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In den bdden letzten Jahren des Krieges lernte der pathologische 
Anatom dureh die Hgufung yon Fgllen eine eigenartige Todesart ngher 
kennen, den Ted dutch Kampfgasvergiftung. Die Entwickhmg neuer 
Kampfmethoden hatte es mit sieh gebraeht, dab im Friihjahr 1916 
giftige Gase zur Bek~mpfung des Gegners in gr6gerem Umfang ver- 
wandt wurden ; dre~erlei war die Art ihrer Anwendung : die Gase wurden 
aus Behgltern abgeblasen und sollten veto Winde zum Feind getrieben 
werden, oder die Behglter selbst (Gasminen) wurden in die Gr~ben des 
Gegners gesehleudert, damit sie dort bersten und ihre Gase entstr6men 
lassen konnten; drittens endlich wurden Gasgranaten versehossen, die 
bei der Explosion giftiges Gas verbreiteten. Ats t6dliehes Gas wur bei 
Freund und l~eind lunge Zeit fast aussehlieBlich Phosgen in Gebraueh, 
sei es rein oder vermengt mit a nderen weniger t6dllchen, aber stgrker 
reizenden Gusen, wie Chlorpikrin, Zinntetruehlorid und Chlor; jeden- 
falls stand die Phosgenwirkung immer im Vordergrund, moehte aueh 
die ehemisehe Zusammensetzung des Kampfguses mehr oder weniger 
im Laufe der Zeit vergndert worden sein. Als Assistent yon Herrn 
Professor ]3 ors t,  des Pathologen bei einer Armee, hatte ich Gelegenheit, 
mehr als 100 Sektionen yon Gasvergifgeten zu sehen oder selbst ans- 
zufiihren und auch Material zur histologisehen Untersuehung zu sammeln. 
Wean ieh jetzt, naeh Beendignng des Krieges, zur Ver6ffentliehung 
meiner Sektionsbeobaehtungen bei Kampfgasvergiftung sehreite, so 
bin ieh 1mr wohl bewul3t, dab diese Untersuchungen in gewissem Sinn 
an Wart vertoren haben, da ju wohl kuum mehr frisehe Kampfgus- 
erkranknngen in ~rztliehe Behandlung kommen werden; aber vielleieht 
bietet eine eingehendere Wiirdigung der anatomisehen Befunde doeh 
auel~ Anhaltspunkte fiir die Beurteilung und evtl. Behandlung soleher 
Patienten, die im Laufe des Krieges eine Gasvergiftung iiberstunden 
haben. Anderersei~ besteht immerhin aueh im Frieden die M6gliehkeig 
einer Erkrankung dutch Phosgen; die eine Art dieser Vergiftung -- die 
bei Chloroformnarkosen -- dt~rfte heute zwar nieht mehr in Betrueht- 
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kommen,  wohl aber br ingt  die ausgedehnte Verwendung des Phosgens 

in  der chemischen Indus t r ie  die Gefahr einer Vergiftung mit  sich; so 
existieren schon aus der Zeit v e t  dem Kriege Angaben  fiber die sehgd- 
liehe Wi rkung  des Phosgens bei Leuten,  die beruflich ' mi t  diesem Gift 
beschgftigt waren, v. S u r y -  B i e n z ,  R u m p f ,  R. M f i l l e r  und  I~oos 
berichten fiber E r k r a n k u n g e n  und  Todesfgl le  nach Inha la t ion  yon 
Phosgen in  gewerblichen Betrieben. D a t u m  diirfte eine genauere K e n n t -  
his der ana tomisehen  Vergnderungen aueh jetzt  noch erwfinscht er-. 

seheinen, ga.nz abgesehen davon,  daft das S tud ium der Phosgengasver-  
gif tung Befunde bietet,  die des Interesses far  den Pathologen nioht  ent -  

behren.  
Ieh m6chte zungchst ein kurzgefalStes Bild veto klinisehen Verlauf der t6d- 

lichen Kampfgasvergiftung entwerfen; ich halte reich dabei an die Ausfiihrungen 
der yon der Heeresleitang herausgegebenen Sehrift ,,Zur Kenntnis und Behand- 
lung der Gasvergfftungen", sowie an die yon zahlreichen Lazaretten mir liebens- 
wtirdigerweise abcrlassenen Krankenblatter. Sind die VergifCeten nicht der direkten 
Einwirkung des Gases solort erlegen, so gewinnt man in den ersten Stunden nach 
der Ehlatmung des Phosgens vor allem den Eindruck einer sehwersten Sch~digung 
der Respirationsorgane. Die Kranken leiden under ttustenreiz and Atemnot, sie 
ringen oft naeh Luft und sind gu/3erst unruhig, ihre Atmung ist beschleunigt 
(manchmal 60 und mehr Atemziige pro Minute) und oberflaehlich ; es besteht eine 
hoehgradige Cyanose, das Aussehen ist oft blaurot, oft erscheinf die Haut blaB- 
livide gef~trbt. Die Untersuehung der Lungen ergibt meis~ <lie Zeiel~en der Lungen- 
blghung und des 0dems; dnrch den gusten wird eine reidd;el~e Meng.e Ibis 1000 .ecru 
pro die) einer sehaumigen, di~nnflfissigen, maneh~a! 1-', .~ ~ a  Fliissigkeit zutage 
gefSrdert. Uberlebt der Patient aueh dieses S~adium <,~ ! vora 2..nnd 3. Tage 
a.n naeh der Vergiftung neben Bronchitis und Brond ';.. " ~ '-':~Srmige ~Broncho- 
pneumonien nachgewiesen werden. In den weniger .: i. ~/.! we!chetl der Ted 
erst nach dem 3. Tage eintritt, beherrschen 0~s Kra r~  .,~sbild ebenfalls Lungen- 
erscheinungen, mehr oder weniger ausgedetmte Bronc:;:,2**eumonien, die dann mit 
hohem FiBber einhergehen und sieh durch die ~ypisehen Befunde, vor altem Damp- 
fung und Bronehialatmen, naehweisen lassen. 

Neben dieser im Vordergrund stehenden Einwirkung des Gases auf die As- 
mangsorgane fallen vor allem die StSrungen des Kreislaufes auf. Sie ~uBern sieh 
klinisch besonders in Besehleunigung und Kleinerwerden des Pulses, Sinken des 
Blutdruekes und in einer Vergnderung des t~lutes, die beim AderlaB siehtbar wird; 
das Blur fliel3t bei der Venaeseetio nur langsam dieklieh and schwarzrot aus dem 
erSffneten GefgB. Die Beteiligung des Nervensystems am Krankheitsbild ist 
weehselnd und nieht eharakteristisch, bald linden sieh nur Mehte Symptome, wie 
Kopfschmerz und Schwindelgefiihl, bald besteh~ ]~enommenheig oder tiefste Be- 
wugtlosigkeit; hgufig finder sieh ein positiver Kernig. Die Sehgdignngen-?der 
FIaut, der Augen und oberen Luftwege kann ich als inkonstant und ziemlieh 
belanglos ganz iibergehen. 

Diesen hier skizzierten Krankheitserseheinungen entsprechen die anatomisehen 
Befunde, die wir bei unseren Obduktionen erheben konnten. Das mir zur Vet- 
fiigung stehende Sektionsmaterial umfaft 105 Fglle yon Kampfgasvergiftung. 
96 real war der Ted auf die Einatmung feindliehen (englisehen), nur 9 real auf die 
Einwirkung deutsehen Gases zurtiekzuftihren; ieh mSehte hier gleich vorweg- 
nehmen, dab keinerlei Untersehied in der Wirkungsweise zwisehen feindliehem und 
Bigenem - -  iibrigens ja aueh gleich oder ghnlieh zusammengese*ztem - -  Kampfgas 
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yon uns festgestellt werden konnte, ebensowenig bestand ein Untersehied je naeh 
der Auwendungsart als Gasgranate (13 Fi~lle), Gasmine (41 Fi~lle) oder als aus 
Flasehen oder Beh~ltern abgeblasenes Gas (49 F/~lle). Mehr als der dritte Tell (40) 
aller Sektionen warde bei Soldaten vorgenommen, die unmittelbar oder in den 
ersten 12 Stunden naeh der Vergiftung starben; 21 Leute lebten noch 12--24 Stun- 
den nach der Einatmung des Gases, 25 starben erst im Laufe des 2. Tages, 11 am 
3. Tage und 8 noch sparer (bis zum I2. Tage nach der Vergiftung). Diese Zahlen 
stimmen gut iiberein mit der klinischen Beobachtung, dab sich die Mehrzahl der 
Todesffille im Verlauf der ersten 24 oder sogar der ersten 12 Stunden ereignet, 
w~hrend am 2. und 3. Tage weniger, noch sparer sehr wenig Kranke sterben. Wie 
nun die H~ufigkeit -con Todesf~llen in den einzelnen Zeitr~umen nach der Ver- 
gifttmg versehieden ist, so ~ndern sich auch die anatomischen Befunde. Am besten 
lal3t sich dies ersehen bei der Betraehtung einer Tabelle, in der ich die Sektions- 
befunde chronologisch nach der Krankheitsdauer, nach der zwischen Vergiftung 
und Tod verstriehenen Zeitspanne, geordnet habe; im AnsehluB an diese Zusammen- 
stellung will ieh im folgenden die makroskopisch sichtbaren Veri~nderungen der 
einzelnen Organe bespreehen. 

R e s p i r a t i o n s t r a k t u s .  

Die obe ren  Luf twege ,  mit welchen das Gas in erster Linie in Beriihrung 
kommt, erweisen sich bei allen untersuehten F~llen mehr oder weniger gesehgdig~; 
ihre Sehleimhgute zeigen Ms konstantesten Befund eine meist hoehgradige R6tung; 
gew5hnlieh ist die Sehleimhaut des Rachens dunkelrot verf~rbt, desgleiehen die 
des Kehlkopfes, der Trachea und Bronehien; nur in wenigen Fallen beginnt die 
Hyper~mie in den tieferen Teilen der Luftwege, etwa unterhalb des Larynx oder 
gar erst in den Bronehien. KMne peteehiale Bluttmgen finden sich nut selten. 
Meist besteht neben der I-Iyper~mie eine geringe 5dematSse Durehtri~nkung der 
Sehleimhaut des weichen Gaumens und Kehleingangs, die sieh dureh eine mehr 
oder minder starke F~ltelung in Umgebung des Zi~pfehens und an den aryepi- 
glottisehen Falten dokumentiert. Verh~ltnismggig ~uflerst selten kSImen Ver- 
~tzungen an der Sehleimhaut beobaehtet werden, deutheh sind sic eigentlich nut 
2 mal, bei dem unmittelbar nach der Vergiftung verstorbenen Fall 2 als kteine 
graue Erosionen in der dunkelblauroten Schleimhaut des Schlundringes und Kehl- 
eingangs, sowie ein zweites Mal bei dem erst sp~t der Vergiftung erlegenen Fall i01 ; 
hier ist das stark w~sserig gedunsene Z~pfehen ebenso wie Teile des weiehen 
Gaumens mit einem lest haftenden gelblichen Sehoff bedeekt; aul3erdem zeigen 
sieh oberfl~ehliche Erosionen an den R~ndem des Kehldeckels, und rhagaden- 
artige, streifenf6rmige Erodierungen in der Sehleimhaut des Pharynx und der 
hinteren Rachenwand. Leiehtere Grade yon Ver~tzung, ein zarter grauweiBer, fast 
hauehartig feiner abwisehbarer Belag auf der Sehleimhaut des Rachens, Kehlkopfs 
und der Trachea finder sich bei den innerhalb der ersten 24 Stunden Verstorbenen 
etwas 5fter, n~mlich 12real, bei liinger Lebenden ist er nie mehr zu sehen. Eine 
ghnliehe, werm st~i.rker offenbar li~nger bestehen bleibende ~tzungswirkung zeigt 
sieh an den feineren Verzweigungen der Luftwege als Bronchitis (mid Bronehio- 
litis) fibrinosa. In den ausgesproehenen F~]len ist dalm die Sehleimhaut der 
kleinsten Bronehien mit ziemlich festen gelbliehen membranSsen Auflagerungen 
bedeekt, die manchmal das Lumen der Bronchien fast v511ig ausfiillen; wit konnten 
diesen Befmid an 15 Gasvergifteten erheben, bei 42 anderen linden sich zwar nieht 
diese ,,Ausgiisse" der feineren Bronehien, wohl abet sehwimmen in der 0dem- 
fltissigkeit der Luftwege feine gelbweiBe, fibrin~hnliehe Flocketl, die aussehen wie 
durch den Saftstrom des l)dems losgelSste ,Membranen und Ausgtisse der Bron- 
ehien. Eitriger Inhalt in den Luftwegen (eitrige Bronehitiden) konnte nur bei 
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Individuen festgestellt werden, welehe die Vergiftung um mindestens 50 Stunden 
fiberlebten (10 Fglle). 

L u n g e n b e f u n d  bei Fa l l  1--40, g e s t o r b e n  0--12 S t u n d e n  nach  der 
Ve rg i f t ung .  

])as llauptcharakteristikum ist die enorme VergrSgerung des Lungenvolumens, 
bedingt durch mgchtige Blghung und Vermehrung des Fltissigkeitsgehaltes; die 
beiden Lungen i~berlagern oft fast vollstgndig don tIerzbeutel und berfihren sieh 
fast in der Mittell]nie. Bei Betrachtung der Ple ure n erseheint die Lungenober- 
flgche meist deutlich marmorier~: hellrote Fleeken, die den gebli~hten Lobulis 
entsi0rechen und die einzelnen erweiterten Alveolen unterseheiden lassen, weehsein 
mit dunkleren his blauroten, gegen•ber don geblghten Lobulis kaum eingesunkenen 
und offenbar luftleeren Bezirken. Die Pleuren selbst sind an vielen Stellen infolge 
yon Durchtrgnkung mit Fliissigkeit milchig weig, aber glatt mad glgnzend; dieses 
Odem der Pleuren ist manchmal so stark, besonders an den hinten und unten 
gelegenen Teilen, dab die Lungenoberflgche ganz gallertig-schwappend aussieht. 
Sind Pleuraadhgsionen vorhanden, so zeigen auch diese Bindegewebsverwaeh- 
sungen eine hochgradige Durchfeuchtung. In engstem Zusammenhang mit dem 
I)dem der Pleuren steht ferner jedenfalls das Vorhandensein eines geringen Fliissig- 
keitsergusses in den PleurahShlen selbst; einen tIydrothorax yon meist ca. 100, 
nie mehr als 250 ccm fanden wit unter den 40 bald nach der Vergiftung ges~orbenen 
F~llen 26mM, PleuraSdem 28 mal. Erwghnen mSehte ieh hier aueh gleieh, dab 
14mal kleine peteehiale Pleurablutungen bestanden. 

Das L u n g e n g e w e b e  selbst zeiehnet sieh, wie erwiihnt, vor allem dureh die 
Vermehrung des Fliissigkeitsgehaltes mid starke Bl~hung aus. Alle Lungenlappen 
sind durehweg in gleieher Art vergndert, ihr Blutgehalt ist grog mad nut in den 
hinteren und unteren Teilen noch etwas vermehrt. Von der Sehnittfl~ehe fliegt 
in reichlieher Nenge eine sehaumige, gelbliche Fl~ssigkeit, die sieh auch aus den grS- 
geren Bronehien entleert. Das Aussehen der Schnittflgche ist ghnlieh wie das der 
Lungenoberflgehe an den rneisten Stellen fleckig, marmoriert. Neben hellroten, luft- 
haltigen, gebl~htenBezirken liegengleiehmggigin allen Lappen verteilt dunkelrote bis 
blaurote, glasig und feueht, wi e gelatinSs erseheinende tterde, die vollst~ndig luftleer 
sind. Sie fiihlen sieh aueh etwas fester an als normales lu~thaltiges oder atelektati- 
sches Lungengewebe ;dureh gelinden Druek l~gt sieh Flassigkeit aus ihnen pressen, 
auch gelingt es dutch Druck aus don nebenliegenden gebl~hten Lobutis die Luft 
in diese atelektatisehen splenisierten Lobuli zu pressen und ihren Luftgehalt 
wenigstens teilweise wiederherzustellen. Abet nieht nur das eigentliche Lungen- 
parenehym zeiehnet sieh dutch erhShten Saftgehalt aus, auffallend ist besonders 
die oft stgrkste Infiltration des interstitiellen Lungenbindegewebes mit Fltissig- 
keit; dadurch erseheint ~or allem in der Umgebung lgngsgetroffener Bronchien 
uud Gefgge das sie umhtillende Gewebe verbreitert und glasig gl~nzend, grauweig- 
lieh; bei quergetroffenen feineren Bronchien bewirkt dieses 0dem des peribron- 
ehialen Bindegewebes ein stgrkeres Vorspringen i~ber die Schnittflgehe, so dab 
sieh fast das gild kleiner miliarer Tuberkel bildet, eine Ahnlichkeit, die noeh erhSht 
wird, wenn auch das Lumen des Bronchus selbst dutch die sehon besehriebenen 
Fibrinausgiisse ausgefiillt ist. 

Dieses Odem des interstitiellen Lungenbindegewebes fand sieh ebenso wie das 
Odem dos eigentlichen Lungenparenehyms und das akute Lungenemphysem bei 
alien Fgllen dieser Gruppe; nur bei zwei w~hrend dos Gasangriffes Verstorbenen 
war das Bindegewebe nieht durchfeuchtet; bei diesen beiden Fgllen (2 und 3) 
ebenso wie bei 4, 7 und i0 waren ferner aueh die sonst stets ausgepri~gten ,,Spleni- 
sationen" nur angedeutet. Als seltener Befund (6real) wgre noch interstitielles 
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Lungenemphysem zu erwghnen, sowie anzuffihren, dab bei Fall 32, 35, 38 und 39 
sieh aueh bronehopneumonisehe I-Ierde fanden, die wit in der ngehsten Gruppe 
5fret wieder treffen und dort beschreiben werden. 

L u n g e n b e f u n d  bei Fa l l  41--61, ge s to rben  12--24 S t u n d e n  naeh  der  
Verg i f tung .  

