{Aus dem Pathologischen Institut der Universitéit Miinchen {Vorstand Professor
Dr. M. Borst].)

Anatomische Befunde bei Vergiftung mit Phosgen
(Kampfgasvergiftung).
{Abgeschlossen November 1919.)

Von

Dr. Hermann Groll,
Assistent. am Institut.

In den beiden letzten Jahren des Krieges lernte der pathologische
Anatom durch die Hiufung von Fillen eine eigenartige Todesart naher
kennen, den Tod durch Kampfgasvergiftung. Die Entwicklung neuer
Kampfmethoden hatte es mit sich gebracht, dafl im Frithjahr 1916
giftige Gase zur Bekiémpfung des Gegners in grofilerem Umfang ver-
wandt wurden ; dreierlei war die Art ihrer Anwendung: die Gase wurden
aus Behaltern abgeblasen und sollten vom Winde zum Feind getrieben
werden, oder die Behilter selbst (Gasminen) wurden in die Graben des
Gegners geschleudert, damit sie dort bersten und ihre Gase entstromen
lassen konnten; drittens endlich wurden Gasgranaten verschossen, die
bei der Explosion giftiges Gas verbreiteten. Als todliches Glas war bei
Freund und Feind lange Zeit fast ausschlieBlich Phosgen in Gebrauch,
sel es rein oder vermengt mit anderen weniger tédlichen, aber stérker
reizenden Gasen, wie Chlorpikrin, Zinntetrachlorid und Chlor; jeden-
falls stand die Phosgenwirkung immer im Vordergrund, mochte auch
die chemische Zusammensetzung des Kampfgases mehr oder weniger
im Laufe der Zeit verindert worden sein. Als Assistent von Herrn
Professor Borst, des Pathologen bei einer Armee, hatte ich Gelegenheit,
mehr als 100 Sektionen von Gasvergifteten zu sehen oder selbst aus-.
zufiihren und auch Material zur histologischen Untersuchung zu sammeln.
Wenn ich jetzt; nach Beendigung des Krieges, zur Verdffentlichung
meiner Sektionsbeobachtungen bei Kampfgasvergiftung schreite, so
bin ich mir wohl bewulit, daB diese Untersuchungen in gewissem Sinn
an Wert verloren haben, da ja wohl kaum mehr frische Kampfgas-
erkrankungen in #rztliche Behandlung kommen werden; aber vielleicht
bietet eine eingehendere Wiirdigung der anatomischen Befunde doch
auch Anhaltspunkte fiir die Beurteilung und evtl. Behandlung solcher
Patienten, die im Laufe des Krieges eine Gasvergiftung tberstanden
haben. Andererseits besteht immerhin auch im Frieden die Méglichkeit
einer Erkrankung durch Phosgen; die eine Art dieser Vergiftung — die
bei Chloroformnarkosen — diirfte heute zwar nicht mehr in Betracht
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kommen, wohl aber bringt die ausgedehnte Verwendung des Phosgens
in der chemischen Industrie die Gefahr einer Vergiftung mit sich; so
existieren schon aus der Zeit vor dem Kriege Angaben iiber die schid-
liche Wirkung des Phosgens bei Leuten, die beruflich mit diesem Gift
beschiiftigt waren. v.Sury-Bienz, Rumpf, R. Miiller und Roos
berichten iiber Erkrankungen und Todesfille nach Inhalation von
Phosgen in gewerblichen Bstrieberi. Darum diirfte eine genauere Kennt-
nis der anatomischen Verdnderungen auch jetzt noch erwiinscht er-,
scheinen, ganz abgesehen davon, dafi das Studium der Phosgengasver-
giftung Befunde bietet, die des Interesses fiir den Pathologen nicht ent-

behren. . .
Ich mochte zuniichst ein kurzgefaBtes Bild vom klinischen Verlauf der t6d-
lichen Kampfgasvergiftung entwerfen; ich halte mich dabei an die Ausfiihrungen
der von der Heeresleitung herausgegebenen Schrift ,,Zur Kenntnis und Behand.--
lung der Gasvergiftungen‘’, sowie an die von zahlreichen Lazaretten mir liebens-
wiirdigerweise fiberlassenen Krankenblatter. Sind die Vergifteten nicht der direkten
Einwirkung des Gases sofort erlegen, so gewinnt man in den ersten Stunden nach
der Einatmung des Phosgens vor allem den Eindruck einer schwersten Schidigung
der Respirationsorgane. Die Kranken leiden unter Hustenreiz und Atemnot, sie
ringen oft nach Luft und sind duBerst unruhig, ihre Atmung ist beschleunigt
(manchmal 60 und mehr Atemziige pro Minute) und oberflichlich; es besteht eine-
hochgradige Cyanose, das Aussehen ist oft blaurot, oft erscheint die Haut blaB-
livide gefarbt. Die Untersuchung der Lungen ergibt meist die Zeichen der Lungen-
blihung und des Odems; durch den Husten wird eine reickliche Menge (bis 1000 ccm
pro die) einer schaumigen, dinnflissigen, manchmal b a0 Flissigkeit zutage
gefordert. Uberlebt der Patient auch dieses Stadium, s a 2.und 3. Tage
an nach der Vergiftung neben Bronchitis und Brongi i ige Broncho-
pneumonien nachgewiesen werden. In den weniger i welched der Tod
erst nach dem 3. Tage eintritt, beherrschen das Kraz~ _uuiid ebenfalls Lungen-
erscheinungen, mehr oder weniger ausgedehnte Brond .« sweumonien, die dann mit
hohem Fieber einhergehen und sich durch die typlschen Befunde, vor al*em Déamp-
fung und Bronchialatmen, nachweisen lassen. ‘
Neben dieser im Vordergrund stehenden Einwirkung des Gases auf die' At-
mungsorgane fallen vor allem die Stérungen des Kreislaufes auf. Sie duBern sick
klinisch besonders in Beschleunigung und Kleinerwerden des Pulses, Sinken' des
Blutdruckes und in einer Veranderung des Blutes, die beim Aderla8 sichtbar wird;"
das Blut flieit bei der Venaesectio nur langsam dicklich und schwarzrot aus dem
erdffneten’ Gefdfl. Die Beteiligung des Nervensystems am Krankheitsbild ist
wechselnd und nicht charakteristisch, bald finden sich nur leichte Symptome, wie
Kopfschmerz und Schwindelgefithl, bald besteht Benommenheit oder tiefste Be-
wuBtlosigkeit; hdufig findet sich ein positiver Kernig. Die Schidigungender
Haut, der Augen und oberen Luftwege kann ich als inkonstant und memhch
belanglos ganz {ibergehen. : :
Diesen hier skizzierten Krankheltsersohelnungen entsprechen die anatomischen .
Befunde, die wir bei unseren Obduktionen erheben konnten. Das mir zur Ver-
tiugung stehende Sektionsmaterial umfaBt 105 Fille von Kampfgasvergiftung.
96 mal war der Tod auf die Einatmung feindlichen (englischen), nur 9mal auf die
Einwirkung deutschen Gases zurtickzufithren; ich mochte hier gleich vorweg-
nehmen, daB keinerlei Unterschied in der Wirkungsweise zwischen feindlichem und
pigenem ~— fibrigens ja auch gleich oder hnlich zusammengesetztem — Kampfgas
Virchows Archiv. Bd. 281. 31
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von uns festgestellt werden konnte, ebensowenig bestand ein Unterschied je nach
der Anwendungsart als Gasgranate (13 Falle), Gasmine (41 Fille) oder als aus
Flaschen oder Behiltern abgeblasenes Gas (49 Fille). Mehr als der dritte Teil (40)
aller Sektionen wurde bei Soldaten vorgenommen, die unmittelbar oder in den
ersten 12 Stunden nach 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 spiiter (bis zum 12. Tage nach der Vergiftung). Diese Zahlen
stimmen gut iiberein mit der klinischen Beobachtung, daB sich die Mehrzahl der
Todesfille im Verlauf der ersten 24 oder sogar der ersten 12 Stunden ereignet,
wihrend am 2. und 3. Tage weniger, noch spiter sehr wenig Kranke sterben. Wie
nun die Hiufigkeit von Todesfillen in den einzelnen Zeitrdumen nach der Ver-
giftung verschieden ist, so &ndern sich auch die anatomischen Befunde. Am besten
148t sich dies ersehen bei der Betrachtung einer Tabelle, in der ich die Sektions-
befunde chronologisch nach der Krankheitsdauer, nach der zwischen Vergiftung
und Tod verstrichenen Zeitspanne, geordnet habe; im Anschluf an diese Zusammen-
stellung will ich im folgenden die makroskopisch sichtbaren Veridnderungen der
einzelnen Organe besprechen,

