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Es ist bekannt, dab als Folge einer Leuchtgasvergiftung neben Ver- 
/~nderungen an best immten Teilen des zentralen Nervensystems in einem 
hohen Prozentsatz Herzmuskelsch/~den auftreten k6nnen (BARKAN, BECK 
and  SUTEI~, FOHNER, GEY, GOI~IcI~, PONSOLD, PROKOP, I:~ADTKE, 
STAEMMLER, SYMANSKY, TESSEttAUX, THIELE, WALCHER). Kliniseh 
/~ugern sie sich in einer akuten Herzdilatation (PRoKOP, ZONI)EK) und 
EKG-Ver/inderungen, meist im Sinne yon Sauerstoffmangelzust/inden 
(BREu, BffCHHER 1957, CHRIST, EH~LICH U. Mitarb., FAIYRE U. Mitarb., 
GROETSCtIEL, I~I~OETZ, LEWEY und DRABKIN, PROKOP, STAEMMLER, 
STEINMAHN). Die Angaben fiber morphologisehe Ver/inderungen be- 
richten fiber Blutungen, Verfettungen und Nekrosen; dabei fallt auf, dab 
eine Reihe yon Autoren (EI~RLICH U. Mitarb., JECKELN, HERZOG, 
MUELLEIr PETRI, PO~CSOLD, STAEMMLER) darauf hinweisen, da[~ bis zur 
Manifestation dieser Schaden eine Latenzzeit yon mindestens 24 Std 
notwendig ist. Nimlnt man an, dag die Ursache in einem sehweren 
Sauerstoffmangel zu suehen ist, so ist es verwunderlich, dab bei dieser 
Art einer I typoxydose erkennbare Seh~den erst naeh einem relativ langen 
Intervall  auftreten sollen, w~ihrend z. B. naeh Unterdruckversuehen, bei 
der Angina peetoris und beim t terzinfarkt  bereits naeh wenigen Stunden 
morphologisehe Ver~nderungen vorliegen (Bt~cHHER 1932, 1933/34, 
I-IEclt% KOaB und DAVID, PICHOTKA, SOLBACH, WAI~TMANN U. Mitarb). 
Aus diesem Grund sehien es uns lohnenswert, trotz der grogen Zahl yon 
VerSffentliehungen, den I-Ierzmuskel naeh einer akuten Leuehtgasvergif- 
tung erneut zu untersuchen. Es standen dafiir 15 t terzen yon Fi~llen 
einer akuten, t6dlieh verlaufenen Leuehtgasvergiftung aus dem Sektions- 
gut des Inst i tutes zur Verffigung (Tabelle). 

Methodilc 

Es wurden jeweils Teile des linken Ventrikels und der dazugeh6renden Paioillar- 
muskeln unfixiert und nach FormMinfixierung lieht- und fluorescenzmikroskopiseh 
untersucht. Die Fitrbung erfolgte mit HiimMaun-Eosin, Sudan III,  mit gepufferter 

Dtsch. Z. ges. gerichtl, l~'fed., Bd. 52 24: 
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(Miehaelis-Puffer) auf pI~ 6,2 
eingestellter Aeridinor~nge- 
15sung einer Konzentration 
von 1 : 10000 und mit w~l~- 
riger AstraphosphinlSsung 
einer Konzentration yon 
1 : 1000. An unfixierten, un- 
gef~rbten Sehnitten wurde 
die Eigenfluoreseenz ge- 
prfift. Als Liehtquelle des 

Fluorescenzmikroskopes 
diente ein HBO 200- Queck- 
si lberhSehstdruekbrenner,  
die Filterkombin~tion setzte 
sich aus BG 12- und OG 
l-Filtern zusammen. 

Die Bestimmung der 
Kohlenoxyds~ttigung des 
Blutes wurde spektrogr~- 
phisch yon der Chemischen 
Abteilung des Institutes 
vorgenommen. 