Im allgemeinen ist der Lungenbefund dieser F~lle ganz ~hnlieh dem in d e n  
ersten 12 Stunden; auch bei ihnen linden sieh oft 0dem der Pleuren (11 real) und 
I-Iydrothorax (13 mal), sowie petechiale Pleurablutungen (11 real), ebenso bezeieh- 
nend ist das stere Vorhandensein tines vergrSSerten Lnngenvolumens dureh akute 
Lungenblahung und Lungen5dem, das meist auch yon starkem Odem des inter- 
stitiellen Lungenbindegewebes begleitet ist. Nut 2 real (Fall 47 und 56)fehlt dieses 
letztere oder besteht in nut geringer Ausbildung (Fall 53 und 54). Stets sind ferner 
die im vorigen Abschnitt besehriebenen Splenisationen und die dutch dieselben 
bewirkte Marmorierung naehweisbar. AuGer diesen gelatinSsen Verdichtungen 
des Lungengewebes finden sich aber noeh bei der H~tlfte aller Lungen (10real) 
ldeinste pneumonische Infiltrationen. Sie erseheinen auf der Lungenschnittfl~tehe 
iiberall ganz diffus verstreut als kaum fiber hirsekorn- his linsengroSe, etwas pro- 
minente Herdchen, deren graurote Farbe sich deutlich yon dem dunkelroten luft- 
haltigen oder splenisierten Lungengewebe abhebt; ihr Aussehen ist jedoch nicht 
k6rnig, sie erseheinen nur etwas matt und weisen bei genauer Betraehtung eine 
ganz porSse schwammartige Struktur auf. Nieh~ immer kSnnen wir diese Infil- 
trationen in allen Lappen erkennen, manehmal sind sie nur im einen oder anderen 
Lungenlappen deutlieh, ohne daS eine besondere Bevorzugung irgendweleher 
Lappen feststellbar wgre. Fall 56 und 60 bilden insofern eine Ausnahme hinsiehtlich 
des Lungenbefundes, als neben diffus verstreuten Bronchopneumonien sich aueh 
an einigen Stellen konfluierte, bis kirschgroSe Bezirke yon teilweise mehr kSrniger 
Sehnittfl~chenbesehaffenheit vorfinden. Interstitielles Lungenemphysem ist nur 
2 real naehweisbar. 

L u n g e n b e f u n d  bei Fa l l  62--84, ge s to rben  24--48 S t u n d e n  nach  der  
Verg i f tung .  

Die anatomisehe Besehaffenheit der Lungen ist bei diesen im Laufe des 2. Tages 
verstorbenen Gasvergifteten ganz ~hnlieh, wie sic bei der vorhergehenden Gruppe 
besehrieben wurde; die einzig bestehenden Unt.ersehiede sind gradueller Art. 
LungenSdem und Lungenbl~hung bestehen wie bei den kurz nach der Vergiftung 
Verstorbenen stets. Dagegen last sich ttydrothorax und PleuraSdem nicht raehr 
so h~ufig feststellen (ersterer in 8, letzteres in 6 yon 23 Fallen); auch das Odem 
des interstitiellen Lungenbindegewebes fehlt des 6fteren, as ist nur 14real vor- 
handen; die Splenisationen sind in einigen F~llen (5real) nicht wahrnehmbar, da- 
gegen sind an ihrer Stelle dann stets (wie sonst neben ihnen) diffus verstreute 
Bronchopneumonien zu sehen; diese fehlen nur bei Sektion 64, bei allen fibrigen 
werden sic nie vermiSt. Fiinfmal linden sieh auSerdem kleinere and grSSere Be- 
zirke, in welchen die verstreuten Bronehopneumonien zu grSSeren Herden zusam- 
mengeflossen sind. Interstitielles Lungenemphysem ist aueh in dieser Gruppe 
selten (4 Falle), eine Zunahme der Haufigkeit last sich jedoch bei den peteehialen 
Pleurablutungen (14 Falle) feststellen. 

L u n g e n b e f u n d  bei Fa l l  85--105, ge s to rben  48--272 S t u n d e n  naeh  der  
Verg i f tung .  

Auch diese relativ spat der Vergiftung erlegenen Falle lassen hinsiehtlieh 
des Lungenbefundes keine wesentlieh neuen Momente erkennen. Die akute Lungen- 
bl~hung wird durchweg wie immer gefunden und ebenso das LungenSdem. Die 
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Flt~ssigkeitsdurehtr~nkung des interstitiellen Gewebes und der Pleuren weist aber 
wie in der letzten Gruppe so aueh in dieser eine weitere tt~iufigkeitsabnahme auf; 
linden wir doeh ein 0dem des interstitiellen Lungenbindegewebes nur 7real, 
ebensooft Hydrothorax, ein Pleura6dem sogar nut 2 real. Die Pleuren zeigen abet 
dafiir in groBer I-IAufigkeit (17 real) Peteehien und bei 5 FAllen die Zeiehen der Ent- 
ziindung, Fibrinauflagerungen. Wir dfirfen diese Pleuritis sieher in Zusammenhang 
bringen mit dem ausgedehnten and geh~uften Aufgreten konfluierender Broncho- 
pneumonien, die bei den F~llen dieser Gruppe hie fehlen; aul~erdem finden sieh 
aueh stets wieder die erw~hnten diffus im Lungengewebe verstreuten Entzfindungs= 
herdehen, die jedoeh oft den fein por6sen Aufbau nieht mehr erkennen lassen 
and mehr den fibliehen kSrnigen graugelben Infiltrationen gleiehen. Splenisationen 
sind nur mehr selten zu sehen (8 mal), bei allen jenen, die am l~ngsten die Ver- 
giftung fiberlebten, fehlen sie sogar durehweg (Fall 99--105). Zu erwAhnen ware 
noeh ein Befund an den Lungen, der eigentlieh zu den StSrungen des Zirkulations- 
apparates zu z~hten ist, nAmlieh die Thrombose yon Lungengef~13en. Sehon unter 
den F~llen der beiden vorhergehenden Gruppen linden wit je einmal Thromben in 
Lungengefiil3en (Fall 53 and 73), hier bei Fall 96 and 103, 104 und 105; bei letzterem 
zeigen sieh aueh die Folgen dieses GefAgversehlusses in Gestalt yon Infarkten, 
deren einer in eitriger Einsehmelzung begriffen ist. 

Z i r k u l a t i o n s o r g a n e .  
Von seiten der Zirkulationsorgane bietet den auffallendsf;en Befand zweilellos 

das Blug; seine Besehaffenbeit ist im allgemeinen weehselnd je naeh der Zeit, die 
zwisehen Vergiftung und Ted verstriehen ist. ]3ei Leuten, die nnmittelbar im Gas- 
angriff oder in den ersten Stunden naeh demselben gestorben sind, finder sieh in 
den meisten FAllen fliissiges, sehwarzrotes, etwas diekliehes Blut, ohne die Spur 
einer Gerinnselbildung, aueh wenn die Sektion erst lange Zeit naeh d'em Tode 
stattfindet. Unter den ersten 22 FAllen (bis zu einer Krankheitsdauer von 7 Stun- 
den) unserer Tabelle ist nur 4 mal das Vorhandensein yon Cruor (1 real mit etwas 
Speekhaut) verzeietmet; bei den 6 Soldaten, die 7 Stander naeh der Vergiftung 
starben (Fall 23--28), ist das Blu~ 3 real teilweise zu Cruet geronnen, bei 1Angerer 
Krankheitsdauer finder sieh neben flfissigem Blur immer h~iufiger Cruet, Speek- 
haut dagegen nut in ganz geringen Mengen. Bei allen Gaskranken, die noeh l~nger 
als 12 Stunden naeh der Vergiftung lebten, zeigt das Blur so gut wie ausnahmslos 
eine so eharakteristisehe Besehaffenhei~, dab eigentlieh sehon aus dem Blutbefund 
allein die Diagnose Gasvergiftung gestellt werden k6nnte; das Blur ist nSomlich zu 
einer zusammenh~ngenden, sehwarzroten Cruormasse yon gel6eartiger Konsistenz 
gerormen; diese Cruormassen ffill~en nieht nur die tIerzhShlen und zwar meist 
aueh den linken Ventrikel vollst~indig aus, sondern sie setzten sieh aueh im Zu- 
sammenhang auf die grogen Gef~ge fort, vielfaeh sind aueh Meinere Venen nnd 
Arterien mit diesem Cruorgerinnsel au.sgegossen. Flfissiges - -  ebenfalls seh~carz- 
rotes, diekliehes - -  Blur ist far gewShnlieh nur in ganz geringer Menge neben 
dem Cruor vorhanden und Speekhgute fehlen entweder ganz oder lagern nur als 
dfinne bandfSrmige Sehieht dem Cruor an seiner oben liegenden Fl~ehe auf. Diese 
Blutbesehaffenheit fehlt nur bei dem einzigen Fall 87, der fliissiges Blur aufweist, 
sonst ist sie beieiner Krankheitsdauer yon 12--72 Stunden stets'vorhanden; die Speek- 
hAute sind bloB in den 3 F~llen 76, 84 und 85 etwas reiehlieher. Naeh dem 3. Tage 
niihert sieh dann das bei der Sektion vorliegende Blutbild wieder dem normaten, es 
treten neben fliissigem Blur und Cruor grSBere l~{engen yon Speekhaut au f ;  bei den 
3 F~llen 103--105 endlieh (Krankheitsdauer fiber 8 Tage) entsprieht die Verteilung 
yon fliissigem Blur, Cruor and Speekhaut ganz derjenigen, die wir im allgemeinen bei 
Sektionen zu sehen gewohnt sind. Eingesehaltet sei bier, dab ieh bei spektroskopiseher 
Untersuehung des Blutes nie einen abnormen Befund erheben konnte. 
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Am I-ferzen selbst ist, abgesehen yon der erw~hnten Blutbeschaffenheit in 
d e n  tIerzh6hlen, in vielen Fi~llen die I-Ierztotenstarre nicht so entwickelt, wie wir 
sic sonst beobachten kSnnen. • spielt fiir das Vorhandensein der Toten- 

,starre such die Zeit, die zwischen Tod und Sektion verflossen ist, eine groBe l~olle. 
t i ler  sM nur erw~hnt, dab bei den bis zu 12 Stunden naeh der Vergiftung, ebenso 
~4e bei den nach dem 3. Tage Verstorbenen viel h~ufiger die Herztotenstarre 
norraM befunden wird als bei den iibrigen. In den F~llen 1--40 ist n~mlich in 
fast 50~o die linke I-Ierzkammer feat zusammengezogen (18 real), 10 real fiihlt sie 
sich nut hMbfest an, sie ist in mittlerer Starre, t l  real ist sie ganz schlaff; ebenso 
ist die Totenstarre des linken Ventrikels unter den 8 Fiillen 98--105 4real roll, 
einmal nur halb ausgebildet, und 2 real fehlt sie ganz. Dagegen iiberwiegen bei 
den 57 F~llen 41--97 bei weitem jene mit nur mittlerer Herztotenstarre (31) 
gegeniiber 13 F~llen mit gut ausgebildeter und 12 mit fehlender Starre. 

Gin weiterer h~ufiger :Befnnd am ~erzen sind B]utungen unter dem Endokard 
und Perikard; diese stehen hinsiehtlich ihrer H~ufigkeit allerdings in einem ge- 
wiss6n Gegensatz zueinander. Endokardblutungen, besonders am Septum des 
linken Ventrikels in der Gegend des Reizleitungssystems gelegen, bestehen n~mlich 
h~ufig bei kiirzerer Krankheitsdauer (15real unter den in den ersten 12 Stunden 
verstorbenen F~llen 1--40), nur 9 mM dagegen in allen iibrigen F~llen; wenn der 
Patient l~nger als 37 Stunden die Vergiftung iiberlebte, wurden sie nie mehr ge- 
funden. Die Ferikardblutungen dagegen sind bei den Todesfiillen in der ersten 
Zeit naeh der Vergiftmlg selten, nur 3 real bemerkbar unter den 59 vor 24 stiindiger 
Krankheitsdauer Gestorbenen; sp~ter werden sie zunehmend immer hi~ufiger, sie 
sind vorhanden bei 24--~8stiindiger Krankheitsdauer (24 F~lle) 5 real, bei noch 

l~ngerer  Krankheitsdauer (22 F~lle) 14real. 
Relativ sp~t nach der Vergiftung und nur selten zeigen sich ferner throm- 

botische Auflagerungen auf dem Endokard. Das richtige Bild einer Endokarditis 
bieten nnr die beiden F/tlte 98 und 103. In ersterem linden sich umlgngtiche throm- 
botische gelbliehe Ablagerungen auf der Mitralklappe, sowie frische Infarkte in 
der Herzwand und in beiden ~'ieren; bei letzterem sitzen auf den Aorten- und 
Mitralklappen allerfeinste WS~rzehen, frische Infarkte bestehen in Milz und ~Nieren. 
In  3 anderen Fgllen (82, 87 und 104) sind frisehe Niereninfarkte feststellbar, 
jedoeh nur 1 real (Fall 87) ist als Quelle fiir Embolie eine thrombotisehe Endokard- 
auflagerung in der Spitze des linken Ventrikels auffindbar; auBerdem haften bei 
diesem Herzen such zwischen den Sehnenfi~den der TrieuspidMis und zwisehea 
den Trabekeln der reehten Kammer weiBliche Thromben. Dieser letztere Befund 
- -  kombiniert mit einem Thrombus im linken I-Ierzohr - -  besteht such bei FM1 96. 

:Ms StSrung des Zirkulationssystems ist endlich noch zu erw~hnen die fas t  
mehr oder minder hochgradig bestehende Stauung in Mlen Organen, die sich in 
etwa der g~lf te  der F~lle such schon i~uBerlich an der Leiche durch eine cyano- 
tische Verf~rbung der Gesichts- und Halshaut dokumentiert. 

Nervensystem. 

In erster Linie fallen eigentlieh noeh in das C4ebiet der Zirkulationsst6rnng zu 
reehnende ]3efunde am Zentralnervensystem auf. In etwa der H~Ifte (42) yon 90 
Obduktionen, bei welehen die Gehirnsektion ausgefiihrt werden konnte, sehen wir 
ein deutliches 0dem der Pia; dasselbe finder sich in den ersten 24 Stunden nach 
der Vergiftung entschieden hiinfiger, n~mlich 31 mM bei 49 Koiofsektionen, als 
slogter (11 real bei 41 Kopfsektionen): Fast immer besteht anBerdem eine starke 
I-Iyper~imie des ganzen Gehirns, die sieh in der FL'tltung der piMen und Ptexusvenen 
durch die stark rStlich graue Fiirbung der Rinde und durch die zahlreichen Blut- 
punkte in der weiBen Substanz dokumentuiert. E inen  ~uBerst auffallenden Befund 

-~m Zentralnervensystem bietet weit.erhin die Purpura haemorrhagica. ])iese 
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finder sich nur bei Vergifteten, die lgnger als 36 Stunden die Einatmung des Gases 
tiberlebten; wiihrend sie bei allen frtih Verstorbenen hie auffindbar war, ist sie 
bei den 34 spgt Verstorbenen 23 mal deutlieh ausgebildet. In den meisten F~illen 
ist die weifie Marksubstanz nieht nut  des Grol3hirns, sondern auch des Kleinhirns, 
der Hirnschenkel und selgen aueh der Pens und Medulla iibersgt mif etwa steek- 
nadelkopfgrofien Blutungen. 2real (88 und 94) sehen wit sie aueh deutlieh im 
Ri~ekenmark. Manehmal sind die Blutungen etwas grSfler, bis etwa linsengroS, 
offenbar zusammengeflossen; besonders in de~ Gegend des Balkens lgBt sieh dies 
hier und da beobaehten; 1 real (Fall 88) kam auf diese Weise ein etwa Mrsehgroi3er 
blutiger Erweiehungsherd zustande und fiihrte dureh Einbrueh in den linken Seiten- 
ventrikel zu einem geringen ttaemocephalus. Die Gegend des Balkens und das 
Centrum semiovale seheinen iiberhaupt besonders fiir diese Blutungen 10r~idispo- 
niert, da bei geringerer Ausbreitung derselben sie sieh hauptsiiehlieh hier vorfinden. 
Ganz frei yon Blutungen ist merkwiirdigerweise stets die graue Substanz, die 
Rinde sowohl wie aueh die grauen Kerne. Zu erwghnen wgre noch, dab die am 
9. Tage naeh der Vergiftung verstorbenen Fglle 103 und i04 insofern ein etwas 
anderes Bild bieten, als die Blutungen brgunliehen Farbton haben und in ihrer 
Umgebung eine leieht gelbliehe Yerf~rbung der ttirnsubstanz aufweisen, maneh. 
real aueh das mngebende Hirngewebe etwas erweieht erseheint. 

Bauehorgane. 
Die Organe der Bauehh6hle zeigen so gut wie stets die Zeiehen hoehgradiger 

Stauung. Diese ist bei den N i e r e n  - -  abgesehen yon den erw~hnten Infarkten - -  
der einzige makroskopiseh wahrnehmbare pathologisehe Befund, desgleiehen bei 
der Milz. An der L e b e r  ist neben den Zeiehen der Stauung in einigen Fiillen (8 real) 
- -  bei einer ](rankheitsdauer yon tiber 36 Stunden - -  deutlieh in den zentralen 
L~il0pehenteilen malcroskopiseh eine gelbliehe Zone siehtbar, die als zentrale Ver- 
fettung ange@roehen werden muB. Die N e b e n n i e r e n  zeigen bei den innerhalb 
der ersten 48 Stunden Verstorbenen fast immer gehSrig entwiekelte Marksubstanz 
und deutlieh fetthaltige, wenn aueh manehmal sehmale Rinde; bei den slo~teren 
Todesf~llen ist die Rinde jedoeh meist fleekweise oder fast vollst~ndig entfettet,  
Zu erwi~hnen ist endlieh noeh, dag der Magen des 5fteren (19mal) dureh Luft  
(Gas) und sehaumigen - -  an versehluekte Lungen6demfliissigkeit erinnernden - -  
Inhal t  erweitert ist. 

M i k r o s k o p i s e h e  B e f u n d e .  