Respirationstraktus,

Die oberen Luftwege, mit welchen das Gas in-erster Linie in Beriihrung
kommt, erweisen sich bei allen untersuchten Fallen mehr oder weniger geschiidigt;
ihre Schleimh#ute zeigen als konstantesten Befund eine meist hochgradige Rotung;
gewohnlich ist die Schleimhaut des Rachens dunkelrot verfirbt, desgleichen die
des Kehlkopfes, der Trachea und Bronchien; nur in wenigen Fillen beginut die
Hyperémie in den tieferen Teilen der Luftwege, etwa unterhalb des Larynx oder
gar erst in den Bronchien. Kleine petechiale Blutungen finden sich nur selten.
Meist besteht neben der Hyperdmie eine geringe Sdematise Durchtrinkung der
Schleimhaut des weichen Gaumens und Kehleingangs, die sich durch eine mehr
oder minder starke Filtelung in Umgebung des Zapfchens und an den aryepi-
glottischen Falten dokumentiert. VerhiltnismiBig duBerst selten koénnen Ver-
dtzungen an der Schleimhaut beobachtet werden, deutlich sind sie eigentlich nur
2mal, bei dem unmittelbar nach der Vergiftung verstorbenen Fall 2 als kleine
graue Erosionen in der dunkelblauroten Schleimhaut des Schlundringes und Kehl-
eingangs, sowie ein zweites Mal bei dem erst spit der Vergiftung erlegenen Fall 101;
hier ist das stark wisserig gedunsene Zipfchen ebenso wie Teile des weichen
Gaumens mit einem fest haftenden gelblichen Schorf bedeckt; auBerdem zeigen
sich oberflichliche Erosionen an den Réndern des Kehldeckels, und rhagaden-
artige, streifenformige Erodierungen in der Schleimhaut des Pharynx und der
hinteren Rachenwand. Leichtere Grade von Verétzung, ein zarter grauweiBer, fast
hauchartig feiner abwischbarer Belag auf der Schleimhaut des Rachens, Kehlkopfs
und der Trachea findet sich bei den innerhalb der ersten 24 Stunden Verstorbenen
etwas dfter, nimlich 12mal, bei linger Lebenden ist er nie mehr zu sehen. Eine
shnliche, wenn stirker offenbar linger bestehen bleibende Atzungswirkung zeigt
sich an den feineren Verzweigungen der Luftwege als Bronchitis (und Bronchio-
litis) fibrinosa. In den ausgesprochenen Fillen ist dann die Schleimbaut der
kleinsten Bronchien mit ziemlich festen gelblichen membrantsen Auflagerungen
bedeckt, die manchmal das Lumen der Bronchien fast vollig ausfiillen ; wir konnten
diesen Befund an 15 Gasvergifteten erheben, bei 42 anderen finden sich zwar nicht
diese ,,Ausgiisse” der feineren Bronchien, wohl aber schwimmen in der Odem-
fliissigkeit der Luftwege feine gelbweiBe, fibringhnliche Flocken, die aussehen wie
durch den Saftstrom des Odems losgeltste Membranen und Ausgiisse der Bron-
chien. Bitriger Inhalt in den Luftwegen (eitrige Bronchitiden) konnte nur bei
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Individuen festgestellt werden, welche die Vergiftung um mindestens 50 Stunden
iberlebten (10 Falle).

Lungenbefund bei Fall 1—40, gestorben 0—I12 Stunden nach der
Vergiftung.

Das Hauptcharakteristikum ist die enorme VergroBerung des Lungenvolumens,
bedingt durch michtige Blahung und Vermehrung des Fliissigkeitsgehaltes; die
beiden Lungen iitberlagern oft fast vollstindig den Herzbeoutel und berithren sich
fast in der Mittellinie. .Bei Betrachtung der Pleuren erscheint die Lungenober-
flaiche meist deutlich marmoricrt: bellrote Flecken, die den geblahten Lobulis
entsprechen und die einzelnen erweiterten Alveolen unterscheiden lassen, wechseln
mit dunkleren bis blauroten, gegeniiber den geblahten Lobulis kaum eingesunkenen
und offenbar luftleeren Bezirken. Die Pleuren selbst sind an vielen Stellen infolge
von Durchtrinkung mit Flissigkeit milchig weill, aber glatt und glinzend; dieses
Odem der Pleuren ist manchmal so stark, besonders an den hinten und unten
gelegenen Teilen, dafi die Lungenoberfliche ganz gallertig-schwappend aussieht.
Sind Pleuraadhﬁ,sionen vorhanden, so zeigen auch diese Bindegewebsverwach-
sungen eine hochgradige Durchfeuchtung. In engstem Zusammenhang mit dem
Odem der Pleuren steht ferner jedenfalls das Vorhandensein eines geringen Flussig-
keitsergusses in den Pleurahohlen selbst; einen Hydrothorax von meist ca. 100,
nie mehr als 250 cem fanden wir unter den 40 bald nach der Vergiftung gestorbenen
Fillen 26 mal, Pleuraddem 28 mal. Erwihnen mochte ich hier auch gleich, da8
14 mal kleine petechiale Pleurablutungen bestanden.

Das Lungengewebe selbst zeichnet sich, wie erwihnt, vor allem durch die
Vermehrung des Flussigkeitsgehaltes und starke Blahung aus. Alle Lungenlappen
sind durchweg in gleicher Art verdndert, ihr Blutgehalt ist groB und nur in den
hinteren und unteren Teilen noch etwas vermehrt. Von der Schnittfliche flieBt
in reichlicher Menge eine schaumige, gelbliche Flussigkeit, die sich auch aus den gré-
Seren Bronchien entleert. Das Aussehen der Schnittfliche ist dhnlich wie das der
Lungenoberfliche an den meisten Stellen fleckig, marmoriert. Neben hellroten, Tuft-
haltigen, gebidhten Bezirkenliegen gleichm#figin allen Lappen verteilt dunkelrote bis
blaurote, glasig und feucht, wie gelatinos erscheinende Herde, die vollstiandig luftleer
sind. Sie fiithlen sich auch etwas fester an als normales lufthaltiges oder atelektati-
sches Lungengewebe; durch gelinden Druck 168t sich Fliissigkeit aus ihnen pressen,
auch gelingt es durch Druck aus den nebenliegenden geblihten Lobulis die Luft
in diese atelektatischen splenisierten Lobuli zu pressen und ibren Luftgehalt
wenigstens teilweise wiederherzustellen. Aber nicht nur das eigentliche Lungen-
parenchym zeichnet sich durch erhshten Saftgehalt aus, auffallend ist besonders
die oft stirkste Infiltration des interstitiellen Lungenbindegewebes mit Flissig-
keit; dadurch erscheint vor allem in der Umgebung lingsgetroffener Bronchien
und Gefiafle das sie umhillende Gewebe verbreitert und glasig glinzend, grauweif3-
lich; bei quergetroffenen feineren Bronchien bewirkt dieses Odem des peribron-
chialen Bindegewebes ein stdrkeres Vorspringen iiber die Schnittfliche, so dall
sich fast das Bild kleiner miliarer Tuberkel bildet, eine Ahnlichkeit, die noch erhoht
wird, wenn. auch das Lumen des Bronchus selbst durch die schon beschriebenen
Fibrinausgiisse ausgefillt ist.

