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Fig. 3. Lingsschnitt durch die Speisershrenwand, welcher die obere
schlitzformige Offnung (¢) des Kanals (k) trifft; k' = nicht
dilatierter, kranialwirts nach dem Karzinom zu fithrender Ab-
schnitt des Kanals. Bezeichnungen cf. Fig. 2. (Vergr. Leitz,

‘ Obj. 1, Okul. 0.) (Etwas schematisiert.)

Fig. 4. Querschnitt durch die Kanalwand im Bereiche des Karzinoms.
k = Lumen des Kanals; o = oberflichlich sich ausbreitende
Tumorzellen; = in die Tiefe wuchernde Epithelzapfen;
Ib = anfgelockertes Bindegewebe; kz = kleinzellige Infiltration ;
b == derbe Bindegewebsziige; h = Hornperle. (Vergr. Hartnack,
Obj. 4, Okul. 2.)

I11.
Zur Frage der Kali chloricum-Vergiftung.

(Aus der propadeutischen Klinik und aus der Abteilung fiir experimentelle
Medizin des Bakteriologischen Instituts zu Kiew.)

Von
Dr. Basil Winogradow.
(Hierzu Tafel 1V.)

Das Kali chloricum wird bei Behandlung verschiedener Er-
krankungen viel verwendet. Die Meinung fiber seine vollstindige
Unschédlichkeit herrschte wahrend langer Zeit nicht nur bei Laien,
sondern aneh bei Arzten.

Man fithrte sogar die nach seinem Gebrauche beobachteten
Todestalle stets auf andere Ursachen, vorwiegend auf Diphtherie,
bei deren Behandluug es frither als fast einziges Mittel galt, zuriick.
Daher ist es kein Wunder, dafl diejenigen Autoren, die zuerst
ihre Aufmerksamkeit auf seine giftige Wirkung lenkten, nichf im-
stande waren, mit den allgemein verbreiteten Ansichten zu kampfen ;
infolgedessen verliefen solche Kille wie die von Chevallier
(1855), Jacobi (1860), Kiister (1877) und selbst die von Dr.
E.JFountain an sich selbst ausgefihrten und mit Exitus
letalis beendigten Experimente (nach Aufnahme von 30,0 g KCIO,
am 7. Tage Exitus) vollkommen unbemerkt. Erst im Jahre 1879,
mit dem Erscheinen der Arbeit von Marchand #nderten sich
die Meinungen der Arzte, und seitdem wird das Kali chloricum
als hochst gefihrliches Gift angesehen. Dieser Autor wurde bei
Autopsien von Kindern, die scheinbar an Diphtherie starben, auf
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die schokoladenbraune Farbe des Blutes, des Harns, auf Tkterus
usw. aufmerksam. FEr unterwarf die Frage einer experimentellen
Untersuchung und wagte als Erster die Meinung auszusprechen,
daBl der Tod in diesen Fillen nicht infolge der Krankheit, sondern
im Zusammenhang mit dem Mittel, mit dem man dieselbe be-
handelte, eingetreten ist. Zur Unterstiitzung dieser Meinung fiihrt
er die Beschreibung von Seitz im Handbuch von Niemeyer
an; indem dieser das pathologisch-anatomische Bild der Diphtherie
darstellt, erwshnt er die dunkle Farbe des Leichenblutes und die
Nierenblutungen. Marchand war der Erste, welcher bestitigte,
daf die Hauptverinderung bei akuter Vergiftung mit Kaliumehlorat
der Ubergang des Oxyhimoglobins in Methamoglobin ist; infolge-
dessen biiBen die roten Blutkorperchen die Absorptionstahigkeit
dem Sauerstoffe gegeniiber ein. Geschieht die Umwandlung des
Hamoglobins in vom Organismus noch ertragbaren Grenzen, so
lagern sich die Zerfallsprodukte der Erythroeyten in der Milz,
der Leber und besonders in den Nieren ab; hier werden sie ausge-
schieden, wobei sie reichliche Himorrhagien und Verstopfungen
der Harnkanilchen hervorrufen; infolgedessen kommt es zur
Anurie mit vollstindigem Symptomenkomplex der urdmischen Ki-
scheinungen, die gewdhnlich nach einigen Tagen zum Tode fithren.

Bald nach dieser Arbeit von Marchand erschienen zahl-
reiche Mitteilungen von Vergiftung mit chlorsaurem Kali, und
die Arzte horten auf, dieses Salz fiir einen indifferenten Stoff zu
halten. W. Afanassiew stellte in seiner Dissertation, im
Jahre 1885, 50 Fille aus der Literatur zusammen, und zehn Jahre
spater (1896) bestimmt Th. Romanow ihre Gesamtzahl bis
auf 100.

Aus der russischen Literatur kann man eine genfigende Menge
mitgeteilter Fille zusammenstellen.. Hierher gehoren: 2 Fille
von Dr. Kostylew (1886), 2 Kille von P. Manozkowa
{(1887), 1 Fall von Prof. M. A. Afanassiew, 1 Fall von Dr.
Ignatiew (1892), 1 Fall von Demitsch (1895), 1 Fall von
B. Woitzechowsky (1900) u. a. Zu gleicher Zeit beginnt
auch die theoretische Seite der Frage die Aufmerksamkeit der
Forscher auf sich zu lenken; eine ganze Reihe experimenteller
Arbeiten erklirt das Wesen der Wirkung des Kali chloricum auf
den tierischen Organismus und gibt ein ausfithrliches pathologisch-
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anatomisches Bild der infolge der Vergiftung mit diesem Gifte
auftretenden Verinderungen. Die Meinung von Marchand,
dafl das Chlorat im Organismus in Chlorid véllig reduziert wird,
wurde von Mering umgestoflen; er bewies, daB das letztere
fast vollkommen unverinderf ausgeschieden wird, dabei nur ein
kleiner Teil desselben wiederhergestellt und dal bei lingerem Ge-
brauche des Salzes neben Hamoglobin noch Hématin gebildet wird.
Mering erklirte auch die Bedingungen, die fiir die toxische
Wirkung der chlorsauren Salze am gimstigsten sind. Fr fand,
dal ihre Wirkung desto intensiver und rascher erfolgt, je hoher
die Korpertemperatur ist, je mehr das Blut CO, und saures phos-
phorsaures Natrium enthilt, d. h. je grofer die Alkaleszenz des
Blutes ist. Verschiedene Salze der chlorigen Saure wirken auf den
Organismus desto energischer, je geringer ihre chemische Stabilitit
ist ; nach ihrer Wirkung kann man sie in folgender Anordnung
gruppieren : Ammonium, Magnesia, Kalcium, Strontium, Baryum
und erst nachher Natrium und Kalium. Ferner bestiitigten die
spiteren Autoren, dall das Methiémoglobin nicht auf einmal ent-
wickelt wird. Am ersten Tage gelingt es gewohnlich nicht, dasselbe
im Blute nachzuweisen. Auch der Urin ist in den ersten 24 Stunden
vollkommen hell und durchsichtig, wird sogar in vermehrier Menge
ausgeschieden und enthilt zuweilen kleine Spuren von Eiweil.
Die Schokoladenfarbe des Harns und Anurie erscheinen am 2. bis
3. Tage, und zu dieser Zeit entwickeln sich auch stiirmische urémi-
sche Erscheinungen, zuweilen mit allgemeinen klonischen Krimpfen
und vollkommener BewuBtlosigkeit.

Im Jahre 1882 entdeckte Riess sehr interessante Struktur-
verinderungen in den Krythrocyten, die er in folgender Weise
beschreibt : ,,Ein groBer Teil der Blutkorperchen (ein Fiinftel)
ist im groBten Teile seines Stromas vollstindig entfirbt und ent-
hilt nur Reste von Hémoglobin in Form kleiner, rundlicher Kiigel-
chen und Kérnchen, die im Stroma zerstreut liegen.” Diese Korn-
chen wurden von ihm niecht nur im Stroma der roten Blutkorper-
chen eingeschlossen, sondern auch im Blutplasma freiliegend ge-
funden. Die entfirbten Erythrocyten sind gewdhnlich kleiner
als normal und besitzen eine unregelméBige, eiférmige und lingliche
Gestalt. Diese Veréinderung wurde von Riess am 3. Tage nach
der Vergiftung konstatiert; dabei bemerkte er, dal diese Kérnelung
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am . Tage vollig verschwand. Derselbe Autor und hauptséchlich
W. Afanassiew fanden starke Verminderung der roten Blut-
korperchen und Vermehrung der Leukocyten neben Verfinderungen
in der Milz, Leber, Lymphdrisen und im Knochenmarke. AuBer-
dem beschrieb W. Afanassiew Verinderungen in den Ganglien-
zellen des Herzmuskels, was von ihm als Hauptursache des Todes
in akuten Fillen aufgefafit wird; das Methamoglobin halt er fir
belanglos, da das Spektroskop in diesen akut verlaufenden Féllen
die charakteristischen Absorptionslinien im roten Teile des Spek-
trums nicht entdeckt.

»Es ist zweifellos,” sagt W. Affanasiew, ,dal das
Blut erheblich verindert wird; dies beweist seine schokoladenbraune
Farbe ; aber es ist noch unméglich zu sagen, worin die hauptséch-
liche Schidlichkeit seiner Versinderung besteht (S. 47). Aber
die spiateren Untersuchungen von Hiiffner und Otto beweisen,
dafl bei gewdhnlicher Methode der spektroskopischen Untersuchung
das Hamoglobin erst dann entdeckt wird, wenn sein Gehalt im
Blute 40°0o erreicht hat, bei kleineren Mengen aber gelingt es
nicht, die fiir dasselbe charakteristischen Absorptionsstreifen zu
finden. Prazise Resultate vermag nur die spektrophotometrische
Untersuchung zu geben, mit deren Hilfe auch die quantitative
Bestimmung des Methamoglobingehaltes moglich ist. Eine grofe
Rolle in der Pathologie dieser Vergiftung spielt scheinbar auch
die von manchen Autoren beobachtete vergroferte Viskositiat des
Blutes.

Die Vergroferung und Schmerzhaftigkeit der Milz 148t sich
aus den Ablagernngen von Zerfallsprodukten der roten Blutkérper-
chen in der Pulpa, Hyperémie der BlutgefiBe, zuweilen aus Blutun-
gen in der intrakapsuléren Schicht und Spannung der Kapsel
erkidren, ’

Der Ikterus und die Leberschwellung sind auch aus dem
pathologisch-anatomischen Bilde verstindlich: die Kapillaren
innerhalb der Leberlippchen sind gewdhulich stark erweitert und
reichlich mit rosabraunen Pigmentpartikelchen gefiillt; diese Par-
tikelchen héiufen sich stellenweise und verstopfen das Kapillar-
lumen. Die Balken der Leberzellen erscheinen ‘zusammengedrﬁckt;
auch im Zellprotoplasma wird nicht selten Pigmentablagerung
beobachtet. Die Gallengéinge sind stark erweitert; ihr Epithel
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ist verdickt; die Galle ist sehr eingedickt, dunkel und zeigt ver.
starkte Viskositdt. Auf diese Weise geht hier infolge reichliches
Zufuhr von Zerfallsprodukten der roten Blutkorperchen eine starke
Gallenpigmentbiidung vor sich; infolgedessen wird die Galle meh:
pleiochromisch und viskds, und die letztere Beschaffenheit erschwert
ihre Bewegung in den Gallengéingen. Wenn wir den geringen
Druck (etwa 10 mm), unter welchem die Galle ausgeschieden wird,
in Betracht ziehen, so ist es versténdlich, dafl die oben beschriebe-
nen Verdnderungen zu Gallenstanung und Eindringen derselben
in die-Lymphwege fithren; von da aus gerat sie in die Blutbahn
und wird allen Organen zugefiihrt.

