseren 
Untersuchungen haben wir nur ganz vereinzelt St~behenstrukturen 
in den Zellen gesehen. Durchweg hatte ein granulSrer ZerfaU und eine 
geringe Verminderung der Zahl der Granula, teilweise auch vSllige 
AuflSsung derselben, stattgefunden. Das ist wohl als pathologisch an- 
zusehen, wenn ~dr auch nicht verschweigen wollen, dab die autoly- 
tischen Vorg~nge ebenfalls mit Granulazerfall und -auflSsung ein- 
hergehen [Ascho//2)], aber unser Material ist fOx menschliches denk- 
bar friseh, und wir folgen nur dem Beispie[ Fahrs (l. e.), der unter 
~thnlichen Bedingungen und mit ~hnlieher Technik wie wir gearbeitet 
hat, wenn wir aus dem Verhalten der Granula bindende Schliisse ziehen. 
Andererseits kommt Granulazerfall unter pathologischen Bedingungen 
tats~chlich vor: Suzuki (1. c.) hat solche Ver~nderungen bei Subli- 
matvergiftung: und bei starker Anregung der Diurese durch Koch- 
salzzufuhr beschrieben. Aufierdem aber m6chten wir, in dem Bewuf~t- 
sein, damit subjektive Eindrtieke wiederzugeben, behaupten, dab die 
Quellung der Kan~lehenepithelien und dis Ausseheidung yon eiweiB- 
haltigen Massen in unseren F~llen quantitativ die Grenzen des Nor- 
malen fibersehreiten, und umso leiehter tun wir das, als unsere Be- 
funde mit den yon _Fahr (1. e.) gezeichneten Bildern der triAben SchweUung 
der Nieren aufs beste fibereinstimmem FAne Vergr6Berung der Gra- 
nula, wie ~'ahr sie beschreibt, haben wir allerdings nicht gesehen, doeh 
scheinen Granulaquellung und Granulazerfall nebeneinander vor- 
zukommen (Suzuki 1. c.). Eine andere Frage ist die, ob wir angesichts 
unserer Befunde, die wir also als triibe Schwellung (Fahr) deuten, 
schon yon Degeneration des Epithels sloreehen k6nnen. Fahr klassi- 
fiziert den Vorgang der triiben Sehwellung unter die Nephrosen, und 
zwar als erstes Stadium derselben, welches bei anhaltender Seh~digung 
in das zweite, das der tropfigen Entmischung, iibergehen kann. Bei 
letzterem handelt es sich nach Fahr um chemische Vers 
des ZelleneiweiBes, w~hrend die triibe Schwellung nur eine physika- 
lische Alteration bedeutet. Das zweite Stadium der Nephrose eharak- 
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terisiert sich morphologisch"durch das Auftreten yon Fett und von 
hya3inen Tropfen in den Zellen; die Tropfen lassen sich nach der 
P]isterschen Modifikation der Weigertschen Fibrinf~rbung noch be- 
sonders darstellen (M. P]ister 1. c.). Dieses zweite Stadium der Nephrose 
ist in unseren F~llen, den besprochenen wie den folgenden, niemals 
aufgetreten. Es ist aber nach dem oben Gesagten die MSgliehkeit 
nicht yon der Hand zu weisen, dab es bei langer dauernder Einwir- 
kung des Kohlenoxyds dazu gekommen w~re. Die akut t6dliche Ver- 
~ftung beim l~enschen dauert ja gewShnlich nur Stunden oder gar 
Minuten. Vielleicht k~me man mit l~nger dauernden Vergiftungs- 
versuchen an Tieren zu einer Kl~rung dieser l~rage, die wie alle Fragen, 
die den zeitlichen Ablauf eines pathologischen Geschehens zum Gegen- 
stand haben, besonders auch fOr den gerichtlichen Mediziner yon Inter- 
esse ist. Jedenfalls erachten wires als feststehend, dab die Nieren der 
unmittelbar an akuter Kohlenoxydvergiftung Gestorbenen regelm~Big 
das mikroskopisch erkennbare Bild der trfiben Schwellung darbieten. 
Dieser Vorgang oder Zustand muB eine Reizung oder eine Sch~di- 
gung der Epithelien der gewundenen Harnkan/ilchen zur Voraussetzung 
haben. Unentschieden bleibt es, ob Sauerstoffmangel oder toxische 
Einwirkung des Kohlenoxyds dafor anzuschuldigen sind. 