Dieses Odem des interstitiellen Lungenbindegewebes fand sich ebenso wie das
Odem des eigentlichen Lungenparenchyms und das akute Lungenemphysem bei
allen Fillen dieser Gruppe; nur bei zwei wihrend des Gasangriffes Verstorbenen
war das Bindegewebe nicht durchfeuchtet; bei diesen beiden Fillen (2 und 3)
ebenso wie bei 4, 7 und 10 waren ferner auch die sonst stets ausgepragten ,,Spleni-
sationen* nur angedeutet. Als seltener Befund (6mal) wire noch interstitielles
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Lungenemphysem zu erwihnen, sowie anzufiihren, daf§ bei Fall 32, 35, 38 und 39
sich auch bronchopneumonische Herde fanden, die wir in der n#chsten Gruppe
ofter wieder treffen und dort beschreiben werden.

Lungenbefund bei Fall 4161, gestorben 12—24 Stunden nach der
Vergiftung.

Im allgemeinen ist der Lungenbefund dieser Fille ganz dhnlich dem in den’
ersten 12 Stunden; auch bei ihnen finden sich oft Odem der Pleuren (11 mal) und
Hydrothorax (13 mal), sowie petechiale Pleurablutungen (11 mal), ebenso bezeich-
nend ist das stete Vorhandensein eines vergroBerten Lungenvolumens durch akute
Lungenblihung und Lungenddem, das meist auch von starkem Odem des inter-
stitiellen Lungenbmdegewebes beg]extet ist. Nur 2mal (Fall 47 und 56) fehlt dieses
letztere oder besteht in nur geringer Ausbildung (Fall 53 und 54). Stets sind ferner
die im vorigen Abschnitt beschricbenen Splenisationen und die durch dieselben
bewirkte Marmorierung nachweisbar. AufBler diesen gelatindsen Verdichtungen
des Lungengewebes finden sich aber noch bei der Hilfte aller Lungen (10mal)
kleinste pneumonische Infiltrationen. Sie erscheinen auf der Lungenschnittfliche
iiberall ganz diffus verstreut als kaum iiber hirsekorn- bis linsengrofle, etwas pro-
minente Herdchen, deren graurote Farbe sich deutlich von dem dunkelroten luft-
haltigen oder splenisierten Lungengewebe abhebt; ihr Aussehen ist jedoch nicht
kornig, sie erscheinen nur etwas matt und weisen bei genauer Betrachtung eine
ganz pordse schwammartige Struktur auf. Nicht immer kinnen wir diese Infil-
trationen in allen Lappen erkennen, manchmal sind sie nur im einen oder anderen
Lungenlappen deutlich, ohne daB eine besondere Bevorzugung irgendwelcher
Lappen feststellbar wire. Fall 56 und 60 bilden insofern eine Ausnahme hinsichtlich
des Lungenbefundes, als neben diffus verstreuten Bronchopneumonien sich auch
an einigen Stellen konfluierte, bis kirschgroBe Bezirke von teilweise mehr kérniger
Schnittflichenbeschaffenheit vorfinden. Interstitielles Lungenemphysem ist nur
2mal nachweishar.

Lungenbefund bei Fall 6284, gestorben 24—48 Stunden nach der
Vergiftung.

Die anatomische Beschaffenheit der Lungen ist bei diesen im Laufe des 2. Tages
verstorbenen (lasvergifteten ganz dhnlich, wie sie bei der vorhergehenden Gruppe
beschrieben wurde; die einzig bestehenden Unterschiede sind gradueller Art.
Lungentdem und Lungenblahung bestehen wie bei den kurz nach der Vergiftung
Verstorbenen stets. Dagegen 188t sich Hydrothorax und Pleuraddem nicht mehr
50 hiufig feststellen (ersterer in 8, letzteres in 6 von 23 Fallen); auch das Odem
des interstitiellen Lungenbindegewebes fehlt des 6fteren, es ist nur 14mal vor-
handen; die Splenisationen sind in einigen Fillen (5mal) 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 iibrigen
werden sie nie vermifit. Fiinfmal finden sich auBerdem kleinere und gréBere Be-
zirke, in welchen die verstreuten Bronchopneumonien zu gréBeren Herden zusam-
mengeflossen sind. Interstitielles Lungenemphysem ist auch in dieser Gruppe
selten (4 Fille), eine Zunahme der Haufigkeit liBt sich jedoch bei den petechialen
Pleurablutungen (14 Fille) feststellen.

Lungenbefund bei Fall 85105, gestorben 48--272 Stunden nach der
Vergiftung.

Auch diese relativ spit der Vergiftung erlegenen Fille lassen hinsichtlich

des Lungenbefundes keine wesentlich neuen Momente erkennen. Die akute Lungen-

blahung wird durchweg wie immer gefunden und ebenso das Lungentdem. Die



490 H. Groll:

Flissigkeitsdurchtrinkung des interstitiellen Gewebes und der Pleuren weist aber
wie in der letzten Gruppe so auch in dieser eine weitere Hiufigkeitsabnahme auf;
tinden wir doch ein Odem des interstitiellen Lungenbindegewebes nur 7mal,
ebensooft Hydrothorax, ein Pleuraddem sogar nur 2mal. Die Pleuren zeigen aber
dafiir in grofier Hiufigkeit (17 mal) Petechien und bei 5 Fillen die Zeichen der Ent-
~ziindung, Fibrinauflagerungen. Wir diirfen diese Pleuritis sicher in Zusammenhang
bringen mit dem ausgedehnten und gehiuften Auftreten konfluierender Broneho-
pneumonien, die bei den Fillen dieser Gruppe nie fehlen; aufierdem finden sich
auch stets wieder die erwihnten diffus im Lungengewebe verstreuten Entziindungs-
herdchen, die jedoch oft den fein pordsen Aufbau nicht mehr erkennen lassen
und mehr den iiblichen kérnigen graugelben Infiltrationen gleichen. Splenisationen
sind nur mehr selten zu sehen (8 mal), bei allen jenen, die am lingsten die Ver-
giftung tiberlebten, fehlen sie sogar durchweg (Fall 99—105). Zu erwihnen wire
noch ein Befund an den Lungen, der eigentlich zu den Stoérungen des Zirkulations-
apparates zu zdhlen ist, nimlich die Thrombose von LungengefaBen. Schon unter
den Fillen der beiden vorhergehenden Gruppen finden wir je einmal Thromben in
LungengefiBen (Fall 53 und 73), hier bei Fall 96 und 103, 104 und 105; bei letzterem
zeigen sich auch die Folgen dieses Gefdfiverschlusses in Gestalt von Infarkten,
deren einer in eitriger Einschmelzung begriffen ist.

Zirkulationsorgane.