Ieh habe yon 66 Gasvergifteten Material zur mikroskopisehen Untersuehung 
in Formalin fixierf und an Gefrier-, Paraffin- und Celloidinsehnitten untersueht. 
Die Pr~i0arate wurden mit  H~matoxylin-Eosin, Weigert, van Gieson und Sudan, 
die Lungensehnitte aueh naeh W e i g e  r t auf Elastin und Fibrin gefiirbt. Zur Unter- 
suehtmg kamen im allgemeinen neben Stiiekehen aus versehiedenen Lungenlapl0en 
Leber, Milz, Nieren, Nebennieren, Gehirn und tterzmuskel. Die Besehreibung 
der mikroskoloisehen Befunde bei allen F~llen wiirde zu weir fiihren und zu viele 
Wiederholungen bei der grogenAnzahl gleiehartigerVer~nderungen mit sieh bringen. 
Ieh will deshalb im folgenden aus jeder Gruppe yon ~thnliehen Fi~llen immer nur 
einen besehreiben. Da aber bei gleiehartigen Vergnderungen des einen Organs 
durchaus nieht immer aueh gleiehartige Befunde der iibrigen Organe sieh fanden, 
da ferner offenbar neben der Zeitspannel), die zwisehen Vergiftung und Ted ver- 
strichen war, aueh Intensit~t und Dauer der Gaseinatmung eine l~olle spielten, 

l) Trotz der besfehenden Unregelm~Bigkeiten ist abet wie bei der makrosko- 
pischen Beobaehtung aueh an den mikroskol0ischen Pr~paraten doeh eine deutliehe 
Abh~ngigkeit des jeweiligen Befundes haulots~iehlich yon der Krankheitsdauer 
feststellbar. 
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so konnte ich die mikroskopisehen Befunde nur. naeh der Sti~rke der Lungen- 
seh~digung in Gruppen eiuteiten und einen typisehen F~tl jeder Gruppe zur Be- 
sehreibung ausw~thlen. 

t~all 4. Tot  e inge l ie fe r t .  
L u n g e :  Sehon bei Betraehtung mig sehwaeher VergrOgerung lgBt sieh an 

den Sehnitten ein starkes Lnngen6dem erkennen, in weiten Bezirken sind die 
Alveolen ausgeftillt ~mit einer homogenen, dureh Eosin rOtlieh gefi~rbten, eiweig- 
ar~igen Masse. Bezirke, in welchen die Alveolen leer und in normaler Weise luft- 
haltig sind, linden sieh so gut wie nirgends ; luithaltig, frei volt geronnener Yl~ssig- 
keit, sind nut teilweise die Bronchioli respir~torii und Alveolarg~nge, sowie .ein- 
zelne starker gebl~hte Stellen, welche welter als die Alveolarg~tnge sind und einen 
einzigen groBen tl.anm bilden, da iniolge der Bl~hung die Alveolarw~nde eingerissen 
sind nnd nut mehr als vorspringende Leisten ins Inhere hereinragen. In den 6dema- 
tSsen Lungenteilen dagegen 'lessen sieh die einzehlen Alveolen in normaler GrOge 
erkennen. Die 0demflJissigkeit selbst bleibt bei Fibrinf~rbung ungef%rbt und 
zeigt aueh bei st~rkster u eine ganz gMehm~gig dieht gefiigte, ganz 
feinwabige Struktur; sie ftillt die meisten Lungenbl%sehen vollst~ndig aus und ist 
nut manehmal yon der Alveolenwm~d (offenbar dureh die I-I~rtung) abgetrennt 
oder enth~lt, grSBere und kleinere ]Luftblasen. Die Alveolen sind fast iibersll frei 
yon zelligem Inhalt; nut in wenigen liegen grote rundliehe Zellen mit homogenem 
grogen ProtoplasmMeib und rundem Kern, es sind ~ teilweise kohlebeladene - -  
Alveolarepithelien. Hier und da finden sieh such in der geronnenen Fliissigkeit 
vereinzelt odor in kleinen It~alchen zusammenliegend gelapptkernige Leukoeyten, 
selten Ery~hroeyten. Die Alveolarw~nde erseheinen verbreitert, ihre Abgrenzung 
gegen den Alveolarinhalt ist unseharf, die Capillaren sind mheh~ig erweitert und 
strotzend mit Blat gefiillt, zwisehen den BlutkSrperehen erkennt man vielfaeh 
Vakuolen, und ebenso sind die Alveolarsepten vakuolgr aufgeloekert, so dag ihr 
Bau nieht mefir deutlieh zu erkennen ist. An einigen Stellen, dort, we aueh in 
den Alveolen zeIliger Inhalt vorhanden ist, liegen in den Capillaren der Alveolar- 
w~,nde in vermehrter Zahl polynuele~re Leukoeyten, im a|lgemeinen islb der Zell- 
reiehtum jed0eh nieht vermehrt. Die Kerne aller Zellen haben zwar seharfe Kon- 
turen, doeh f~rben sie sieh nieht gut, sie sehen wie ausgelaugt aus, feinere Kern- 
zeiehnungen sind nieht mehr siehtbar. 

Aueh des Lungenbindegewebe ist an der 5dem~tSsen Durehtr~nkung der 
ganzen Lungen beteiligt; die interlobul~ren Bindegewebssepten sind verbreitert, 
die Bindegewebsziige zu einem weitmasehigen Netz auseinandergezogen. In  diesen 
Masehen, vor allem aber in den pr~.formierten Lymphgef~gen und -Spalten liegen 
die gleiehen homogenen eiweigartigen Massen, wie in den Lungenalveolen selbst. 
An manehen Stellen, besonders in der Umgebung der grogen Gef~l]e und Bron- 
ehien, wird tier Eindruek erweekt, als ob die Bindegewebsbalken gequollen, ver- 
diekt seien. 

In den Bronehie~/und Bronehiolen fehlt fast tiberall die EpithelausMeidung; 
nur in den grOl3eren Bronehien ist die Wand manehmal, wenn aueh nieht in der 
ganzen Cireumferenz, mit Cylinderepithel bedeekt; des Lumen dieser grOgeren 
Bronehien ist oft ausgefiillt yon deln abgestoBenen, in ganzen Lamellen knguel- 
fOrmig zusammengerollten Epithel. Die Zellkerne dieser abgestoBenen Teile sind 
zwar etwas ausgelaugt, aber noeh gut "erhalten. Neben den Epithelmembranen 
bildet "in manehen Bronehien den Inhalt eine ~hnlieh wie 0deMlfissigkeit aus- 
sehende gerormene Masse; diese halter zuweilen aueh an der epithelentblSgten 
Membrana-propria oder sehiebt sieh zwisehen des in Ablgsung begriffene Epi~hel 
und ~eine Unterlage Nn. Leukoeygen sind nur in einzelnen Exemplaren im Bron- 
ehialinhalt naehweisbar; aueh die Wand der Bronehien zeigt keine st~rkere zellige 
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Infiltration, abgesehen yon vereinzelten Plasmazellen und weit3en BlutkSrperehen, 
jedoeh sind die Capillaren und Gefiil3e der Wand stark erweitert und mit Blu~: 
gefiillt. 

Leber:  Die zentralen Lgppchenteile zeigen erweiterte blutgefiillte Capillaren, 
in den Leberzellen hier Gallenfarbstoff. Nebenbefund vereinzelte miliare Tuberkel. 
Milz: Wenig blutreiche Pulpa, sehr grol~e Follikel mit deutlichen Xeimzentren. 
Nie ren :  8tarke Blutftillung der Gefgl3e. N e b e n n i e r e n :  Fettreiche Rinde: 
Geh i rn :  tIypergmie. 

(Fall 3 und 11 zeigen ganz ghnlichen Lungenbefund; an den iibrigen Organen 
nichts Besonderes.) 

F a l l  13. G e s t o r b e n  4 S t u n d e n  nach  der Verg i f tung .  
Lunge :  Wie bei Fall 4~ sind auch in dieser Lunge die Alveolen meist mit- 

homogen geronnener 0demfliissigkeit ausgefiillt und nur wenige geblgh{e Stellen 
hfthaltig; ein Untersehied besteht jedoch hinsiehttich des Zellreichtums. Nur 
wenig Alveolen enthalten die EiweiBmasse ohne Beimischung yon Zellen, meist 
liegen eine grSltere Zahl yon polynuclegren Leukocyten neben grol3en runden 
Alveolarepithelien und oft sehr reichlich rote Blutk6rperchen in den Lungen- 
blgschen. Doeh nicht nur der Alveolarinhalt, auch die Wgnde der klveolen zeiehnen 
sieh dutch groBen Zellreichtum aus; in und wohl auch auBerhalb der blutiiber- 
fiillten CapiHaren finden sieh zahlreiehe gelapptkernige Leukoeyten. Da neben 
dem Kernreichtum eine Auflockerung des ganzen Gewebes besteht, ist eine Grenze 
zwischen Alveolarwand und Inhalt oft kaum feststellbar, so dab die Lungenstruktur 
teilweise ganz verwischt erseheint und nur in Elastinprgparaten dureh die unver- 
gndert erhaltenen elastischen Fasern deutlich erkennbar bleibt. Unter der Menge 
yon Zellkernen lassen sich hier nnd da im Bereieh einer Alveolarwand ganz grebe 
pyknotische Kernmassen erkennen, die oft lgnglich und 0val erscheinen und maneh- 
real ganz bizarre Formen besitzen, es sind dies offenbar gesehiidigte, nekrobiotische 
Alveolarepithelien. Bei Fibrinfgrbtmg weisen die zentralen Teile der in den Alveolen 
gelegenen homogenen Eiweil~massen 5fters eine Blaufgrbung auf, jedoch ohne dab 
sich riehtige Fibrinfasern erkennen ]assen. Eine ebensolehe Fgrbung zeigen iibrigens 
auch in dem subpleurglen und peribronehialen aufgeloekerten Bindegewebe ein- 
zelne, meist dickere Bindegewebsfasern. - -  In den ]~ronehien fehlt fiir gewShnlich 
der Epithelbelag, nur stellenweise ist die Membrana propria bedeckt mit einer 
Lage rundlicher Zellkerne, die wie Reste des teilweise abgestoBenen Zylinder- 
epithels aussehen. Im Lumen liegen selten abgestol3ene Epithelien, meist grebe 
Mengen yon Leukoeyten nnd etwas geronnenes Eiweil3. Diese Inhaltsmassen 
haften manchmal wie Schorfe an der epithelentblSl~ten Wand der Bronchien. Ip~ 
allen Schiehten der t~ronchialwand selbst sind die GefiiBe erweitert und ist das 
Gewebe mit mgl~ig zahlreichen Polynuclegren durchsetzt. 

Leber:  Nur stellenweise stgrkere Stauung, fast kein Gallepigment in den 
Leberzellen, reichlieh Leukocyten in manchen Capillaren, bei Sudanfttrbung zeigen 
die zentralen Teile der Achli ganz geringfi~gige Einlagerung yon feinsten und 
wenigen grSl]eren FetttrSpfchen. Mi 1 z: Pulpa blutreich ; N i e r e n,  Ds e r z m n s k e I 
o.B. Geh i rn :  Starke I-Iypergmie. 

(Fall 2, 6, 10 und 16 zeigen ghnliche Befunde, die sigh hinsichtlich der L~mgen 
bei 6 und 10 nur dadurch unterscheiden, dab nicht in allen Lungenteilen das 
gleiche mikroskopisehe Bild zu erheben ist, sondern dab sich aueh Stellen finden, 
die mehr das bei der vorigen Gruppe beschriebene zellarme 0dem aufweisen.) 

Fa l l  23. Ges{orben  7 S t u n d e n  naeh  der  Ve rg i f t ung .  
Lunge.  Einzelne Lungenteile zeigen eine Durehtrgnkung mit gleichmgBig 

homogener 0demfliissigkeit; diese Teile sind verhgltnismgBig zellarm,: sowobl 
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hinsiehtlieh der Aiveolarwgnde wie des AlveolarinhMtes; aueh fehlt eine stgrkere 
Anflockerung des Gewebes der Alveolarw~nde and ebenso eine stgrkere Abstogung 
yon Alveolareloithelien in den Alveolarinhalt. Andere Lungenteile sind fast frei 
yon (}dem, hier ist aber die Ansammlung yon Polynuelei~ren in den Alveolarsepten 
starker ausgebildet, aueh pyknotisehe vielgestaltige Kernmassen sind hier und da 
zu sehen, im Lumen der Lungenblgsehen selbst linden sich nut wenig Alveolar- 
epithelien. Betrachten wir die Bronehien, so erseheinen die entziindliehen Vergnde- 
rungen in ihrer Wand ziemlieh stark. Das EI0ithel fehlt meist, die Capillaren der 
Wand sind stark erweitert and mit Erythroeyten und Leukoeyten gefiillt; aueh 
auSerhalb der Capillaren in der Submueosa und den iibrigen Wandsehichten liegen 
reiehlieh gelapptkernige Zellen, nut die zirkuli~re Muskelsehieht ist frei yon zelliger 
Infiltration. In der Umgebung kleiner Bronehien lgBt sieh diese Infiltration mit 
Lenkoeyten in das umliegende Lungengewebe hinein kontinuierlieh verfolgen, 
so dab - -  besonders stark in der Umgebung der Bronehioli respiratorii - -  die 
Alveolarsepten dureh den t~eiehtum an Leukoeyten verdiekt erscheinen. Dazu 
kommt noeh, dab vielfach in diesen den Bronehien benaehbarten Alveolen als 
Inhalt netzfSrmig koaguliertes Eiwelg zu linden ist. Vonder an anderen Stellen 
die Alveolen fiillenden gerormenen 0demfliissigkeit unterseheiden sieh diese Ge- 
rinnungsprodukte dutch ihre Anordnung zu feinen Netzen und vielfaeh versehlun- 
genen Fgden, die ganz an die Fibrinfi~den pneumoniseher Infiltrate erinnern, sieh 
aber gegeniiber der Fibrinfgrbung negativ verhalten. In den Masehen dieses Netzes 
liegen mehr oder minder reiehlich 10olymorpbkernige Leukocyten. Wi~hrend wit 
so an vielen Stellen die entziindliehen Vergnderungen anf die Bronehialwand selbs~ 
und die umliegenden Alveolen lokalisiert linden, so dM3 das Bild herdfSrmiger 
peribronehial gelegener Entziindung entsteht, zeigt sieh mindestens ebensooft, 
wenn nieht hgnfiger, der endobronehiale Typus der Entziindung: die zu einem 
Bronehiolus respiratorius und Alveolargang gehSrigen Alveolen sind ausgefiillt 
mit zelligem und eiweil~artigem Exsudat. 

Leber:  Stauung mgi3igen Grades, in den Capillaren stellenweise unter den 
Erythroeyten viele Leukoeyten, zentrale Li~ppehenteile weisen mit Gallepigment 
beladene Leberzellen anf. 

M i l z p n l p a  stark gestaut. 
Herz:  In den Capillaren des Perikards viele Leukocyten, sonst niehts Krank- 

haftes. 
Nie ren :  o.B. 
N e b e n n i e r e n :  Fettreiehe Rinde. 
(Ahniich Fall 1, 18, 26, 30, 34, 39, 63; die entziindliehen Lungenveri~nderungen 

sind nieht iiberall ganz gleieh intensiv ausgebildet; Fall 30,' 34, 63 zeigen in der 
Umgebung einiger Infundibeln bei Fibrinfgrbung ein feines Netzwerk yon blau- 
gefgrbten Fibrinfasern, doch herrseht im allgemeinen aueh in diesen PrgI0araten 
das netzfSrmige, keine Fibrinfgrbung gebende Exsudat vor. Die iibrigen Organe 
zeigen niehts Besonderes, bei 63 geringgradige, zentrale Leberverfettung; die 
Leukoey~enansammlung in den Capillaren der Leber ist nicht bei allen Fgllen 
naehweisbar. ) 

Fa l l  24, Ges to rben  7 S t u n d e n  naeh  der Verg i f tung .  
WiLhrend in den bisher betrachteten Lungen die homogene 0demfliissigkeit 

in den Alveolen vorherrsehte, linden wit bei diesem Prgparat hauptsgehlieh den 
uns ja vom eben besehriebenen Fall bereits bekannten, aus eiweiflartigen Fgden 
und Netzen bestehenden Inhalt. A n  manehen Stellen der Lunge zeigen sich aneh 
vollkommen hfthaltige Lungenblgsehen and dazwisehen solehe mit ganz loekerem, 
weitmasehigem Fasernetz. In der Umgebung der Bronchioli respiratorii und Alveo- 
larggnge ist die Struktur dieses Netzes dagegen meist feinmasehiger; bei Fibrin, 
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fi~rbtmg h~ssen sich in den Alveolen blau gefi~rbte Fibrinfasern erkennen, die sich 
iibrigens durch ihre fadenfSrmige Struktur auch bei anderen :Fiirbungen deutlich 
yon den mehr krihnelig aufgeba.uten, nicht iibrinSsen Fasern unterscheiden lassen. 
Das :Fibrin umgibt oft die im Alveolar]umen liegenden Erythrocyten trod Leuko- 
cyten in kleinen Kngueln, als ob es sieh an ihnen ausgesehieden hi~tte. HerdfSrmig, 
zuweilen in der Umgebung der Bronchiolen, sind die zelligen Beimengungen (Ery- 
throeyten, Leukocyten mad vereinzelte Alveolarepithelien) reieh]icher. Die schon 
erw~hnten, im Bereieh der Alveolarw~nde gelegenen pyknotisehen Kerne sind iu 
m~Biger Zahl iiberull zu sehen. Die Wand der Bronehioli ist - -  wie bei allen bisher 
beschriebenen Fi~llen ~ fast stets vollsti~ndig yon Epithel entblSi~t; die ~eineren 
und gr6beren Bronchien zeigen ausnahmslos entziindlich infiltrierte Wandung 
nfit erweiter~en Capillaren and zahllosen polymorl0hkel'nigen weil~en BlutkSrper- 
chen. An Stelle des Epithe]s liegt zuweilen eine schorf~hnliche, aus Leukoey~en, 
Fibrin und EiweiB sowie abgestol3enem Epithe] bestehende Masse; unter ihr linden 
wir an manchen St~lien noch Ileste des ursprtmglichen Zylinderepi~hels, die wie 
eine Lage kubiseher oder platter Zellen aussehen. 

L e b e r :  Stauung, sonst nichts Besonderes, in den Capillaren ste]lenweise 
reichlich Leukocyt.en. 

Milz:  Blu~reiche t)ulpa. 
N i e r e n :  o. B. 
H e r z m u s k e h  Viele Leukocyten in manchen Capillm'en, sonst o. B. 
N e b e n n i e r e n r i n d e :  Fettreich. 
G eh i rn :  Enorme I-Iyper~mie. 
()~hnlich Fall 20, 25, 31, 36, 37, 47, 55. Fall 36 and 47 zeigen stellenweise ein- 

laches L~mgenSdem ohne Entziin4ungserscheinungen. In den nut bei :Fall 31 and 35 
untersuchten ttilusdriisen linden sieh als Zeichen eines Sinuskatarrhs reichlieh 
abgestofiene Endothelzellen, denen wenige Leukocyten beigemengt sind. L e b e r  
yon :Fail 20, 25, 31 und 37 zeigt degenerative zentrale, 37 auch peril)here Verfet- 
tung; in den Capittaren stellenweise reiehtich Leukocyten, bei 25, 31 ~md 55 aueh 
iu ldeinen :Ffortadergsten Leukocytenhaufen.) 