Besonders grofie Aufmerksamkeit wurde von allen Autoren
den Nieren geschenkt, weil man "die Hauptursache des letalen
Ausganges in chronisch verlaufenden Féallen der Vergiftung in
Verdnderungen seitens dieses Organs sah. Auch hier wurde starke
Hyperimie mit GefaBerweiterung und Uberfiillung derselben mit
verdnderten und zerfallenen roten Blutkorperchen gefunden. Die
Schlingen der Malpighischen Kn#uelchen erschienen stets er-
weitert und die Hohlen der B o wm an schen Kapsel mit klein-
kornigen Eiweifimassen gefiillt. In den gewundenen Harnkanil-
chen war das Lumen mit bald Kklein-, bald groBkérnigen, aus
braunen Kliimpchen bestehenden Massen gefullt. Das Kanilchen-
epithel erscheint vakuolisiert, hiufig abgestoBen oder stark ver-
dickt mit zwischen einzelnen Zellen verwischten Grenzen und
stellenweise vollkommen in kleinkornige Massen umgewandelt.
In den geraden Harnkanilchen werden dieselben Verdnderungen,
aber in geringem Umfange beobachtet.

Die Nierengefafle sind hénfig hyalin entartet, und im inter-
stitiellen Bindegewebe wird eine kleinzellige Infiltration beobachtet.
Die héufig unter stiirmischen urdmischen Erscheinungen verlanfende
Anurie 148t sich leicht auf die beschriebenen Verdnderungen zu-
riickfithren. '

Tn der Pathologie dieser Vergiftung legt Silbermann
grofen Wert auf die in den Blutgefilen s&mtlicher Korperab-
schnitte sich intra vitam bildenden Blutgerinnsel; die Verstopfung
tritt dabei zuerst in den Kapillaren auf und wird erst spéter auf
grofere Arteriendste fortgepflanzt; allein Falkenberg, der
die Experimente von Silbermann wiederholt hat, leugnet
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die Bildung von Kapillarthromben im Leben und sieht die Todes-
ursache wie vorher in der Umwandlung des Oxyhamoglobins in
Methamoglobin und in der Zerstérung roter Blutkérperchen. Uns
aber scheint es, daB die Verstopfung der GefiaBe mit zerfallenen
Erythrocyten moglich ist, wiewohl nicht in so grofem Umfange
und mit solcher Bestindigkeit, wie es Silbermann vermutet.
Fiir diese Vermutung sprechen die nicht selten von uns gefundenen
Lungeninfarkte beim Menschen und Blutergiisse in verschiedenen
Organen bei den Experimenttieren. Viele Autoren beschrieben
mehrfach verschiedene Hamorrhagien, deren thrombotische Her-
kunft mehr als wahrscheinlich ist. So beschrieb Wohlgemuth
im Jahre 1891 einen Fall von Vergiftung mit Kali chloricum,
in welechem schon im Stadium der Rekonvaleszenz auf beiden Unter-
schenkeln, von den Knochein bis zom Knie, zahlreiche erbsen-
groBe Hauthdmorrhagien auftraten; am folgenden Tage erschienen
schon groBere Sugillationen auf beiden Oberschenkeln bis zur
GesiBgegend, wobei leichtes Odem an den Unterschenkeln und
Filen beobachtet wurde. Das Auftreten von griBeren blutigen
Flecken dauerte noch einige Tage; nachher blalten sie allmahlich
ab, und naeh einer Woche sind sie nebst den {ibrigen Anfallen
vollkommen verschwunden.

Etwas Ahnliches wurde im Falle von Day beobachtet Fiir
denselben Umstand spricht die Frhohung des Gerinnungsver-
mogens des Blutes bei der Mehrzahl unserer Kranken. Die Ge-
rinnung trat dabei so rasch ein, daB es sehr schwierig, ja
zuweilen selbst unméglich war, die Zahlung der Blutkorperchen
auszufithren. :

In denjenigen Fillen, in welchen das Knochenmark unter-
sucht wurde, fand man auch in demselben Verinderungen: im
oberen Abschnitte des Oberschenkelknochens erschien es weich,
von rotbrauner Farbe bzw. rotbraun und gelb gefleckt; in seinem
unteren Abschnitte blieb es unveréindert. Die mikroskopische
Untersuchung zeigte Vermehrung der lymphoiden Elemente und
Ansammlung von Zerfallsprodukten der roten Blutkérperchen
(Hofmeier, Riess, W. Afanassiew).

Seitens des Magendarmkanals wird gewdhnlich das Bild einer
schweren Gastroenteritis beobachtet, zuweilen mit- Versehwirun-
gen und Hémorrhagien in die Dicke der Schleimhaut. -

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 190, Hft, 1. 7
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Die aber bei Vergiftung mit KCIO4 besonders in die Augen
springende Erscheinung ist die Methimoglobinfirbung sowohl der
duBleren Decken wie auch aller inneren Organe. E. Harnack
charakterisiert das pathologisch-anatomische Bild auf folgende
Weise : ,,Leber, Milz, Nieren, Darm, Lungen, Herz, graune Hirn-
substanz u. a. sind dureh und durch schmutzighraun oder schwérz-
lich gefarbt.*

Eine vollstindige Sonderstellung nimmt die Beobachtung
von Dr. (gegenwirtig Professor) Th. Romanow ein: er fand
in einem Falle von Vergiftung bei einem Menschen stark aus-
gegprochene Fettembolien vorwiegend in den Lungen
und weniger ausgesprochene in allen iibrigen Organen. Er stief3
auf diese Entdeckung ganz zuféllig: indem er fiir die mikroskopische
Untersuchung ein Stiickchen frischer Niere nahm, geriet zufillig
auf das Objektglas ein kleines Fragment von Lungengewebe, in
welchem alle Gefédlle mit Fett gefiillt erschienen. Dieses letztere
zeigte sich bald in Form einzelner ziemlich groBer, linglicher
Tropfen, bald in Form solider, baumartig verzweigter, verschieden
dicker Zylinder, die das Lumen der Gefafle vollstéindig ausfiillten.

Nachher wurden alle Organe nach Flemming behandelt,
was bisher noch niemand- getan hatte; als Resultat wurde eine
schone, am intensivsten in den Lungen ausgesprochene Fettembo-
lie zutage gebracht. Tm Zusammenhange mit den Verdnderungen
im Knochenmarke kam der Autor zu dem Schlusse, daf die Quelle
dieser Embolie eben das Fett des Knochenmarkes wire, welches
zuerst in die Lungengefdale geriet und nachher, nachdem es den
kleinen Kreislauf passierte, in die Kapillaren anderer Organe
eingedrungen ist. Dieser Autor fithrte an Tieren (8 Hunden) Ex-
perimente aus, die das Bild der an der Menschenleiche gefundenen
Verdnderungen im allgemeinen bestétigten; allein die Fettembolie
war hier bei weitem nicht so stark ausgesprochen.

Nach dem Verlaufe der Krankheit unterscheidet man gewthn-
lich akute und chronische Fille. In den ersteren tritt der Tod
einige Stunden nach der Aufnahme des Giftes ein, in den letzteren
withrt die Krankheit 7 bis 12 Tage, worauf Genesung oder Exitus
letalis folgt. Der Sterblichkeitsprozentsatz soll sehr grof3 sein: in
den von W. Afanassiew angefithrten 50 Fillen gingen nur
6 in Genesung iiber. Unter den von mir beobachteten 5 Kranken
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ging nur eine in Genesung iiher. Alle unsere b Félle miissen zur
chronischen Vergiftung gezahlt werden. Die Grofe der Letaldosis
ist nicht genau bekannt, da es unmoglich ist, zu bestimmen, welche
Quantitdt von chlorsaurem Kali vom Organismus aufgenommen
und welche durch das Erbrechen wieder ausgeschieden wurde.
Nach Seeligmiller soll bei innerem Gebrauche zu thera-
peutischem Zwecke die Tagesdosis bei Kindern von 2 bis 3 Jahren
nicht 2,0 g iiberschreiten; Kindern bis zum ersten Lebensjahr
darf man nicht mebhr als 1,25 g und Erwachsenen nicht mehr als
8,0 bis 10,0 g pro die geben.

Nach vielen anderen aus der Literatur bekannten Fallen darf
man annehmen, dafl schon 8,0 bis 10,0 g bei Erwachsenen einen
Exitus letalis zur Folge haben konnen. Eine groBe Rolle spielt
dabei der Fillungszustand des Magens: eine und dieselbe Dosis,
im niichternen Zustande eingenommen, wirkt viel stirker als bei
gefillltem Magen. Die von Mering angedeuteten Bedingungen
(Korpertemperatur, Verminderung der Blutalkaleszenz usw.) iiben
zweifellos auch einen EinfluB aus. Eine gewisse Rolle spielen hier
auch individuelle Verschiedenheiten. In unseren Fillen trat der
Tod gewthnlich nach Aufnahme von etwa 15 bis 20 g ein.

Die Vergiftung mit diesem Gifte geschicht hiufiger aus Un-
vorsichtigkeit oder Verwechslung mit anderen gewthnlichen Ab-

filhrmitteln — schwefelsaurem Mg, Na u. a.; in allen unseren
b Fillen wurde das Kali chloricum zum Zwecke des Selbstmordes
eingenommen.

Nach diesen Vorbemerkungen gestatte ich mir, zar Darstellung
des klinischen Bildes der Vergiftung, wie es in unseren 5 Fillen
beobachtet wurde, iiberzugehen. Um die Leser nieht zu er-
miiden, will ich nicht auf die Krankheitsgeschichten eingehen und
will nur der Reihe nach die Symptomatologie und den Verlauf
dieser Vergiftung beschreiben.

‘Bald nach der Aufnahme des Giftes, nach 20 bis 30 Minuten,
tritt Erbrechen ein; bald darauf entwickelt sich erheblicher Kol-
laps, zuweilen sogar mit BewuBtlosigkeit, und nach einigen Stunden
zeigt sich eine blaulichgraue Farbung der Haut und der Schleim-
hiute. Diese Firbung ist so charakteristisch und unterscheidet
sich so durch ihre Farbe von gewohnlicher Zyanose, daB man
zaweilen ihr allein zufolge die Diagnose stellen kann (Hoff-

7*
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mann). Schon bei oberflichlicher Betrachtung unterscheidet sich
diese Cyanose von der z. B. Kompensationsstorungen begleitenden
Zyanose bei Herzkranken dadurch, dal sie gewdhnlich nicht von
Dyspnoe begleitet ist. Wenn Atmungsstérungen dabei vorkommen,
so sind sie allerdings nicht so ausgesprochen, wie man es bei einer
0 intensiven Zyanose erwarten kionnte. Der Kranke empfindet
zu dieser Zeit starke Schwiiche, Schwindel und klagt iiber Schmerz
in der Epigastriumgegend und starke Ubelkeit. Der Puls ist (120
bis 140 Schlidge per Minute) beschleunigt, sehr klein und schwach;
die Herztone sind unrein. Die Atmung ist auch beschleunigt (bis
20 bis 30 Atemziige per Minute) ; in einem Falle wurde das typische
Cheyne-StoockesschePhinomen beobachtet. Der Harn wird
in den ersten 24 Stunden reichlich ausgeschieden, ist vollkornmen
rein und durchgichtiz und enthilt weder Eiweill noch Zucker.
Schon nach einigen Stunden nimmt das Blut eine intensive Schoko-
ladenfarbung an. Ein Tropfen desselben wird, auf Papier aufge-
nommen, an der Luft nicht gerotet.

Uns ist es nur bei einer unserer Kranken gelungen, in den ersten
24 Stunden Methamoglobin spektrogkopisch nachzuweisen. Morpho-
logische Veréinderungen und Verminderung der Zahl der Erythro-
cyten wird zu dieser Zeit noch nicht beobachtet. Schon am Ende
des ersten Tages tritt profuse Diarrhde auf, die gewdhnlich etwa
7 Tage anhilt und zuweilen vom 2. bis 3. Tage an den Charakter
choleraartiger wésseriger Stithle in Form von Reisbrithe 8- bis
12 mal tiglich annimmt.