Von seiten der Zirkulationsorgane bietet den auffallendsfen Befund zweifellos
das Blut; seine Beschaffenheit ist im allgemeinen wechselnd je nach der Zeit, die
zwischen Vergiftung und Tod verstrichen ist. Bei Leuten, die unmittelbar im Gas-
angriff oder in den ersten Stunden nach demselben gestorben sind, findet sich in
den meisten Fallen fliissiges, schwarzrotes, etwas dickliches Blut, ohne die Spur
einer (lerinnselbildung, auch wenn die Sektion erst lange Zeit nach dem Tode
stattfindet. Unter den ersten 22 Fallen (bis zu einer Krankheitsdauer von 7 Stun-
den) unserer Tabelle ist nur 4 mal das Vorhandensein von Cruor (1 mal mit etwas
Speckhaut) verzeichnet; bei den 6 Soldaten, die 7 Stunden nach der Vergiftung
starben (Fall 23—28), ist das Blut 3 mal teilweise zu Cruor geronnen, bei lingerer
Krankheitsdauer findet sich neben flissigem Blut immer hiufiger Cruor, Speck-
haut dagegen nur in ganz geringen Mengen. Bei allen Gaskranken, die noch langer
als 12 Stunden nach der Vergiftung lebten, zeigt das Blut so gut wie ausnahmslos
eine so charakteristische Beschaffenheit, daB eigentlich schon aus dem Blutbefund
allein die Diagnose Gasvergiftung gestellt werden konnte; das Blut ist némlich zu
einer zusammenh#ngenden, schwarzroten Cruormasse von geléeartiger Konsistenz
geronnen; diese Cruormassen filllten nicht nur die Herzhohlen und zwar meist
auch den linken Ventrikel vollstindig aus, sondern sie setzten sich auch im Zu-
sammenhang auf die grofen GefiBe fort, vielfach sind auch kleinere Venen und
Arterien mit diesem Cruorgerinnsel ausgegossen. Fluss1ges — ebenfalls schwarz-
rotes, dickliches — Blut ist fir gewdhnlich nur in ganz geringer Menge neben
dem Cruor vorhanden und Speckhiute fehlen entweder ganz oder lagern nur als
diinne bandformige Schicht dem Cruor an seiner oben liegenden Fliche auf. Diese
Blutbeschaffenheit fehlt nur bei dem einzigen Fall 87, der fliissiges Blut aufweist,
sonstistsie beieiner Krankheitsdauer von 12—72 Stundenstets'vorhanden ; die Speck-
haute sind bloB in den 3 Fillen 76, 84 und 85 etwas reichlicher. Nach dem 3. Tage
nahert sich dann das bei der Sektion vorliegende Blutbild wieder dem normalen, es
treten neben flissigem Blut und Cruor groBere Mengen von Speckhaut auf; bei den
3 Fillen 103—105 endlich (Krankheitsdauer itber 8 Tage) entspricht die Verteﬂung
von fliissigem Blut, Cruor und Speckhaut ganz derjenigen, die wir im allgemeinen bei
Sektionenzusehen gewohntsind. Eingeschaltet sei hier, daf ich beispektroskopischer
Untersuchung des Blutes nie einen abnormen Befund erheben konnte.
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Am Herzen selbst ist, abgesehen von der erwiihnten Blutbeschaffenheit in
-den Herzhshlen, in vielen Fillen die Herztotenstarre nicht so entwickelt, wie wir
sie sonst beobachten kénnen. Natiirlich spielt fiir das Vorhandensein der Toten-
.starre auch die Zeit, die zwischen Tod und Sektion verflossen ist, eine groBe Rolle.
Hier sei nur erwihnt, daf bei den bis zu 12 Stunden nach der Vergiftung, ebenso
wie bei den nach dem 3. Tage Verstorbenen viel haufiger die Herztotenstarre
normal bafunden wird als bei den brigen. In den Féllen 1—40 ist némlich in
fast 509, die linke Herzkammer fest zusammengezogen (18 mal), 10 mal fithlt sie
sich nur halbfest an, sie ist in mittlerer Starre, 11 mal ist sie ganz schlaff; ebenso
igt die Totenstarre des linken Ventrikels unter den 8 Fillen 98—105 4mal voll,
einmal nur halb ausgebildet, und 2mal fehlt sie ganz. Dagegen itberwiegen bei
den 57 Fillen 41—97 bei weitem jene mit nur mittlerer Herztotenstarre (31)
_gegeniiber 13 Fillen mit gut ausgebildeter und 12 mit feblender Starre.

Ein weiterer hiufiger Befund am Herzen sind Blutungen unter dem Endokard
und Perikard; diese steben hinsichtlich ihrer Haufigkeit allerdings in einem ge-
wissen Gegensatz zueinander. Endokardblutungen, besonders am Septum des
linken Ventrikels in der Gegend des Reizleitungssystems gelegen, bestehen namlich
haufig bei kiirzerer Krankheitsdauer (15mal unter den in den ersten 12 Stunden
verstorbenen Fillen 1—40), nur 9mal dagegen in allen iibrigen Fillen; wenn der
Patient Ianger als 37 Stunden die Vergiftung tiberlebte, wurden sie nie mehr ge-

~funden. Die Perikardblutungen dagegen sind bei den Todesfillen in der ersten
Zeit nach der Vergiftung selten, nur 3 mal bemerkbar unter den 59 vor 24 stiindiger
Krankheitsdauer Gestorbenen; spater werden sie zunehmend immer hiufiger, sie
sind vorhanden bei 24—48stiindiger Krankheitsdauer (24 Fille) 5mal, bei noch
"langerer Krankheitsdauer (22 Fille) 14 mal.

Relativ spat nach der Vergiftung und nur selten zeigen sich ferner throm-
botische Auflagerungen auf dem Endokard. Das richtige Bild einer Endokarditis
bieten nur die beiden Fille 98 und 103. In ersterem finden sich umfingliche throm-
botische gelbliche Ablagerungen auf der Mitralklappe, sowie frische Infarkte in
der Herzwand und in beiden Nieren; bei letzterem sitzen auf den Aorten- und
Mitralklappen allerfeinste Wirzchen, frische Infarkte bestehen in Milz und Nieren.
In 3 anderen Fillen (82, 87 und 104) sind frische Niereninfarkte feststellbar,
jedoch nur 1 mal (Fall 87) ist als Quelle fiir Embolie eine thrombotische Endokard-
auflagerung in der Spitze des linken Ventrikels auffindbar; auBerdem haften bei
diesem Herzen auch zwischen den Sehnenfaden der Tricuspidalis und zwischen
den Trabekeln der rechten Kammer weifiliche Thromben. Dieser letztere Befund
— kombiniert mit einem Thrombus im linken Herzohr — besteht auch bei Fall 96.

Als Storung des Zirkulationssystems ist endlich noch zu erwithnen die fast
mehr oder minder hochgradig bestehende Stauung in allen Organen, die sich in
etwa der Hilfte der Falle auch schon suBerlich an der Leiche durch eine cyano-
tische Verfarbung der Gesichts- und Halshaut dokumentiert.

Nervensystem.