Es sind kurz die fibrigen Nierenbefunde dieser Gruppe zu besprechen. 
Die Glomerulusquellung ist den Ver~nderungen an den Hauptstricken 
nach unserer Ansehauung als gleichwertig an die Seite zu stellen. Auch 
Fahr hat sie neuerdings, freilich erst bei fortgeschrittener Degenera- 
tion des Hauptstfickparenchyms, mehrfach gesehen. Der Austritt 
yon Blur und yon eiweil]haltiger Flrissigkeit in den Kapselraum pafit 
nach Fahrs neueren Untersuchungen durchaus in den Rahmen der 
nephrotisehen Alteration. 

Gegeniiber den Glomeruh und den Tubuli contorti erster Ordnung 
treten die fibrigen Kan~lchenabschnitte an Bedeutung ftir die Nieren- 
pathologie zuriick, mit Ausnabme der dicken Schleifensehenkel, welche 
morphologisch und funktionell wahrscheinlich den Hauptstiicken 
gleichen und es auch in unseren F~llen taten. Die Exsudatmassen 
und die vereinzelt gefundenen roten BlutkSrperchen in den abffihren- 
den KanSlchen erg~nzen das oben entworfene Bild der trriben Schwel- 
lung. AuffMlig ist, dab nirgends Zylinder nachzuweisen waren. Die 
Fettablagerung, die wir in dfinnen Sehleifenschenkeln und Schalt- 
stricken fanden, sind nach den Untersuchungen von Hansemann11), 
Prym 23) und W. -Fischer s) mit groBer Wahrscheinlichkeit als physio- 
logisch anzusehen, mindestens nicht als pathognomonisch frir irgend 
welche Nierenerkrankungen, wenn sie nicht in der Umgebung yon Herd- 
erkrankungen, z. B. Infarkten auf atherosklerotischer oder embo- 
hscher Grundlage, auftreten. Eben so wenig k6nnen wit die syste- 
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ma t i sche  Ver fe t tung  aller Nierenkan~lchenzel len  bei  dem Fall S. Pr.  27 
e twa  als  fe t t ige  Degenera t ion  ansetien. Hansemanns Lehre, dab  letz-  
te re  i m m e r  herdfSrmig  auf t re te  und  sys temat i sche  Ver fe t tung  als F e t t -  
in f i l t ra t ion ,  anf  ex t ra rena len  Ursachen  beruhend,  anzusehen sei, be-  
s t eh t  nach  ~knsicht der  Au to ren  auch heute  zu Recht .  Die Nieren-  
v e r f e t t u n g  in  unserem Fa l le  h a t  weder  mi t  e iner  Nierensch~digung  
noch m i t  e iner  Schadigung des KSrpers  durch  K o h l e n o x y d  t i be rha up t  
e twas  zu tun .  Sie e rk lhr t  sich zwanglos als eine al lgemeine chronische 
Stoffwechsels tSrung,  denn  es hande l t  sich in  dem Fal le  u m  eine 47- 
jghr ige ,  154 cm lange,  63 kg sehwere, s t a rk  fe t t le ib ige  Matrone ,  die  
ein ausgespr0chenes  F e t t h e r z  und  eine hochgradige  F e t t l e b e r  aufwies.  