F a l l  45. Ges~orben  15 S t u n d e n  naeh  de r  V e r g i f t u n g .  
L u n g e :  Das histo]ogische Bild dieser Lunge gleieht im groBen ganzen dem 

vorher beschriebenen, wir kSnnen es ~ls ein welter fortgeschrittenes Stadium des- 
selben ansehen, insolern als die um die Bronchialverzweigungen liegenden entziind- 
lichen Kerdehen die Bezeiehnung Bronchopneumonie verdienen (auch mukrosko- 
piseh schon als solehe erkennbar waren). Die Herdchen sind gr58er, in den Alveolen 
ist das fibrinSse Exsudat reiehlicher, die Lnngenbli~schen sind angefiillt mit zahl- 
losen Leukocyten and die Alveolarsepten hochgradig dutch dieselben infiltriert, 
so dab die Alveolarw~nde iniolge ihres Zelb'eiehtums sich scharf x~om zelligen Ex- 
sudat des Alveolarlumens ~bheben. Bakterien shld nicht aufzufinden. Neben diesen 
bronehopneumonischen Herdehen iinden sieh in a.nderen Lungenbezirken weniger 
welt fortgeschrittene entziindliche Ver~nderungen, die mehr den friiher besehrie- 
benen Stadien des entzSndliehen 0dems gleichen. Aul~erdem bestehen an manehen 
Stellen igngs der Alveolarwand, besonders ~ber auf den leistenartig in die Infun- 
dibeln vorsloringenden Septen, bgnder- and kappenfSrmige Auflagerungen aus 
gleichmg~ig geronnenen, strukturlosen ]~iwei6massen, die wie :Fibrin aussehen, 
bei Fibrinfgrbung sich aber nut bl~ulichrot fgrben, I-Iier und da kann man erkennen, 
wie diese Sehorfe nicht nu rde r  Alveolarwand unfsi~zen, sondern wie diese selbst 
in den Verschorfungsproze~ mit einbezogen ist; das Gewebe der Alveolarsepten 
zeigt dann keine Kernf~rbung mehr and ist an solchen Stellen in eine homogene 
Masse umgewandelt,, die den Eindruck einer fibrinoiden Entartung e'ntstehen lg6~. 

- -  An den Verzweigungen des Bronehiglba.ums 1assert sich starke Entziindungs- 
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erscheinungen fes{stellen, die zellige Wandinfiltration hat maneherorts aueh die 
Bimdel der gla~ten Muskulatur auseinandergedrgng% und dort, we noeh ein Epithel- 
fiberzug vorhanden ist, lgBt sieh auoh eine Durehsetzung des Epithels mit Leuko- 
eyten erkennen. 

Leber:  Kein pathologischer Befund, keine Verfettung. 
N e b e n n i e r e n r i n d e :  Fleekig fetthaltig, schmal. 
Milz, hTiere, t{erz o. B. 
(Ahnlieh Fall 32, 35, 38, 42, 44, 48, 49, 51, 52, 62, 66, 67, 68, 72 ; ein Toil dieser 

Ft~lle - -  besonders die spgteren, die lt~nger die Vergiftung fiberlebten - -  weisen 
bronchopneumonische t{erde auf, die nicht nut auf die Umgebung der Br0nchioli 
beschrt~nkt sind, sondern grSBere Bezirke einnehmen, sonst aber keine Unterschiede 
zeigen. Bei Fall 51 linden sich Thromben in manchen LungengefgBen. In den 
nur bei Fall 45 und 62 untersuehten hypergmischen Hilusdrfisen sind die Lymph- 
Minus ausgeffillt mit Mengen yon polynuelet~ren Leukoeyten, zwisehen denen 
nur wenige Sinusendothelien, 1%undzellen und Plasmazellen ]iegen. Lebern yon 
Fall 35, 49, 52 nnd 62 zeigen zentrale Verfettung nnd Leukoeytenreiehtum in den 
Capillaren.) 

Fa l l  70. Ges to rben  33 S t u n d e n  nach  der Verg i f tung .  
Lunge"  DaM Charakteristisehe auch dieses Prgparats sind die Bronehopneu- 

monien; aber nur stellenweise zeigt sich das eben beschriebene Bild der Pneumonien 
mit den hochgradig infiltrierten, hervortretenden Alveolarwt~nden, an anderen 
Stellen ist dam Aussehen der Infiltrationsherde insofern gegndert, als zwar die 
Alveolen massenhaft - -  mindestens ebenso dicht wie in den fri~heren Prgparaten, 
wenn nioht dichter - -  mit polynuclet~ren Leukocyten erffillt sind, die Alveolar- 
wgnde dagegen fast ganz fre] yon Kernen erscheinen; hier Mind die Alveolarwgnde 
nekrotiseh, in fibrinoid degenerierte Massen umgewandelt, vielfach gehen sie ohne 
Grenze in sehorfEhnliehe Anflagerungen fiber, oft aber fehlen die Schorfe fiber der 
nekrotisehen Alveolarwand. Manchmal ist der zellige Alveolarinhalt yon der 
Wand abgelSst und hier und alert sitzen an der Alveolarwand einzelne grebe voll- 
saftige Zellen; sie gleiehen mit ihrem runden gutgef~rbten Kern und ihrer kubisehen 
oder raehr platten' Form den Alveolarepithelien. AuBerdem treten in grol]er Zahl 
die vielgestaltigen pyknotisehen Kerndegenerationsformen anf. In der Mitre der 
Alve01en finder sieh bei Fibrinf/~rbung in diesen bronehopneumonischen tterden 
zwischen den Leukoeyten ein feines Fibrinfasernetz, am Rand ]gngs der Alveolar- 
wand ein ganz diehtes Netzwerk, das hier nnd da fast die Wand selbst zu dutch: 
fleehten seheint. An anderen Stellen, aueh auBerhalb der pneumonischen Infil- 
trate sind in groBer Ausdehnung die bereits erwghnten Verschorfungen der Alveolar- 
wgnde zu erkennen. Wieder in anderen Lungenteilen sind die Lungenblgsehen 
mit einem lockeren oder homogenen, mehr oder minder mit Ze]len und Erythro- 
eyten vermengten Inhalt erffillt, so dab ebenfalls frfiher besehriebene Bilder sieh 
bieten. Der Reiehtum an Leukoey~en in den Alveolarsep.ten ist jedoeh an solchen 
Stellen im allgemeinen nieht allzugroB, oft besteht nut eine starke ]31utffillnng der 
Capillaren, so dab sieh diese Bezirke nieht yon gewShnliehen Bronehopneumonien 
hgmorrhagisehen Charakters bzw. 6demat6sen oder angeschoppten Lungenherden 
trennen lassen. - -  Bronehien und Bronehiolen weisen die gleichen Entziindungs- 
erseheinunge a auf wie bei den anderen Ft~llen, Bakterien werden in der Lunge 
nieh$ gefunden. 

Leber:  Zentral gestaut und verfettet, sonst o. B. 
Milz, Nie ren ,  Geh i rn  o. B. 
(-~hnlieh Fall 53, 56, 69, 76, 78, 79, 81, 82, 83, 85, 88.) 
Fall 83: Thrombose in den LungengefgBen. Die Lebern yon 53, 56, 76, 78, 

82 und 88 zeigen starke Stauung tier zentralen L~ppchenteile, sowie feine und 
Virchows Archiv. Bd. 9_31. 32 
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grSbere Fett tropfen in den zentralen Leberzellbalkeu. Bei Fall 83 ist auffallend 
die enorme Anhgufung yon Leukocyten in vielen Pfortadergsten, desgleichen in 
einzelnen CapiIlaren zwischen den Leberzellbalken; diese letzteren Ansammlungen 
linden sieh unterschieds]os in zentralen und peripheren Teilen der Acini. Eine 
zentrale Verfettung fehlt. Fall 81. Die zentralen Partien der Leberl~ppchen sind 
hoehgradig gestaut, in diesen erweiterten Capill~ren liegen zah]reiche Leukocyten 
den Zellbalken an; diese selbst haben zwar gut gefgrbte Kerne, einzelne sehr 
grol~e sind jedoeh pyknotiseh. Die Leberzellen haben teilweise stark Gallenfarbstoff 
gespeiehert und lassen im Sudanprgparat ziemlieh groBtropfige zentrale Verfet- 
tung erkennen. Die Nebennierenrinde yon 81 und 83 ist fast fettlos. In  den Gehirn- 
schnitten yon 78, 79, 81, 82, 83, 85 und 88 sind im Bereich der weiBen Substanz mehr 
oder minder zahlreiehe kleine Blutungen zu sehen; sie sind niemals in der IIirn- 
rinde zu bemerken, sondern reichen hSchstens bis an die Grenze der l%inde heran. 
Sie haben offenbar, je naeh der Schnittrichtung - -  wechselnd kreisrunde bis lgng- 
lieh ovale Form. Ein Gef~B, aus dem die Blutung stammen kSnnte, ist h~ufig 
nicht zu erkennen, oft aber ist im Zentrum der Blutungen ein kleines Blutgefgl~, 
etwa einer Prgcapillare entsprechend, deutlieh sichtbar; dieses ist manehmal v~on 
einem rundlichen f ie f  eines nieht durchbluteten Gewebes umgeben, das nach 
Fgrbung und Aussehen der Marksubstanz des Gehirns gleicht, aber doch deren 
Struktur nieht mehr ganz deutlieh unterseheiden lgBt, sondern mehr kriimelig aus- 
sieht. An Seriensehnitten ]gBt sich nun feststellen, dab es sich bei den ldeinen Blu- 
tungen um sog. ,,Kugelsehalenblutungen" - -  wie M. B. S e h m i d t  sie bezeichnet 
- -  handelt. Die Verschiedenheit der Bilder, lgingblutungen mit zentralem Gefgl] 
oder einfache Flgchenblutungen - -  entsteht nur durch die Art  des Ansehnittes 
der Blutung, die in Form einer kugetigen Sehale einen zentral liegenden kleinen 
nekrotisehen Herd yon Marksubstanz umgibt;  dieser wird yon einer pr~tcapillaren 
Arterie durchzogen, die im Bereieh der Kugelschalenblutungen in Capillaren ~iber- 
geht. Irgend eine l%uptur oder Sehgdigung des zentralen Gef~13es ist nicht nach- 
weisbar. In  dem durehbluteten Bezirk sind die roten BlutkSrperehen meist so 
dieht gelagert, dab die einzelnen nieht mehr nnterseheidbar sind, an den Randern 
dagegen lassen sie sich gut erkennen, sie dringen bier in das noch erhaltene Gewebe 
der Marksubstanz ein. Eine deutliehe Ansamminng yon Xemen irgendwelcher 
Art  besteht weder im Bereieh der Blutung noch in ihrer Umgebung, nur wenige 
rundliche Kerne, anseheinend erhalten gebliebene Gliazellen, liegen in den durch- 
bluteten Bezirken. Vereinzelt linden sich auch im Hisschen Raum etwas grSBerer 
GefgBe zahlreiche Erythrocyten, ohne dab eine Schgdigung der  Gef~ftwand oder 
der umgebenden Hirnsubstanz sich finder. 

F a l l  95. G e s t o r b e n  67 S t u n d e n  n a c h  d e r  V e r g i f t u n g .  

L u n g e :  Der hauptsgeh]iehste Unterschied gegeni~ber dem vorher beschrie- 
benen histologischen Befund besteht einmal in dem Vorhandensein - -  oft kon- 
fluierter - -  grSBerer Bronehopneumonien, deren Besehreibung sich als uncharakte- 
ristiseh fiir Gasvergiftung eriibrigt, dann aber in dem stgrkeren Auftreten yon 
l%egenerationserscheinungen. Wghrend wir dort neben den an und in der Alveolar- 
wand liegenden pyknotischen Xernen nur vereinzelte Alveolarepithelien sahen, 
liegen sie in dieser Lunge in rundlicher und kubiseher Form an vielen Stellen dieht 
nebeneinander oft in kleinen Hgufehen beisammen, teilweise tosgelSst frei im Alveo- 
larlumen, aueh linden sich zahlreiehe mit Exsudat  gefiillte oder leere A1veolen,. 
die eine deutliche Auskleidung mit glatten, flachen Epithelien aufweisen. Beson- 
ders stark ist diese l%egeneration in der INghe der Bronchioli und Alveolarg~nge. 
Diese letzteren sind gr61]tenteils mit  reinem Eit~r ohne Beimengung yon Fibrin 
geffillt. Ubrigens lassen aueh die zentralen Teile des Exsudates in den Alveoten 
meist keine Fibrinfgden erkennen, sondern bestehen nur aus Leukocyten, w~ihrend 
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am Rande lgngs der Alveolarwand ein deutliches Fibrinnetz liegt. Die gr6Beren 
Bronehien enthalten oft lest ver]dumpte Exsudatmassen, in denen die Leukoeyten- 
kerne meist Degenerationserscheinungen, Pyknose, Zerfall und Gestaltsvergnde- 
rungen zeigen. Die Bronehialwand weist wie immer hochgradige Ityper~mie und 
zellige Infiltration auf, doch sind die Zellen in der lJberzahl nicht mehr polynuclegr, 
sondern Plasmazellen und t~undzellen. Eine Epithelaus]deidung fehlt 5frets, 
manehmal besteht sie aus typischem Zylinderepithel, manchmal, besonders in 
den feineren Bronchien, linden sich flache platte Zellen, ahnlich dem regenerierten 
Alveolarepithe]. (Erwghnt sei noeh ein ldeiner h~morrhagiseher Infarkt als Folge 
einer Thrombose.) 

Leber:  Zungchst fgllt die enorme Kernvermehrung in den zentralen Teilen 
der Leberlgppchen auf, wghrend die peripheren Partien ganz unvergndert er- 
scheinen. Bei genauerer Betraehtung sehen wit, dal~ die Struktur der Acini in 
ihrem Zentrum ganz aufgehoben ist, die teilweise stark mit Ganenfarbstoff imbi- 
bierten Leberzellen sind aus dem Zusammenhang der Balken gelSst, manche sind 
gut erhalten, in anderen ist der Kern nicht mehr blgsehenf5rmig, ohne erkennbare 
Chromatinstruktur, ganz diffus mit Farbe imbibiert, wieder andere Leberze]len 
sind vollst~ndig kernlos. AuBerdem linden sich Zellen (Leberzellen ?) mit ganz 
bizarren Kernen, die fast an Fibroblastenkerne erinnern. Naeh auBen gegen das 
erhaltene Gewebe zu sehen wit reichlich Leberzellen mit zwei Kernen. In den 
meisten Lgppehen besteht ferner eine hoehgradige Ansammlung 7con polynuelegren 
Leukocyten in den Capillaren der Zentren, nur in wenigen fehlt diese Einwanderung 
der weiBenB]utzellen, so dab hier die Bilder des Gewebsuntergangs um so ]darer 
zu beobacbten sind. Im Sudanpr~parat zeigen alle diese geschgdigten Lgppchen- 
zentren eine ziemlich starke Einlagerung yon ]deinen bis mittelgrol3en FetttrSpfchen. 
An der Grenze zwischen Nekrose und den peripher erhaltenen Lgppchenteilen 
linden sich in den Leberzellen Vakuolen, die kein Fett enthalten. 

Milz, Nier% H e r z m u s k e l  o. ]3. 
N e b e n n i e r e n r i n d e :  Fleekweise entfettet. 
Gehi rn :  Zahlreiche ]deine Blutungen; als einziger Unterschied gegeniiber 

dem Hirnbefund beim vorigen Fa]l lgl3t sich eine geringe Kernvermehrung be- 
sonders in den zentralen Teilen der Blutungen feststellen, unter den meist runden 
Kernen sind einzelne polynucle~re zu erkennen. 

Ahnlieh 87, 90, 91, 93, 94, 96, 9.7, 98, 99, 100, 101. 
Leber :  87, 90, 91, 94, 100, 101 wie 95, doch sind die nekrotisehen und infil- 

trativen Ver~nderungen bei 90 und 91 nieht ganz so stark ausgebildet, aber die 
Verfettusg hochgradiger. 93, 97, 98, 99 zeigen nur zentrale L~ppehenverfettung, 
jedoeh keine oder nut ganz geringe Ansammlung yon Leukoeyten in den Capillaren. 

Gehi rn :  87 und 96 keine, 90 nur ganz wenige Blutungen, 94 Blutungen aueh 
in der Medulla oblongata im Bereieh der weiBen Substanz. 

Niere  n: Bei 91 Thrombose eines Nierenvenenastes ohne Folgeerseheinungen 
fiir die Niere. 

N e b e n n i e r e n: 93, 94, 98 fast fettlose, 91 mgBig fetthaltige Rinde (die ilbrigen 
nieht untersucht). 

t terz :  87 und 96. Die parietalen Thromben im rechten tterzen bestehen 
grSl]tenteils aus Fibrin und Blutplgttehen, enthalten aueh weiBe BlutkSrperchen 
und Erythrocyben, keine ]~akterien. 