Auf das fluorescenzmi- 
kroskopische Bild des nor- 
malen Herzmuskels wurde 
bereits ~n anderer Stelle aus- 
fiihrlieh eingeg~ngen (Kol~B 
und H ~ c ~ ) .  Hier sei nur 
erw~hnt, dal~ nach einer 
Acridinorange-F~rbung bei 
dem genannten pH-Wert 
im unfixierten Sehnitt die 
Muskelfasern gelbgriin, die 
Kerne intensiv griinlieh 
leuehten. Die Myofibrillen 
heben sieh sehwaeh ab, eine 
Querstreifung stellt sieh 
nieht dar. Vereinzelt sind 
perinucle&r kleine sehwaeh 
orangerote AreMe zu er- 
kelmen. Mit Astraphosphin 
sind selbst kleinste Verfet- 
tungen dureh eine intensive, 
hellgrfine Fluoreseenz leieht 
zu erfassen. In unfixierten 
Sehnitten besitzen die Mus- 
kelfasern eine sehr sehwaehe 
dunkelgriine Prim&rfluores- 
eenz, Lipofuseinablagerun- 
gen heben sieh dureh eine 
gelb-br~Lunliehe Farbe gut 
ab (HAMPERL,HEIDENREIC1T 
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u. SIEBERT, SACHS). Da bei der ~luoreseenzmikroskopisehen Methodik jede Fixation 
das Ergebnis beeintr~ehtigen kann, wurden nur unfixierte Sehnitte untersueht. 

H 10. 

Be/unde 

H 1. Fluorescenzmikroskopisch (Flm): Gelbgrtine Muskelf~sern. Diffus ~nge- 
ordnete, kleine Verschwielungen. In ihrer unmittelbaren Umgebung f~llen 
Gruppen yon kernfreien, homogen grtin leuehtenden Muskelfasern auf. Herd- 
fSrmige feintropfige Verfettungen. 
Lichtmikroskopisch (Lm): Bis auf kleine Schwielen keine Besonderheiten. 

H 2. Flm: Uberwiegend orangerot leuchtende Muskelfasern; die Fluorescenz 
seheint in erster Linie yon den Myofibrillen zu stammen. In unregelm~l~ig 
angeordneten Arealen ist der Verl~uf der FibrilleI1 unterbroehen, die Muskel- 
f~sern enthalten hier in wechselnder Menge orangerote Granula und Sehollen. 
Lm: Keine pathologischen Veranderungen. 

H 3. Flm: Die Muskelf~sern besitzen eine gelb-brs Farbe, stellenweise sind 
in ihnen perlschnur~rtig angeordnet kleine or~ngerote Granula zu erkennen. 
Lm: Keine pathologischen Ver~nderungen. 

H 4. Flm: Die Muskelfasern sind orangerot gef~rbt. 
Lm: Neben kleinen Blutungen linden sich diffus angeordnet und sehr ver- 
einzelt Muske]fasernekrosen. Zum Tell sind bereits kleine Leukocyten- 
ans~mmlungen vorh~nden. 

H 5. Flm: Orangerot leuchtende Muske]fasern. 
Lm: Kleine Blutungen. Einzelne Muskel~asern nekrotisch ver~ndert. 

H 6. ~Jberwiegend or~ngerote Muskelfasern, zum Teil mit orangeroten Granula. 
Neben perivaseu]~Lren Zell~ns~mmlungen ist das Gewebe hier mit griin 
leuchtendem Blutplasma durchtrankt. HerdfSrmige ~ein- bis mitteltropfige 
Verfettungen. 
Lm: Kleine Blutungen, perivaseul~Lre Leukocytenansammlungen. Um- 
sehriebene, mit Leukoeyten durchsetzte Muskelfasernekrosen. 

H 7. Flm: Or~ngerote Fluoreseenz der Muskelf~sern, stellenweise enthalten sie 
or~ngerote Gr~nula. Die Wandung mehrerer Arterien ist teilweise auff~llend 
homogen und gleichm~l~ig griin leuehtend. Kleine Muskelfasergruppen sind 
feintropfig verfettet. 
Lm: Mehrere Arterien besitzen bei intakter Elastiea int. auffallend breite 
W~nde. Sie sind ~ufgelockert, absehnittsweise verw~sehen strukturiert und 
kernfrei. Sehwaeh positive Fibrinreaktion. Kleine Blutungen. 

H 8. Fire: Normale gelbgrtine Fluoreseenz der Muskelfasern. Einzelne F~sern 
feintropfig verfettet. 
Lm: Bis auf kleine Blutaustritte keine Veranderungen. 

H 9. Flm: Uberwiegend gelbgriine Muskelfasern, dazwischen kleine Gruppen mit 
grasgriiner Fluorescenz. Diese Fasern zeigen gleichzeitig eine geringfiigige 
hellere Eigenfluorescenz. HerdfSrmige feintropfige Verfettungen. 
Lm: Solit~irer, mit Leukocyten durchsetzter Untergangsherd. Kleine 
Blutungen. 
Flm: Weite Strecken zeigen eine normale gelbgrfine Fluorescenz. Da- 
zwischen fallen vor allem im Papillarmuskel, aber auch im linken Ventrikel 
Herde auf, in denen die l~Iuskelfasern homogen braunlich leuchten und kern- 
frei sind. Am Rand dieser Herde leuchten mehrfach Muskelfasern intensiv 
gr~sgriin. Stellenweise sind Leukocyten~nsammlungen zu erkennen. GrSftere 
Are~le sind fein- bis mitteltropfig verfettet. 
Lm: Im Papillarmuskel und im linken Ventrikel sind mehrere mit Leuko- 
eyten durchsetzte Nekroseherde vorhanden. 