Wir reihen hier die Bespreehung eines Falles (S. Pr. 620) an, der sich durch 
den Verlauf nieht, dagegen dureh den anatomischen Befund von den bisher be- 
sproehenen unLerscheidet. Es handelt sich um einen 7j/ihrigen Knaben, der mit 
seiner Zwillingsschwester und seinen Grol]eltern morgens in einem mit Leuchtgas 
erfiillten Zimmer aufgefunden worden war. Die Kinder und die Frau waren tot, 
der Mann starb einige (rage sp~ter im Hafenkrankenhause an Lungenentzfindung. 
An beiden Kindern fiel eine starke Verkrfimmung der Unterschenkel als Zeichen 
alter Rachitis auf. Der Fall des M~dchens ist oben mit besprochen; er unter- 
sehied sich nieht von den iibrigen. Bei dem Knaben dagegen fand sich im Zentrum 
des Unterlappens der reehten Lunge ein kirschgroBer, ganz frischer broncho- 
pneumonischer Herd. Ein so rasches Umsiehgreifen einer Lungenentziindung bei 
Kohlenoxydvergiftung ist unseres Wissens auf dem Sektionstisch noch nicht beob- 
achtet worden. Nur dab bei akuter Kohlenoxydvergiftung mikroskopisch h/~ufig 
pneumonisches Exsudat nachzuweisen ist, wurde dureh G. Strassmann 29) bekannt. 
An den Nieren war makroskopisch nichts Besonderes. ~ikroskopisch zeigten die 
Glomeruli Hyl?ergmie und vereinzelt Austritt yon Eiwei$ und roten Blutk6rper- 
chen. Von den Hauptstiicken waren nur wenige gequollen, meistens waren die 
Epithelien rdedrig, in Form, Grenzen und Kernf~rbbarkeit gut erhalten. Die 
Granula waren fast alle sehr rein, m/~l]ig zahlreieh, regellos fiber die Zellen verteilt. 
In den Lumina der Haulotstficke befand sich reichlich vSllig homogenes und fein- 
kSrniges Exsudat, viel reichlicher als in den bisher besprochenen N'ieren. Die 
fibrigen ~'ierenelemente wiesen keine Besonderheiten auf. Zu eehter Parenchym- 
degeneration ist es auch hier nieht gekommen. Der ~Tierenbefund spricht fiir 
abgelaufenen Sekretionszustand, unter Berfieksiehtigung dessen wir vSllige fJber- 
einstimmung dieses Falles mit den vorigen annehmen, wenn man auch versucht 
ist, die Stgrke der EiweiBausscheidung und die Lungenentzfindung fiir den Aus- 
druck einer besonders starken Reaktion des vorliegenden Organismus gegen das 
Kohlenoxyd zu halten. 

Sechs weitere Fglle von akuter Leuchtgasvergiftung (Sekt. Prot. 1920: 355, 
431, 513, 615, 619; 1921: 12) waren mit atherosklerotischen Nierenver~nderungen 
behaftet, wie wit sie mit Fahr (1. e.) als benigne Sklerose zu bezeichnen pflegen. 
Ihre Merkmale: vorwiegend in der Rinde sitzende hyaline Narben mit wechselndem 
Rundzellgehalt, Atrophie der yon hyalinen Glomeruli abh~n~gen Kan~lchen- 
systeme, Verdickung der Gef~Bw~nde, sind hinreichend bekannt. In den Kan~l- 
chen findet man, solange sie often sind, hyaline Zylinder. Charakteristiseh ist, 
dab man wohl am Rande sklerotischer Herde Rundzellinfiltrate und fettige Degene- 
ration yon Parenehym und Interstitien antriftt, dab aber das fibrige ~'ieren- 
gewebe nicht in Mitleidenschaft gezogen ist (Fahr 1. c.). Wir kSrmen also die 
sklerotischen Xieren ftir das Studium der Kohlenoxydwirkung gut mit heran- 
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ziehen. Sie stimmen denn aueh mit den bisher besproehenen Gruppen weitgehend 
fiberein. Auch bier die Hyper~mie der Glomeruli in allen 6, die Quelhmg yon 
Glomerulusschlingen in 2 F/illen, der Austritt  yon roten BlutkSrperchen und EiweiB 
in die Bowmansche Kapsel in je 2 F~llen; an den Hauptstficken wiederum ~anu- 
1/~rer Zerfall der St&bchenstrukturen (in 4 F~llen zur f&rberischen Darstellung 
gebracht), Quellung yon Kan/ilchengruppen, teilweise bis zum VersehluB des 
Lumens und Exsudat im Lumen bei mittlerer EpithelhShe. Im Falle 615, 80j/~hrige 
Frau, waren St&behen und auch Bfirstensaum an mehr Stellen erhalten als in den 
fibrigen F~llen. Zweifellos yon der Sklerose abh~ngig waren die zahtreichen hyalinen 
Zylinder in den abfShrenden Harnkan~lchen und die sp~rliehen irregul~ren Ab- 
lagerungen feinkSrnigen, isotropen Fettes, die wit in den Glomeruli zweimal, in 
den Hauptstiicken dreimal, in den dtinnen Schleifensehenkeln in allen auBer Fall 
S. Pr. 355, in den Schaltstficken in allen auBer Fall S. Pr. 12 naehweisen konnten. 
Die SammelrShren waren fettfrei. In der Gruppe der atheroslderotischen I~ieren 
bemerkten wir viermal in den Gef/~Ben stat t  Blut jene oben erw/~hnten br~unlichen 
homogenen Massen, 