In erster Linie fallen eigentlich noch in das Gebiet der Zirkulationsstérung zu
rechnende Befunde am Zentralnervensystem auf. In etwa der Halfte (42) von 90
Obduktionen, bei welchen die Gehirnsektion ausgefiihrt werden konnte, sehen wir
ein deutliches Odem der Pia; dasselbe findet sich in den ersten 24 Stunden nach
der Vergiftung entschieden héufiger, nimlich 31 mal bel 49 Kopfsektionen, als
spater {(11mal bei 41 Kopfsektionen). Fast immer besteht anBerdem eine starke
Hyperdmie des ganzen Gehirns, die sich in der Fillung der pialen und Plexusvenen
durch die stark rotlich graue Farbung der Rinde und durch die zahlreichen Blut-
punkte in der weillen Substanz dokumentiert. ‘Einen #ufBerst auffallenden Befund

-am Zentralnervensystem bietet weiterhin die Purpura - haemorrhagica. Diese
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findet sich nur bei Vergifteten, die linger als 36 Stunden die Einatmung des Gases
itberlebten; wihrend sie bei allen frith Verstorbenen nie auffindbar war, ist sie
bei den 34 spit Verstorbenen 23 mal deutlich ausgebildet. In den meisten Fillen
ist die weille Marksubstanz nicht nur des Grofihirns, sondern auch des Kleinhirns, .
der Hirnschenkel und selten auch der Pons und Medulla #ibersét mit etwa steck-
nadelkopfgrofien Blutungen. 2mal (88 und 94) sehen wir sie auch deutlich im
Riickenmark. Manchmal sind die Blutungen etwas grofler, bis etwa linsengroB,
offenbar zusammengeflossen; besonders in der Gegend des Balkens 1Bt sich dies
hier und da beobachten; 1 mal (Fall 88) kam auf diese Weise ein etwa kirschgroBer
blutiger Erweichungsherd zustande und fithrte durch Einbruch in den linken Seiten- -
ventrikel zu einem geringen Haemocephalus. Die Gegend des Balkens und das
Centrum semiovale scheinen iiberhaupt besonders fiir diese Blutungen pridispo-
niert, da bei geringerer Ausbreitung derselben sie sich hauptséchlich hier vorfinden.
Ganz frei von Blutungen ist merkwiirdigerweise stets die graue Substanz, die
Rinde sowohl wie auch die grauen Kerne. Zu erwihnen wire noch, daff die am
9. Tage nach der Vergiftung verstorbenen Fille 103 und 104 insofern ein etwas
anderes Bild bieten, als die Blutungen bréunlichen Farbton haben und in ihrer
Umgebung eine leicht gelbliche Verfirbung der Hirnsubstanz aufweisen, manch-
mal auch das umgebende Hirngewebe etwas erweicht erscheint.

Bauchorgane.

Die Organe der Bauchhohle zeigen so gut wie stets die Zeichen hochgradiger
Stauung. Diese ist bei den Nieren — abgesehen von den erwihnten Infarkten — -
der einzige makroskopisch wahrnehmbare pathologische Befund, desgleichen bei
der Milz. An der Leber ist neben den Zeichen der Stauung in einigen Fallen (8 mal) -
— bei einer Krankheitsdauer von iiber 36 Stunden — deutlich in den zentralen
Lappchenteilen makroskopisch eine gelbliche Zone sichtbar, die als zentrale Ver-
fettung angesprochen werden muf. Die Nebennieren zeigen bei den innerhalb
der ersten 48 Stunden Verstorbenen fast immer gehorig entwickelte Marksubstanz
und deutlich fetthaltige, wenn auch manchmal schmale Rinde; bei den spéteren
Todesfallen ist die Rinde jedoch meist fleckweise oder fast vollstindig entfettet.
Zu erwshnen ist endlich noch, daB der Magen des dfteren (19mal) durch Luft
(Gas) und schaumigen — an verschluckte Lungenddemflissigkeit erinnernden —
Inhalt erweitert ist.

Mikroskopische Befunde.

Tch habe von 66 Gasvergifteten Material zur mikroskopischen Untersuchung
in Formalin fixiert und an Gefrier., Paraffin- und Celloidinschnitten untersucht.
Die Priparate wurden mit Himatoxylin-Eosin, Weigert, van Gieson und Sudan,
die Lungenschnitte auch nach Weigert auf Elastin und Fibrin gefarbt. Zur Unter-
suchung kamen im allgemeinen neben Stiickchen aus verschiedenen Lungenlappen
Leber, Milz, Nieren, Nebennieren, Gehirn und Herzmuskel. Die Beschreibung
der mikroskopischen Befunde bei allen Fillen wiirde zu weit fithren und zu viele
Wiederholungen bei der groBen Anzahl gleichartigerVeréinderungen mit sich bringen.
Ich will deshalb im folgenden aus jeder Gruppe von dhnlichen Fallen immer nur
einen beschreiben. Da aber bei gleichartigen Verinderungen des einen Organs
durchaus nicht immer auch gleichartige Befunde der iibrigen Organe sich fanden,
da ferner offenbar neben der Zeitspanune!), die zwischen Vergiftung und Tod ver-
strichen war, auch Intensitit und Dauer der Gaseinatmung eine Rolle spielten,

1) Trotz der bestehenden UnregelmaBigkeiten ist aber wie bei der makrosko- -
pischen Beobachtung auch an den mikroskopischen Priparaten doch eine deutliche
Abhingigkeit des jeweiligen Befundes hauptsiichlich von der Krankheitsdauer
feststellbar.
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so konnte ich die mikroskopischen Befunde nur nach der Stirke der Lungen-
schidigung in Gruppen einteilen und einen typischen Fall jeder Gruppe zur Be-
schreibung auswihlen,

Fall 4. Tot eingeliefert.

Lunge: Schon bei Betrachtung mit schwacher Vergréferung laBt sich an
.den Schnitten ein starkes Lungenddem erkennen, in weiten Bezirken sind die
Alveolen ausgefillt mit einer homogenen, durch Eosin rotlich gefarbten, eiweifi-
artigen Masse. Bezirke, in welchen die Alveolen leer und in normaler Weise luft-
‘haltig sind, finden sich so gut wie nirgends; lufthaltig, frei von geronnener Fliwesig-
keit, sind nur teilweise die Bronchioli respiratorii und Alveolarginge, sowie ein-
zelne stirker geblahte Stellen, welché weiter als die Alveolarginge sind und einen
einzigen groBen Raum bilden, da infolge der Blihung die Alveolarwinde eingerissen
sind und nur mehr als vorspringende Leisten ins Innere hereinragen. In den 6dema-
tdsen Lungenteilen dagegen lassen sich die einzelnen Alveolen in normaler Grofe
erkennen. Die Odemfliissigkeit selbst bleibt bei Fibrinfirbung ungefirbt und
zeigt auch bei starkster VergroBerung eine ganz gleichmaBig dicht gefiigte, ganz
feinwabige Struktur; sie fillt die meisten Lungenblaschen vollstindig aus und ist
vur manchmal von der Alveolenwand (offenbar durch die Hirtung) abgetrennt
.oder enthilt grofere und kleinere Luftblasen. Die Alveolen sind fast iiberall frei
von zelligem Inhalt; nur in wenigen liegen groBe rundliche Zellen mit homogenem
groBen Protoplasmaleib und rundem Kern, es sind — teilweise kohlebeladene —
Alvealarepithelien. Hier und da finden sich auch in der geronnenen Fliissigkeit
vereinzelt oder in kleinen Hauichen znsammenliegend gelapptkernige Lenkocyten,
selten Erythrocyten. Die Alveolarwinde erscheinen verbreitert, ihre Abgrenzung
gegen den Alveclarinhalt ist unscharf, die Capillaren sind méchtig erweitert und
strotzend it Blut gefiillt, zwischen den Blutkorperchen erkennt man vielfach
Vakuolen, und ebenso sind die Alveolarsepten vakuolir aufgelockert, so daf ihr
Bau nicht mehr deutlich zu erkennen ist. An einigen Stellen, dort, wo auch in
den Alveolen zelliger Inhalt vorhanden ist, liegen in den Capillaren der Alveolar-
wande in vermehrter Zahl polynucleire Letikoeyten, im allgemeinen ist der Zell-
reichtum jedoch nicht vermehrt. Die Kerne aller Zellen haben zwar scharfe Kon-
turen, doch farben sie sich nicht gut, sie sehen wie ausgelaugt aus, feinere Kern-
zeichnungen sind nicht mehr sichtbar,

