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Unter den Schéidlingsbekdmpfungsmitteln nehmen Cholinesterase-
hemmer und Nicotin eine hervorragende Stellung ein. Wie gefdhrlich
diese Substanzen auch fiir den Menschen sind, ist allgemein bekannt.
Daher kommen nicht selten absichtliche tddliche Vergiftungen vor.
Aber auch Ungliicksfalle werden beobachtet. Wahrend Vergiftungen
durch Cholinesterasehemmer in Schweden — im Gegensatz zu Deutsch-
land — selten sind, ist die Zahl der Vergiftungen durch Nicotin nicht
unerheblich. So wurden in den Jahren 1955—1962 im Institut fir
gerichtliche Medizin der Universitdt Lund in einem Sektionsgut von
3587 Fillen 15 Vergiftungen durch Nicotin festgestelit. Da die Ver-
giftung durch Cholinesterasehemmer und Nicotin meistens schnell
zum Tode fithrt, sind die morphologischen Verdnderungen an den
Organen nur gering. Die Diagnose an der Leiche kann daher schwierig
sein. Es besteht auch die Gefahr, dall solche Vergiftungen tibersehen
werden, wenn man nicht aufgrund der Anamnese mit einer solchen
Méglichkeit rechnet. Es wurde daher versucht, an Hand der 15 beob-
achteten todlichen Vergiftungen durch Nicotin beim Menschen und
durch Tierexperimente die Kenntnis der dabei auftretenden morphologi-
schen Verdnderungen zu erweitern.

A. Tédliche Vergiftungen beim Menschen

Unter den 15 Fillen waren 13 Ménner und 2 Frauen im Alter von
41—70 Jahren. 14mal handelte es sich um Suicid durch Trinken von
Joturol (10% Nicotin enthaltendes Schidlingsbekdmpfungsmittel). In
einem Fall schien es sich um einen Ungliicksfall zu handeln: Der stark
angetrunkene Mann hatte offenbar die eine Nicotinlésung enthaltende
Flasche mit der Branntweinflasche verwechselt. Zwolf der Vergifteten
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wurden tot aufgefunden, 3 verstarben auf dem Transport ins Kranken-
haus. Bei diesen Patienten war das laute Stohnen aufgefallen. Krampf-
anféille wurden nicht beobachtet. Die chemische Untersuchung, tber
die BoxNTcHSEN und MARHLY berichten werden, ergab im Extrem im
Blut 0,4—6,8 mg/100 ml, in der Leber 0,4—3,2 mg/100 g und im Magen-
inhalt 93—700 mg Nicotin per 100 g. Der in einem Fall im Gehirn be-
stimmte Cholinesterasegehalt war unverdndert. Nach dem Ergebnis der
Ermittlungen und der chemischen Untersuchung lag bei vier Fallen zur
Zeit der Giftaufnahme eine erhebliche Beeinflussung durch Alkohol vor.

Obduktionsbefunde. Die Sektionsbefunde waren uncharakteristisch. Das Blut
im Herzen und in den groBen Venen war flissig. Leber, Milz und Nieren waren
blutreich. In drei Fillen zeigte sich eine braunlich verfirbte, trockene Schleim-
haut in Speiseréhre und Magen. Kleine Blutungen in der Schleimhaut des unteren
Speiserchrendrittels und in der des Magens wurden je zweimal, Blutungen in der
Schleimhaut des Duodenums einmal gefunden. Beieinem Fall fielen gut stecknadel-
kopfgrofie Blutungen unter der visceralen Pleura auf. Das Lungengewebe war auf
der Schnittfliche dunkelrot, und in einem Fall zeichneten sich grofiere, an hamor-
rhagische Infarkte erinnernde Blutungen ab. Dem Magen entstromte ein deutlicher
Nicotingeruch, der aber mitunter nur von Nichtrauchern wahrgenommen wurde.