Am 2. Tage farbt sich der Urin schokoladenbraun, ist sehr
eingedickt, eiweiBreich und wird in geringer Menge ausgeschieden.
Selbst frisch ausgeschiedener Harn reagiert stets alkalisch. Der
EiweiBgehalt iiberschreitet gewohnlich 8% nach Esbach;
nur in einem in Genesung iibergegangenen Falle war er unter 3°/oo
und die Schokoladenfarbe war dabei nicht so intensiv ausgesprochen.
Methamoglobin wurde bei einer unserer Kranken nur ein einziges
Mal spektroskopisch konstatiert. Der Harnniederschlag ist reich-
lich ; mikroskopisch zeigt er reichliche grobkérnige, braune Zy-
linder ; diese Korner sind verschieden grof, unregelmifig gestaltet,
von eigentimlichem mattem Glanze; zuweilen begegnet man un-
verénderten roten Blutkorperchen. Nicht selten werden auch stark
fettig entartete Nierenepithelzellen in Form sog. Fettkugeln beob-



101

achtet; echte Fettzylinder gelang es uns nie im menschlichen
Urine zu sehen. Bei drei unserer Kranken wurde vollstandige Anurie
beobachtet, die bei einer 11, bei der anderen 2 und bei der
dritten 8 Tage bestehen blieb. Der durch Katheterisieren aus-
geschiedene Harn (20 bis 30 cem) war intensiv schwarz geférbt
und von teerartiger Konsistenz; vom 6. bis 7. Tage an wurde der
Harn allméhlich heller, seine Quantitit vermehrt und der Eiweif}-
gehalt geringer.

Gegen Ende des 2. Tages konnte man in der Mehrzahl der
Falle (abgesehen von einem Falle) mittels des Spektroskops Met-
hémoglobin im Blute nachweisen.” Es ist hervorzuheben, daf man
fir die Untersuchung nicht zu schwache Blutldsung nehmen mubB,
weil dann der Absorptionsstreifen im roten Teile des Spektroskops
intensiver anftritt. Meist gelang es uns, nur 3 Absorptionsstreifen
deutlich zu beobachten. AuBer der Farbung unterscheidet sich
das Blut noch durch auBerordentlich gesteigertes Gerinnungsver-
mogen. Ks ist weitaus nicht leicht, das Blut in Potains Me-
langeur aufzunehmen. Bei einer Kranken waren wir nicht im-
stande, in den ersten 3 Tagen es auszufiihren, weil das Blut sofort
nach dem Aufsaugen in dem kapilléiren Abschnitte des Melangeurs
gerann. Bei zwei unserer Kranken wurden in der Struktur der
Erythrocyten die von Riess beschriebenen Erscheinungen beob-
achtet: das Hamoglobin der roten Blutkdrperchen war im ent-
farbten Stroma in Form einzelner Kornchen und Hiufchen an-
geordnet. Diese Veriinderungen traten gewdhnlich vom 2. bis 3. Tage
auf und verschwanden allméblich vom 6. bis 8. Tage an. Die
kornige Beschaffenheit der Harnzylinder erinnerte so an diese
Kornchen des Bluthdmoglobins, da8 wan unwillkiirlich an ihre
Ausscheidung aus den Nieren dachte.

Der nach Gowers bestimmte Himoglobingehalt konnte
nicht prizise Daten geben, da die Blutlosungen eine braunliche
Farbe besafen, die mit der zur Vergleichung im Apparate von
Gowers dienenden Pikrokarminlosung nicht verglichen werden
konnte.

Spektrophotometrische Untersuchungen sind von uns nicht
ausgefithrt worden, da wir keinen Apparat zur Verfiigung hatten.
Die Zahl der Erythrocyten fallt betrichtlich auf 3000 000—2 000 000
und in einem Falle wurden am 6. Krankheitstage 1 504 000 beob-
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achtet. Die Zahl der Leukocyten steigt bis 14 000 und selbst
18000; vorwiegend werden die multinukledren vermehrt.

Seitens des Magendarmkanals bleiben die obenerwahnten
Storungen bestehen. Die Kranken verzichten auf Nahrungsauf-
nahme, spiiren starken Durst und klagen tiber Ubelkeit, Erbrechen
und Durchfall. Die erbrochenen Massen sind gewdhnlich reichlich,
wiisserig und griin gefdrbt (infolge von Beimischung von Gallen-
pigment). Schon am 2. Tage erscheint Ikterus, der nebst Zyanose
der Haut und den Schleimhéuten eine eigentiimliche Nuance
verletht., Die Leber und Milz schwellen zuweilen erheblich an
und sind bei der Palpation schmerzhaft, woriiber die Kranken
zuweilen vorwiegend klagen. Die Nierengegend ist auch stets sehr
druckempfindlich. Beklopfen des Brustbeines und der Schienbeine
ruft in der Mehrzahl der Falle starken Schmerz hervor.

Seitens des Zentralnervensystems ist Kopfschmerz, hiufig De-
pressionszustand, der chne Ursache durch Unruhe und Aunfregung
vertreten wird, hervorzuheben. Einmal wurden zur Zeit der Anurie
allgemeine klonische Kriimpfe mit BewuBtlosigkeit beobachtet.

Die Temperatur steigt gewohnlich in den ersten Tagen bis
38 ¢ und daritber und fillt nachher allmahlich bis zur Norm;
bei einer ungerer Kranken hielt subfebrile Temperatur bis zum
Exitus letalis an. (Bei der Sektion erwies sich Endocarditis acuta.)

Bei der Auskultation des Herzens hort man anfénglich ziem-
lich hiufig Gerdusche an der Spitze desselben und an der Aorta;
die rechte Grenze liegt 21 bis 3 em nach rechts aullerhalb der
Linea- sternalis dextra. Der Puls ist die ganze Zeit frequent (itber
100 Schlige per Minute) und Kklein, leicht unterdriickbar; zuweilen
deutlich dikrotisch.

In 3 Fillen wurden reichliche Metrorrhagien beobachtet (alle
unsere Kranken waren weiblichen Geschlechts); 2 von ihnen waren
gravid, und das Kali chloricum wurde zum Zwecke, einen Abort
herbeizufithren, eingenommen. Es trat aber kein Abort ein. Haut-
blutungen haben wir nie gesehen.

Seitens der Atmungsorgane wurden, abgesehen von unerheb-
licher Dyspnoe, keine bemerkenswerten Veréinderungen beobachtet,
Nur bei einer Kranken erschien am 6. Tage nach der Vergiftung
Bluthusten und luftfreies, miinzenartiges Sputum ; im linken unte-
ren Lungenlappen, unmittelbar unterhalb des unteren Winkels des
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Schulterblattes, zeigte sich der Perkussionsschall an einer um-
schriebenen Stelle tympanitisch geddmpft, und bei der Auskultation
waren mafige feuchte, subkrepitierende Rasselgerdusche wahrnehm-
bar (Infarctus pulmonum).

Vom 7. Tage an wird ein Riickschreiten der Krankheit beob-
achtet: das Blut nimmt die normale Oxyhiimoglobinfirbung an;
der Urin wird heller und reichlicher ausgeschieden; sein Eiweif-
und Zylindergehalt wird allmahlich geringer; auch das Selbst-
gefiihl des Kranken verbessert sich. Am hartnickigsten erweisen
sich die Storungen seitens des Magendarmkanals; Erbrechen und
Ubelkeit bestehen gewdhnlich bis zum Tode; aber auch in dieser
Hinsicht tritt gewisse Erleichterung ein: die Kranken nehmen
Nahrung auf und vertragen sie besser. Als man jedoch der Ge-
nesung sicher sein konnte, da die Gefahr schon vorbei zu sein
schien, frat ganz unerwartet der Tod ein. Die den Exitus beglei-
tenden Umstinde waren in allen Fillen annshernd dieselben: die
Kranken wuorden plotzlich stark erregt, warfen sich im Bette hin
und her, schrien laut auf, falten sich an die Brust und klagten
iber Luftmangel. Der Puls war stark beschleunigt, so dal es
unmoglich war, seine Schlige zu zdhlen; ferner bestand starke
Dyspnoe und Zyanose. Dieser Zustand wihrte etwa 11 bis 2 Stun-
den, worauf die Kranken rasch umstiirzten und der Tod eintrat.
Koffein und Kampher; subkutan injiziert, gaben keine bemerkens-
werte Erleichterung. Der Exitus letalis trat in 2 Fallen am 10,
im 3. Falle am 13. und im 4. Falle am 32. Tage ein.

- Bei der letzten Kranken muf man annehmen, daB die Ver-
giftung in vollstindige Genesung iibergegangen ist, und der Tod
ist infolge eines von eitriger Parotitis komplizierten Erysipelas
eingetreten. Im 5., in Genesung iibergegangenen Falle war der
Harn schon am 8. Tage vollkommen rein und eiweilfrei; die Ver-
dauungsstorungen verringerten sich raseh. Die anfangs bis 3124000
gesunkene Zahl der Erythrocyten stieg gegen den 20. Tag bis auf
4936000, und die Kranke verliel} das Spital vollkommen geheilt.

Die Behandlung bestand in Magen- und Darmspiilungen, Ab-
fithrmitteln (Ol ricini) und subkutaner Infusion von physiologi-
scher Kochsalzlosung, ferner in warmen Bédern und trockenen
Schropfkopfen anf die Nierengegend, in strenger Milehdiit; beson-
ders mufl das Einfithren von Siuren vermieden werden, in Anbe-
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tracht des schddlichen Einflusses auf die verminderte Blutalkales-
zenz (Mering). Im tbrigen symptomatische Behandlung nach
allgemeinen Grundsétzen. Viele Autoren raten, in den ersten Stun-

~ den nach der Vergiftung moglichst reichliche Aderlisse zu machen,
um das Gift anszuscheiden. Bei unseren Kranken griffen wir nicht
zu diesem Mittel. ‘

Von vier Leichen unserer Verstorbenen wurden zwei nach
Verordnung der Administration den Verwandten herausgegeben
und die zwei iibrigen seziert. Da eine von diesen Leichen einer
an Erysipelas Gestorbenen angehorte, so wollen wir hier nicht
die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchungen an-
fithren; es blieb uns also nur eine Leiche zur Verfiigung; aber
auch hier, muB man denken, hat das Bild der Verinderung seinen
urspriinglichen Charakter verloren, da die Sektion, dank gericht-
lichen Zogerungen, erst am 6. Tage nach dem Tode ausgefithrt
wurde.