Auch das Lungenbindegewebe ist an der odematdsen Durchtrénkung der
ganzen Lungen beteiligh; die interlobuliren Bindegewebssepten sind verbreitert,
die Bindegewebsziige zu einem weitmaschigen Netz auseinandergezogen. In diesen
Maschen, vor allem aber in den praformierten LymphgefaBen und -Spalten liegen
die gleichen homogenen eiweiBartigen Massen, wie in den Lungenalveolen selbst.
An manchen Stellen, besonders in der Umgebung der grofien GefiBe und Bron-
chien, wird der Eindruck erweckt, als ob die Bindegewebsbalken gequollen, ver-
dickt seien. )

In den Bronchien und Bronchiolen fehlt fast iiberall die Epithelauskleidung;
nur in den groferen Bronchien ist die Wand manchmal, wenn auch unicht in der
ganzen Circumferenz, mit Cylinderepithel bedeckt; das Lumen dieser gréBeren
Bronchien ist oft ansgefiillt von dem abgestoBenen, in ganzen Lamellen knduel-
férmig zusammengerollten Epithel. Die Zellkerne dieser abgestoBenen Teile sind
zwar etwas ausgelaugt, aber noch gut ‘erbalten. Neben den Epithelmembranen
bildet in manchen Bronchien den Inhalt eine #hnlich wie Odemflissigkeit aus-
sehende. geronnene Masse; diese haftet zuweilen auch an der epithelentblofiten
Membrana-propria. oder schiebt sich zwischen das in Ablésung begriffene Epithel
und seine Unterlage ein. Leukocyten sind nur in einzelnen Exemplaren im Bron-
chialinhalt nachweisbar; auch die Wand der Bronchien zeigt keine stirkere zellige



494 H. Groli:

Infiltration, abgesehen von vereinzelten Plasmazellen und weiBen Blutkdrperchen,
jedoch sind die Capillaren und GefdBe der Wand stark erweitert und mit Blut
gefiillt.

Leber: Die zentralen Lappchenteile zeigen erweiterte blutgefiillte Capillaren,.
in den Leberzellen hier Gallenfarbstoff. Nebenbefund vereinzelte miliare Tuberkel.
Milz: Wenig blutreiche Pulpa, sehr grofie Follikel mit deutlichen Keimzentren.
Nieren: Starke Blutfillung der GefiBe. Nebennieren: Fettreiche Rinde..
Gehirn: Hyperimie. '

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

Fall 13. Gestorben 4 Stunden nach der Vergiftung.

Lunge: Wie bei Fall 4 sind auch in dieser Lunge die Alveolen meist mit.
homogen gercnnener Odemflissigkeit ausgefilllt und nur wenige geblihte Stellen
lufthaltig; ein Unterschied besteht jedoch hinsichtlich des Zellreichtums. Nur
wenig Alveolen enthalten die EiweiBlmasse ohne Beimischung von Zellen, meist
liegen eine groBere Zahl von polynucledren Leukocyten neben grofen runden
Alveolarepithelien und oft sehr reichlich rote Blutkérperchen in den Lungen-
blischen. Doch nicht nur der Alveolarinhalt, auch die Winde der Alveolen zeichnen
sich durch groflen Zellreichtum aus; in und wohl auch auBerhalb der blutiiber-
filllten Capillaren finden sich zahlreiche gelapptkernige Leukocyten. Da neben
dem Kernreichtum eine Auflockerung des ganzen Gewebes besteht, ist eine Grenze
zwischen Alveolarwand und Inhalt oft kaum feststellbar, so dafl die Lungenstruktur
teilweise ganz verwischt erscheint und nur in Elastinpraparaten durch die unver-
sndert erhaltenen elastischen Fagern deutlich erkennbar bleibt. Unter der Menge
von Zellkernen lassen sich hier und da im Bereich einer Alveolarwand ganz groBe
pyknotische Kernmassen erkennen, die oft langlich und oval erscheinen und manch-
mal ganz bizarre Formen besitzen, es sind dies offenbar geschidigte nekrobiotische
Alveolarepithelien. Bei Fibrinfarbung weisen die zentralen Teile der in den Alveolen
gelegenen homogenen Eiweimassen dfters eine Blaufirbung auf, jedoch ohne dafi
gich richtige Fibrinfasern erkennen lassen. Eine ebensolche Farbung zeigen iibrigens
auch in dem subpleuralen und peribronchialen aufgelockerten Bindegewebe ein-
zelne, meist dickere Bindegewebsfasern. — In den Bronchien fehlt fiir gewdhnlich
der Epithelbelag, nur stellenweise ist die Membrana propria bedeckt mit einer
Tage rundlicher Zellkerne, die wie Reste des teilweise abgestoBenen Zylinder-
epithels aussehen. Im Lumen liegen selten abgestofene Epithelien, meist grofe
Mengen von Leukocyten und etwas geronnenes Eiweiff. Diese Inhaltsmassen
haften manchmal wie Schorfe an der epithelentblofiten Wand der Bronchien. In
allen Schichten der Bronchialwand selbst sind die GefdBe erweitert und ist das
Gewebe mit miBig zahlreichen Polynucledren durchsetzt.

Leber: Nur stellenweise stirkere Stauung, fast kein Gallepigment in den
Leberzellen, reichlich Leukocyten in manchen Capillaren, bei Sudanfirbung zeigen
die zentralen Teile der Acini ganz geringfiigige Einlagerung von feinsten und
wenigen groferen Fetttropichen. Milz: Pulpa blutreich; Nieren, Herzmuskel
o. B. Gehirn: Starke Hyperdmie.

(Fall 2, 6, 10 und 16 zeigen dbnliche Befunde, die sich hinsichtlich der Lungen
bei 6 und 10 nur dadurch unterscheiden, daB nicht in allen Lungenteilen das
gleiche mikroskopische Bild zu erheben ist, sondern daf sich auch Stellen finden,
die mehr das bei der vorigen Gruppe beschricbene zellarme Odem aufweisen.)

Fall 23. Gestorben 7 Stunden nach der Vergiftung.

Lunge. Einzelne Lungenteile zeigen eine Durchtrinkung mit gleichméfig
homogener Odemflisssigkeit; diese Teile sind verhiltnismifBig zellarm,: sowohl
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hinsichtlich der Alveolarwinde wie des Alveolarinhaltes; auch fehlt eine stirkere
Auflockerung des Gewebes der Alveolarwinde und ebenso eine stérkere AbstoBung
von Alveolarepithelien in den Alveolarinhalt. Andere Lungenteile sind fast frei
von Odem, hier ist aber die Ansammlung von Polynucledren in den Alveolarsepten
stirker ausgebildet, auch pyknotische vielgestaltige Kernmassen sind hier und da
zu sehen, im Lumen der Lungenblischen selbst finden sich nur wenig Alveolar-
epithelien. Betrachten wir die Bronchien, so erscheinen die entziindlichen Verinde-
rungen in ihrer Wand ziemlich stark. Das Epithel fehlt meist, die Capillaren der
Wand sind stark erweitert und mit Erythrocyten und Leukocyten gefiillt; auch
auBerhalb der Capillaren in der Submucosa und den itbrigen Wandschichten liegen
reichlich gelapptkernige Zellen, nur die zirkuléire Muskelschicht ist frei von zelliger
Infiltration. In der Umgebung kleiner Bronchien 148t sich diese Infiltration mit
Leukocyten in das umliegende Lungengewebe hinein kontinuierlich verfolgen,
s0 daB — besonders stark in der Umgebung der Bronchioli respiratorii — die
Alveolarsepten durch den Reichtum an Leukocyten verdickt erscheinen, Dazu
kommt noch, daB vielfach in diesen den Bronchien benachbarten Alveolen als
Inhalt netzférmig koaguliertes Eiweil zu finden ist. Von der an anderen Stellen
die Alveolen filllenden geronnenen Odemfliissigkeit unterscheiden sich diese Ge-
rinnungsprodukte durch ihre Anordnung zu feinen Netzen und vielfach verschlun-
genen Fiden, die ganz an die Fibrinfiden pneumonischer Infiltrate erinnern, sich
aber gegeniiber der Fibrinfsrbung negativ verhalten. In den Maschen dieses Netzes
liegen mehr oder minder reichlich polymorphkernige Leukocyten. Wihrend wir
so an vielen Stellen die entziindlichen Verédnderungen auf die Bronchialwand selbst
und die umliegenden Alveolen lokalisiert finden, so dafBl das Bild herdférmiger
peribronchial gelegener Entziindung entsteht, zeigt sich mindestens ebensooft,
wenn nicht hiufiger, der endobronchiale Typus der Entziindung: die zu einem
Bronchiolus respiratorius und Alveolargang gehérigen Alveolen sind ausgefiillt
mit zelligem und eiweiBartigem Exsudat.