Wir erw~hnen kurz den Fall S. Pr. 238, in dem ein 55j&hriger Mann seinem 
Leben durch Leuchtgasvergiftung ein Ende zu machen versucht tmtte. Als er 
keinen Erfolg sah, erh~ngte er sich. Im Blur war Kohlenoxyd nachweisbar. Die 
Nieren waren sklerotisch ver~ndert, die iibrigen Befunde den oben beschriebenen 
gleich. I)er tells homogene, tefls k6rnige Inhalt der Glomeruli und der Haupt- 
stficke war etwas reichlicher als gewShnlieh, etwa so reichlieh, wie in dem oben 
beschriebenen Falle des 7j/~hrigen Knaben. 

Wi r  k o m m e n  zu den F~l len  yon  p ro t r ah i e r t em Verlauf.  An  ihnen 
miil]te m a n  ja,  da  die Koh lenoxyde inwi rkung  l~nger daue r t  als bei  
den  der  Vergi f tung u n m i t t e l b a r  Er l iegenden s t~rkere  Verhnderungen  
e rwar ten  k6nnen,  falls  f ibe rhaup t  von einer toxischen W i r k u n g  des 
K o h l e n o x y d s  auf die Niere gesproehen werden kann .  Aus  Tierver-  
suchen wie aus Beobaeh tungen  a m  l~ensehen h a t  m a n  erfahren,  dal] 
das  K o h l e n o x y d  so gu t  wie voUst~ndig durch  Dissozia t ion  des Kohlen-  
oxydh~moglob ins  in der  Lunge  wieder  mi t  der  A temlu f t  ausgeschieden 
wird [Gagliog)]. I n  weleher  Zeit  die Ausseheidung erfolgt,  h~ng t  yon  
ind iv idue l len  Eigenschaf ten  des befal lenen Organismus ab.  F ~ r  die 
Mehrzabl  der  F~lle  gi l t  als sieher, dab  ke in  K o h l e n o x y d  mehr  im K6r-  
pe r  v o r h a n d e n  is t  bei  Personen,  die naeh  der  Vergi f tung einen Tag 
und  l~nger  in re iner  Luf t  g e a t m e t  haben  (Lewin 1. e.). 