Mikroskopische Befunde. Zwolf der Vergifteten wurden tot aufgefunden. Die
Todeszeit war nicht genau bekannt. Wegen der teilweise beginnenden postmortalen
Verdnderungen waren die mikroskopischen Untersuchungen erschwert, weshalb
hier nur vier Fille ausgewertet wurden. In den Lungen sieht man unterschiedlich
groBe Blutungen in die Alveolen und ins Zwischengewebe. Kinmal finden sich
kleine frische pericapillire Blutungen im Hirngewebe. Die Blutverteilung in der
Niere ist unauffillig. Die Herzmuskelfasern sind unverédndert. Die Leber zeigt bei
den meisten Fillen eine — offenbar auf Alkoholabusus beruhende — grof- und
mitteltropfige Verfettung. Pulpa und Sinus der Milz sind stark mit Blut gefullt.

Arterien und Arteriolen sind in den untersuchten Organen relativ eng gestellt.
Die Elastica interna der mittleren und kleinen Arterien ist stark halskrausenartig
gewellt, die Endothelzellkerne stehen in Palisadenstellung.

B. Tierversuche

In Vorversuchen wurde die letale Dosis bestimmt, die bei subcutaner
Injektion 5 mg/100 g Kérpergewicht betrdgt, was mit den Literatur-
angaben (LENDLE und RupprrT 1942; Frurr, JENKINS, HAaVES und
CrockFORD 1958; NEGHERBON 1959) libereinstimmt. Hiernach erhielten
zwolf ménnliche Albinoratten im Alter von etwa !/, Jahr und einem
Gewicht von 175—225 g 4 mg Nicotin/100 g Koérpergewicht subcutan
(wabrige Loésung von Nicotin reinst, 99 %ig: Dr. Theodor Schuchart,
Mimchen; Priaparat-Nr. 52650). Diese Dosis wurde gewihlt, um eine
etwas lingere Uberlebenszeit zu erzielen. Vier Tiere gingen nach der
einmaligen Nicotininjektion zugrunde (zwei nach 20, je ein weiteres Tier
nach 30 und 65 min). Acht Tiere wurden nach einem Intervall von
1/, Std durch eine zweite subkutane Nicotininjektion (5 mg/100 g
Korpergewicht) getétet. Die Uberlebenszeit nach der zweiten Injektion
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betrug 5, dreimal 10, zweimal 20, einmal je 30 und 65 min. Die zweite,
im Abstand von 1Y/, Std durchgefiihrte Nicotininjektion bewirkte,
daB infolge einer sog. Tachyphylaxie seltener und weniger intensive
generalisierte Krampfe auftraten. Die Tachyphylaxie (FRANKE und
Tromas 1933 ; LEnpLE und RUPPERT 1942 sowie RUPPERT 1942) beruht
nach RUPPERT (1942) wahrscheinlich darauf, daB noch unzerstérte Sub-
stanz von der ersten Injektion im Organismus kreist und eine Umstim-
mung des vegetativen Nervensystems hervorruft.

Abb. 1. Leber (Ratte). Paraffinschnitt. Hamatoxylin-Eosin. Verklumptes Cytoplasma
in den Zellen der zentralen Lippchenbezirke

Vergiftungsbild. Bald nach der Injektion von 4 mg Nicotin/100 g
Korpergewicht wird das Tier unruhig, atmet schnell, lduft unsicher
umbher und schleppt mitunter die Hinterbeine nach. Dann bleibt es
dngstlich sitzen, Vorder- und Hinterbeine abgespreizt. Die beschleunigte
Atmung wird oberflichlich und setzt schlieBlich aus. Plotzlich springt
das Tier auf, bekommt heftige Zuckungen, und es stellen sich klonisch-
tonische Krampfe ein. Das Tier liegt dabei auf der Seite und verbleibt
auch in dieser Lage, wenn die Krampfe authéren. Die Krampfe kénnen
sich wiederholen. Das ist nicht selten 30 min nach der Injektion der
Fall. Die Tiere, die der ersten Injektion erliegen, zeigen Schnapp-
atmung. Meistens kommt die Atmung nach den Krémpfen wieder in
Gang. Das Tier richtet sich auf, verharrt aber zunichst, die Beine noch
abgespreizt, den Leib gegen den Boden des Kafigs gepreBt. Die Atmung
ist eine Zeitlang oberflichlich, angestrengt und auch unregelmifBig. Oft
ist ein Opisthotonus zu erkennen. Das Tier erholt sich nur langsam,
bleibt sehr schreckhaft, und ein leichter Stol gegen den Kaifig lost
Zuckungen und mitunter sogar neue Krimpfe aus. Von den 8 Ratten,
die eine zweite Nicotininjektion erhalten hatten, bekamen 3 auch nach
dieser Injektion generalisierte Krampfe, bei 5 Tieren blieben Krimpfe
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aus. Bei den Tieren, die keine Krampfe zeigten, fiel bei der Atmung die
Einziehen der Bauchdecken auf, was auf eine Zwerchfellihmung hin-
deuten dirfte.