Leber: Stauung méBigen Grades, in den Capillaren stellenweise unter den
Erythrocyten viele Leukocyten, zentrale Lappchenteile weisen mit Gallepigment
beladene Leberzellen auf.

Milzpulpa stark gestaut.

Herz: In den Capillaren des Perikards viele Leukocyten, sonst nichts Krank-
haftes.

Nieren: o. B.

Nebennieren: Fettreiche Rinde.

{Ahnlich Fall 1, 18, 26, 30, 34, 39, 63; dic entziindlichen Lungenverériderungen
sind nicht tiberall ganz gleich intensiv ausgebildet; Fall 30," 34, 63 zeigen in der
Umgebung einiger Infundibeln bei Fibrinfarbung ein feines Netzwerk von blau-
gefirbten Fibrinfasern, doch herrscht im allgemeinen auch in diesen Priparaten
das netzformige, keine Fibrinfirbung gebende Exsudat vor. Die iibrigen Organe
zeigen nichts Besonderes, bei 63 geringgradige, zentrale Leberverfettung; die
Leukocytenansammlung in den Capillaren der Leber ist nicht bei allen Fillen
nachweisbar.)

Fall 24, Gestorben 7 Stunden nach der Vergiftung.

Wiahrend in den bisher betrachteten Lungen die homogene Odemfliissigkeit
in den Alveolen vorherrschte, finden wir bei diesem Préparat hauptsichlich den
uns ja vom eben beschricbenen Fall bereits bekannten, aus eiweiBartigen Faden
und Netzen bestehenden Inhalt. -An manchen Stellen der Lunge zeigen sich auch
vollkommen lufthaltige Lungenblischen und dazwischen solche mit ganz lockerem,
weitmaschigem Fasernetz. In der Umgebung der Bronchioli respiratorii und Alveo-
larginge ist die Struktur dieses Netzes dagegen meist feinmaschiger; bei Fibrin-
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farbung lassen sich in den Alveolen blau gefirbte Fibrinfasern erkennen, die sich
itbrigens durch jhre fadenformige Struktur auch bei anderen Farbungen deutlich
von den mehr kriimelig anfgebauten, nicht fibrinssen Fasern unterscheiden lassen.
Das Fibrin umgibt oft die im Alveolarlumen liegenden Erythrocyten und Leuko-
cyten in kleinen Kniueln, als ob es sich an ihnen ausgeschieden hatte. Herdformig,
zuweilen in der Umgebung der Bronchiolen, sind die zelligen Beimengungen (Ery-
throeyten, Leukocyten und vereinzelte Alveolarepithelien) reichlicher. Die schon
erwihnten, im Bereich der Alveolarwinde gelegenen pyknotischen Kerne sind in
mibiger Zahl itberall zu sehen. Die Wand der Bronchioli ist — wie bei allen bisher
beschriebenen Fillen — fast stets vollstandig von Epithel entbloft; die feineren
und groberen Bronchien zeigen ausnahmslos entziindlich infiltrierte Wandung
mit erweiterten Capillaren und zahllosen polymorphkernigen weiflen Blutkorper-
chen, An Stelle des Epithels liegt zuweilen eine schorfihnliche, aus Leukocyten,
Fibrin und EiweiB sowie abgestoBenem Epithel bestehende Masse; unter ihr finden
wir an manchen Stellen noch Reste des urspriinglichen Zylinderepithels, die wie
eine Lage kubischer oder platter Zellen aussehen.

Leber: Stauung, sonst nichts Besonderes, in den Capillaren stellenweise
veichlich Leukocyten.

Milz: Blutreiche Pulpa.

Nieren: o. B.

Herzmuskel: Viele Leukocyten in manchen Capillaren, sonst o. B.

Nebennierenrinde: Fettreich.

Gehirn: Enorme Hyperdmie.

(Ahnlich Fall 20, 25, 31, 36, 37, 47, 55. Fall 36 und 47 zeigen stellenweise ein-
faches Lungenddem ohne Entziindungserscheinungen. In den nur bei Fall 31 und 35
untersuchten Hilusdriisen finden sich als Zeichen eines Sinuskatarrhs reichlich
abgestoBene Endothelzellen, denen wenige Leukocyten beigemengt sind. Leber
von Fall 20, 25, 31 und 37 zeigt degenerative zentrale, 37 anch periphere Verfet-
tung; in den Capillaren stellenweise reichlich Leukocyten, bei 25, 31 und 55 auch
in kleinen Pfortaderisten Leukocytenhaufen.)

Fall 45. Gestorhen 15 Stunden nach der Vergiftung.

Lunge: Das histologische Bild dieser Lunge gleicht im groBen ganzen dem
vorher beschriebenen, wir kénnen es als ein weiter fortgeschrittenes Stadium des-
selben ansehen, insofern als die um die Bronchialverzweigungen liegenden entziind-
lichen Herdchen die Bezeichnung Bronchopneumonie verdienen (auch makrosko-
pisch schon als solche erkennbar waren). Die Herdchen sind gréer, in den Alveolen
ist das fibrinose Exsudat reichlicher, die Lungenblischen sind angefiillt mit zabl-
losen Leukoeyten und die Alveolarsepten hochgradig durch dieselben infiltriert,
so daB die Alveolarwiinde infolge ihres Zellreichtums sich scharf vom zelligen Ex-
sudat des Alveolarlumens abheben. Bakterien sind nicht aufzufinden. Neben diesen
bronchopneumonischen Herdchen finden sich in anderen Lungenbezirken weniger
weit fortgeschrittene entziindliche Veranderungen, die mehr den frither beschrie-
benen Stadien des eatztindlichen Odems gleichen. AuBerdem bestehen an manchen
Stellen langs der Alveolarwand, besonders aber auf den leistenartig in die Infun-
dibeln vorspringenden Septen, bander- und kappenférmige Auflagerungen aus
gleichmiBig geronnenen, strukturlosen EiweiBmassen, die wie Fibrin aussehen,
bei Fibrinfarbung sich aber nur blaulichrot firben, Hier und da kann man erkennen,
wie diese Schorfe nicht nur der Alveolarwand aufsitzen, sondern wie diese selbst
in den VerschorfungsprozeB mit einbezogen ist; das Gewebe der Alveolarsepten
zeigt dann keine Kernfirbung mehr und ist an solchen Stellen in eine homogene
Masse umgewandelt, die den Eindruck einer fibrinoiden Entartung entsteben 1a8t.
— An den Verzweigungen des Bronchialbaums lassen sich starke Entziindungs-
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erscheinungen feststellen, die zellige Wandinfiltration bat mancherorts auch die
Bindel der glatten Muskulatur auseinandergedringt und dort, wo noch ein Epithel-
itberzug vorhanden ist, 148t sich auch eine Durchsetzung des Epithels mit Leuko-
cyten erkennen.