Teh will an dieser Stelle das Sektionsprotokoll herbeiholen
(Dr. A. Bjeliawsky):

»Die Hautfarbe ist totenblaB mit griinlicher Verfirbung des die ein-
gefallenen Augen umringenden Bezirkes. Aus den Nasenlchern flieBt
eine braunliche, schleimige Fliissigkeit heraus. Die Gefifie, sowohl vendse
wie arterielle, sind blutleer. Das Herz ist m#Big groB, mit Fett bedeckt,
seine Hohlen sind fast leer, Blutgerinnsel werden vermifBit; die Bicuspidal-
Klappe ist am Rande intensiv gerdtet; dieser Rand ist leicht verdickt, mit
unansehnlichen mohnkorngroBen Erhabenheiten besetzt. An der inneren
Aortenmembran befindet sich eine fleckige Rotung und gelblich gewundene
streifenformige Erhebungen (beginnende Atheromatosis und Endokarditis).
In den Lungen besteht Odem. Die Bauchh6hle enthdlt reichliche serds-
blutige Fliissigkeit. Die Milz ist groB, ihre Kapsel gespannt, die Schnitt-
fliche ist ziemlich dicht, kaffeebraun gefiarbt. Die Leber hat an Volum
etwas zugenommen; ihre Rinder sind leicht abgerundet, die Kapsel ge-
spannt, die Schnittfliche kaffebraun gefdrbt. Die Nieren sind erheblich
vergroBert, geschwollen. Die Kapsel 1aBt sich stellenweise schwierig ab-
16sen, an der Oberfliche sind briunliche Punkte und Sternfiguren be-
merkbar; die Pyramidenschicht ist auch verdickt, geschwollen, dunkelgrau
gefdrbt, infolgedessen besitzt die Schnittfliche ein intensiv geflecktes Aus-
sehen. Die AuBenfliiche des Magens ist von graulicher Farbe; seine
Schleimhaut, auch die des unteren Abschnittes der Speisershre, ist ge-
schwollen, 6dematos, schmutzig-gelblich-gran gefirbt, mit zahlreichen zer-
streuten Flecken und Streifen, die ans kleinsten punktférmigen Himorrhagien
und erweiterten, mit Blut gefiillten Gefaflen bestehen. Die Schleimhaut
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selbst erscheint unverdindert. Der Mageninhalt reagiert stark alkalisch.
Die Diinn- und Dickdarmschleimhaut ist geschwollen, locker, im allgemeinen
von gelblich-grauer Farbe; stellenweise sind Gebiete mit erweitertem
Venennetz sichtbar. Die Gehirnsinus enthalten geringe Menge fliissigen
Blutes. Die pia mater ist andimisch, blaB-rosa gefirbt, zart, wird von
der Hirnoberfliche unter Verlust von Hirnsubstanz abgelost; die letatere
ist geschwollen und iiberragt die Schnittfliche. Die Hirnsubstanz und
Plexus venosi sind hochst anaemiseh; das Knochenmark ist im oberen
Abschnitte (bis zur Halfte) des Oberschenkelknochens briunlich-rosa, im
unteren normal gefdrbt.“

Fir die mikroskopische Untersuchung wurden alle Organe
nach Flemming behandelt und in Zelloidin eingebettet, wie
esTh. Romanow getan hatte. Die Farbung wurde mit Saffra-
nin und Pikro-Indigo-Karmin ausgefithrt. Fin anderer Teil wurde
in Formalin mit Chromséure fixiert, in Paraffin eingeschlossen
und mit Hamatoxylin und Eosin gefirbt. Tn den nach Flem -
ming behandelten Priparaten gelang es uns, nicht nur in den
die Alveolen umgebenden Kapillaren, sondern auch in gréferen
Gefdllen Fett zu finden. Dies letztere erschien in Form von ein-
zelnen runden, verschieden grofen Tropfen, die das Lumen der
Kapillaren vollkommen verstopften. In den gréfieren GefdBen
kam es nie zu vollstindiger Verstopfung, und neben den Fetttropfen
waren stets rote Blutkorperchen sichtbar. Im. allgemeinen aber
wurde hier Fett selten gefunden und war nur in einem geringen
Abschnitte der Lungen enthalten. Von einer Fettembolie, auf
die man den letalen Ausgang zuriickfithren konnte, kann im gege-
benen Falle keine Rede sein. In den GefiBen, der Leber, Milz und
den Nieren ist es uns nicht gelungen, Fett zu ermitteln; im iibrigen
sind in diesen Organen gewohnliche, der Vergiftung mit Kali chlori-
cum eigentiimliche, von verschiedenen Autoren mehrmals beschrie-
bene Veréinderungen gefunden. Eine Eigentiimlichkeit stellte nur
der Herzmuskel dar. Er zeigte, abgesehen von starker fettiger
Entartung seiner Fasern, das stark ausgesprochene Bild der Frag-
mentatio myocardii: die Muskelfasern erwiesen sich in einzelne
Stiickchen zerkliiftet, zuweilen ziemlich weit voneinander entfernt,
wobei der RiB stets in der Richtung einer gebrochenen Linie ge-
richtet war (zur Untersuchung wurde die Wand des linken Ven-
trikels genommen). Auf den mit Formalin und Chromsiure be-
handelten Préparaten war dieses Bild etwas weniger ausgesprochen.-
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Wir diirfen nicht den Tod auf die Methdmoglobinumwand-
lung des Blutes zuriickfithren, weil es uns nicht gelungen ist, kurz
vor. dem Tode den charakteristischen Verdunkelungsstreifen im
roten Teile des Spektrums zn finden. Von der Wirkung des chlor-
sauren Kali anf das Herz, némlich eines die Paralyse desselben
bedingenden Salzes, kann nicht die Rede sein, weil gemif den
aus der Literatur bekannten Ergebnissen am 2. bis 3. Tage das
Kali aus dem Organismus vollkommen ausgeschieden ist (Stok-
vis); in unserem Falle aber trat der Tod am 12. Tage ein. Ebenso
kann auch die Uramie nicht angeschuldigt werden, weil die Er-
scheinungen seitens der Nieren zu dieser Zeit zwar noch nicht
vollig verschwunden sind, doch sind sie erheblich schwécher ge-
worden. Der Urin wurde in den letzten zwei Tagen in einer Menge
von B00 bis 700 cem ausgeschieden und hat fast seine normale
Farbe angenommen; sein Eiweillgehalt ist von 9 %o nach Es-
bach auf 2% gesunken; die Zahl der Zylinder im Nieder-
schlage wurde auch geringer. Die Fettembolie in den Lungen war
bei weitem nicht so grofen Umfanges, dal sic den Tod zu bedingen
vermochte. Als einziges Kausalmoment, wie es aus dem patho-
logisch-anatomischen Bilde ersichtlich ist, kann hier die Fragmen-
tatio cordis aufgefalt werden. Aber der zu groBe Zeitraum zwischen
dem Tode und der Sektion und die geringe Menge von Leichen
gestattet nicht, diese Erscheinung zu verallgemeinern, obgleich
die Verinderungen an der Leiche, wie es aus der Arbeit von
I. Titow ersichtlich ist (aus dem Pathologisch-anatomischen
Institut von Prof. W. Wyssokowitseh), auf das Entstehen
von Fragmentatio cordis keinen Einflull ausiiben. Besonders be-
achtenswert ist das Auftreten einer akuten Endokarditis bei unserer
Kranken; die Entwicklung derselben darf wahrscheinlich als
Ursache des die ganze Zeit bis zum Tode anhaltenden Fiebers
aufgefallt werden.

Man mufl annehmen, daf der mit erheblicher Menge zerstorten
Blutes versehene Organismus nicht imstande sei, mit dem Eindrin-
gen verschiedener pathogenen Bakterien zu kémpfen, und reagiert
auf dieselben mit mannigfaltigen Erkrankungen (Pneumonie bei
unseren Experimenttieren) und unter anderem mit Endokarditis.

In Anbetracht des mangelhaften Leichenmaterials wurden
experimentelle Untersuchungen vorgenommen, um die Frage iiber
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die Herkunft der Fettembolie und der Todesursache bei Vergiftung
mit Kali' chloricum Kklarzumachen. Tm ganzen wurden zwolf
Experimente an Tieren ausgefithrt, die man in zwei Gruppen ein-
teilen kann : in der einen wurden durch Injektion von erwirmten
Losungen von chlorsaurem Kali und Natron in die V. femoralis
akute Vergiftungen hervorgerufen; in der anderen wurde eine
chronische Vergiftung angefacht, indem wir mittels einer Sonde
soleche Losungen wiederholt in den Magen der Tiere einfithrten.
Wir nahmen nacheinander KCIO, und NaClOg4, um Klarzumachen,
inwiefern man im ersteren Falle dem Kali eine Wirkung im Ver-
giftungsbilde zuschreiben kann. Ich will zuerst die akuten
Experimente beschreiben.

Experiment Nr. L.

16. Februar. Hund Nr. 1. Gelber Hund, Gewicht 12,2 kg. Vor
dem Experimente wurde 0,03 g Morphii muriatici subkutan injiziert. Die
V. femoralis wurde in der Hiiftzegend abpripariert, in ihr zentrales Ende
eine Kaniile eingefiihrt, die mit einer mit auf 38° erwirmten 2proz.
KClOs Losung gefiillten Biirette verbunden war. Der Blutdruck wurde
von der Karotis ans am Heringschen Kymographion mittels Quecksilber-
manometer registriert. Die Trachea wurde durchgeschnitten und in die-
selbe eine mit einer seitlichen Abzweigung versehene Kaniile eingefiihrt.
Die Abzweigung wurde mit einem registrierenden Tambour von Marey
verbunden. Die Blutdruck- und Atemknrve wurde auf einer Senkrechten
an-der mit gleichmiBiger Geschwindigkeit sich drehenden Trommel ge-
zeichnet. Aus-der anderen A. femoralis wurde alle fiinf Minuten Blut in
eine Reihe Gefifle mit parallelen Wandungen, die bis zur Hilfte mit einer
Losung von Ammonium oxalicum gefiillt waren, entnommen und darauf
spektroskopisch untersucht. Binnen 35 Minuten wurde dem Hunde in
12 Gaben 120 cem 2proz. KClOs Losung eingefiihrt, was 2,4 g Salz bedentet.
Anfangs stieg der Blutdruck ein wenig und die Atmung wurde bald un-
regelméBig, unterbrochen und zeigte das typische Cheyne-Stokessche
Phéinomen. Nach der achten EingieSung (= 80 ccm = 1,6 g) zeigte sich
auf der Kurve ein starkes Sinken des Blutdruckes, welcher nach einiger
Zeit wieder annihernd bis zur fritheren Hohe stieg. Die Atmung wurde
auferordentlich beschleunigt, so daf es unmdglich war, die Atemsziige zu
zihlen; sie verweilte in diesem Zustande bis zum Ende des Experimentes,
indem sie nur in den ersten Sekunden nach jeder neuen EingieBSung lang-
samer und tiefer wurde. Nach Einfiihrung von 120 cem fiel die Blutdruck-
kurve vollstindig bis zur Abszisse, wihrend die Atmungskurve ihren ur-
spriinglichen Charakter behielt. Der Exitus trat also infolge von Herz-
paralyse ein. Bei der bald nach Beendigung des Experimentes ausgefiihrten
Sektion erschien das Herz in der Diastole, die Harnblase stark gedehnt
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und mit ganz durchsichtiger und wisseriger Fliissigkeit gefiillt; diese en
hielt keine pathologischen Beimischungen (EiweiB und Zucker).

Das Blut war iiberall diinnfliissig, etwas wisserig, etwas dunkler al
normal gefirbt. Wihrend des Experimentes wurde viermal aus der ari
cruralis, und nach der Sektion einmal aus dem rechten Ventrikel Blu
entnommen und in demselben bei” spektroskopischer Untersuchung di
fiir -das Oxyh#moglobin charakteristischen Absorptionsstreifen nachge
wiesen; der Methdmoglobinstreifen im roten Teile des Spekirums wurd
drei Stunden nach dem Tode nicht ermittelt.

Experiment Nr. 2.