Makroskopische Organbefunde. Das Herzblut war fliissig, die grofien Bauch-
organe waren in der Regel blutreich. Nur bei zwei Fallen sah man an der Nieren-
oberfliche mehrere linsengroBe blasse Bezirke, die sich in die Rinde fortsetzten.
Diinn- und Dickdarm waren maBig kontrahiert. Bis auf zwei Fille fanden sich
Blutungen unter der Pleura und im Lungengewebe. Meistens waren die Blutungen
gut stecknadelkopfgrol. Bei zwei Tieren nahmen sie jedoch fast einen oder zwei
Lungenlappen ein. Atelektasen und Uberblihung in kleinen Lungenbezirken wur-
den fast regelméflig beobachtet.

Abb. 2. Lunge (Ratte). Paraffinschnitt. H&matoxylin-Eosin. Ausgedehnte Blutung im
Lungengewebe. Einziehungen an der Lungenoberfliche in Héhe der Blutung

Mikroskopische Befunde. Die Organe (Gehirn, Herz, Lungen, Leber, Milz,
Nieren, Pankreas, Nebennieren, Hoden, Aorta und V. cava inferior) wurden in
Formol, nach Bouin, CarNoy und HEerLry fixiert und in Paraffin eingebettet. An
5 1 dicken Schnitten wurden folgende Férbungen durchgefihrt: Hamatoxylin-
Eosin, van Gieson-Elastica, Chrom-Himatoxylin-Ponceaufuchsin (Gomori-Huwrr-
QvistT), PAS, Azan, Fibrinfirbung nach WEIcERT. 35 44 dicke Schnitte wurden
nach PIcRwoRTH mit Benzidin gefdrbt.

Befunde am Parenchym der Organe. In der Rinde des Grofhirns und im. Ammons-
horn fallen Gruppen von intensiv gefarbten Ganglienzellen auf. Das Cytoplasma
sieht bei der Hamatoxylin-Eosin-Férbung dunkelrot aus. Der Zelleib erscheint
geschrumpit, der Kern ist dicht, eckig, hebt sich aber vielfach gar nicht mehr ab.
Die Purkinje-Zellen kénnen in @hnlicher Weise veréindert sein. Wahrscheinlich
handelt es sich um agonale oder postmortale Verinderungen, wie sie von GERHARD,
MEezgssEN und VEITH (1958) beschrieben wurden.

Bei einigen Fillen sind die Leberzellen auffallend geschwollen. Thr Cytoplasma
ist vor allem in der Lippchenperipherie stark aufgelockert. Die Leberzellen der
intermediiren vnd zentralen Lappchenanteile besitzen ein verklumptes Cytoplasma
(Abb. 1). Das Perikaryon ist frei. Der Gehalt der Leberzellen an PAS-positiven
Substanzen ist in allen Bezirken der Leberlippchen gleichméfig herabgesetzt.

20%*
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In der Niere findet sich vereinzelt eine hyalintropfige Entmischung oder eine
stirkere Auflockerung des Cytoplasmas in den Zellen vorwiegend der mittleren und
distalen Abschnitte der Hauptstiicke.