F a l l  104. Ges to rben  2111/~ S t u n d e n  naeh  der Verg i f tung .  
Lunge :  In den eben besehriebenen Lungen fanden wir Regeneration und 

Wueherung des Alveolarepithels, bei diesem Fall besteht noch auBerdem Wucherung 
yon Bindegewebselementen: Bronchiolitis ob]iterans und mi]iare carnifizierende 
Bronchopnemnonien. Die carnifizierten Bezirke der Lunge sind iiberall nur ganz 
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klein und zeigen deutliche Beziehungen zu den Bronchien und Alveolargi~ngen: 
sie sind manchmal sngeftillt mit einem lockeren, fast nur aus Fibroblasten bestehen- 
den, zellreiehen Bindegewebe, dss auch die anschliegenden Alveolen mehr oder 
weniger ausfiillt. Oft aber ist Alveolargang m~d Bronchiole noch mit reinem Eiter 
gefiillt, wieder an anderen Stellen li~Bt sich beobachten, wie das junge Bindegewebe 
der umgebenden Alveolen sich manchmal in den eitrigen Inhalt des Alveolsrgangs 
hlnein fortsetzt. In der Umgebung der Bronchiolen - -  besonders in der i~uSersten 
Peripherie der Organisationsherdchen - -  linden sich des iSfteren Alveolen, die gsnz 
mit kubischem bis flachem Epithel ausgekleidet sind and zentral ebenfalls mit 
Epithel iiberkleidete, auf dem Schnitt scheibenfSrmig aussehende Bindegewebs- 
herde enthalten. ~Am anderen Stellen ist zu erkennen, wit diese - -  offenbsr kugelig 
nnd zapfenf•rmig die Alveolen fiillenden - -  Gebilde noch mit der Alveolarwand 
an einer Stelle zusammenhi~ngen, im iibrigen aber such mit einer Lage flaehen 
Epithels iiberzogen sind. Im Zentrum dieser Bindegewebsmassen lassen sieh hier 
und da noch Reste yon Fibrin nachweisen. Im Spslt zwisehen dem organisierten 
Alveolarinhalt und der Alveolarwsnd liegen oft reichhch sbgestogene Epithelien; 
selten sind such l~iesenzellen vorhanden. Wenn so ira grogen gsnzen such die 
Carnifikation der Alveolen gegeniiber jener der Alveolargi~nge oder der Bronchiolen 
tiberwiegt, stso das Bild der carnifizierenden miliaren Pneumonie gegeniiber der 
Bronchiolitis oblitersns vorherrscht, so kann doch zweifellos ein Ausgang der 
Organisation such yon der Wand der feineren Bronchien beobachtet werden. 
Und zwar l~Bt sich feststellen,' da8 m~nehmsl Bindegewebszellen aus der Sub- 
mueosa in festhaftende aus fibrin~hnliehen Massen bestehende Schorfe einsprossen. 
Solehe Schorfe sind 5fters, such in gr6Beren Bronchien, an einem Teil der epithel- 
entblSgten Zirkumferenz zu sehen, zuweilen ksnn man such erkermen, wie vom 
erhaltenen Zylinderepithel aus yon beiden Seiten her eine einfaehe Lage platter 
Zel!en, die dem respiratorisehen Epithel gleiehen, die Oberfliiche eines solchen 
Sehorfes iiberkleiden. Die Bronehialwand selbst ist meist mehr oder minder stark 
entziindlieh infiltriert, das Infiltrat setzt sich abet nut zum Meinsten Tell ass poly- 
nuele~ren Leukoeyten, haupts~chlieh aus Plasmazellen und aus Rundzellen zu- 
sammen. Neben diesen regenerativen und organisatorischen Prozessen sehen wir 
noch frisehe Veri~nderungen; zunKehst in Umgebung der earnifizierten tIerde 
hi~ufig starke FIyper~mie der Capillaren mit Blutaustritten in die Lungenbl~sehen, 
dann such pneumoniseh infiltrierte, mit Fibrin und Leukoeyten eIfiillte Alveolen, 

ferner solche Bezirke, in welehen der Alveolarinhalt nut aus zerfsllenden, pykno- 
tisehen Leukoeyten besteht, wo anseheinend ein Teil des Exsudates gelOst und 
bereits susgestoBen ist, endlich such deuttiehe h~morrhagisehe Infarkte mit 
Thrombose der zugehSrigen Lungengef~13e. Im interstitiellen Lungenbindegewebe 
sehen wit in den Lymphspalten Fibrin und iSfters such reiehlich Lenkoeyten. Die 
Hilusdriisen sind hyper~misch, in den Lymphsinus linden sieh reiehlieh Erythro- 
cy~en and sbgestoBene Endothelzellen, die zum Teil rote BlutkSrperehen phago- 
cytieren, ferner Lymphocyten, Plssmazellen and polynuele~re Leukoeyten. 

Leber :  M~Bige Stauung, ganz geringgradige Einlagerung yon Gallepigment 
und feinen FetttrSpfchen in den zentral gelegenen Leberzellen, in manehen Capri- 
laren seheinen die Leukoeyten reiehlieh, sonst abet nichts Besonderes. 

!Vfilz: Groge Follikel otme Keimzentren, Pulps sehr zellreieh. 
N ie ren :  o.B. 
N e b e n n i e r e n :  ginde fast fettlos. 
I - I e rzmuske l  o. B. Geh i rn :  In der weiBen Substanz des GroBhirns m~Big 

viele Meine Blutungen. Nieht in allen sind die roten BlutkSrperehen deutlieh zu 
erkennen, in vielen besteht nut eine diffuse rStliche Verf~rbung der wabigen, suf- 
geloekerten Gehirnsubstanz und nut an manehen Stellen hegen noeh Erythroeyten. 
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Alle Blutungen zeichnen sieh gegeniiber dem mngebenden Gewebe dureh ihren 
Kernreiehtum aus. Wit finden gelapptkernige Leukoeyten, vor allem aber groge 
Zellen mit rundem Kern, offenbar Fregzellen, deren Protoplasma vielfaeh aueh mit 
phagoeytierten Erythroeyten beladen ist. In anderen sieht man bier und da aueh 
braune Pigmentsehollen und K6rnehen oder eine diffuse brgunliehe Veffgrbung. 
In den kleinen GefgBen - -  auch der tIirnrinde - -  ist das Lumen 6fters vollgestol0ft 
mit Leukoeyten. (Ahnlich 103, 105.) Die Lungen yon i03 und 105 unterseheiden 
sieh yon 104 nur dadureh, dab die organisatorischen Prozesse in ersterem etwaS 
sehw~eher, in letzterem starker ausgebildet sind. 

L e be r yon 103 zeigt ausgesproehene zentrale Lgppehennekrose, Zellinfiltration 
und Verfettung der nekrotischen Partien, an das fetthaltige Zentrum sehlieBt sigh 
eine fettarme Zone. Am Ubergang in das gesunde periphere Lebergewebe finder 
sieh wieder sti~rkere Fetteinlagerung. In der Leber yon Fall 105 besteht nur geringe 
zentrale Verfettung. In manehen LS, ppchen reiehen die Leberzellbalken stellen- 
weise nieht bis zur Zentralvene heran, an ihrer Stelle liegen stark brgunliCh (gallig) 
pigmentierte Schollen, die sieh vereinzelt durch den noeh siehtbaren Kern als Leber- 
zellen dokumentieren. 1-Iier seheinen aueh die Kerne vermehrt, es finden sigh 
neben Rundzellen fibroblastenghnliehe Kerne (gewueherte Sternzellen?). "In der 
Niere  103 ein typiseher angmiseher Infarkt. H e r z m u s k e l  bei Fall 105 fleek- 
weise fettige Degeneration. Gehi rn :  103 in den Blutungen sind FreBzellen zu 
sehen, deren Protoplasma Erythroeyten phagocygiert hat. 105 keine Blutungen. 
An einer Stelle lggt sigh ein GefgB mit seinen Verzweigungen verfolgen, das fast 
gberall mit Leukoeyten angefiillt ist. In einem Ast desselben haften h~ufehenwelse 
Leukoeyten an der Wand, im adventitiellen Gewebe liegen in kontinuierlieher 
I~eihe, aueh teilweise mehr in H~ufchen Rundzellen..Seitlieh yore ttauptstamm 
des Gefgges sind zwet kleine, mit Blur geftillte Xste zu sehen, in deren Umgebung 
die Marksubstanz guBerst zellreieh und herdfSrmig aufgeloekert ist. Unter den hier 
liegenden. Rundzellen linden sieh aueh in manger Zahl mit braunem Pigment 
beladene Nakrophagen. 

Zusammenfassend m6chte ich nun ein Bild der, makroskopiseben und mikro- 
skopischen anatomisehen Befunde geben, die wit bei Xampfgasvergiftung erheben 
konnten. As ehoff  untersehied bei seiner ersten Beurteilung der Sektionsbefunde 
drei GrupRen naeh der Zeitspanne, die zwisehen Vergiftung nnd Tod verflossen 
ist, und naeh den versehiedenen Vergnderungen an den inneren Organen, ngmlieh 
eine I. Gruppe der aknten Todesfglle mit dem Bild des Erstiekungstodes, eine II. 
yon Herztodesfgllen mit eigenartigem Biutbefund und entztindliehen Ersehei- 
nungen der Lungen und eine III., bei der sieh der Btutbefund wieder der Norm 
n~hert und der Charakter der Lungenentziindung sigh gndert, insofern als Sekun- 
dgrinfekti0nen auftreten. Trotzdem Asehoff  nur verhgltnismggig wenig Fglle 
beobachtet hatte, besehrieb er sehon Ubergangsbilder yon einer zur anderen Gruppe. 
Bei meinem gr613eren ]Ylaterial mul3ten sieh diese Ubergangsfglle natiirlieh hi~tffen; 
ieh habe ja sehon (S. 7) erwghnt, dag ieh solche Unregelm&l~igkeiten im Be~und 
vor allem auf die Intensitgt und Darter der Gaseinwirkung zuriiekfiihren m6ehte. 
Um mieh kurz zu fassen, will ieh alle VersGhiedenheiten und Abweiehungen 
der einzelnen Fglle mSglichst unberiieksiehtigt lxssen und mehr sehematiseh dar- 
stellen, welehe krankhaften Veranderungen nach unserer Erfahrung m6glieh sind. 

Fiihrt die Vergiftung sofort oder in den ersten Stunden zum Tode, so linden 
wir am ganzen Respirationstraktus Vergtzungen, Reizungen und ihre Folgen; 
bei ganz akutem Eintritt des Todes sind diese letzteren noch wenig ausgebildet; 
wit linden am Bronehialbaum neben sehwaehem GlottisSdem und geringftigigen 
Ver&tzungen nut hoehgradige tIypergmie und in den fe'meren BronGhien aus- 
gedehnte Epitheldesquamation, an der Lunge selbst makroskopisch mgehtige 



502 H. Groll: 

t~liihung, I-Iypergmie und starkes t)dem mi~ Ausbildung glasiger atelektatischer 
Bezirke (Splenisationen), 0dem des Bindegcwebes und der Pleuren (verbunden 
mit geringfiigigem tIydrothorax), mikroskopiseh die entsprechenden Veranderungen 
fast ohne entziindliehe Komponcnte, Nut bier und da stogen wir a~ff wcnige Leuko- 
cyten in den Capillaren der 6dematSs durehtrankten, aufgelockerten Alveolar- 
w~inde und in der homogen geronnenen fibrinfreien 0demfliissigkeit der Lungen- 
blasehen. AbgestoBene Alveolarepithelien sind nieht reichlich, 5fters jedoch sind 
Ery~hrocyten in die Alveolcn ausgetreten. Tritt der Tod erst nach einigen Stunden 
ein, so finder man - -  ohne ~_nderung des makroskopisehen Befundes - -  tin star- 
keres Vortreten der Entziindungserseheinungen an Bronehien und Lungengewebe, 
es gesellt sieh zu den beschriebenen Veranderungen die Ansammlung reiehlieher 
t?olynnelearer Lenkoeyten in Bronchial- und Alvcolarwand sowie im Alveolar- 
lumen. Je langere Zeit zwisehen Vergiftung and Tod verstreicht und je starker 
die entztindliehel~eaktion sieh ausbilden kann, um so mehr lal~t sich eine LokMisation 
der Entziindung in Umgebung der Bronchiolen und Alveolargange erkcnnen. 
Das einfaehe, nicht entziindliehe 0dem tritt zuriiek gegeniiber dem entziindliehen 
()dem (makr~kol0iseh Splenisationen) mit der reiehlichen Einlagerung yon Leuko- 
eyten in dcr netzf6rmig geromlenen 0demfltissigkeit, der - -  in den sp~teren Fallen 
- -  aueh Fibrinabscheidungen beigemischt sind. Im mikroskopisehen Pri~parat 
kann man so bei den verschiedenen Fallen ganz entspreehend dcr stetigen Zunahme 
entziindlieher Veranderungen an den Bronehien den kontinuierliehen ~bergang 
yore nieht entziindiichen 0dem zum entzttndlichen und endlich zum broneho- 
pneumonisehen Infiltrat liickenlos beobachten. 

Makroskopisch zum erstenmM deutlieh erkennbar sind die broncholoncumo- 
nischen I-Ierdchen bei einem Fall, der 10 Stunden naeh der Vergiftung ad exitum 
kam, regelm~Big aber werden sic gefunden, wenn die Vergifteten noeh langer Ms 
30 Stunden lebten. ])iese teils endo-, teils peribronehiMen pneumonisehen Infil- 
trate, die ganz diifus verstreut, racist in allen Lappen liegen, sehen makroskopiseh 
graurStlieh aus and zeigen rein porSsen, sehwammartigen Aufbau, eine K6rnelung 
der Sehnittfl~che - -  -Me bei den gewShnlichen Pneumonien - -  fehlt vollstandig. 
Auch bei der histologisehen Untersuehung besteht ein unverkennbarer Untersehied 
gegeniiber anderen Bronehopneumonien: Bakterien sind nieht naehweisbar, die 
Alveolarseloten sind hoehgradig mit Leukoeyten durehsetzt, so dab sie sogar kern- 
reicher ersehcinen als der ja auch aus Leukoeyten bcstehende AlveolarinhMt. 
Man ha~ den Eindruek, dab die exsudative Entziindung in der Alveolarwand 
~iberwiegt, vergliehen mit der Exsudatabseheidung in das Alveolarlumen. Ein 
Ausdruek der sehweren Alveolarwandsehadigung sind wohl auch schorfahnliehe 
Auflagerungen langs der Lungenbl~sehensepten, welch letztcre manehmM unter 
dem Sehorf selbst nekroseartig aussehen, mad die im Vergleich mit den ,,jiingeren" 
F~llen viel zahlreieheren pyknotischen Kerndegenerationsbilder in der Alveolar- 
wand. 

Neben den eben gesehilderten Lungenveranderungen treten etwa yon der 
36. Stunde ab aueh bronehopneumonisehe l:[erde auf, bei welehen die hochgradige 
eellularc Septeniniiltra~ion ganz zuriiektritt odor fehlt, so dab jetzt in nmgekehrter 
Form die Alveolarsepten durch~ihre verhaltnismaBige Zellarmut sieh yon den 
stiirkstens mit zelligem InhMt gefiillten AIveolen abheben. An solehen Stellen 
erscheinen vielfaeh die Alveolarwande ganz hyMin, nekroseartig. Bemerkenswert 
ist aueh, dal~ offenbar regenerierte Alveolareloithelien - -  manehmM mitten in den 
1oneumonisehen Jc[erden - -  wieder in grSBerer Zahl zu sehen sind. Ferner zeigt uns 
die histologische Untersuchung aueh die bckamlten Bilder des hamorrhagisehen 
()dems, der Ansehoppung und frisehen hiimorrhagisehen Broneholoneumonie, die 
niehts ftir Gasvergiftung Charakteristisehes aufweisen. 
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Ebenso uneharakteristisch sind ferner ausgedehnte, off konfluierte Broncho- 
loneumonion, die bei allen sp~iter als 48 Stunden Verstorbonen oinen rogelm~Bigen 
Befund bilden, wahrend bei den frfiheren Fiillen nur die beschriebenen porSsen 
tIordchen nnd Splenisationon sich zeigten; besonders die lotztoren treton jetzt 
an Ausdohnung und Zahl stark zurfick. Mit diosem makroskopischon Befund stimmt 
vollst~ndig die mikroskopische Untersuohung fiberein; als neuo Erscheinung laBt 
sie uns nur das st~rkere Hervortreton yon l~egenerationon erkennen: vollsaftige 
Alveolarepithelien liegen nicht nur veroinzelt odor in H~ufehon der Alvoolarwand 
an, sic kleiden auch violfach die Lungonbl~schen vollst~ndig aus, bcsonders in 
der ~N~he der Bronohiolen. An manchen Stellen bemerkt man auoh reichlieh ab- 
gestoBene Alvoolarepithelien (Alveolarkatarrk desquamafive Pneumonie). Die 
Bronohioli sind wie die Alveolarg~ngo grSBtonteils mit rein eitrigcm Exsudat 
geffillt. In der Wand der gr58eren Bronchien bostoht wie immer eine stark ent- 
zfindliehe Infiltration, abet woniger dureh polynucle~re Leukocyten als durch 
Plasmazellen und Lymphocyten, das akufe Entzfindungsstadium ist also in ein 
mehr ohronisches iibergegangen. 

Endlioh sind noch 'die Befunde der Sp~ttodesfalle (8 Tage und sp~tter nach der 
Vergiftung) zu erw~hnen. Noben ausgedehnfen Epithelregenerationen in den 
Alveolen und Luftwogon linden wit die typisehen Bilder der Bronchiolitis obliterans 
und miliaren earnifizierenden Bronchopnoumonie, deren Beschreibung ich fiber- 
gehen lmnn. AuBerdem bestehen oft in groBen Bezirken der Lunge zum Toil 
konfluierto Bronehopneumonien mit fibrinSser Pleuritis und eitriger Bronchitis 
und Bronchiolltis. Vielfach erscheint das alveolare Exsudat in beginncndor LSsung 
begriffen, sonst aber bieton diese wohl sekundaren Entzfindungserseheinungen 
niohts makroskopiseh wie mikroskopisch Bomerkenswertes 

Betrachten wir nun die Ver&aderungen des Blutes und der Xreisl~uforgano. 
so sohon wit boi jonen F~]len, in denen die Vergittung sofort odor in den ersten 
Stundon zum Tode fi~hrte, moist - -  wenn auch nicht ausschlieBlich - -  das Bild 
des Erstiokungstodes: das dicklieh schwarzrote Blur bleibt ungeronnen, Endokard 
und Pleuren, aueh das Perikard k6nnon petechiMe Blutungen aufweisen, ira Bo- 
reich dos groBon Kreislaufs herrscht m~chtige Stauung~ zuweilen ist auch die Horz- 
totensfarre unvollkommen. Das t~auptsymptom des Erstickungstodes, das ~lfissig- 
bleiben des Blutes, ist bei TodesfMlen nach dot 10. Stunde [abgesehon yon oinom 
einzigen Fall~)] nicht mehr fesfsfellbar; wir linden dann als Zeiehen einer schwere~ 
Kroislaufsch~digung bei den 10 bis 72 Stunden nach der Vergiftung Verstorbenen 
neben starker Stauung im gro~en Kreislauf h&ufig eine unvol]kommeno Herz- 
totenstarre und vor allem eine eigenartige Ver~nderung des Leiehenblutes; dieses 
ist in allen HerzhShlen und den groBon GefitBen, auch den Arterien, zu einer fast 
immer zusammenh~ngonden, schwarzroten, gel~eartiger~ Cruormasse geronnen, 
neben der moist nur geringe t~este oder gar kein schwarzrotes, dicldiches Blur 
vorh~nden ist; Speekhaut fehlt ffir gewShnlich ganz oder lagort hSehstens Ms ganz 
sohmales Band der Oberfl~ohe des Cruors ~uf. Ein Bliok in unsere Tabellen lehrt, 
dab diese Blutgerinnung ganz unabh~ngig ist yon der zwisohen Tod und Sektion 
verstriohenen Zeit, in ongstem Zusammenhang aber mif der Xrankhoitsdauer, 
Mso der seit der Vergiftung verflossenen Zci~spanne, stehf. Erst bei den nach dem 
3. Tag Verstorbenen ist der beschriebone eigenartige Blutbefund nicht mehr mit 
soleh ausgespr0chener Regelm~Bigkoit und GleichfSrmigkeit feststollbar und bei 

1) Fall 87 weist Ms einziger unter den nach der 10. Stunde Verstorbenen 
flfissiges Blur auf; hier ist offenbar der Tod durch Erstiekung, wohl als Folge 
der ausgedehnton Lungeninfiltration erfolgt. Auch liegt der Fall (gestorben 
54 Stunder~ naeh der Vergiftung) schon nahe der Grenze (ca. 72 Stunden), bei 
weloher eino Abnahme in der Konstanz der eigenartigen Blutgerinnung eintritt. 
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den Sp~ttodesf~llen endlich (nach dem 8. Tage) finden wir bei der Gerinnung wieder 
normale Trennung des Blutes in Cruor und Speekhaut. 