22. Februar., Hund Nr. 2. Schwarzer Hund, Gewicht 14 kg. Di
Experimentalverhéltnisse dieselben wie im ersten Falle, nur mit dem Unter
schiede, daf anstatt des Chlorkalis das Chlornatriumsalz eingefiihrt wurde
Nach Einfithrung von 110 cem 2proz. NaClOs Losung konnte man nu
geringe Verdnderungen auf’ der Atmungskurve nachweisen; es trater
drei bis sieben Sekunden dauernde Atmungspausen auf; mit dem weiterer
Einfithren des Salzes wiederholten sich diese Pausen hiufiger und wurder
anhaltender. Nach 200 cem (= 4,0 g Salz) wurde die Atmung auf lin
gere Zeit oberflichlich und selten, woraunf sie sich wieder erholte. Das:
selbe haben wir bei Einfihrung von 150 cem Salzlosung bekommen
Wihrend des 80 Minuten danernden Experimentes gelang es uns nicht
am Pulse bemerkenswerte Verinderungen zu sehen. Zuweilen wurde
sogar starke Erhohung des Blutdruckes beobachtet, so dal die Atmungs-
und Pulskurven zusammenfielen. Im ganzen wurden dem Hunde 350 com
(== 7,0 g Salz) eingefiihrt; weiteres Eingiefen von 2proz. Na Cl0s Losung
hatte keinen Zweck; er wurde durch AderlaB getotet. An diesem Tage
wurde kein Methimoglobin im Spektrum gefunden; nach 24 Stunden
haben wir im Blute, welches aus dem rechten Ventrikel entnommen wurde,
einen sehr schwach ausgesprochenen Verdunkelungsstreifen bemerkt. Bei
der Sektion erschien die Harnblase iiberfillt, trotzdem der Hund wihrend
des Experimentes zweimal den Harn gelassen hat.

Experiment Nr. 3.

20. Mérz. Hund Nr. 3. Schwarzer Hund, Gewicht 108 kg. Die
Experimentverhiltnisse waren dieselben; diesmal wird aber eine 10proz.
NaClOs Losung in Dosen von je 10 cem, die 1,0 g Salz enthalten, ein-
gefiihrt. Nach der siebenten EingieBung (7,0 Salz enthaltend), trat starke
Atmungsstérung ein; wie beim vorigen Experimente wurde die Atmung
sehr oberflichlich und selten, nach einiger Zeit aber erholte sie sich
wieder. Der Blutdruck fing bald an zu steigen, was die ganze Zeit bis
zum Ende des Experimentes bestehen blieb, so daf wir gezwungen waren,
um eine Kreuzung der Kurven zu vermeiden, das Manometer zweimal zu
verschieben. Nach Einfiithrung von 15,0 g Salz wurde die Atmung be-
schleunigt, wobei die Ausschlige des Tambours hoher wurden. Ab und
zu trat eine Pause ein. Mit dem weiteren Einfithren des Giftes wurde
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die Atmung noch mehr beschleunigt, und éndlich, nach 37,0 g Salz, stockte die
Atmung vollkommen unter allgemeinen klonischen Krimpien, wihrend
das Herz eine Zeitlang weiter arbeitete und seine Titigkeit pur all-
mihlich erlosch. Das ganze Experiment wihrte 1 Stunde 25 Min. Die
Sektion wurde bald darauf ausgefiihrt und hat folgendes Resultat ergeben:
starke Methimoglobinfarbung aller parenchymattsen Organe. Das iiberall
diinnfliissige Blut gibt ein deutliches Methdmoglobinspektrum. Die Lungen
sind schmutzig-gran gefirbt und erweisen sich bei Betastung iiberall von
flaumiger Beschaffenheit. Das Herz befindet sich in der Diastole. Die
Leber und Milz sind schokoladenbraun gefirbt. Die Nieren sind blaB; die
Harnblase ist gedehnt und mit vollkommen durchsichtigem, wisserigem
Harne gefiillt (wihrend des Experimentes wurde einmal Harn gelassen).

Experiment Nr. 4.

24. Mai. Hund Nr.4. Gelbe Hiindin, Gewicht 7,4 kg. Untersuchungs-
methode wie vorher. In die V. femoralis wurden 110 cem 2proz. K ClOs
Losung eingegossen, und wir erhielten fast dieselben Kurven wie beim
Experiment Nr. 1. Der Tod ist infolge von Herzstillstand bei fortdauern-
der Atmung eingetreten. Nach jedem Einfithren der Losung zeigten sich
jedesmal auf der Kurve Verinderungen der Atmung und des Pulses. Die
erstere wurde anfangs tiefer und langsamer, nach einiger Zeit aber auBer-
ordentlich beschleunigt. Der Blutdruck fiel anfangs ein wenig herab, stieg
aber nachher wieder bis zur urspriinglichen Hohe. Nach dem Einfiihren
von 60 cem sank er erheblich, fiel nach 90 ecm bis zur Abszisse und
stieg bald wieder in die Hohe; mnach 110 cem trat der Tod infolge von
Herzldhmung ein. Auch diesmal ist es uns nicht gelungen, Methémoglobin
nachzuweisen. Die Harnblase ist mit reinem und durchsichtigem Harne
gefiillt; das Blut ist iiberall diinnfliissig, Gerinnsel werden vermiBt. Die
inperen Organe erscheinen. unverindert. Das Tier ist nicht narkotisiert
worden.

Diese Experimente sind meines Wissens noeh von Niemandem
ausgefilhrt und beweisen offenbar, dal in akuten Féllen von Ver-
giftung mit chlorsaurem Kali die Todesursache in der Herzlahmung
infolge der Wirkung des Kali auf den Herzmuskel und auf die in
demselben eingelagerten nervisen Elemente liegt. Dieses stimmt
vollig mit der Meinung von W. Afanassiew iiberein; er fand
bei akuten Vergiftungen Verinderungen in den Herzganglien. Ob
man diese durch unmittelbares Einfithren des Giftes in das Venen-
system des Tieres erhaltenen Ergebnisse auf den menschlichen
Organismus iibertragen darf, ist noch sehr zweifelhaft. Vieles
spricht dafiir, da man beim Menschen den todlichen Ausgang
kaum auf die Kaliwirkung zuriickfiihren darf, da andere Kalisalze
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(z. B. Kali acet.) sogar in groBen Dosen von den meisten gut ertrage
werden und nicht von bedeutenden Stérungen der Herztétigkei
begleitet sind. Die Atmung wird zwar erheblich gestort, beding
aber nicht den Tod. Es wird Methémoglobin gebildet, aber in s
geringer Menge, dall es durch das Spektroskop nicht entdeck
wird und scheinbar vom Organismus noch erfragen werden kann
Die Letaldosis des KCIO4 ist unter diesen Bedingungen fiir des
Hund 2,2 bis 2,4 g. Das chlorsaure Natron ist viel weniger gifti
als das Kali, seine Letaldosis war in unserem Falle 37,0 g. Da
Herz leidet dabei gar nicht; umgekehrt, es wird die ganze Zei
erhohter Blutdruck beobachtet. Es wird hier reichlich Meth&mo.
globin gebildet, und der Tod tritt infolge von Stillstand der Atmung
ein. Moglicherweise hingt der Tod in diesem Falle davon ab
daB die roten Blutkérperchen, wie es Marchand behauptet
ihre Fahigkeit, Sauerstoff zu absorbieren, verlieren. Die Nierer
~leiden wenig wahrend des Experimentes und geben nicht das Bilc
schwerer Zerstorungen, wie wir es bei der Beschreibung der chroni-
schen Vergiftung sehen werden. Die in allen Féllen beobachtete
Polyurie stellt nichts fiir chlorsaures Kali Charakteristisches dar
und wird regelmifig bei allen Salzvergiftungen, u. a. mit Koch-
salz, (. Stokvis), angetroffen. Die mit Blut eines gesunden
Hundes unter Hinzufiigung von 10 prozentigen Lodsungen von
Natrium nitrosum, Natrium chloricum und Kalium chloricum
ausgefilhrte vergleichende Untersuchung zeigte, daf zur Bildung
von Methémoglobin vom ersteren Salze einige Tropfen nétig sind
und dafl der Absorptionsstreifen dabei sofort im roten Ende des
Spektrums erscheint. NaClO,, zu gleicher Menge Blut zugesetzt,
ruft Methémoglobinbildung nach 50 Minuten hervor, und Kali
chloricum in derselben Menge nach 1 Stunde 40 Minuten. Im
Sinne der Methamoglobinbildung wirkt am stérksten das Natrium
nitrosum und am schwichsten das Kali chloricum; das Natrium
chloricum nimmt die Mittelstellung ein.

In der anderen Reihe der Versuche (ehronische) fithrten wir
die wisserige Losung des KCIO4 und NaClO, mittels einer Sonde
ausschlieBlich per os ein und stellten nachher das Tier in Verhalt-
nisse der klinischen Beobachtung, um dem menschlichen Krank-
heitsbilde nihere Bedingungen zu erhalten. Ich will an dieser
Stelle die Protokolle der Experimente anfithren.
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Experiment Nur. b.

14. Februar., Hund Nr. 5. Schwarzer Hund, Gewicht 8,3 kg.

14, Februar. - Eingefithrt 15,0 cem KOClO3 in erwirmter wisseriger
Losung. Nach 20 Minuten trat Erbrechen ein.

15. Februar. Eingefiihrt 15,0 im niichternen Zustande. Erbrechen
nach 40 Minuten. Der Hund ist niedergeschlagen.

16. Februar. Eingefithrt 10,0. Selbst nach drei Stunden trat Er-
brechen nicht ein. Der Hund ist niedergeschlagen. YriBt keine harte
Speisen. Trinkt viel.

17. Februar. Eingefiinrt 18,0. Erbrechen nach 30 Minuten. Der
durch Katheterisieren erhaltene Urin ist griinlich-gelb gefirbt, durchsichtig,
enthiilt Spuren von Eiwei, Leukocyten, einzelne rote Blutkdrperchen und
sparliche kornige Zylinder.

18. Februar. Eingefithrt 20,0. Erbrechen nach 15 Minufen. Der
Harn enthilt 0,5%00 Eiweil nach Essbach. Die bei méBiger Defiikation
entleerfen Kotmassen sind geballt. Das Allgemeinbefinden befriedigend.

19. Februar. Eingefiihrt 12,56. Erbrechen nach 20 Minuten. Nach
einer Stunde wieder 12,5 eingefithrt. Dieses Mal kein Erbrechen. Der
durch Katheterisieren erhaltene Harn enthilt viel Fett, welches nach Ex-
traktion mit Ather und Eindampfen auf dem Wasserbade durch Osmium-
siure und Sudan IIT nachgewiesen wurde. (Das Katheter war nicht mit
Fett bestrichen.) Auch im Hame des gesunden Hundes wurde Fett ge-
fanden, aber in viel geringerer Menge.

21. Februar. Eingefithrt 20,0. Erbrechen nach 30 Minuten. Der
Harn ist dunkelbraun gefarbt mit zahlreichen verschieden groBen Klimp-
chen, die bei genauerer Untersuchung sich als Blutgerinnsel erweisen. Das
Harnlassen ist erschwert, unterbrochen, scheinbar wird es durch diese
Gerinnsel gestdrt.

23. Februar. Fast vollige Anurie. Bei der spontanen Miktion werden
einige Tropfen teerartigen Harnes ausgeschieden. Der Hund ist nieder-
geschlagen, versteckt sich im Winkel. Beim Katheterisieren zeigt sich
die Harnblase leer. ,

23. Februar. Eingefiihrt 25,0 in erwirmter Losung. Erbrechen nach
2b Minuten. Der Harn ist etwas reichlicher. Der Niederschlag enthilt
viele aus unregelmiBigen gelbbraunen Kliimpchen bestehende Zylinder.
Zuweilen trifft man unverinderte Erythrocyten. Das Methamogldbin-
spektrum wird im Harne vermiBt. Das Blut gibt einen Absorptionsstreifen
im roten Ende des Spektrums. Unter dem Mikroskop zeigt es die Er-
scheinongen von Riess. , _ : :

25, Februar. Eingefiihrt 30,0. Erbrechen.

28. Februar. Ringefiihit 40,0. In den vorausgegangenen Tagen
hat sich der Hond ein wenig erholt und ist munterer geworden. Der
Harn ist etwas durchsichtiger. ‘ .

2. Mayrz. Eingefithrt 50,0. Erbrechen nach 40 Minuten. Profuser
Durchfall; der Stuhl ist diinnfliissig und wisserig wie bei Cholera.