24* 
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H 11. 

H 12. 

H 13. 

G. K o R B  : 

Flm: In den Muskelf~sern sind nur selten Fibrillen zu erkennen, bei schwaeh 
griinbr~unlicher Grundfluoreseenz enthMten sie vielfach unterschiedlich 
groge, intensiv rot ]euchtende Granula und Schollen. 
Lm: Kleine Blutungen. Kleiner Herd mit strukturlosen und kernfreien 
Muskelfasern. 
Flm: iJberwiegend gelbgriine Fluorescenz der Muskelfasern, zwischen ihnen 
diffus angeordnet mehrfach kleine Gruppen yon Fasern mit einer grasgriinen 
Farbe. Einzelne Fasern feintrolofig verfettet. 
Lm: Auger kleinen Blutaustritten keine Ver~nderungen. 
Flm: Die Muskelfasern leuchten tells griin-br~unlich, tells hellbraun. 
Einzelne Fasern sind feintropfig verfettet. 
Lm: Einzelne kleine Blutungen. 

Abb. 1. tI 2. 58 Jahre, 63,5 % COtIb, Lipofuscinablager~ngen, Phasenkontr~st, 1087fach 

H 14. Flm: NormMes Bild, keine Besonderheiten. 
Lm: Kein patho]ogiseher Befund. 

H 15. Flm: Die Muskelfasern besitzen eine bri~unliche Fluorescenz. Am Rand des 
Papillarmuskels ist eine Zone mit kleinen roten Granul~ durchsetzt. In der 
N~he des Endothels im Sehnitt yore linken Ventrike] ist ein Herd zu er- 
kennen, in dem die Muskelfasern sehwaeh grfinlich leuehten und homogen 
besehaffen sind. l~eichlieh Leukocyten. Weite P~rtien sind fein- bis mittel- 
tropfig verfettet. 
I~n: Bis auf den beschriebenen Herd keine weiteren Ver~nderungen. 

Wie aus der Tabelle ersicht]ich, en thMten Mle tIerzen,  bis auf das des 
Kleinkindes  reichlich Lipofuscin (Abb. 1). Es ist  in  den vorl iegenden 
Schni t ten  n icht  nu r  perinuc]e~r, sondern in  Fo rm feiner Granula  auch 
interfibril l~r angeordnet .  Mengenmi~Big deckt  sich das fluorescenzmikro- 
skopische Bild anni ihernd mi t  dem bei phasenkontras topt ischer  Betrach- 
tungsweise, dagegen t~uschcn die fiblichen ]ichtmikroskopisehen Fi~r- 
bungen  einen weitaus geringeren P igmentgeha l t  vor. 

Bei den Sektionen wurde dem Zus tand  der Coronararter ien besondere 
Aufmerksamkei t  geschenkt. Thrombotisehe,  embolisehe oder arterio- 
sklerotische Versehliisse lagen in  keinem Full  vor. Die Kranzgef~Be yon 
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t t  2, I-I 5 und t t  10 wiesen umsehriebene Einengungen dureh arterio- 
sklerotisehe Beete auf. Makroskopiseh konnte an keinem tIerzmuskel, 
auger der typisehen hellroten Farbe, ein pathologiseher Befund erhoben 
werden. 

Diskussion 

Unsere Untersuehungen zeigen, dab aueh bei der akuten, t6dlieh ver- 
laufenden Leuehtgasvergiftung in einem verh/~Itnismggig hohen Prozent- 
satz Herzmuskelver/~nderungen vorhanden sind. Sie stehen offenbar in 
keinem Zusammenhang zum Alter der Verstorbenen und der Kohlen- 

Abb. 2. H 9. 20 Jahre, 50 % COnb, perivascul~rc Erythrocytenansammlungen, H.E., 
392faeh 

oxyds~ttigung des Blutes. Am h~tufigsten fanden sieh Einzelfaser- und 
herdf6rmige Verfettnngen sowie Blutungen. Die meist feintropfigen Ver- 
fettungen, auf die im Zusammenhang mit der CO-Vergiftung bereits oft 
hingewiesen wurde (BOcgsE~ 1950, E~RLICg u. Mitarb., GEu t I~zoG,  
Mr:~LLE~, PO~SOLD, STAEMMLER), dfirften als erstes morphologiseh er- 
kennbares Zeiehen der Herzmuskelseh~digung angesehen werden und 
Ansdruek eines Sauerstoffmangels sein. - -  Auf die Bedeutnng der 
fluoreseenzmikroskopisehenDarstellung vonVerfettungen weisenKsoLLE 
und TIMM~L hin. Wir selbst konnten im Experiment zeigen, dag mit 
Astraphosphin eine Verfettung frtiher und sieherer festgestellt werden 
kann, als z. B. mit Sudan Ill (HECHT, DAVID nnd KORB). 