Wit verfiigen fiber 4 F~lle dieser Art. Der erste (S. Pr. 18/1921) betrifft einen 
70j~hrigen Mann, der am 4. IV. 1921 vormittags 10 n 30' im Hafenkrankenhause 
wegen Leuehtgasvergiftung bewuBtlos aufgenommen wurde und im Korea am 
5. IV. nachmittags 2,45 Uhr starb. Bei der Sektion am 7. IV. (die zur mikro- 
skopischen Untersuehung bestimmte Niere wurde sehon am 5. IV. entnommen) 
war im Blur weder durch die ~Natronlaugeprobe noch spektroskopiseh Kohlen- 
oxyd nachweisbar. Den rechten Lungenunterlappen nahmen fast ganz konflu- 
ierende frisehe bronchopneumonisehe Herde ein. Die Milz war gesehwollen, Leber, 
~'ieren und Herz zeigten geringe Parenehymtrfibung, die ~Nieren auBerdem narbige 
Einziehungen der Oberfl~ehe. MAkroskopisch waren an denselben auBer den 
Zeiehen yon Sklerose im ganzen dieselben Befunde zu erheben wie bei den akut 
verlaufenen Ver~ftungen, nur waren Exsudatbildung in den Kan~tlehen, feiner 
granularer Zeffall der St~bchen, Quellung der KanElehenepithelien hier noch 
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hochgradiger. In diesem Falle waren auch vereinzett gequollene Granula zu sehen, 
wie Eahr (1. c.) sie fiir die triibe Schwellung fordert. Der Blutgehalt war nicht 
erhSht und die Glomeruli abgesehen yon ganz vereinzelten roten BlutkSrperchen 
in den Kapselri~umen ohne Befund. ,,Blutzerfall" wie in den bisher besprochenen 
Nieren war i~icht nachzuweisen. Die roten Blutkiirperchen waren an einigen 
Stellen zwar etwas verklumpt, aber noch einzeln herauszukermen. 

Dieser  Fa l l  zeigt,  da{~ selbst  bei  p ro t r a h i e r t e m  Verlauf der  Koh len-  
o x y d v e r g i f t u n g  keine hochgrad igeren  Ver~nderungen an den Nieren  
au fzu t r e t en  b rauchen  als die der  t r f iben SchweUung, selbst  nicht ,  wenn 
auf  die Vergi f tung noch eine andere  pa renchymsch~digende  Noxe  - -  
die Gffte des pneumonischen  E x s u d a t s  - -  aufgepfropf t  ist. 

Das Gleiche best~tigen auch die folgenden 3 F~lle, die wit aus sogleieh er- 
sichtliehen Grtinden von dem zuletzt besproehenen .abgetrennt haben. Sic be- 

�9 treffen die Nieren dreier Geschwister, die yon den Eltern durch Kohlenoxyd ver- 
giftet worden waren; die Eltern ~ngen 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 gebraeht. Die Frau starb 65 Stunden naeh der 
Aufnahme, die 3 Kinder starben ebenfalls: das 7j~hrige M~dehen (S. Pr. 333) 
9 Stunden, das 4j~ihrige M~dchen (S. Pr. 332) 10 Stunden, der 2j~hrige Knabe 
(334) 5 Stunden nach der Krankenhausaufnahme. Alle 3 Kinder waren roll Un- 
geziefer, verwahrlost, abgemagert, bei allen die Unterschenkel stark siibelbein- 
artig verkriimmt, das Sch~deldaeh diinn; bei dem Zweiji~hrigen die groBe Fontanelle 
noch daumenkuppengro~. Im Blute war in allen 3 F~llen kein Kohlenoxyd naeh- 
weisbar. Die Sektion ergab bei den 2 iilteren Kindern frisehe bronchopneumonisehe 
Anschoppung in beiden Lungenunterlappen, bei dem 7 jiihrigen Miidehen auBerdem 
einen abgekapselten ki~sigen Herd im Unterlappen der rechten Lunge. Der 2j~ihrige 
Knabe bot makroskopisch keine akut oder chronisch entztindlichen Vergnderungen 
an den Organen dar. Die Befunde an den Nieren der 3 Kinder bestanden iiber- 
einstimmend in Quellung yon Hauptstiickepithetien und vereinzelt homogen- 
kSrnigem Inhalt in Bowmansehen Kapseln und Kan~lchenlumina. Die Zellen 
der sezernierenden Epithelien zeigten keine nennenswerte Abschilferung oder 
degenerative Ver~nderungen. Granulaf~rbung wurde nicht vorgenommen. In 
den F~illen S. Pr. 332 und 333 bestand eine Glomerulusquellung. Eins absr fiel 
bei allen 3 Nieren auf: eine systematische Kan~Ichenveffettung. Bei der Sieben- 
ji~hrigen waren nur die Hauptstiicke und die dicken Sehleifen, bei der Vierjghrigen 
aui3er diesen beiden auch die diinnen Schleffen und die Sehaltsttieke, bei dem Zwei- 
jiihrigen die Hauptstiieke, die diinnen und die dicken Sehleifen und die Sammel- 
r5hren veffettet. Das Fet t  lag in allen Fi~llen in dichten, feinen KSmchen an der 
Basis der Zellen. Es war einfach lichtbrechend. 