112

8. Marz. Eingefithrt 50,0. Erbrechen nach % Stunde. Bei spektro-
skopischer Untersuchung des Blutes wird im roten Ende des Spektrums
ein schwacher Methamoglobinstreifen beobachtet. Der spirliche Harn ist
dunkel und enthilt Eiwei und Zylinder wie vorher.

Im Harne eines anderen normalen Hundes ist Fett gefunden.

7. Mirz. Eingefiihrt 50,0. Erbrechen nach 4 Stunde. Der Hund
ist sehr niedergeschlagen. Gewicht 6,96 g.

8. Marz. FriBt nicht und liegt bewegungslos im Winkel versteckt.

9. Mirz. Um 4 Uhr nachmittags Exitus letalis. Sektion nach
20 Minuten. Sémtliche inneren Organe sind briunlich gefirbt. Das Herz
ist erweitert, besonders seine rechte Hilfte. In seinen Hoéhlen sind keine
Blutgerinnsel sichtbar. Der Herzmuskel ist schlaff von gelblich-brauner
Farbe. Die Lungenoberfliche ist fleckig und zeigt einzelne erhabene Iuftleere
Bezirke von intensiv roter Farbe. Die Durchschnitte kleiner Gefile in diesen
Bezirken zeigen aus geronnenem Blute bestehende Thromben. Die Leber ist
blutreich, schwirzlichbraun gefirbt, die Leberlippchen deutlich sichtbar. Die
Milz erweist sich beim Betasten fest, die Pulpa auf dem Durchschnitte schmut-
zig-schwarz gefdrbt und 148t sich m#Big abschaben, die Malpighischen Kor-
perchen treten deutlich hervor. Die Nieren sind von fast kugeliger Gestalt, die
Nierenkapsel ist stark gespannt und 14Bt sich leicht ablésen. Die Rinden-
schicht erscheint auf der Schnittfliche geschwollen und undeutlich von
den Pyramiden abgegrenzt. Die Schnittfliche ist bunt infolge von zahl-
reichen von der Rinde zur Markschicht ziehenden braunen Streifchen. Die
Harnblase enthilt einige Kubikzentimeter schmutzigen Harns; ihre Schleim-
haut ist injiziert. Geschwiire sind weder in der Harnblase noch in der Urethra
gefunden. Der Magen-Darmkanal zeigt das Bild einer stark ausgespro-
chenen Gastroenteritis haemorrhagica ulcerosa. Die Geschwiire liegen im
Magenfundus und in verschiedenen Darmabschnitten, besonders in der
Nihe des Wurmfortsatzes. Das Knochenmark der Schienbeine ist rotbraun
gefirbt, besonders an der Peripherie; an den zentralen Partien erscheint
es briunlich-rosa wie schleimig. Auf dem Gefrierschnitte der Schienbeine
dieses Hundes und eines anderen, nicht vergifteten, zeigt sich ein grofier
Unterschied in der Farbung des Knochenmarkes. Beim gesunden Hunde
ist es wie gewdhnlich gelb, beim Experimenthunde intensiv braunrot.

Im Spektroskop wurde nach zwel Stunden ein schwacher Methdimo-
globinstreifen gefunden. Im Laufe des Experimentes (14. Februar bis
9. Mérz) hat der Hund im ganzen 383,0 g Kali chloricum bekommen, Der
Gewichtsverlust gleicht 1,32'kg (8,28 kg zu Beginn des Experimentes und
6,96 kg am Ende desselben).

Experiment Nr. 6.

21, Februar. Hund Nr. 6. Gelbes Mannchen, Gew. 12,2 kg.

21, Februar. Eingefiihrt 25,0 in warmer Losung. TErbrechen nach
15 Minuten. .

23. Februar. Eingefiihrt 25,0, Erbrechen.
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24, Februar. Eingefiithrt 25,0 in kaltem Wasser. Kein Erbrechen.

25. Februar, Eingefiihit 80,0. Erbrechen. Im Harne ist Fett kon-
statiert. "

26. Februar. Eingefithrt 40,0. Erbrechen.

2. Mirz. Tingefithrt 80,0. Erbrechen nach 30 Minuten. Allgemein-
befinden befriedigend.

5. Marz. Eingefithrt 50,0. Erbrechen nach 30 Minuten. Das Er-
brochene besteht anfinglich aus schleimigen und schokoladenbraunen
Massen. Der Harn ist von Schokoladenfarbe, reagiert alkalisch und ent-
hilt Eiweif, 690 nach Essbach. Der Niederschlag enthilt reichliche ans
matt-glinzenden Klimpchen bestehende Zylinder. Methimoglobin wurde
im Harne nicht gefunden.

7. Mirz. Eingefithrt 50,0. Erbrechen. Gew. 9,3 kg. Starkes Ab-
magern. Heftiger, choleraiihnlicher Durchfall.

9. Marz. Eingefithrt 30.,0.

11. Marz. Eingefiihyt 60,0. Erbrechen. Das Erbrochene ist schoko-
ladenbraun gefdrbt. Im Blute sind Erscheinungen von Riess zu finden.

14, Marz. Eingefiihrt 75,0. Erbrechen. Der Hund ist sehr nieder-
geschlagen. Anurie.

16. Marz. Eingefithrt 75,0. St. idem.

19. Marz. Eingefiihrt 80,0. Erbrechen. Der Hund frifit nichs.

21. Méarz. Eingefiihrt 45,0. Kein Erbrechen; liegt bewegungslos im
Winkel versteckt. Abends Krimpfe. '

23. Mirz. Morgens Exitus letalis.

Die Sektion wurde am 24. Mirz, d. h. 20 Stunden nach dem Exitus,
ausgefiilhrt. Das Herz im Zustande der Diastole. Der Herzmuskel ist
schlaff, gelbbraun. Das Blut ist eingedickt, schmutzig-schokoladenbraun, gibt
deutliches Methamoglobinspektrum. Die Lungen sind schmutzig-grau. In
den unteren Abschnitten - der linken Lunge ist ein pneumonischer Herd
sichtbar. Die Pleurahthle enthalt eiterihnliche Flissigkeit. In den
Lungengefifien trifft man hiufig Blutgerinnsel selbst in den groBeren Ar-
terienstdmmen an. Die Leber ist stark hyperamisch, schmutzig-schokoladen-
braun gefarbt. Die Milz ist groB, fest. Die Pulpa erscheint auf dem
Durchschnitte locker und 1&8t sich rveichlich abschaben. Nieren: die
Rindenschicht tritt deutlich iiber dic Schnittfliche hervor; zahlreiche
intensiv gefidrbte, von der Rinde zu den Pyramiden ziehende Streifen. In
der rechten Niere liegt ein hamorrhagischer, dreieckiger Infarkt. In der
linken Niere mehrere kleinere Infarkte. Auf der grofen Magenkriimmung
befinden sich Geschwiire. (Das Praparat ist aufgehoben) In dem Darme
stellenweise Hamorrhagien. Das Knochenmark ist in den Schienbeinen
braunlich-rot gefarbt. (Die Schnitte sind aufgehoben und fixiert) Das
Unterhautfettgewebe ist stark atrophisch. Im Laufe des Experimentes hat
der Hund 690,0 g KOCIOs bekommen. Gewichtsverlust = 3,9 kg (12,15
8,25 kg).

Virchows Archiv . pathol.Anat, Bd. 190. HIt. 1. 8
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Experiment Nr. 7.

6. April. Katze Nr. 1. Weier Kater.

6. April. Eingefiihrt 2,5 ccm KC10s in erwérmter wisseriger Losung in
niichternem Zustande. Kein Erbrechen.

9. April. Eingefiihrt 4,0 cem KCl0s. Erbrechen.

10. April. Die Katze ist niedergeschlagen, friBt nicht, miaut, findet
keinen Platz, trinkt gierig Wasser, verweigert Fleisch. Heftiger Durch-
fall. Der Harn ist dunkel und enthilt viel Eiweil und Zylinder von
derselben Beschaffenheit wie bei den Hunden. Enthilt viel Fett.

11. April. Die Katze ist stark abgeschwicht, schleppt kaum die
Beine, verzichtet auf Nahrung. Anurie. Das Methdmoglobinspekirum ist
im Harne nicht enthalten. -

12, April. Am Mittag Exitus letalis.

Die Sektion wurde nach drei Stunden ausgefithrt. Das Blut ist iiberall
diinnfliissig, Blutgerinnsel werden vermiBt; Methamoglobin ist nicht ge-
funden. Das Herz hefindet sich in der Diastole, der Herzmuskel ist fettig
entartet. Die Nieren sind fleckig mit zahlreichen Infarkten. In den
Lungen gind an verschiedenen Stellen verdichtete hyperimische Herde
sichtbar (Infarkte). Im Magen sind Geschwiire vorhanden. Das Knochen-
mark ist von kaffeeihnlicher roter Farbe.

Experiment Nr. 8.

6. April. Katze Nr. 2. WeiBe Q, Gewicht 2,7 kg.

6. April. Eingefiihrt 2,1 cem NaClOs in wisseriger Losung im niich-
ternen Zustande. Kein Erbrechen.

8. April. Das Blut zeigt das Methamoglobinspektrum. Der Harn
enthilt viel Fett. Das Tier ist niedergeschlagen.

9. April. Eingefithrt 3,6 cem NaClOs. Erbrechen nach 20 Minuten.
Das Tier ist sehr niedergeschlagen, miaut, frit nicht; es besteht heftiger,
choleraghnlicher Durchfall.

10. April. Um 7 Uhr morgens Exitus letalis. Sektion um 4 Uhr
nachmittags. Das Blut zeigt ganz deutlich das Methiamoglobinspektrum.
Intensive schokoladenbraune Verfirbung aller parenchymatdsen Organe.
Das Herz ist schlaff; der Herzmuskel getriibt von kaffeebrauner Farbe;
das in den Herzhéhlen enthaltene Blut ist dickfliissig, aber ohne Gerinnsel.
Die Lungen sind fleckig; die unteren Abschnitte der unteren Lappen sind
intensiv hyperimisch, verdichtet und die iibrige Oberfliche von kaffee-
brauner Farbe.

Die Leber ist intensiv, die Milz schwach schokoladenbraun gefirbt;
die Pulpa laB8t sich auf dem Durchschnitte in miBiger Menge abschaben,
die Malpighischen Kérperchen treten deutlich hervor. Die Nierenober-
fliche fleckig. Die Kapsel liost sich leicht ab. Auf dem Durchschnitte
erscheint die Rindenschicht gequollen und scharf von der Pyramiden-
schicht abgegrenzt; sie enthilt zahlreiche in die Pyramidenschicht sich
fortsetzende Infarkte. Das Knochenmark ist rotbraun gefirbt.
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Experiment Nr. 9.

10. Februar. Kaninchen Nr. 1. Graues Q, Gewicht 1,3 kg.

Um 3 Uhr nachmittags wurden 5,0 cem KC103 in lauwarmer wisseriger
Lésung eingefiihrt. Um 6 Uhr heftiger Duchfall und héufiges Urinieren.
Um 9 Uhr Exitus letalis. Die Sektion wurde den 11. Februar, 16 Stunden
nach dem Exitus, ausgefihrt. Das Blut ist dunkelrot und gibt nicht das
Methdmoglobinspektrum. Leber und Milz sind blutreich. Die Lungen
zeigen vereinzelte Himorrhagien. Die kleineren Gefiife der Magen-
schleimhant sind strotzend mit Blut gefiilll. Die Nieren zeigen keine
beachtenswerte Verdnderungen.

Experiment Nr. 10

11. Februar. Kaninchen Nr. 2. Graues ', Gewicht 2,2 kg,

11. Februar. Eingefithrt 3,5 cem KClOs.

12. Febrnar. Eingefiihrt 1,0. Im Blute liBt sich nur Oxyhimoglohin
spektroskopisch nachweisen. Das Tier ist niedergeschlagen.