Abb. 3 Abb. 4
Abb. 3. Niere (Ratte). Paraffinschnitt. Himatoxylin-Eosin. Palisadenstellung der
Endothelzellkerne, Vacuolen in Endothelzellen und Muscularis einer A. radiata

Abb. 4. Niere (Ratte). Paraffinschnitt, van Gieson (Elastica). Aufhebung der halskrausen-
artigen Anordnung der Elastica interna durch Verquellung der Wand einer A.radiata

Die Lungen aller Fille weisen unterschiedlich groBe Blutungen auf, die nicht
nur unter der Pleura, sondern auch im Gewebe selbst liegen. Die Blutungen sind
meistens nicht scharf begrenzt, die Alveolen nicht gleichmiBig mit roten Blut-
korperchen gefill. Héufig sieht man
ein himorrhagisches Odem. In Hohe
der unter der Pleura, aber auch in
Hohe der groBeren im Lungengewebe
liegenden Blutungen ist die Oberfliache
der Lunge in kurzen Abstinden tief
eingezogen, so dafl kleine Zacken ent-
standen sind (Abb. 2). Kleine Atelek-
tasen und Bezirke mit iiberblihten
Alveolen, deren Wand vielfach ein-
gerissen ist, kommen h#ufig vor.

Herzmuskel, Milz, Nebenniere,
Pankreas und Hoden verhalten sich
regelrecht.

Blutverteilung in der Niere. In den

: beiden Fiéllen mit makroskopisch er-

Abb. 5. Gehirn (Ratte). Paraffinschnitt, van kennbaren blassen Bezirken an der

Gieson (Elastica). Eingerissene Elastica in- Oberfliche und auf der Schnittfliche
terna, peitschenschnurartiz in der Lichtung ) . .

der Arterie liegend der Niere sieht man angedeutet keil-

formige Aussparungen der Blutfiillung

von Glomerula und peritubuliren corticalen Capillaren. AuBerdem findet sich in

zwei weiteren Fillen eine Blutfiillung nur der Glomerula und der kleinen Venen

in der Innenzone des Marks bei im iibrigen blutleerer Strombahn. Die Blutver-

teilung in den restlichen Fallen 146t nichts Auffallendes erkennen.

P o
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Befunde an den Gefiflen. In allen untersuchten Organen sind Arterien und
Arteriolen relativ eng gestellt. Jedoch ist diese Engstellung an den Arterien des
Herzmuskels nicht so deutlich ausgeprigt. Die Elastica interna ist halskrausen-
artig gewellt, die Endothelzellkerne stehen in Palisadenstellung (Abb.3). In
einigen Endothelzellen sicht man Vacuolen. An den mittleren Arterien von Niere
und Gehirn ist die halskrausenartige Anordnung der Elastica interna nicht mehr
ausgepragt (Abb. 4). An diesen Stellen erscheint die Arterienwand gequollen und
ist von Vacuolen durchsetzt. Nicht selten ist die Elastica interna aufgesplittert
oder eingerissen, so daB sie peitschenschnurartig in der GefiaSlichtung liegt (Abb. 5).
In der Umgebung der Gehirnarterien ist das Gewebe stark aufgelockert und von

Abb. 6. Gehirn (Ratte). Paraffinschnitt. Hamatoxylin-Eosin. Wabige Auflockerung des
Gewebes in der Umgebung einer kleinen Arterie

wabiger Beschaffenheit (Abb. 6). Um Aste der A.und V. pulmonalis haben sich
Odemmintel gebildet. Die epitheloiden Zellen der arteriellen Nierenstrombahn
sind unauffillig. Die Wand der Aorta zeigt keine Besonderheiten.

Bis auf die beschriebenen Verdnderungen in der Blutverteilung der Niere sind
die Capillaren gut mit Blut gefiillt. Pulpa und Sinus der Milz zeigen einen unter-
schiedlichen Blutgehalt. Die Sinusoide in der Leber sind nur in der Niéhe der
Zentralvenen zu erkennen. In der Lappchenperipherie stellen sie sich kaum oder
gar nicht dar. Die Venen aller Organe sind weit gestellt. An den Zentralvenen der
Leber haben die Kerne der Endothelzellen Palisadenstellung. Die Wand der
V. cava inferior ist unauftillig.

Diskussion

Die bei der akuten Nicotinvergiftung auftretenden morphologischen
Veranderungen sind verhdltnismaBig gering, da beim Menschen in
Suicidfdllen die letale Dosis von 50—60 mg in der Regel weit fiber-
schritten wird und der Tod bald nach der Giftaufnahme eintritt. Deut-
lichere morphologische Befunde sind zu erwarten, wenn bei kleinerer
Giftdosis die Uberlebenszeit linger ist, wie das bei den geschilderten
Experimenten an der Ratte erreicht wurde. Die folgenden Erérterungen
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stittzen sich daher in erster Linie auf die im Tierversuch gewonnenen
Ergebnisse.