In anderer Weise dokumentiert sieh sehon intravital eine St6rung des Zirku- 
lationssystems dureh die Neigung zur Thrombenbildung. In der ersten Zeit naeh 
der Vergiftung bestehen allerdings nut ausnahmsweise (Fall 5i und 53, gestorben 
18 und 20 Stunden nach der Vergiftung) Thrombosen der Lungengef~iSe, 6frets 
linden sieh Thromben erst mit Beginn des 3. Tages und zwar als parietale Thromben 
der tterzwand, als tbromboendokarditisehe (bakteriologiseh und histologiseh bak- 
terienfreie) Klappenauflagerungen mit ihren Folgen, multiplen Infarkten, und end- 
tich als makroskopisch oder mikroskopiseh feststellbare Thrombosen der Organ- 
gefi~Be, vornehmlioh in den Lungen. 

Als Ausdrnck einer Xnderung der Blutbeschaffenheit, d. h. des Blutcholesterin- 
spiegels, wgre noch zu erwghnen eine Entfettung der Nebennierenrinde, die wit 
makroskopisch wie mikroskopiseh yore Ende des 2. Tages an meistens, noch 
spgter fast regelmggig feststellen konnten. 

Von der 36. Stunde nach der Vergiftung an finden wir endlieh in der weiBen 
Substanz des Zentralnervensystems zahllose kleine Blutungen, die sog. ttirnpur- 
pural). Mikroskopiseh sind diese Blutungen ohne entziindliehe tteaktion gls .sog. 

Kugelsehalenblutungen (M. B. S c h m i d t )  m i t  zentralen Resten nekrotischer 
Itirnsubstanz in der Umgebung yon kleinen - -  prgcapillaren - -  Gef~13en gelegen. 
Starben die Patienten erst spgter als 48 Stmlden nach der Vergiftung, so kSmaen 
im Zentrum der kleinen Blutungen stets Kernanhgnfungen, besonders polynuele~re 
Leukocyten naehgewiesen werden, bei den Sp~tfgllen auch Fregzellen mit phago- 
cytierten Erythroeyten und Hi~mosiderinpigment. 

Zum Schlusse sind noeh die Schgdigmlgen des Leberparenchyms zu bespreehen. 
In den ersten Stunden naeh der Vergiftung lassen sich ~bgesehen yon der Stauungs- 
hypergmie keine Lebervergnderungen erkennen; bald aber finden wir des 5ftern 
eine alterdings meist geringe zentrMe L~ppchenverfettung, zu der sich zum ersten- 
real 40 Stunden naeh der Vergiftung eine ausgesproehene Nekrose der zentralen 
Teile der Leberli~ppchen gesellt, die wit bei den spgteren F~llen wiederholt an 
t, reffen. Bilder des Zellunterg~ngs und der Zellwucherung, hochgradige Ansamm- 
tung yon weiSen BlutkSrperchen sind die Begleiterscheinungen dieser Nekrose, 
die man manehmal sehon makroskopisch als deutliche Gelbfgrbung der zentralen 
Lgppchenteile diagnostizieren kann. 

Endlich sei noeh erwghnt, dal~ sich an Milz und Nieren, abgesehen v0n Stau- 
ungserscheinungen und den sehr seltenen Infarkten, aueh mikroskopisch keine 
krankhaften Vergnderungen feststellen lassen. 

Es t r i t t  nun  an  uns die F rage  heran,  inwiewei t  wi t  die Wirkungsweise  
des Phosgengases  auf  Grund  unserer  Sek t ionsbeobaeh tungen  und mikro-  
skopischen Unte r suchungen  ohne Zuhi l fenahme des T ie rexper imen t s  
aufk lgren  k6nnen.  W i r  wissen zunaehst ,  d a b  Phosgen n ieh t  nu r  als 
solehes ~tzend wirk t ,  sondern auch  bei  Berf ihrung mi t  Wasse r  in Salz- 
si~ure und  Kohlens~ure  zerf~llt  (COCI~ @ H~0 = 2 HC1 + C0~). Schon 
S c h u m b u r g  und  1~. M f i l l e r  besl3rechen diesen Zerfal l  des Phosgens,  
fi~hren d a n n  a l lerdings  die Haulo tg i f twirkung auf  K o h l e n o x y d  zuri ick.  
K o b e r t  schre ibt  d e m  Phosgen gr6Bere Gif t igkei t  als d e m  K o h l e n o x y d  

~) Klinisch werden auch Augenhintergrm~dsb]utungen beobachte t, die ich 
aus iiul~eren Grtinden nicht anatomisch untcrsuchen konnte; sie diirfben wohl 
(vgl. Entwicklung des Auges bus einem Teil der Hirnanlage) mit der Itirnlourpure~ 
wesensgleich sein. 
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zu, da es gleichzeitig Salzs~ure entstehen I~IR. Wit k5nnen wohl ohne 
weiteres annehmen, dab diese ehemische ~eaktion aueh bei der Berfih- 
rung des Gases mit den feuehten Schleimhguten im Respirationstraktus 
eintritt, dal~ wires also nicht nur mit einem sehgdigenden Einflnl~ des 
Phosgens, sondern aueh mit Salzsgurewirkung zu tun haben. Den Er- 
folg dieser Einwirkung sehen wir zungchst in Vergtzungen und ober- 
flgehlichen hauchartigen Nekrosen der Sehleimhgute in den oberen ~ 
Luftwegen, dann aber vor allem in der ausgedehnten Epitheldesquama- 
tion in Bronchien und Bronchiolen. Neben dieser dureh J, tzwirkung 
bedingten Schgdigung des Epithels haben wir nun bei ~llen Friihtodes- 
fgllen das Auftreten des mgchtigen Lungen6dems zu erldgren. As o h off 
und Magnus  betonen die Stturesehgdigung der Alveolen mit sekundgrer 
Sehgdigung der Lungencapillaren als Ursache des LungenSdems. Im 
Gegensatz zu ihnen spricht H eub her  yon einer primgren Schgdigung 
der Lungencapillaren mit sekundgrer Exsudation in die Alveolen; er 
nimmt mit l%ic ker  als Wesen der Schgdigung bei niederer Konzentration 
eine evtl. voriib~rgehende Prgstase (mit Exsudation und Emigration 
yon Leukocyten) und bei hSherer Gaskonzentration eine vSllige 8tase 
an. ~ i e k e r  selbst bezeiehnet als Angriffspunkt des Gases das Nerven- 
system der Lungen; indem das Gas als Reiz auf die GefgBnerven wirkt, 
lglR es nacheinander zwei Formen yon Hypergmie, die prastatische 
und die entziindliche entstehen, die ihrerseits Exsudation mit sieh brin- 
gen. I eh  kann reich auf Grund unserer Befunde weder ffir noch gegeja 
die ansschliel~liche Richtigkeit der einen oder der anderen Ansicht aus- 
sprechen, nur mSchte ich reich nicht damit einverstanden erklgren, 
dab R i c k e r  die direkte Atzwirkung ganz in den ttintergrund stellt. 
Jedenfalls war in meinen Fgllen die Gaskonzentration stets so hoeh, 
dab Epithelsehgdigungen auftraten; dab die Wirkung des Kampfgases 
aber noch nicht mit der Seh'adigung des Oberflgchenepithels halt- 
macht, sondern aueh das tiefer liegende Gewebe (und in ihm die Capri- 
laren) zunct mindesten irgendwie beeinflulR, ersehen wir aus der starken 
5dematSsen Durchtrgnkung des Bindegewebes der Lungeninterstitien 
und unter den Pleuren. Es wgre flbrigens nicht yon der Hand zu weisen, 
hier an Salzsgurewirkung zu denken; ich erinnere nur an die Ausfiih- 
rungen F i sehe r s ,  der die Odembildung auf Sgurequellung zurfiekzu- 
fahren sueht; ich will durchaus nicht den vielfaeh unzutreffenden und 
widerlegten Ansehauungen F i sche r s  das Weft reden, aber wenn 
irgendwo, so kSnnte in diesem Falle die Entstehung des Odems dureh 
Sgurewirkung bedingt sein. Urn diese Hypothese etwas zu stiitzen, 
mSehte ieh nur darauf hinweisen, dal~ bei kiinstlicher Durchstr5mung 
yon Lungen mit angesguerter Fltissigkeit wirklieh mikroskopische Bilder 
eines kflnstliehen Odems entstehen, die gerade dutch die Beteiligung 
des Lungenbindegewebes an der 6dematSsen Durehtrgnkung den 
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Befunden bei Gasvergiftnng in gewissem Sinne gleiehen. Zu erklaren 
ware nnter den Symptomen der akutesten Kampfgasvergiftung ferner 
die maehtige Lungenblahung; sie kann dureh versehiedene Ursaehen 
bedingt sein: einmal dureh einen reflektorisehen Glottiskrampf, ver- 
starkt dureh das bestehende leichte Glottis6dem und die reaktive 
Schleimhauthyperamie; dann kgme, ghnlieh wie beim Asthma bron- 
ehiale, die akute Hypergmie und Schwellung der BronehialsehMmhaut, 
evtl. aueh ein reflektoriseher Bronehialkrampf in Betraeht, naeh I~ie k e r 
eine lgeiznng des Atemzentrums dureh das sauerstoffarme Blur, endlieh 
aueh kann das akute Emphysem als vikariierend aufgefal3t warden, 
hervorgerufen dutch die Aussehaltung groBer Teile der respiratorisehen 
Lungenflaehe infolge 0dembildung. Ist dann die noeh fnnktionierende 
respiratorisehe Flgehe nieht mehr genfigend fiir den Sauerstoffbedarf 
des Organismus -- znmal da naeh l~ie ker die Dyspn6e besonders dureh 
Erweiterung der Strombahn und Verlangsamung des Blutstroms in 
den Lungen bedingt ist --, so tritt der Erstiekungstod ein, als dessert 
Hauptzeiehen wir bei der Sektion ungeronnenes Blur vorfinden. Theore- 
tiseh kame ftir den ganz akuten Tod in der Gaswolke noch in Betracht, 
dab durch starkste Konzentration des Gases stellenweise der Partial- 
druek des Sauerstoffs in der Luft unter das fiir die Atmung n6tige 
Minimum herabgesetzt wilrde, so dab trotz sehtitzender Gasmaske der 
Tod durch Erstieken eintreten miiBte; unter unseren Fallen konnte 
abet jedenfalls kein derartiger naehgewiesen warden, ebensowenig 
iibrigens die bei Einatmung konzentrierten Gases im Tierexperiment 
gefundene saure l~eaktion der Luftwege und der Lunge. 

Eine weitere Beobaehtung, die einer Diskussion bedarf, besteht in 
dem Befund verstreuter ,,Splenisationen", die dureh den Weehsel mit 
geblghten Bezirken der Lungs das marmorierte Anssehen verleihen. 
Diese so eharakteristische, diffns verstreute Anordnnng der Spleni- 
sationen (und spgteren Bronehopneumonien) ist, da sie nicht dureh 
Bakterien hervorgerufen sind, nieht ohne weiteres verstandlieh. Zu- 
nachst miiBte eigentlieh angenommen werden, dab das eingeatmete 
Phosgen in seiner Eigensehaft als Gas infolge seiner Expansionsbestre- 
bung gleiehm~iBig mit allen Lungenteilen in Berahrnng kommt und 
alle gleichmagig sch~tdigt. Da nun gber die Lungen stets ungefahr die 
seehsfache Menge der friseh eingeatmeten Luft als Alveolarluft enthalten 
(d u B o is R e y mon d), so kann aueh das eingeatmete Gas nur langsam 
durch meehanisehe Misehung und Diffusion die Lungenblasehen erfiillen. 
In dan Alveolen wird also die Konzentration des Gases etwa um das 
Seehsfaehe geringer sein als im Eingang zu den Alveolen. Ferner hat 
S ieb err gezeigt, dag in der gleiehmaNgen Verteilm:g der Inspirations- 
luft ira ganzen Aiveolargebiet dutch die Atembewegung unter ver- 
sehiedenen normalen und pathologisehen Verhi~ltnissen groBe Unter- 
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schiede i) bestehen. So ersoheint es begreiflich, dab die Splenisationen 
als Folge der Gewebsreizung und -schidigung, ebenso wie die in spiteren 
Stadien sichtbaren sehorfghnliehen Auflagerungen lings der Alveolar- 
wan@ herdfSrmig und vor allem am Ort der stgrksten Gaskonzentration, 
nimlieh in Umgebung der Bronchiolen und Alveolarginge sich finden. 
Dutch das h~rdfSrmige Auftreten dieser Splenisationen erklgrt sich dann 
ohne weiteres der spitete Befund yon diffus ~m Lungengewebe verstreu- 
ten kleinsten Bronchopneumonien, d~e ja auf Grund der histologischen 
Untersuchung nur als weiter fortgesehrittene entzfindliehe Stadien der 
ersteren angesprochen werden dfirfen. Das mikroskopische Bfld gibt 
uns auch Aufsehlul~, warum diese Infiltrationsherdchen sieh dureh rein- 
loor6ses, sehwammartiges Aussehen yon der auf der Schnittflgehe k6r- 
nigen Beschaffenheit gew6hnlicher Pneumonien unterscheiden. Es rfihrt 
dies wohl davon her, dab die Alveolarwgnde dureh die hoehgradige 
Leukoc34eninfiltration gegenfiber dem zell~rmeren alveoliren Exsudat 
fiber die Schnittflgche vorragen und sich wegen ihrer massenhaften 
Anschoppung mit Zellen nieht wie sonst infolge ihrer Elastizit~Lt unter 
das Niveau der Sehnittflgche zurfickziehen k6nnen. Warum abet finden 
wir diese enorme Ansammlung yon Leukocyten ill den Capillaren und 
im Gewebe der Alveolarw~nde ? Wir dfirfen wohl  annehmen, --  wie 
�9 oben erwihnt  -- dal~ dureh das Gas nicht nur eine Schgdigung der Epi- 
thelien, sondern aueh des fibrigen Gewebes der Alveolarwand eintritt. 
Die Sehgdigung der Alveolarsepten wird ja aueh bewiesen dutch die 
- -besonders  unter Schorfen -- deutlioh siehtbaren nekrotisehen Ver- 

+inderungen. Wir kfnnen uns dann wohl vorstellen, dab es infolge dieser 
mit einer Gef~l~wandseh~digung verbundenen Einwirkung (oder naeh 
R ic k er  infolge L~bergang des , ,pristatischen" Zustandes in den inflam- 

:matorischen) zur Anhiufui~g der weiBen Blutk6rperchen in den Capil- 
laren sowie zu ihrer Auswanderung kommt, bis in spgteren Stadien der 
Erkrankung mit Behebung dieser Sch~Ldigung und Aufh6ren des l~eizes 

aue h  die leukoeytire Infi l tration wieder zurfiektritt -- ganz analog 
.dem Zuriiektre~en der 6demat6sen Durchtr~nkung des Lungenbinde- 
gewebes in sp~teren Stadien. 

Ieh habe bis jetzt die Wirkungsweise des Gases besproehen ohne zu 
beriieksichtigen, dab ja die Bedingungen der Wirkungsm6glichkeit 
bei unseren Fgllen sieher nieht gleieh sein konnten, dal~ sich Versehieden- 

i heiten ergeben In'ul3ten, je nachdem kfirzere oder lgngere Zeit konzen- 
t r ier tes  0der verdiinntes Kampfgas eingea~met wurde. Dureh diese 

i) Eine Erldgrung, auf welche Weise diese ungleiohm~Lf~ige Verteilung der 
Inspirationsluft zustande kommt, ist vie]leieh~ in der Annahme Rio kers gegeben, 
dab mSglicherweise ,,eine versohiedene t~eaktion - -  Verengerung bis zum Ver- 
schluB, Erweiterung - -  der mittleren und kleineren ]3ronchien zugrunde liegf~" 
.(dutch ungeordnete unregelmgf3ige t~.eflexwirkung). 
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wechselnden Umst~inde bet dem Eintri t t  der Vergiftung diirfte sieh der 
schnelle oder protrahierte Verlauf der Erkrankung zum Teil e rklgren, 
ebenso wie die sti~rkere oder geringere Intensit~t der krankhaften Vet: 
~nderungen. In Beriicksiehtigung dieser Umst~nde verstehen wir aueh, 
dab bet ether Sektion etwa bereits Bron'chopneumonien gefunden wurden, 
w~hrend bet einer anderen nur LungenSdem und Splenisationen sich 
zeigten, obwohl in beiden Fallen der gleiehe Zeitraum zwischen Ver- 
gifturg und Ted verstrichen war. Wenn sieh abet bet ein und demselben 
Fall in versehiedenen Lungenbezirken verschiedene Erkrankungsstadien 
vorfinden, so mtissen wir dies wieder wie oben durch eine ungleiehm~Bige 
Verteilung der Inspirationsluft im Atveolargebiet zu erklitren suehen. 