Blutungen im Herzmuskel sind bei der Leuehtgasvergiftung keine 
Seltenheit (EHRLIG~ U. Mitarb., F/~HgEIr GI~Y, KLEBS, KROETZ, LITZNEIr 
PONSOLD, I~ADTKE). Neben reinen Erythroeytenaustritten (Abb. 2), 
fanden wir in einem Fall (If 6) perivaseul/~re Leukocytenansammlungen 
(Abb. 3), in einem anderen (If 8) degenerative Gef/~gwandver/~ndernngen 
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(Abb. 4). Gleiche oder iihnliche Bdunde  werden yon BECK und SUTER~ 

BOWEN~ PANNING und P]~T~Y angegeben. - -  Bei der Ursache der 
B]utungen wird der Sauerstoffm~nge] eine fiihrende l~olle spie]cn (SOL- 
BACH), doch kSnnte gerade d~e Tatsache, dal~ auch perivascul~re Ent- 

Abb .  3. H 6. 26 J~hre ,  75 % C O t t b ,  per ivascul~re  En tz t indungsze l l en ,  ]:I.E., 310fach  

Abb .  4. H 8. 20 J a h r e ,  79 % GOHb,  beg innende  Gefhi3wandnekrose ,  H . E . ,  246fach  

zfindungszell~nsammlungen und nekrotische Prozesse in der G e f ~ w a n d  
gefunden werden kSnnen, ffir ein zus/~tzliches direktes toxisches Ge- 
schehen sprechen, wie es unter anderem yon ISI~AELSKI und L~cAs, 
KL~BS sowie PnoKoP crwogen wird. 

Erst~unlich ist das relativ h~ufige Vorkommen mehr oder weniger 
ausgepr~gter I~erzmuskelnekrosen (Abb. 5--8). Wenn auch teilweise an 
eine Verbindung mit  arteriosklerotischen Ver~nderungen der Kranz- 
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gef•ge gedacht werden mug, so steht doeh bei den Fallen mit einem Alter 
um 20 Jahre ein direkter Zusammenhang zur Vergiftung auger Zweifel. 

Bei den fluoreseenzmikroskopisehen Untersuehungen fielen naeh einer 
Fgrbung mit Aeridinorange in ftinf Herzen (It 1, H 9, H 10, H 12, H 15) 

Abb. 5. H 5. 51 Jahre ,  53,5 % COItb,  nekrot ische ~r t t .E . ,  ~48fach 

Abb. 6. t t  6. 26 Jahre ,  75 % COHb,  subendokardiMer Unte rgangsherd ,  Gold~er, 89faeh 

einzelne und kleine Gruppen von Herzmuskelfasern auf, die sieh dureh 
eine hellgrfine Fluoreseenz und eine homogene Besehaffenheit yon den 
/ibrigen Herzmuskelfasern abhoben. Gleiehe Bilder fanden wit als erstes 
Zeiehen einer experimentellen Herzmuskelseh~digung 1--2 Std naeh 
einer Coronararterienunterbindung (ttEC~T, Kog~ und DAVID). Bei 
weiteren Versuehen zeigte sieh allerdings, dab diese Vergnderungen naeh 
einer l~ngeren Autolyse nieht mehr sieher zu erkennen sind (KogB und 
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H~OHr Vielleicht ist hier der Grund  fiir das verhgltnismgl~ig seltene 
Vorkommen clieses Befundes zu suchen. 