So zeigen sich Befunde an Arterien von Niere und Gehirn, die
eine hochgradige Belastung dieser GefdBle durch toxische bzw. letale
Dosen von Nicotin wahrscheinlich machen. Das ergibt sich aus der
Verquellung der Arterienwand, aus intramuraler Vacuolenbildung und
Einrissen der Elastica interna. Offenbar beruhen diese Verdnderungen
auf einer temporiren extremen Anderung der Weite der Arterienlich-
tung. Ob dabei hochgradige Vasoconstriction oder -dilatation oder ein
schneller Umschlag von Verengerung zu Erweiterung entscheidend ist,
1aBt sich aus den Befunden nicht herleiten. Dafl bei Vergiftung durch
Nicotin beides — Vasoconstriction und -dilatation — vorkommt und
als Ursache der Verdnderungen an den Arterien in Betracht zu ziehen
ist, wird aus der Wirkungsweise des Nicotins deutlich, die in zahlreichen
pharmakologischen Studien untersucht worden ist: Nicotin reizt primér
die sympathischen Ganglien des autonomen Nervensystems und die
pressorischen Zentren in der Medulla oblongata (GoopmaN und GIrLMaN
1955; SmveTrTE, HOFF, LarsoN und Haae 1962) und setzt Adrenalin
aus dem Mark der Nebenniere frei (HErpic 1942; vax SLYKE und
Larson 1950; BeiNn und MEreEr 1953; GoopMaN und GiimManN 1955;
Marmfirac, NEVERRE und Brancmi 1957 sowie DovcLas und RUBIN
1961). Das Gift, fithrt iiber einen Reiz des Hypophysen-Zwischenhirn-
systems nicht allein zur Ausschiittung von antidiuretischem Hormon,
sondern auch von Vasopressin (BissET und WALrEr 1957). Offenbar
wirkt Nicotin auch auf die glatte Muskulatur der Arterien zunéchst
erregend (GoopmMaw und Giman 1955). Dafiir kénnen auch Unter-
suchungsergebnisse von Romm und Kuscuntr (1928) und KorTEcopa
(1953) sprechen. Die Autoren fanden némlich bei Durchstromungsver-
suchen an der isolierten Kaninchenniere bzw. am isolierten Kaninchen-
ohr eine vasoconstrictorische Wirkung des Nicotins. Da jedoch durch
Nicotin erregte sympathische Ganglien in den isolierten Organen eine
Vasoconstriction hervorgerufen oder verstirkt haben koéonen, scheint
eine direkte Wirkung des Nicotins auf die Arterienwand durch die ge-
nannten Experimente nicht hinreichend bewiesen. Grofere Beweiskraft
kommt den Beobachtungen von vAN SLyke und Larsox (1950) zu, die
nach nicotinbedingter Lahmung vasomotorischer nervoser Elemente und
nach Erschépfung des Nebennierenmarks durch zusétzliche Gaben von
Nicotin noch einen Anstieg des Blutdrucks erzeugen konnten. Schlief3-
lich gelang es BurN, LEacH, RaND und THOMPSoN (1959), nach Aus-
schaltung und Degeneration der sympathischen Fasern einen vasocon-
strictorischen Effekt durch Nicotin hervorzurufen. Die genannten Wir-
kungen des Nicotins fithren zu einem initialen Blutdruckanstieg. Dem
primiren Reiz sympathischer Ganglien und pressorischer Zentren in der
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Medulla oblongata folgt aber bald eine Lahmung, der Ausschiittung von
Adrenalin aus der Nebenniere eine Erschopfung des Nebennieren-
marks, so dal} der vasoconstrictorische Effekt in eine Dilatation von
Arterien und Arteriolen umschligt und der Blutdruck absinkt (Gorsev
1936, 1941; GoopmaxN und Gitmax 1955). Zu diesem komplexen Ge-
schehen kommen noch regulierende Reflexe als Reaktion auf die durch
Nicotin hervorgerufenen Anderungen in der Hohe des Blutdrucks. Dem-
nach ist die endgiiltige Reaktion einer Struktur oder eines Organs auf
Nicotin durch die Summe der zum Teil gegensétzlichen Wirkungen des
Nicotins bestimmt (GoopmMan und Grimax 1955). Eine vasocon-
strictorische Wirkung des Nicotins auf die Arterien, die nicht so stark
ist, dal} morphologisch faBbare Schiden an der Arterienwand entstehen,
ergibt sich aus den beobachteten Anderungen der intrarenalen Blut-
verteilung in Form fleckférmiger Rindenanédmie oder in Form einer Blut-
filllung nur der Glomerula und der Venen in der Innenzone des Marks,
wie sie HoPrER und MrEessEN (1950) an der Ratte bei reflektorischer
Anémie und nach Einwirkung von Acetylcholin gesehen haben. Die
in den mittleren und distalen Abschnitten der Hauptstiicke beobachtete
hyalintropfige Entmischung und starke Auflockerung des Cytoplasmas
kann Folge der gedrosselten Blutzufuhr sein.