Wir haben nun naeh der Bespreehung dieser dureh direkte Einwir- 
kung des Kampfgases verursaehten Lungenseh~digungen aueh noeh 
die indirekt bedingten Veranderungen zu beachten, namlieh die sekun- 
d~ren Lungenentzfindungen und die Erseheinungen der Regeneration 
und Organisation. Uber die ersteren ist nicht viel zu sagen; durch die 
schwere Sehadigung der Luftwege, durch die ausgedehnte Exsudat- 
bildung wird offenbar der Boden fiir das Eindringen und die Ansiedlung 
yon gakterien 1) vorbereitet und so linden wir veto drit ten Tage an 
ausnahmslos mehr oder minder ausgebreitete konfluiert bronehopneu- 
monisehe Herde bakterieller Atiologie, die sieh durch niehts yon den 
gewShnliehen Bronehopneumonien unterseheiden. 

Einer ausffihrlieheren Bespreehung bedfirfen jedoeh die Ersehei- 
nungen der Regeneration und Organisation. Da bet allen Fallen yon 
Gasvergiftung der genaue Zeitpunkt der Gewebsseh~digung bekannt  
ist, so bieten sieh geradezu die Bedingungen eines Experiments, um d a s  
Auftreten der Regeneration zu studieren. Zum erstenmM sind bet einem 
54 Stunden naeh der Vergiftung Verstorbenen manche Alveolen teilweise 
oder ganz yon flachen platten, fast kubisehen, offenbar regenerierten 
Epithelien ausgekleidet. Bet allen frfiheren Pr~paraten fanden sieh 
nur Vorstadien dieser Regeneration und Alveolarwucherung in Form 
yon einzelnen, oft nebeneinander liegenden, vollsaftigen, kubisehen 
und runden Alveolarepithelien, ohne dab sich aber eine Auskleidung 
der Alveolen mit solchen Epithelien erkennen l~Bt. Bet den eigentliehen 
Sp~tfallen endlieh sind die Regenerationen des Epithels aueh in den 
Bronchiolen und Bronehien natflrlich am ausgedehntesten, neben ihnen 
finden wir aber auBerdem bindegewebige OrganisatiSnsprozesse unter 
dem Bride der Bronehiolitis obliterans und miliaren obturierenden 
Pneumonie. Mit diesen Krankheitsbildern hat sieh in der Festschrift 

1) Wir haben Mlerdings bet unseren Sektionen den kulturellen Nachweis nicht 
versucht und auch bet der mikroskopischen Untersuchung keine ]3akterien gesehen,~ 
doch warden yon Aschoff bet den sekund~ren Pneumonien Bakterien nach-- 
gewiesen. 
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ftir M a r c h a n d  in erschSpfender Weise H f i b s c h m a n n  befal~t, so dug 
ieh eigentlieh nur auf seine Ausftihrungen hinzuweisen habe; was fiir 
die Bronchiolitis obliterans nach Influenza gilt, besteht aueh for die 
Folgczusti~nde nach Gasvergiftung zu Recht. Wie t t i i b s e h m a n n  
konnte auch ich ~ls haupts~chlichsten Ausgangspunkt der Organisation 
die Wand  der Alveolen feststellen, und ebenso, dab die 0rganisation 
des in den Bronchiolen und Alveol~rgi~ngen liegen gebliebenen Exsudates 
im allgemeinen erst sekund~r yon den Alveolen aus erfolgti Nieht mi t  
H i i b s c h m a n n  iibereinstimmen aber kann ieh, wenn er es vollsti~ndig 
ablehnt, daft such yon der Bronchialwand aus eine Organisation des 
Exsudates mSglieh sei, wie L u n g e ,  F r a e n k e l  u. a. behauptet batten. 
Ich konnte zweifellos in grSf~eren,, mit deutlicher Muscularis versehenen 
Bronehien, in die keine Alveolen einmiindeten, das Einwachsen von 
Bindegewebe in schorfartige Exsudatmassen bcobachten. H i i b s c h -  
m a n n  nimmt ferner an, daft das etwa zu Verlust gegangene Epithel 
sich bei einer ergiebigen Regenerationsf~higkeit nach Ablauf der eigent- 
lichen Oberflaehenerkrankung so schnell w i d e r  herstellt, daft yon dem 
unterliegenden Bindegewebe keine organisatorischen Prozesse ausgehen 
kSnnen. Er fibersieht dabei abet, daft die Regenerationsf~thigkeit sogar 
so grof~ sein kann, dal~ selbst eine teilweise Uberkleidung des lest haf- 
tenden, sich organisierenden Schorfs erfolgen kann; ich konnte 5frets 
erkennen, "Me sich das regenerierte racist l~ubisehe Epithel aueh noeh 
eine Strecke welt auf die Schorfoberfli~ehe fortsetzte, ebenso wie eine 
mehr oder minder vollst~ndige Uberkleidung mit Epithel auch bei den 
im Alveolarlumen liegenden, in Organisation begriffenen fibrinSsen 
Exsudatmassen festgestellt werden konnte. Des Weiteren dfirfte dutch 
die histologischen Befunde bei Gasvergifteten auch der yon t t i i b s c h -  
m a n n (besonders F r a e n k el gegeniiber) geforderte Nachweis einer --  
der obliterierenden Bronchiolitis vorhergehenden -- nekrotisierenden 
Sehleimhauterkrankung erbracht sein. Mit der Beobachtung yon Bron- 
ehiolitis obHter~ns nach Kampfgasvergiftung ist natiirlieh aueh bewiesen, 
daft schr wohl, wie iibrigens die meisten Autoren annehmen, durch rei- 
zende Gase diese Erkrankung hervorgerufen werden kann und mithin 
fiir die Atiologie derselben die Influenza doeh nicht ohne weiteres an 
erste Stelle zu setzen ist. 

Endlich mSchte ich noch kurz darauf eingehen, was als eigentliehe 
Ursaehe fiir die Entwicklung des Bindegewebes und das Zustandekom- 
men yon Organisationsprozessen etwa angesprochen werden kSnnte. 
Die Ansichten verschiedener Forscher stimmen in diesem Punkt  nicht 
vollst~ndig fiberein. Tells werden ~uftere Momente, vor allem Pleura- 
verwachsungen, ftir den Eintri t t  der Induration naeh Pneumonien 
verantwortlich gemacht ( M ~ r e h a n d ) ,  teils wird die Veranlassung in 
unbekannten Eigensehaften des spezifischen Erregers gesucht (Fraen- :  
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kel). H a n a u  sieht in dem mangelhaften Ersatz des zum Teil m:ter- 
gegangenen Epithels sowoht der Alveolen als aneh der Bronehiolen die 
Ursaehe der Induration bei Pneumonie. I - I iXbsehmann endlieh ha.lt 
far die Grundlage der 0rganisation das in den Alveolen liegenbleibende 
Exsudat,  da infolge der sehweren Bronehialerkrankung (bei Influenza) 
eine Abfuhr des Alveotarexsudates night stattfinden kann. Augerdem 
weist er darauf bin, dab es sieh zum Tell aueh um Vorg~nge analog 
der Kollapsinduration des Lungengewebes infolge Verlegung der Bron- 
ehien dureh Exsudat handeln k6nne. Diese drei letzten yon t I a n a u  
und I l a b s e h m a n n  angeffihi'ten Grande k6nnen wohl aueh zur Er- 
klgrung der organisatorisehen Prozesse naeh Phosgengasvergiftung 
herangezogen werden. Ieh m6ehte aber noeh auf einen weiteren Punkt  
~ufmerksam maehen, n~mlieh ~uf die zweifellos vorhandene Einwirktmg 
des Gases auf das Lungenbindegewebe. Anatomiseh kann diese Ein- 
wirkung ersehlossen werden einmal aus dem starken 0dem des inter- 
stitiellen Lungenbindegewebes und dann aus der hoehgradigen Infil- 
tration der Alveolarsepten und des peribronehialen Gewebes mit poJy- 
nuelegren Leukoeyten, endlieh aus der stellenweise in sp~teren Stadien 
naehweisbaren nekroseartigen Ver~nderung der ganzen Alveolarwan- 
dung. Es wi~re doeh wohl denkbar, dab aueh dutch diese Reizung -- 
nieht nur dureh den mangelhaften Ersatz des untergegangenen Epithels 
oder das Liegenbleiben des Exsudates -- eine Beeinflussung des ]3inde- 
gewebes im Sinne einer Weekung seiner organisatorisehen Funktion 
erfolgt. Jedenfalls ist es doeh sehr auffallend, dab bei den Erkrankungen 
der Luftwege, bei Gasvergiftung und Influenza, die naehgewiesener- 
magen oft eine Bronehiolitis obliterans im Gefolge haben, in den frisehen 
Stadien aueh beide male eine hoehgradige Beteiligung des Lungeninter- 
stitiums am Krankheitsprozeg gefunden wird. Diese Ahnliehkeit geht 
so welt -- wie wit namentlieh anl~Blieh der letzten Influenzaepidemien 
feststellen konnten --,  daft makroskopiseh wie mikroskopiseh bei der 
Vergleiehung k/einerer Lungenbezirke ein Untersehied oft nieht zu 
sehen ist. g i e k e r endlieh nimmt ebenfalls eine besondere Einwirkung 
auf das Lungengewebe an, er crkl~rt die Karnifieation als Folge einer 
atypisehen t typergmie dutch den lange bestehenden p:gstatisehen 
Zustand. 

Ieh wende reich nma zur Diskussion der beobaehteten Sehgdigungen 
des Kreislaufsystems, ia erster Linie der Vergnderungen in der Blut- 
besehaffenheit. Bei den akuten Erstiekungstodesf/~llen naeh Phosgen- 
einatmung diirfte die Ungerinnbarkeit des Leiehenblutes als leolge der 
Erstiekung aufzufassen sein. Nieht so einfaeh liegen die Verhgltnisse 
bei der ohne Speekhautabseheidung eI folgenden Blutgerim:ung zu einer 
h0mogenen Cruormasse. Wie A s e h o f f  sagt, mug also das, ,Blut  so 
sehnell geronnen sein, dab keine Trennung eintreten konnte oder das 
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Blut war so dickfl~ssig, dal~ eine Senkung der roten Blutk6rperchen 
nicht in der i~bliehen Weise edolgte." Asehoff  entscheidet sieh fiir 
die letztere Annahme. Roos erkl~rt bei seinen F~llen ,,die Gerinnsel 
in Pulmonalis und Lungenarterien und festen Cruormassen im tterzen" 
dureh erhShte Gerinnbarkeit des Blutes. Auch S tobwasser  hat offen- 
bar die eigenartige Blutgerinnung sehon beobaehtet, ohne ihr weitere 
Beaehtung zu sehenken. An anderer Stelle bezeichnet Aschoff  das 
Blur Gasvergifteter als ,,Erstickungsblut, in welehem die Gerinnbarkeit 
wiederkehrt oder nicht verlorengegangen ist, nur die Viseositatse~hShung 
zum Ausdruek kommt". Ieh mSehte reich dahin entscheiden, dab sowohl 
eine ErhShung der Viscosit~t als auch der Gerinnbarkeit vorliegt. 
Das letztere schlieBe ieh daraus, dab ich bei einer 15 Minuten nach dem 
Tode vorgenommenen Sektion sehon die Gerinnung zu homogenem 
Cruor gefunden babe, w~hrend sieh naeh Aschoffs  Angaben das ]31ut 
normalerweise mindestens his zu 1/2 Stunde nach dem Tode fliissig 
erh~lt. Ferner bestand aueh bei den drei weiteren Sektionen, die ieh 
als ,,Frfih"sektionen 3/4, 1, 1!/4 Stunden nach dem Tode vornehmen 
konnte, stets schon die Gerinnung zu einer zusammenhgngenden Cruor- 
masse1). Die Viscosit~tserhShung andererseits dflrfte hervorgehen aus 
der diek]iehen Besehaffenheit des Blutes, wie es bei den dutch Erstickung 
zugrunde gegangenen Vergifteten und als m~geronnener Rest neben 
dem Cruor gefunden wird, ebenso auch aus der intravital beim AderlaG 
zu beobaehtenden Z~hfli~ssigkeit: Eine Entscheidung darfiber, worauf 
diese Gerinnbarkeits- und Viscosit~tserhShung zur~ickzufiihren ist, laGt 
sich kaum treffen. Es kSnnte einerseits eine d~rekte Giftwirkung des 
Phosgens oder der sieh bildenden Salzs~ure vorliegen, wofiir wir abet 
keine Beweise haben, denn auch die spektroskopisehe Blutuntersuchung 
ergib~ nie eine Abweichung yon der Norm, anderseits w~re aber aueh 
daran zu denken, dab mSgIieherweise nur eine meehanische Eindickung 
des Blutes besteht, i~:~olge der reiehliehen Ft~issigkeitsentziehung dutch 
0dembildung. Auch die chronische Erstickung kSnnte angefiihrt 
werden, da naeh D e t e r m a n n  und P a l t a u f  vermehrte C02-Spannung 
die Viscosit~t erh5ht; Asehoff  und I m p e n s  fanden allerdings im 
Gegenteil eher eine Erniedrigung. 

In engstem Zusammenhang mit der Gerinnungs- und Viscosit~ts- 
erhShung scheint aueh die h~ufig gefundene ma~gelhaite Herztotenstarre 
zu stehen. A schoff  glaubt, d aG entweder info]ge direkter Giftwirkung 
oder infolge der Blutvergnderung pad der dadurch gesetzten Ersehwerung 
des groBen Kreislaufs eine funktionelle Uberans~'rengung des Herzens 
bewirkt wird, die dann als Ursache der mangelnden Kontraktions- 

1) Wenn also Aschoff 11/2 Stunden p. m. bei einer~Gasvergiftnng im II. Sta- 
dium flilssiges ]3lut fand, so diirfte daraus wohl der Sch]uG zu ziehen sein, daG in 
diesem Fall Tod durch Erstickung (~Iso kein II. Stadium) vorlag. 
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f~higkeit naeh dem Tode angesehen werden k6nnte. Auch die so h/~ufig 
wahrnehmbaren Blutungen unter dem Endokard am Septum dtirften 
im Sinne krampfhafter Herzkontraktionen sprechen. Ich mSchte aber 
doch darauf hinweisen, dab eine mangelhafte Herztotenstarre auch durch 
den erwiesenermaBen sehr rasch nach dem Tode eintretenden geronnenen 
Zustand des Blutes bewirkt werden kSnnte, indem der linke Ventrikel 
eben das schon zu Cruor geronnene Blur nicht mehr auspressen und sich 
also nicht vSilig zusammenziehen kann. Eine Beobachtung gelegentlich 
einer Frtihsektion (1 Stunde p. m.) k6nnte auch hierftir sprechen; das 
bei der Sektion noch ganz schlaffe Herz wurde sp~ter (nach Entfernung 
der Blutkoagula aus den Herzh6hlen) deutlich totenstarr. Dal3 die 
friihzeitige Blutgerinnung neben der Viscosit~tserhShung als Ursache 
der mangelhaften Herztotenstarre in Betracht gezogen werden muB, 
di~rfte auch daraus hervorgehen, dab sich beim Fliissigbleiben des Blutes 
infolge Erstickung verh~tltnism~Big 6fters eine gut ausgebildete Starre 
vorfand als bei der Gerinnung zu Cruor. Ira ersteren Fall war das Herz 
unter 25 F~llen 14real ausgesprochen totenstarr, 2real  mlr halbfest 
und 9real  ganz schlaffl), bei bestehender Gerinnung dagegen unter 
73 Fallen nut  20 real ausgesprochen starr, 38mal halbfest und 35 real 
schlaff. Diese Befunde kSnnen allerdings auch so gedeutet werden, dag 
eben im zweiten Stadium, wenn das Blur zur Cruor gerinnt, auch die 
Uberanstrengung des Herzens am gr6Bten ist. Damit stimmt aber wieder 
nicht iiberein, dag anderseits die Endokardblutungen, die l~esiduen 
einer krampfhaften Herzkontraktion, im ersten Stadium der Vergiftung 
h/~ufiger sind als sp~iter. Ich glaube deshalb, dag gerade das Zusammen- 
treffen yon Uberanstrengung des Herzens (durch Viscosit~tserh6hung 
und Giftwirkung) mit rascher Gerinnung zu Cruor infolge der Gerinn- 
barkeitserh6hung ffir das Fehlen der Totenstarre verantwortlJch gemacht 
werden muff. Als Analogon mSchte ich noch erw~ihnen, da6 ich bei 
Sektionen nach croup5ser Pneumonie --  bei der ja bekanntlich auch 
eine Gerinnbarkeitserh6hung des Blutes vorkommt -- des 6fteren eben- 
falls den linken Ventrikel in halber Starre und mit Blutgerinnsel (aller- 
dings hauptsachlich Speckhaut) erftillt fand. 

K6nnen wir nun nachweisen, dab neben der Blutver~nderung und 
der (zum mindesten dutch Zirkulationserschwerung verursachten) 
Wirkung auf das Herz, auch eine Schadigung der Gef~Be  bei Kampf- 
gasvergiftung besteht ? Drei Punkte lassen sich vielleicht im Sinne einer 
Gef~gsch~digung deuten, einmal die Beobaehtung yon Leukoeytenan- 
sammlungen, zweitens Gef~Bthrombosen und drittens Blutungen. 

1) Die vSllige Schl~/ffheit des Herzens beruhte, da es sieh fast ausschlieglich 
um Sp~tsektionen handelte, wohl bei dem grSBten Teil aller FElle auf einer bereits 
eingetretenen LSsung der Starre. Nur 2 mal (F. 33 und 56) diirfte eine LSsung 
kaum als Grund angenommen werden, da die Sektion 6 bzw. 7 Stunden p. m. 
vorgenommen wurde. 
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Wenden wir uns zun~chst zur ersten Beobachtung; in vielen Fi~llen 
lassen sich, besonders deu~lich am I-Ierzen, in den Capillaren, dereI1 Lich- 
*ung gerade ftir ein weil~es BlutkSrperchen noch durchg~ngig erscheint, 
reihenweise polynuele~re Leukocy~en erkennen. In der Leber is~ die 
gleiche Erscheinung in den Capillaren der Leberl~ppchen, besonders 
den peripheren Teilen lind in kleinen J~stohen der Pfortader zu sehen. 
Dieses I-Iaftenbleiben der Leukoeyten, das schon in den ersten Stunden 
naeh der Gasvergif~ung zu beobachten, ist, kann natfirlich ebenso auf 
eine Zustands~nderung der weiBen Blutk6rperehen, wie auzh der Gefgl~- 
wandendothelien .bezogen werden oder mit I~icker als Ausdruok einer 
Pr~s~ase bzw. Stase aufgefal3~ werden. 