DaB F e t t b e f u n d e  wie diese n ich t  im Sinne einer fe t t igen  Dege- 
ne ra t ion  zu deu ten  sind, haben  wit  schon oben bei  Besprechung des 
Fa l les  S.-Pr .  27 gezeigt. W~hre nd  ~ r  aber  in dem frfiher besproche-  
nen  Fa l le  eine Stoffwechsels tSrung infolge K o h l e n o x y d  ausschliel3en 
konnten ,  f~ll t  uns  dies in den F~l len  S. Pr .  332, 333, u n d  334 schwerer,  
d a  wir  keine sys temat i schen  Unte r suchungen  fiber den F e t t g e h a l t  
k ind l i che r  gesunder  und  k ranke r  Nieren bcsi tzen.  Pryms 2S) Unte r -  
suchungsergebnisse,  welche besagen,  dal~ die Haupts t f i cke  in k ind-  
l ichen Nieren hauf iger  ve r fe t t e t  gefunden werden als in denen Er -  

z. f. d. ges. gerichtl. ~I~dizia. Bd. 1. 30 
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wachsener, besagen wenig, da er die F~lle nicht nach Krankhei ten 
geordnet hat.  Eine weitgehende Analogie zu unseren drei F~llen glau- 
ben wir aber bei Hansemann n )  geIunden zu haben, der als Einzel- 
beoabchtung eine Fettinffltration der Nierenepithelien bei fiinf Kin- 
dern mitteilt,  die an Darmkatarrhen und Lungenentziindungen auf 
rachitischer Basis starben. 

Auff~llig im Vergleich mit den akut  verlaufenen F~llen ist, dall 
bei den F~llen S. Pr. 333 und 334 die roten Blutk6rperchen s~mtlich 
einzeln, gut  gef~rbt waren, nut  im Falle S. Pr. 332 konnten wit an 
einer Stelle eines Schnittes geringe Verklumpung der roten Blutk6r- 
perchen beobachten. Vielleicht geht diese Verschiedenheit zwischen 
den akut  und den pro trahiert verlaufenden F~ilen parallel mit  der 
Verschiedenheit des Aggregatzus~andes des Blutes: bei akut  t6dlichem 
Verlauf ~ d  es fliissig, bei protrahiertem Verlauf geronnen gefunden. 

Zusammen]assung. 

Die akute Kohlenoxydvergiftung verursacht beim Menschen ent- 
weder durch toxische Sch~tigung oder durch Ern~hrungsst6rung in- 
folge Sauerstoffmangels eine Reizung oder Sch~digung der Glome- 
rulus -und der Hauptstiickepithelien aer Nieren im Sinne einer tri iben 
Schwellung. Weder bei akutem noch bei protrahiertem Verlauf, weder 
bei Vorhandensein noch bei Fehlen einer komplizierenden Lungenent- 
zfindung konnte eine tiefergreifende Seh~digung im Sinne einer trop- 
figen Entmisehung, fettigen Degeneration oder Nekrose beobachtet  
werden. 
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