Die primér erregende Wirkung des Nicotins betrifft nicht nur sym-
pathische Ganglien und Kreislaufzentren in der Medulla, sondern auch
die Atemzentren. Aber auch bei der Atmung schligt die Erregung der
Zentren in eine Lahmung um. Bevor die medulldren Zentren komplett
geldhmt sind, fithrt aber die periphere curareartige Wirkung des Nicotins
zii einer Libmung der Atemmuskulatur. Der Tod tritt infolge einer
Atemlihmung ein (THoMas und Fraxke 1928; Fraxxe und THoMAS
1933; GoopmAN und Gruman 1955 sowie SiLverTk, Horr, LarsoN und
Haae 1962). Die Strombahn der Lunge wird nach Untersuchungen von
Dixon (1924) durch Nicotin nicht eingeengt. Dagegen sprechen Dawrs
und ComroE (1954) dem Nicotin eine erregende Wirkung auf Chemo-
receptoren in der Lunge mit Anderung der intrapulmonalen Himodynamik
zu. DalB die Zirkulation im kleinen Kreislauf unter der Einwirkung von
Nicotin veréndert wird, diirfte aus Experimenten von ATTiNGER (1957)
hervorgehen, der beim Hund nach intravendser Injektion von Nicotin
eine Druckerhéhung im rechten Vorhof nachgewiesen hat. Ob die
Zirkulation in der Lunge infolge einer Blutverschiebung bei peripherer
Vasoconstriction (Dixox 1924), also indirekt oder direkt durch Erregung
von Chemoreceptoren in der Lunge (Dawes und CoMroE 1954) unter
der Einwirkung von Nicotin verdndert wird, muB dahingestellt bleiben.
Mit Druckschwankungen im kleinen Kreislauf ist aber zu rechnen.

Dafl vermutete Druckschwankungen und Blutverschiebungen im
kleinen Kreislauf zu den bei Mensch und Versuchstier beobachteten
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Blutungen ins Lungengewebe AnlaB geben, ist zwar héchstwahrschein-
lich, 146t sich nicht sicher beweisen.

Blutungen ins Lungengewebe haben Esser (1903) sowie ADLER und
Hexser (1906) bei Hunden und Kaninchen gesehen, denen téglich iiber
Wochen Nicotin injiziert worden war. ApLER und Huxser (1906)
sprechen sogar von infarktidhnlichen Blutungen. Da die Tiere nach
Angaben der genannten Autoren nach jeder Injektion erneut Krampfe
bekamen, diirften die gefundenen Blutungen weniger auf eine chronische
Nicotinvergiftung als vielmehr auf die jeweils erfolgte Injektion zuriick-
zufiithren sein. An der Leiche sind solche Blutungen ins Lungengewebe
wegen der Hypostase oft schwer zu erkennen. Dagegen zeichnen sie sich
im blassen Lungengewebe der Versuchstiere deutlich ab. Makroskopisch
sichtbare Blutungen ins Lungengewebe waren auch in den jetzt durch-
gefithrten Tierversuchen nicht regelméaBig vorhanden. Die mikroskopi-
sche Untersuchung deckte aber in allen Fallen intraalveoldre Blutungen
auf. Die kleinen subpleural gelegenen Blutungen, die auch CAMERER
(1943/44) bei der Nicotinvergiftung des Menschen und EssEr und Kvan
(1933) beim Meerschweinchen beobachtet haben, konnen Erstickungs-
blutungen bei Atemlahmung sein.