13. Februar. Eingefithrt 2,0. Heftiger Durchfall. v

14. Februar. Eingefithrt 3,0. Nach 1} Stunden Exitus unter Er-
scheinungen allgemeiner Krimpfe und starker Dyspnoe.

Nach 14 Stunde wurde die Sektion ausgefiihrt. Das Herz befindet
sich im Zustande der Diastole; im linken unteren Lungenlappen Pleuro-
pneumonie. Die Leber ist hyperimisch. Die Milz ist erweicht, die Nieren
schwarzbraun. Die Rindenschicht tritt iiber die Schnittfiiiche hervor und
ist von braunen, in verschiedenen Richtungen verlaufenden Streifen durch-
krenzt, die ihr ein buntes Aussehen verleihen.

Meth&moglobin ist im Blute niecht gefunden.

Experiment Nr. 11.

6. April. Kaninchen Nr. 8. Graues Q, Gewicht 1,5 kg.

6. April. Eingefithrt 2,3 cem KClOs in wisseriger Liosung.

9. April. Eingefiihrt 3,5.

10. April. Eingefiihrt 8,5.

11. April. Eingefithrt 8,6. Der Tod ist infolge von Aspiration der
Fliissigkeit sofort eingetreten, was bei der Sektion bestéitigt warde. Der
Magen ersehien iiberfiillt und mit kleinen Geschwiirchen bedeckt; zahl-
reiche Extravasate im Coecum ohne Stérungen in der Schleimhaut.
Leber und Milz sind kohlenschwarz gefirbt. Methdmoglobin ist mittels
des Spektroskops nicht nachzuweisen.

Experiment Nr. 12,
Kaninchen Nr. 4. Schwarzes ', Gewicht 1,4 kg.
6. April. Eingefithrt 2,25 ccm NaClOs in lauwarmer wisseriger
Losung.
9. April. Eingefithrt 3,5 ccm Na Cl10s.
10. April. Eingefiihrt 3,5. Starker Durchfall.
11. April. Eingefiihrt 3,5.

8*
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12. April. Eingefithrt 5,0. Der Tod trat infolge von Aspiration der
Fliissigkeit sofort ein. Methimoglobin ist im Blute nicht gefunden. . Fiir
die mikroskopische Untersuchung sind nur die Nieren entnommen worden,
die sich bei der Sektion kaffeebraun bis schwarz gefirbt zeigten.

Von den verschiedenen Gattungen von Tieren, die wir fiir
unsere Experimente verwandten, zeigten sich gegen Chlorsalz die
Katzen am stirksten empfindlich, Bei ihnen steht das Vergiftungs-
bild am nichsten dem beim Menschen. Nach ihmen folgen die
Hunde. Uber die Kaninchen sind wir nicht imstande, auf Grund
unserer Experimente etwas Bestimmtes zu sagen, weil zwel von
ihnen zufillig beim Einfithren des Giftes durch Aspiration der
Flissigkeit zugrunde gingen; beim dritten zeigte sich bei der Sek-
tion fibrindse Pneumonie, die zweifellos das Eintreten des Todes
beschleunigte; und nur ein Kaninchen ging infolge der Vergiftung
mugrunde.  Aber ein cinziges Experiment ist ungeniigend, wm
irgendwelche Schliisse daraus zu ziehen.

Nach den in der Literatur bekannten Ergebnissen sind Ka-
ninchen gegen dieses Gift am mindesten empfindlich. Fiir Katzen-
z. B. gleicht die Letaldosis 1,0 KCIO, pro 1 kg Gewicht, wihrend
sie fiir Kaninchen 10,0 g gleich ist. Diese versehiedene Empfindlich-
keit der Tiere erklirt Limb eck dadurch, dafl der isotonische
Wert des Blutplasmas beir Kaninchen betrichtlich hoher als bei
Menschen und Hunden ist.

Daher ist das Kaninchenblut gegen Salzlésungen mehr wider-
standsfihig. Mit anderen Autoren ist unsere Beobachtung insofern
einig, daB das Meth&moglobin im Blute der Kaninchen viel schwieri-
ger als im Blute anderer Tiere gebildet wird. Wir vermochten
kein einziges Mal dasselbe spektroskopisch zu entdecken. Im
pathologisch-anatomischen Bilde, abgesehen von Verinderungen
an den Nieren, nehmen eine hervorragende Stelle Infarkte in den
Lungen und Nieren und starke Entziindungserscheinungen im
Magendarmkanal ein. Der Herzmuskel zeigte sich in der Mehr-
zahl der Fille erschlafft, mit gelblichmattem Glanze (fettige De-
generation); besonders frappant war die Umwandlung des Knochen-
markes aus gelbem in rotes, d. h. das Vertreten des Knochenmark-
fettes durch zellige, lymphoide Elemente. Hinsichtlich Katzen
und Hunde speziell mufl die Tatsache, daf sie normalerweise
Fett mit dem Harne ausscheiden, als festgestellt aufgefabit werden;
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diese Fettausscheidung wird bei Vergiftung mit Chlorsalzen be-
trichtlich gesteigert.

Mikroskopische Untersuchung.

Die Organe der Tiere wurden von uns auf zweierlei Weise behandelt.
Die erste hatte vorwiegend den Zweck, das Fett zw fixieren. Dafiir
wuarden ungefahr walnuBgroBe Stiickchen mit der Fliissigkeit von Telies-
nicky (95 Teile gesittigter Kalibichromat-Losung und 5 Teile Acid.
acet. glac.) 7—10 Tage behandelt, wobei die Fliissigkeit nur einmal ge-
wechselt wurde. - Nachher wurden die Priparate sorgfiltiz ausgewaschen,
auf 2—3 Tage in Flemmingsche Fliissigkeit, sukzessive in 50 gradigen,
70gradigen und absoluten Alkohol ibertragen und endlich in Paraffin -
eingebettet. Die Schnitte wurden mit Saffranin und Pikro-Indigo-Karmin
gefarbt.

Die andere Gruppe von Préparaten wurde auf folgende Weise be-
handelt: moglichst kleine (bis hanfkorngrofie) Stiickchen wurden in einer
Losung von Sublimat fixiert, in Paraffin eingebettet und nach van Gieson
oder mit Hamatoxylin gefiirbt.

Lunge. Beim Hunde Nr.5 traf man sehr hiunfig im Lumen der
Lungenkapillaren Fetttropfen, stets von rund-lainglicher Gestalt, die die
Kapillaren stark debnten und ihre Lumina véllig ausfiillten. Zuweilen
besitzt hier das Fett die Form unregelmiBiger Zylinder, etwa ein Drittel
des Lungenalveolumfanges lang. Etwas seltener trifft man das Fett in
den grofferen Gefdflen und in den Lungen bald in Form einzelner groBer
Tropfen neben roten Blutkdrperchen, bald in Form diffuser, das GefiB-
lumen verstopfender Massen. Stellenweise werden in der emphysematésen
Lunge Bezirke mit verdiinnten und ausgedehnten Alveolarsepten getroffen.
Das Fett tritt in den Kapillaren solcher Bezirke besonders deutlich hervor,
indem es in das Alveolarlumen stark hervorragt. Das Alveolarepithel ist
stellenweise abgeschilfert und enthilt hiufig im Blutplasma reichliche
Fettkdrnchen und Fetttropfen. Auf den mit Sublimat fixierten und nach
van Gieson gefirbten Priiparaten wird in einzelnen Bezirken starke
Hyperédmie mit erheblicher Gefidferweiterung beobachtet; zuweilen werden
himorrbagische, in das Lumen vieler Alveolen eindringende Herde (In-
farktus) getroffen. In groferen Gefifien kann man nicht selten Blut-
gerinnsel mit deutlich ausgesprochenem Fibrinnetz sehen.

Das ahnliche Bild wurde entschieden bei allen Experimenttieren ge-
funden (abgesehen von den Kaninchen Nr. 3 und 4, derer Lungen, da sie
an Flissigkeitsaspiration zugrunde gegangen sind, nicht wuntersucht
wurden); der Unterschied ist dabei nur ein quantitativer. Am mindesten
ausgesprochen war die Embolie beim Hunde Nr. 6 und Kaninchen Nr. 1

Nierenbefund bei beiden Katzen und bei den Hunden: die Capsula
fibrosa ist unveréindert; in den gewundenen Harnkanilchen sieht man
stellenweise die fiir Salzvergiftung charakteristischen Bilder: Vakuolisation
des Epithels und Kernpyknose, die Zellerenzen sind verwischt, der
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Biirstenbesatz nicht ausgepriagt. Die Kerne sind gut gefarbt, die Glome-
ruli vergroBert, die Bowmanschen Kapseln erweitert; dieselben sind von
den Kniueln durch freien Raum getrennt. Die Bowmanschen Kapseln
enthalten an nach Flemming behandelten Priparaten eine betrichtliche
Fettmenge. In den groBen Gefilen und Glomerulikapillaren sind Fett-
tropfen deutlich sichtbar; ebensolche Tropfen befinden sich in den Hohlen
vieler Bowmanschen Kapseln. Diese Erscheinung ist bei Hunden
weniger ausgesprochen. Stellenweise ist das die Kapsel umgebende Ge-
webe mit kleinzelligen Elementen infiltriert. Die Harnkandlchen enthalten
iiberall zablreiche aus briunlichen Kliimpchen und Kérnchen bestehende
Zylinder. Das Rindenschichtepithel enthilt zahlreiche Fetttropfen, ins-
besondere bei Katzen (physiologische Erscheinung). Die absteigenden
Schenkel der Henleschen Schleifen und die geraden Harnkanilchen
zeigen keine beachtenswerte Veriinderungen. In der Adventitia groBer
Gefifie sind verdickte, intensiv gefarbte homogene Bindegewebsstringe
sichtbar (hyaline Entartung). Uberall stark ausgesprochene Hyperimie.

Leber. Innerhalb der Leberlippchen in den Kapillaren zwischen
den Leberbalken, im Endothelium derselben, sind reichliche, verschieden
grofe und unregelmifBig gestaltete Fetttropfen enthalten; sehr hiufig
liegen neben denselben rote Blutkorperchen., Die Kupferschen Zellen
sind auch stark mit Fetttropfen gefiillt. Das Protoplasma der Leberzellen,
insbesondere an der Peripherie der Nierenldppchen, enthilt zahlreiche
Fettpartikelchen. Dieses Bild ist besonders bei den beiden Katzen und
Hunden ausgesprochen; bei den Kaninchen wird es vermiBt. Auferdem
erscheinen die Leberbalken verdiinnt, zusammengedriickt, das Zellproto-
plasma getriibt, kornig; die Kerne sind stellenweise schlecht farbbar.
Alle Kapillaren sind erweitert und mit unregelméBig gelbbraunen Kliimp-
chen gefiillt, die neben roten Blutkirperchen zu liegen kommen (Zerfall
der Erythrocyten). Besonders viele trifft man in der Nihe der V. centralis.

In der Milz ist Fett bei allen Tieren gar nicht gefunden worden.
In der Pulpa sind zahlreiche braune Kliimpchen und Kérner enthalten.
Die Malpighischen Korperchen sind vergrBert; die Gefifle hyalin
entartet.

Herz. Die Muskelfasern sind bei allen Experimenttieren fettig de-
generiert; die Querstreifung ist schwach ausgesprochen; die Geféfie sind
hyalin degeneriert. Beim Hunde Nr. 5 und bei der Katze Nr. 2 trifft man
zuweilen in den GefiBlumina Fetttropfen, die die Fasern anseinander
dringen und zusammendriicken. Stellenweise bekommt man in der
Muskelwand Himorrhagien zu sehen; auBerdem ist beim Hunde Nr. 5,
bei der Katze Nr.1 und in geringerem Grade bei den ersten zwei Ka-
ninchen eine Fragmentation deutlich ausgesprochen. Beim Hunde Nr. 6
und bei der Katze Nr.1 wird die Fragmentatio cordis nicht beobachtet.