Auffallend war der zum Tell enorme Lipofuscingehalt der Herzmuskelfasern, 
wobei wir nut eine geringe Altersabhiingigkeit feststellen konnten. Lipofusein wird 
heute yon den meisten Autoren nicht mehr als reines Abnutzungs- und Alters- 

[Abb.I7. H 9. 20 J a h r e ,  50 % C O H b ,  m i t  L e u k o c y t e n  du rchse t z t e  M[uskelfasernekrose,  
I-I.E., 448fach 

Abb .  8. t t  10. 71 J a h r e ,  58 % C O t t b ,  f r i scher  U n t e r g a n g s h e r d  in  e inem l inken  
Papi l larmuskel~ H.E., 22~fach 

pigment, sondern als Bestandteil des Stoffwechselgeschehens angesehen (BACH- 
MANN, GEDIGK und BOVTKE, HAMP]SRL 1953, KNu ~ L L E I ~ ) .  Eine Zunahme soll 
dureh eine Mehrbelastung oder Stoffwechselvergnderungen zustande kommen 
(BSH~IG, SS~E~L, UHLE~B~OOK und B5muiG). Ob bei der Leuchtgusvergiftung, 
vielleicht tiber eine iibersttirzte Arbeitsleistung des Herzens (B~Acx) eine Lipo- 
fuseinvermehrung eintritt, kSnnen wir nicht beurteilen, immerhin sei ~uf experi- 
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mentelle Untersuchungen von v. FI~x hingewiesen, bei denen es bereits 4 Std nach 
einer medikament6sen Beeinflussung der Herzarbeit zu einer Lipofuscinzunahme kam. 

Der Umsehlag der Muskelfaserfluoreseenz bei einer Aeridinorange- 
fgrbung nach orangerot, sowie das Auftreten yon Granula und Sehollen 
(Abb. 9), diirfte - -  wie aueh aus den zeitlichen Verhgltnissen hervor- 
geht - -  mi t  postmortalen Abbauvorg~ngen zusammenh/ingen. Die l~ot- 
fluoreseenz wgre d~nn als typischer Konzentrationseffekt nach STRUGSm~ 

Abb. 9. H 2. 58 Jahre, 63,5 % COIlb, 5 Tage Autolyse, die hellen Granula und streifigen 
P a r t i e n  ents l0rechen den  Teilen, die h n  F luo re scenzmik roskop  o r a n g e r o t  l euch ten .  

Ac r id iuo range  1 : 10 000, p~  6,2, 1687fach  

aufzufassen. Es liegen aber aueh Anzeiehen dafiir vor, dab diese post- 
mortal  bedingtelt Vergnderungen mit  dem intravitalen Gesehehen in 
Verbindung stehen. 

Wiehtig ist eine Bertieksiehtigung der zeitliehen Verh~ltnisse. Herz- 
muskelnekrosen als Folge eines Sauerstoffmangels t ra ten im Experiment  
bei SOLBACI~ nach 5 Std, bei Bi2CI~EI~ naeh 7 Std auf. Fiir den experi- 
mentellen Herzinfarkt  gelten ~hnliehe Zeiten. In  13bereinstimmung mit  
anderen Autoren konnten wir dabei etwa 6 Std naeh der Unterbindung 
die ersten Leukoeytenansammlungen beobaehten. ~bertr/~gt man diese 
Ergebnisse auf unsere Befunde bei der akuten Leuehtgasvergiftung und 
IaBt man die morphologisohen Vers als Folge eines reinen 
Sauerstoffmangels auf, so mug man ftir eine t~eihe der F~lle yore Beginn 
der Vergiftung bis zum Tod eine Zeitspanne yon mindestens 5- -6  Std 
annehmen. Eine Aussage fiber die J~tiologie der Herzmuskelvergnde- 
rungen ist bei unseren Untersuehungen nieht m6glieh. Ffir eine spezifi- 
sehe CO-Wirkung, die yon einer Reihe yon Autoren fiir das Kohlenoxyd 
erwogen wird (BXNDER, G•RICII, JECKELN, I{ALDANE, LAnG, MOESCHLIN, 

PETIr PETRY, PL6TZNEI~ und BETHKE, PI%OKOP, I~ADTKE, STAEMMLE]g, 
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WACnHOLZ), k6nn ten  lediglich die Gef/iBver/inderungen sprechen.  Eine 
endgfil t ige K1/irung dieser F rage  k6nn te  durch die Anwendung  moderncr  
Un te r suchungsmethoden  wie z. B. der  t t i s tochemie  und der  Elekt ronen-  
mikroskopie  zu e rwar ten  sein. 

Zusammenfassung 
Ausgedehnte  Un te r suchungen  am Herzmuske l  zeigten, dab  in einem 

verh/~ltnism/~gig hohen P rozen t sa t z  auch nach einer aku t en  t6dl ichen 
Leuch tgasverg i f tung  morphologisch faBbare Vers  vorliegen. 
Dabe i  erwies sich die FluorescenzmJkroskopie  als wertvol le  Erg/ inzung zu 
tiblichen l i ch tmikroskopischen  Unte r suchungsmethoden .  
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