Verteilung und Ausscheidung des Nicotins wurden von Ganz,
Krrsey und GEiLing (1951) an Ratte und Maus nach Injektion von
radioaktivem Nicotin untersucht. Die hochste Aktivitat zeigte die
Leber, in der der groBte Teil des Giftes abgebaut wird (H. Fiscaer 1940;
Larson und Haac 1942; WERLE und UscrHorp 1948; WIrTH und
Hecmt 1951 ; HavscHILD 1956 sowie WERLE, SCHIEVELBEIN und SPIETH
1956). Die hochste Abbaurate fanden WERLE und UscroLD (1948) néchst
der Leber in Lunge, Niere und Gehirn. Der Abbau des Nicotins im
Organismus steigt nach FIN¥EgaN, Larsoxn und Haac (1947) mit dem
Logarithmus, die Ausscheidung durch die Niere linear mit der Menge
des verabfolgten Nicotins. 16 Std nach der Giftapplikation sind Abbau
und Ausscheidung des Nicoting beendet. 25% des Nicotins werden in
dieser Zeit unverdndert ausgeschieden (Ganz, KrrseEy und GEmne
1951). Da die Leber bei Nicotinvergiftung nach den genannten Autoren
die hochste Abbaurate zeigt, sind Schwellung der Leberzellen mit
wabiger Auflockerung des Cytoplasmas in der Lappchenperipherie und
Verklumpung des Cytoplasmas in den Zellen der intermediiren und
zentralen Léppchenabschnitte hochstwahrscheinlich auf die hohe Gift-
anflutung und auf eine mégliche Anderung des Stoffwechsels zuriick-
zufithren.

Tédliche akute Nicotinvergiftungen beim Menschen sind in der
Literatur nicht héufig beschrieben worden. EssEr und KomN (1933)
berichten tiber einen Fall, FRANKE und Tromas (1933) iiber vier Félle,
Kratz (1935) sah einen Fall, BEEMAN und HUNTER beobachteten 24 Fille,
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und CAMERER (1943/44) berichtet tiber einen weiteren Fall. Jedoch
diirften wesentlich mehr Vergiftungen vorgekommen sein. Die morpho-
logischen Verdnderungen waren in den mitgeteilten Féllen wegen der
kurzen Uberlebenszeit nur gering: braunliche Verfirbung der trockenen
Schleimhaut von Speiserdhre und Magen sowie kleine Blutungen in der
Schleimhaut des unteren Speiserdhrendrittels, in der von Magen und
Duodenum. Offenbar beruhen diese Verdnderungen auf einer lokalen
Reizwirkung des Nicotins. Die kleinen Blutungen konnen aber auch
durch Erbrechen entstanden sein.

Zusammenfassung

Bs wird tdber morphologische Verénderungen bei der akuten t6d-
lichen Nicotinvergiftung des Menschen und im Experiment an der Ratte
berichtet.

Im Tierexperiment an der Ratte fanden sich vorwiegend in Niere
und Gehirn eine wélrige Durchtrinkung und Vakuolisierung der
Arterienwand und FEinrisse der Elastica interna, die offenbar mit der
starken Belastung der Arterien bei extremen Blutdruckschwankungen
unter Nicotineinwirkung in Zusammenhang stehen. Anderungen der intra.-
renalen Blutverteilung werden als Folge einer durch Nicotin ausgelésten
Verengerung der A.renalis oder ihrer groBeren Aste angesprochen.

Sowohl beim Menschen als beim Versuchstier zeigten sich unter-
schiedlich groBe Blutungen unter der Pleura und im Lungengewebe.
Die kleinen subpleural gelegenen Blutungen werden als Erstickungs-
blutungen, die groferen im Lungengewebe nachgewiesenen als Ruptur-
blutungen bei Drucksteigerung in der Lungenstrombahn gedeutet.
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