Das Knochenmark bei den Katzen und Hunden erscheint fast iiberall
aus lymphoiden Elementen bestehend, deren Protoplasma ziemlich hiufig
Pigmentkliimpchen enthilt, Besonders reichlich sind die letzteren in den
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Riesenzellen des Knochenmarks enthalten. Die Blutgefifie sind erweitert;
auf den Priparaten — Strichpriparate vom Knochenmarke — trifft man
ziemlich hiufig Kerne enthaltende rote Blutkdrperchen — Normoblasten.
Megaloblasten haben wir nicht gefunden.

Die Fettembolie in den Lungen tritt also bei Vergiftungen
mit Chlorsalzen regelméafig auf, und unsere Experimente bestatigen
vollkommen die Beobachtung von Prof. Th. RBomanow. In
dieser Hinsicht wird nur ein qualitativer, mit wahrscheinlich be-
sonderen, noeh unbekannten Bedingungen in Zusammenhang ste-
hender Unterschied beobachtet. Als Quelle der Fettembolie darf
wahrscheinlich das Knochenmark anfgefallt werden, weil es schon
makroskopisch seine gelbe Farbe in rote nmwandelt und bei mikro-
skopischer Untersuchung fast vollstindig aus lymphoiden Elemen-
ten bestehend erscheint. Leider ist es uns nie gelungen, neben den
Fetttropfen Elemente des Knochenmarkes zu treffen, wie es Ro-
m an o w beschreibt (Riesenzellen), trotzdem wir daranf besonders
acht gaben. Das Fett, darf man denken, tritt zuerst durch die
Venen in das System des Kkleinen Kreislaufes, und nachdem es
die Lungenkapillaren passiert hat, wird es allen iibrigen Organen
zugefithrf.  Am haufigsten wird es in absteigender Anordnung
getroffen, in der Leber, den Nieren, im Herzen; in der Milz haben
wir es nie gesehen.. Das Auftreten von Fettembolie bei Katzen
und Hunden ist desto interessanter, weil bei diesen Tieren selbst
in normalem Zustande Fett durch die Nieren ausgeschieden wird;
bei Vergiftung aber steigt diese Ausscheidung betrichtlich. Mog-
licherweise liegt die Ursache des Schwindens des Fettes aus den
Knochen in der Zerstorung des Blutes, und das Knochenmark
beginnt anstatt der zahlreichen zerfallenen und zugrunde gegan-
genen roten Blutkirperchen neue, junge Elemente zu produzieren.
Fir diese Vermutung spricht die von uns beobachtete vollige
Wiederherstellung des Blutes beim Menschen in einem in Genesung
iibergegangenen Falle einerseits und zahlreiche Normoblasten im
Blute vieler Experimenttiere andererseits. Von anderen Erschei-
nungen dieser Vergiftung ist die Fragmentatio cordis sehr beach-
tenswert, auf die man wenigstens in manchen Fillen den letalen
Ausgang zuriickfithren kann.

s wire interessant, zu ermitteln, ob Fettembolien bei Ver-
giftung mit anderen sog. Blutgiften — Hydroxylamin, Toluylen-
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diamin, Ferrocyankalium, Natrium nitrosum u. a. —, bei welchen
ebenso starke Zerstorung roter Blutkdorperchen und Methémo-
globinbildung beobachtet wird, vorzukommen pflegen.

Was die Atiologie der Fettembolien iiberhaupt betrifft, so
beschrieben Wagner und Zenker Fettembolien der Lungen,
der erstere infolge von Knochenfrakturen, der letztere nach Magen-
perforation, wobei eine grofie Menge von Fettmassen in die Bauch-
héhle geriet; spiter worde sie von vielen Autoren bei Erkrankun-
gen, bei welchen Knochenmark zugrunde zu gehen pflegt, beob-
achtet. So haben Bergmann, Liicke, Czerny nach aus-
gedehnten Traumen mit Zerstérung und Zersplitterung des Unter-
hauntfettgewebes bei stark beleibten Individuen Fettembolien ge-
schen; Klebs und Schwenninger fanden sie bei akuter
Osteomyelitis. In dem von Limpius mitgetcilten Falle trat
der Tod nach einigen Minuten nach der Osteotomie unter Erschei-
nungen von starker Dyspnoe ein, und bei der Sektion wurde in den
Lungen eine Fettembolie gefunden. Ferner beobachtete sie Vir -
c¢how, und nach ihm ecine ganze Reihe anderer Autoren nach
heftigen eklamptischen Anfillen im Puerperivm. Jolly hat sie
bei Geisteskranken, deren Benchmen mit Unruhe und Delirium
verbunden war, beobachtet. Die Herkunft der Fettembolie in
den letzteren Fillen wird anf starke Irschiitterung des Knochen-
systems und Traumen des Unterhautfettgewebes zuriickgefithrt.
Diese Frage ist von Lubarsch und Ribbert ausfithrlich
erdrtert worden ; sie bekamen eine ausgedehnte Fettembolie, ohne
sichtbare Zerstérung von Knochenmark, blof bei starker Erschiitte-
rung des ganzen Korpers, z. B. bei Fall eines Kaninchens von
mifiger Hohe, bzw. beim Beklopfen der Hiifte desselben binnen
weniger Minuten, wihrend Experimente mit Obersehenkelfrakturen
héufig keine Embolien gaben. _

In Féllen maBigen Grades findet man Fett nur in den Lungen-
gefiflen, in stirkeren aullerdem in den Nievenglomeruli, im Zen-
tralnervensystem, im Herzen, in der Korpermuskulatur, seltener
in der Leber, Milz, im Darm usw.

So beobachtete z. B. v. Reeklinghausen nach eciner
Knochenfraktur eine grofie Fettembolie mit dem Eindringen von
Fett in die Blutgefifle des Gehirns, Herzens und der Nieren. Be-
achtenswert ist auch der Fall von Westenhoeffer, in dem
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es sich um eine an Scpsis (Abortus) zugrunde gegangene Frau
mit stark ausgesprochenem Hautemphysem handelte. Bei der
11 Stunden nach dem Tode ausgefithrten Sektion konnte man
schon makroskopisch in den Lebervenen, im rechten Herzen,
-in den Lungenarterien und Kapillaren Fett unterscheiden. Ks
ist schwierig in diesem Falle, wie es Westenhoeffer ver-
mutet, anzunehmen, daf die Ursache der Embolie die postmortale
Entwicklung von gasbildenden Bakterien ist, und dal das Fett
unter dem Gasdruck sich .in das BlutgefdBsystem durchdringte.

Eine besondere Gruppe bilden die infolge von Lipamie ent-
stehenden Fettembolien; nachdem Kussmaul zuerst diesen
Fund besehrieben hat, erschien eine ganze Reihe analoger Mittei-
lungen. So sahen Sandersund Hamilton eine Fettembolie
in 3 Fallen von Diabetes, wobei die lipimische Beschaffenheit
des Blutes konstatiert wurde; hierher gehort auch der Fall von
Fischer, in dem die Lipamie 16 Tage vor dem Tode entdeckt
wurde. Es ist aber schwierig anzunchmen, dafl das Fett in diesen
allen in Form von Tropfen in den Organen sich ablagert, weil
es bei Lipamie in Form von sehr feiner Emulsion im Blute ent-
halten ist. Esist viel wahrscheinlicher, dafl die feinen Fettkérnchen
erst nach dem Tode zu grolen Tropfen zusammenflieBen und die
nach dem Tode auftretende fettige Thrombosis bedingen. Abge-
sehen davon ist aus der Literatur bekannt, daf bei Experimenten
mit Injektion von Milch (sehr grobe Emulsion) cs niemals gelang,
eine Fettembolie zu erhalten. Ebenso denkt Lubarsch In
einem Falle von stark ausgesprochener Lipamie bei Diabetes, wo
dic Sektion zwei Stunden nach .dem Tode ausgefithrt wurde,
gelang es ihm nicht, in den Gefaen Fett zn crmitteln, und bei
Féarbung mit Sudan III fand er nur sehr kleine Fetttropfchen.

Was die Vergiftungen speziell betrifft, so wird die Fettembolie
hier sehr selten beschrieben. Mir ist nur die Arbeit von Puppe
bekannt, der einen Fall von Fettembolic-bei Phosphorvergiftung,
bei der die Quelle ‘dersclben die Leber war, beschrieben hat, und
der mehrmals zitierte Fall von Th. Roman o w bei Vergiftung
mit chlorsaurem Kali.

Man kénnte mir den Vorwurf machen, da8 das Gehirn der
Experimenttiere mikroskopisch nicht untersucht wurde, wihrend
man auf eine Fettembolie der Gehirngefife selbst den Exitus
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letalis zuriickfithren konnte. Zu meiner Rechtfertigung muf icl
sagen, daf} ich in meinen Versuchen mich allein um die Fettembolic
bei Vergiftung mit chlorsaurem Kali interessierte, und zu diesen
Zwecke habe ich die Beobachtungen von Prof. Th. Romanow
erwihnt.
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Erklarung der Abbildungen auf Tafel IV.

Fig. 1. Malpighisches Nierenkndulchen. Viel Fett in den Kapillaren

des Kniulchens und weniger in der Hohle der Bowmanschen
Kapsel und im Endothel derselben. Fixation in der Fliissigkeit
von Teliesnicky, Nachbearbeitung nach Flemming. Farbung
mit Saffranin und Pikro-Indigo-Karmin.

Fig. 2. Lunge. Inden in Interalveolarsepten eingeschlossenen Kapillaren

sind Fetttropfen sichtbar. Dieselbe Behandlung.
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Fig. 3. Leber. AunBer gut ausgesprochener Infiltration der Leberzellen
sind grofere Fettablagerungen in den Kupferschen Zellen und
Kapillaren zwischen den Leberbalken (im Endothel) sichtbar.

Fig. 4. Lunge. Fettembolie in einem kleinen Aste der Lungenarterie.
Behandlung idem.

Die Bilder sind nach der Natur von Prof. W.Lindemann gezeichnet,
dem ich an dieser Stelle meinen verbindlichen Dank ausspreche.

Lv.
Uber die Altersveriinderungen der Ganglien-
zellen im Gehirn.

Yon
Dr. Y. Saigo, Japan.

In der nachstehenden Arbeit habe ich mir auf Veranlassung

des Herrn Professor v. Hansem ann die Aufgabe gestellt, die
Altersverdnderungen an den Ganglienzellen, vor allem der Hirn-
rinde, welche nach Metsehnikoff durch Anfressen von Makro-
phagen veranlalt werden sollen, zu untersuchen.
» Bevor ich zu meinem eigenen Befunde iibergehe, schicke ich
Metschnikoffs Anschauung iiber die Phagoeytose als Ur-
sache der Altersverinderungen des Gehirns voraus und erwihne
kurz diesbeziigliche Theorien, welche von verschiedenen Autoren
vorgetragen worden sind.

Die philosophischen Betrachtungen des Altersproblems fiihren
Metschnikoff?) in scinem Buche: ,Stadien iiher die Natur
des Menschen auch zu einer wissenschaftlichen Besprechung der
Altersatrophie, dabei sagt er: ,,Bei der Altersatrophic begegnet man
stets demselben Bilde : Atrophie der hoheren und spezifischen Ele-
mente der Gewebe und Ersetzung derselben durch das hyper-
trophische Bindegewebe.*

,,Im Gehirn sind es die Nervenzellen, d. h. jene, die zu den
hochsten Funktionen, den intellektuellen, sensitiven, motorischen
usw., dienen, die verschwinden, um niederen Elementen Platz zu

1) Metsehnikoff, Studien iiber die Natur des Menschen. 1904.