Wie ffir dieses ,Vorstadium" einer Thrombose kann aueh fiir das 
Auftreten yon richtigen Thrombenbildungen die Ursache in der Be- 
schaffenheit des Blutes oder der Gef~13wand (bzw. beider zusammen) 
oder in StSrungen der Zirkulation gesucht werden. 20 Stunden naeh 
tier Vergiftung war der frfiheste Zeitl0unkt , bei dem ich Thromben in 
kleinen Lungengef~en bei der Sektion feststellen konnte. Eine direkte 
2~eigung zu Thrombenbildung ist jedoch ers~ e~wa vom drit~en Tage 
der Krankheit an zu bemerken; erst bei diesen F~llen h~ufen sich die 
Befunde yon (nicht bak~eriellen) Parietalthromben im Herzen, Thrombo- 
endokarditis, Irffarkten und Lungengef~13thrombosen. Als Ursache 
gerade dieser letzteren k~men allerdings auch noch lokale Entstehungs- 
ursaehen in Betraeht; H f i b s e h m a n n ,  der wie andere Autoren das 
Vorkommen yon Lungengefa~hromben bei Bronehiolitis obliterans 
erwahnt, denkt an l%eize, die yon den entzfindeten tterden aus aueh auf 
die Gef~Bwand wirken, F r ae  n kel  verlegt das Zirkulationshindernis 
in das Cal0illargebiet und faint die Thrombenbildung in den Arterien 
als Folge der durch das Emphysem bedingten ZirkulationsstSrung auf, 

Drittens endlich bleibt noeh die Ursache der Blutungen im Endo- 
kard, Perikard, den Pleuren und im Gehirn zu erSrtern. Dal3 beim Er- 
stickungstod, also den Frfihtodesf~llen, ]~lutungen der serSsen H~ute 
auftreten, ist ja allbekanat. Dfirfen wir aber aueh die bei den anderen, 
den tIerztodesfMlen, beobaehteten Blutungen als Folge etwa der immer- 
hin bestehenden mangelhaften Sauerstoffzufuhr und Kohlensaureflber- 
ladung des Blutes, also einer ,,chronisehen" Erstiekung, auffassen, oder 
sind sie der Ausdruek einer Gef~l~wand- und Blutsehadigung bzw. Zir- 
kulationsst~rung ? DaI~ in den si0~teren Stadien der Gasvergiftung eine 
besondere Neigung zu Blutungen bestehen mu~, sehen wir an dem ge- 
hauften Auftreten yon Pleura- und Perikardblutungen neben den Ge- 
hirnblutungen. Die Endokardblutungen treien~ dagegen gegeniiber 
dem Befund bei den frischen l~llen an tI~ufigkeit zurfick, wir dfirfen 
sie also wohl aueh auf eine andere Ursaehe (die erw~hnten krampfhaften 
tIerzkontraktionen) zurfickffihren. W~hrend nun die Pe*echien der 

Virchows Archly. Bd. 231. 3 3  
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serSsen H~ute -- wenn sie sich auch in den sp~teren Stadien der Gas- 
vergiftung h~ufen --  doch sowohl bei den Erstickungs- wie bei den sp~t- 
teren Herztodesf~llen vorkommen, finder sich die Purpura nur bei 
Leuten, die noch l~nger als 36 Stunden nach der Vergiftung lebten. 
Nun sind Mlein gegen Ende des zweiten Tages die Blutungen im Gehirn 
friseh, bei Mien sp~teren FMlen aber finden sich nur noeh ~ltere Blu-  
tungen, was sich zun~chst durch das Auftreten yon Zellen (Polynucle~re, 
Adventitialzellen, Lymphocy~en), dann aueh dureh die Phagocytose 
der Erythrocyten und endlich durch die tt~mosiderinbildung dokumen- 
tiert. Diese Befunde stehen nun vielfaeh in direktem Gegensatz zu denen 
t~ iekers .  Zun~chst bezeichnet R i e k e r  die Petechien in der groBen 
i~/Iehrzahl Ms Kugelblutungen, nur ausnahmsweise vereinzelt Ms Zwisehen- 
formen zwisehen Kugel- und Ringblutungen, bei denen weiBe Blutk6r- 
perchen sowie Zerfalls/ und Neubildungsver~nderungen am Gewebe 
fehlen, im Gegensatz dazu land ieh meistens -- und soweit ieh Serien- 
schnitte untersuchte immer --  l~ingblutungen oder besser gesagt Kugel- 
s6ha]enblutungen, yore dri t ten Tage an mit  den deutlJchen Zeiehen 
~Iterer Blutungen. Offenbar haben solche ,,~itere" BIutungen ~ i c k e r  
nur in seinem S. 808/09 besehriebenen FMle vorgelegen 1). Die Hirn- 
purpura entsteht also zweifellos stets etwa gegen Ende des zweiten Tageg 
naeh der Vergfftung, zu einem Zeitpunkt, wo die Blutver~nderung 
(Viscosit~ts- und GerinnbarkeitserhShung) sehon fiber 24 Stunden 
besteht. Wir kSnnen daher nu t  annehmen, dab entweder die Blutver- 
~nderung und damit die ZirkulationsstSrung etwa 36 Stunden nach der 
Vergifttmg ihren H6hepunkt  erreicht oder dab dutch Hinzutr~tt eines 
neuen N[omentes, etwa dutch Embolien, Thrombosen oder Auftreten 
einer GefaBwandsch~digung (nach l ~ i c k e r  durch Summation akziden- 
teller Reize), die Blutungen zustande kommen. 

An Serienschnitten lie~ sich nun erkennen (vgL S. 10), dab die 
Blntungen, da sie in Form einer Kugelschale eine zentral gelegene mit 
nekrotischer Marksubstanz umkleidete iorgeapillare Arterie nmgeben, 
nicht dutch lguptnr oder Diapedesis aus diesem zentrMen GefgB ent :  
standen sein kSnnen ; denn sonst w~re es ja nicht m6glich; dab die ngehste 
Umgebung der Arterie, der zentrMe nekrotische Kern aUs Marksubstanz, 
frei yon Ery~hrocyten ist. Die Quelle der Hgmorrhagie ist also an den 

1) Ich anderseits kormte unter meinen Fgllen hie Blutungen in den ersten 
8tunden nach der Vergiftung und ebensowenig in der grauen Substanz beobaehten. 
Es erscheint mir nun night ohne weiteres bereehtigt, far solehe Petechien in der 
granen Substanz und in der Pia auch die gleichen Ursachen ~ e  far die KugelsehMen- 
blutungen anzunehmen, besonders d~ sit sich viel friiher und sparHcher als die 
Ie~zteren fanden. Auch muB ich tier Ans~eh~ Rickets  widersprechen~ dab die 
Purpura spezifiseh far die COCl~-Vergiftung anzusehen sei, da ich die gleicher~ 
m~kroskopisehen und mikroskopischen Bilder des 5fteren bei Grippe, Salvarsan- 
vergiftung, Fettembolie f~nd. 
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R~ndern des nekrotischen Kerns zu suchen, die Blutung entsteht  often- 
bar dureh Diapedese aus den dort befindlichen Capillaren naeh Art der 
h~morrhagischen R~ndzone eines an~misehen Infarktes,  durch Ein- 
str~Smen aus kollateralen Capillarea und ven6se Riickstauung. In  der 
zentralen Arterie l~l~t sich allerdings ~fie eine Verstopfung derselben 
naehweisen 1) und doch mul~ in ihr die Blutzirkulation zum Stillstand 
gekommen sein, denn sonst w~re es nicht erkl~rlieh, dab ihre Umgebung 
der an~misehen Nekrose veffallen kSnnte. Ubrigens mSehte ich bier 
erw~hnen, da~ bei der - -  histologisch mit  den Phosgengasblutungen 
vollst~ndig tibereinstimmenden --  Purpura  bei Fettembolie das urs~eh- 
liehe Zirkulationshindernis stets als Fettembolus im Bereieh der die zen- 
trale Nekrose durchziehenden pr~eapillaren Arterie sichtbar ist. W~h- 
rend wir bier einen siehtbaren Gef~l~versehlul~ voffinden, mfissen wir 
bei der Phosgengasverg~ftung annehmen, dal~ es infolge einer (durch die 
Viscosit~tserhShung, dureh toxische Einwirkung auf Gef~Bnerven oder 
Gef~Bwandung bedingten) ZirkulationsstSrung in lokal umsehriebenen 
Bezirken zur Stase in pr~eapillaren Arterien und damit  zur an~misehen 
][nfarktbildung und Kugelsch~lenblutung kommt.  D~I~ die t IJrnrinde,  
wie fiberh~upt die graue 8ubst~nz, yon Blutungen frei bleibt, h~ngt wohl 
damit  zusammen, dal~ in der Rinde infolge des grol3en Reichtums an 
Gef~Ben und Capill~ren der kollaterale Zuflul~ aus diesen letzteren aus- 
reicht; um eine st~rkere Ern~hrungsstSrung des Gewebes - -  und damit  
die zentrale ~ekrose und h~morrhagische Randzone (Kugelsehalen- 
blutung) - -  zu verhindern. Anderseits aber scheinen in der wefl~en 
Substanz die Bedingungen ftir das Zustandekommen der venSsen Rfiek- 
stauung (und damit  der Blutungen) giinstiger zu sein, denn in der grauen 
Substanz finden sieh noch keine Venen, diese beginnen naeh S t 6 h r  
erst im Mark. 

Uberblicken wit zuriiekschauend nochmal die drei Punkte,  die ffir 
eine Gef~l~wandsch~digung sprechen kSnnten, die Leukocytenansamm- 
lungen, die Gef~ th rombosen  und die Blutungen, so werden wir zu dem 
Sehlusse kommen, dal~ zwar wahrscheinlieh solehe Seh~digungen der 
Gef~l~w~nde vorliegen, da~ es aber ~nderseits ffaglich erscheint, ob wir 
dieselben als pr imer auffassen dfirfen, ob nicht vielmehr dutch die all- 
gemeinen und lokalen Zirkul~tionsstSruugen, dutch Pr~stase und St~se, 

1) In manehen den Blutungen benaehbarten Capillaren und Gef~il~en finden 
sieh zwar Anh~ufungen yon Leukocyten, die oft das ganze Lumen ausfiillen und 
aueh l~'anzfSrmig auBerhalb der Gef~Be liegen, aber hier handelt es sich nur um 
sekund~r einwandernde und abwandernde wei~e Blutzellen. Wir sehen sie n~mlich 
auch inVenen, aul~erdem treten sie um so geh~ufter auf, je ~]ter die Blutm~gen sind,~ 
wghrend sie in der Umgebung der frischen tt~morrhagien vollst~ndig ~ehlen. 
Durch dieses Fehlen bei frisehen F~llen wird iibrigens auch erwiesen, dab die Pur- 
pura nicht auf entziindlieher Grundlage entsteht, der Ausdruck Encephalitis 
haemorrhagiea also besser vermieden wird. 

33* 
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dutch Viscosit~ts- and GerinnbarkeitserhShung (durch die klinisch beob- 
achtete Blutdrucksenkung) erst sekundar eine Schadigung des Gef~[~- 
systems mit ihren Folgen auftritt .  

Zum Schlusse haben wir noch fiir die ganz eigenartigen Veranderungen 
der Leber eine Erklarung zu suchen. Bei der histologischen Unter- 
suchung der Leber fanden sieh durehaus nieht immer die gleichen Be- 
funde : Entweder besteht nur Stauung in den zentralen Lappchenpartien, 
evtl. mit Ansammlung yon Leukocyten in den Capillaren und Pfortader- 
~tstehen, oder es finder sieh daneben noch zentrale Verfettung, drittens 
endlieh k6nnen die zentralen Lappchenteile degeneriert und nekrotisch 
sowie verfettet  sein und eine starke Ansammlung und Wucherung yon 
Zellen aufweisen. Die erste Frage wird nun sein, ob diese drei histolo- 
gisehen Bilder der Ausdruck derselben Schgdigung und vielleieht nut  
verschiedene Stadien derselben sind. Man kSnnte annehmen, dab es 
infolge yon Stauung and evtl. Blutstsse infolge der ViscositgtserhShung 
allmahlieh zu degenerativen and sparer entzandlieh-reparativen Er- 
scheinungen in den zentralen Lgppchenteilen kommt. Damit wfirde 
fibereinstimmen, da~ die starksten Schadigungen, wie die mit Leuko- 
cytenansammlung verbundene Zellwucherung sich erst in den spgteren 
Stadien der Gasvergiftung --  zum erstenmal 36 Stunden naeh der 
Einatmung --  zeigen. Da~ aber diese Veranderungen auf die Zirkula~ 
tionsstSrungen allein zuriiekgeffihrt werden diirfen, erseheint mir lnehr 
als zweifelhaft, einmal da das Vorkommen ahnlieher Befunde bei anderen 
Stauungszustgnden nicht bekannt ist, dann aber aueh, weft nicht zu 
ersehen ware, warum die Zirkulationsst6rung, die wir doch wohl nach 
dem ganzen Leichenbefund in vielen Fallen als etwa gleich stark be- 
stehend annehmen miissen, nieht immer, sondern nur manehmal zur 
sehweren Lebersehadigung gefiihrt h~tte. Gerade diese Verschiedenheit 
in der Wirkung erkl~irt sich aber ohne weiteres durch die verschieden 
lunge und intensive Phosgeneinatmung. 

Ieh glaube also, da~3 die zentrale L~ppehenverfettung ebenso wie 
die zentrale I~ekrose auf eine primare Sch~digung der Leber (und ihrer 
tgeticuloendothelien ?) zuriickzufiihren ist, die sich bei langerer Xrank- 
heitsdauer allm~hlich, besonders unter dem Einflu[~ der Zirkulations- 
st6rung, verstarkt. Ob diese Giftwirkung etwa d u r e h  Resorption des 
Phosgens oder seiner Zerfallprodukte (Salzs~ure) erfolgt oder ob sie erst 
dureh sekundar im menschliehen K6rper sich bildende toxische Stoffe 
hervorgerufen wird, ist natitrlieh nicht zu sagen. Fiihrt die Vergiftung 
sehnell zum Tode, so bekommen wir offenbar nur die Anfangsstadien 
dieser Lebersehadlgung -- zentrale Verfettung und evtl. Leukocyten- 
ansammlung -- zu Gesieht, erst sparer ist die Degeneration bis zur 
direkten Nekrose fortgeschritten. Die dann bestehende Zellanhaufung 
m~chte ich auf die Einwanderung yon Leukoeyten and eine reaktive 
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Wuchernng der Gef&SendotheIien, der Kupferschen Sternzellen zurfick- 
ftihren, in i~hnlicher Weise wie )5. B. S c h m i d t  (und neuerlich G. B. 
Gruber )  den Aufbau der dutch Infektion mit Bakterien der Typhus- 
gruppe bedingten kn6tehenfSrmigen Nekroseherde, der sog. miliaren 
Lymphome, erkli~rt. 

Am Ende meiner Ausftihrungen angelangt, bin ieh mir wohl bewuBt, 
dal? dureh die einfache makroskopisehe mid mikroskopische Unter- 
suehung des Sekti0nsmateriMs Gasvergifteter viele Fragen ungel6st 
bleiben; trotzdem mSehte ieh noch in Kiirze darstcllen, wie wir uns 
etwa die Wirkungsweise und den Ablauf einer Phosgengasvergiftung 
vorzustellen haben, mit der selbstversti~ndlichen Einsehr~nkung, dab 
es sieh nut um den Versuch einer solchen schematisehen Darstellung 
handeln kann. 

Je naeh der Dauer der Einatmung und Konzen*ration des IKampf- 
gases kommt es zun&ehst dureh die Wirkung des Phosgens (oder der 
sich aus ibm bildenden Salzs~ure) zu einer mehr oder minder weitgehen- 
den Seh~digung des Respirationstraktus (Ver~tzungen, kongestive 
Hyper~mie, 0dem und Emphysem, Sehadigung des Bronchial- und 
Alveolarel0ithels , entziindliches 0dem und Splenisationen). Gcntigt die 
respiratorisehe Oberfli~ehe nieht mehr fiir den Sauerstoffaustausch, so 
tritt der Tod dutch Erstickung ein. (Fltissigbleiben des in seiner Viseosi- 
tat  erhShten Blutes.) -- I. Stadium. Erstickungstod. 

Geht die Gefahr der Erstickung glticklich vortiber, so droht die Zir- 
kulationsst6rung infolge t~nderung der Blutbeschaffenhcit (ErhShung 
der Viseositi~t und Gerinnbarkeit) und infolge der stetig fortschreitenden 
Entziindungserseheinungen des Respirationstraktus (entziindhches 0dem, 
Splenisationen, bronehopneumonisehe tterde, Sekund~rinfektionen) der 
tIerztod. Ffihrt die Zirkulationsst6rung nieht bald zum Exitns, so linden 
sieh Ms Ausdruek der Sch~digung des Zirkulationssystems unter Um- 
st~tnden Blutungen (besonders Purpur a im ZentrMnervensystem) und 
blande thrombotische Prozesse, ferner aueh eine Lebersch~digung 
(zentrMe Verfettung und Nekrosen). II. Stadium. Herztod infolge yon 
Sehgdigung des Kreislaufsystems (und Respirationstraktus). 

Ganz sp~t endlieh, wenn nut mehr die l%esiduen der Kreislauf- und 
Lungenver~nderung bestehen (thrombotische Prozesse, ~ltere Purpura, 
zentrale Nekrose der Leberl~t0pehen,/%egenerationen und Organisationen 
im Resl0irationstraktus), kann mit dem Auftreten sekund~rer infektiSser 
Ersehefimngen in den l%espirationsorganen der Tod doeh noeh dutch 
Versagen des I-Ierzens erfolgen. III. Stadium: Sp~ttodesf~lle unter 
H_inzutritt sekund~rer infekti6ser Pneumonien. 

Zum Sehlusse m6ehte ieh nieht versgumen, noehmals tterrn Pro- 
fessor B o r s t  zu danken ftir die giitige Anleitung und Unterstiitzung, 
die er mir im Felde und in der Heimat stets zuteil werden lieB. 
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