Leber: Kein pathologischer Befund, keine Verfettung.

Nebennierenrinde: Fleckig fetthaltig, schmal.

Milz, Niere, Herz o. B.

(Ahnheh Fall 32, 35, 38, 42, 44, 48, 49, 51, 52, 62, 66, 67, 68, 72; ein Teil dieser
Falle — besonders die spiiteren, die langer die Vergiftung uberlebten — weisen
bronchopneumonische Herde auf, die nicht nur auf die Umgebung der Bronchioli
beschrinkt sind, sondern grofiere Bezirke einnehmen, sonst aber keine Unterschiede
zeigen. Bei Fall 51 finden sich Thromben in manchen Lungengefifen. In den
nur bei Fall 45 und 62 untersuchten hyperdmischen Hilusdriisen sind die Lymph-
sinus ausgefollt mit Mengen von polynucledren Leukocyten, zwischen denen
nur wenige Sinusendothelien, Rundzellen und Plasmazellen liegen. Lebern von
Fall 35, 49, 52 und 62 zeigen zentrale Verfettung und Leukocytenreichtum in den
Capillaren.)

TFall 70. Gestorben 33 Stunden nach der Vergiftung.

Lunge: Das Charakteristische auch dieses Préiparats sind die Bronchopneu-
monien ; aber nur stellenweise zeigt sich das eben beschriebene Bild der Pneumonien
mit den hochgradig infiltrierten, hervortretenden Alveolarwinden, an anderen
Stellen ist das Aussehen der Infiltrationsherde insofern geindert, als zwar die
Alveolen massenhaft — mindestens ebenso dicht wie in den fritheren Priparaten,
wenn nicht dichter — mit polynucledren Leukocyten erfiillt sind, die Alveolar-
winde dagegen fast ganz frei von Kernen erscheinen; hier sind die Alveolarwinde
nekrotisch, in fibrinoid degenerierte Massen umgewandelt, vielfach gehen sie ohne
Grenze in schorfahnliche Auflagerungen iiber, oft aber fehlen die Schorfe iiber der
nekrotischen Alveolarwand. Manchmal ist der zellige Alveolarinhalt von der
Wand abgelost und hier und dort sitzen an der Alveolarwand einzelne groBe voll-
saftige Zellen; sie gleichen mit ihrem runden gutgefarbten Kern und ihrer kubischen
oder mehr platten' Form den’ Alveolarepithelien. AufBlerdem treten in groBer Zahl
die vielgestaltigen pyknotischen Kerndegenerationsformen auf. In der Mitte der
Alveolen findet sich bei Fibrinfirbung in diesen bronchopneumonischen Herden
zwischen den Leukocyten ein feines Fibrinfasernetz, am Rand lings der Alveolar-
wand ein ganz dichtes Netzwerk, das hier und da fast die Wand selbst zu durch-
flechten scheint. An anderen Stellen, auch aufBlerhalb der pneumonischen Infil-
trate sind in grofer Ausdehnung die bereits erwihnten Verschorfungen der Alveolar-
winde zu erkennen. Wieder in anderen Lungenteilen sind die Lungenblischen
mit einem lockeren oder homogenen, mehr oder minder mit Zellen und Erythro-
cyten vermengten Inhalt erfullt, so daB ebenfalls frither beschriebene Bilder sich
bieten. Der Reichtum an Leukocyten in den Alveolarsepten ist jedoch an solchen
Stellen im allgemeinen nicht allzugroB, oft besteht nur eine starke Blutfiillung der
Capillaren, so daB sich diese Bezirke nicht von gewthnlichen Bronchopneumonien
hamorrhagischen Charakters bzw. ddemattsen oder angeschoppten Lungenherden
trennen lassen. — Bronchien und Bronchiolen weisen die gleichen Entzi'mdungs-
erscheinungen auf wie bei den anderen Féllen, Bakterlen werden 1n der Lunge
nicht gefunden.

Leber: Zentral gestaut und verfettet, sonst o. B.

Milz, Nieren, Gehirn o. B.

{Ahnlich Fall 53, 56, 69, 76, 78, 79, 81, 82, 83, 85, 88.)

Fall 83: Thrombose in den LungengefiBen. Die Lebern von 53, 56, 76, 78,
82 und 88 zeigen starke Stauung der zentralen Lappchenteile, sowie feine und
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grobere Fetttropfen in den zentralen Leberzellbalken. Bei Fall 83 ist auffallend
die enorme Anhdufung von Leukocyten in vielen Pfortaderisten, desgleichen in
einzelnen Capillaren zwischen den Leberzellbalken; diese letzteren Ansammlungen
finden sich unterschiedslos in zentralen und peripheren Teilen der Acini. Eine
zentrale Verfettung fehlt. Fall 81: Die zentralen Partien der Leberlippchen sind
hochgradig gestaut, in diesen erweiterten Capillaren legen zahlreiche Leukocyten
den Zellbalken an; diese selbst haben zwar gut gefirbte Kerne, einzelne sehr
grofle sind jedoch pyknotisch. Die Leberzellen haben teilweise stark Gallenfarbstoff
gespeichert und lassen im Sudanpriparat ziemlich groBtropfige zentrale Verfet-
tung erkennen. Die Nebennierenrinde von 81 und 83 ist fast fettlos. In den Gehirn-
schnitten von 78,79, 81,82,83,85 und 88 sind im Bereich der weiflen Substanz mehr
oder minder zahlreiche kleine Blutungen zu sehen; sie sind niemals in der Hirn-
rinde zu bemerken, sondern reichen hichstens bis an die Grenze der Rinde heran.
Sie haben offenbar, je nach der Schnittrichtung — wechselnd kreisrunde bis ling-
lich ovale Form. Ein Gefiaf, aus dem die Blutung stammen kénnte, ist hiufig
nicht zu erkennen, oft aber ist im Zentrum der Blutungen ein kleines Blutgefil,
etwa einer Précapillare entsprechend, deutlich sichtbar; dieses ist manchmal von
einem rundlichen Hof eines nicht durchbluteten Gewebes umgeben, das nach
Férbung und Aussehen der Marksubstanz des Gehirns gleicht, aber doch deren
Struktur nicht mehr ganz deutlich unterscheiden 148t, sondern mebr kriimelig aus-
sieht. An Serienschnitten liBt sich nun feststellen, daB es sich bei den kleinen Blu-
tungen um sog. ,,Kugelschalenblutungen® -— wie M. B. Schmidt sie bezeichnet
— handelt. Die Verschiedenheit der Bilder, Ringblutungen mit zentralem Gefi
oder einfache Flichenblutungen — entsteht nur durch die Art des Anschnities
der Blutung, die in Form einer kugeligen Schale einen zentral liegenden kleinen
nekrotischen Herd von Marksubstanz umgibt; dieser wird von einer pricapillaren
Arterie durchzogen, die im Bereich der Kugelschalenblutungen in Capillaren tiber-
geht. Irgend eine Ruptur oder Schidigung des zentralen Geféfles ist nicht nach-
weisbar. In dem durchbluteten Bezirk sind die roten Blutkérperchen meist so
dicht gelagert, daf} die einzelnen nicht mehr unterscheidbar sind, an den Randern
dagegen lassen sie sich gut erkennen, sie dringen hier in das noch erhaltene Gewebe
der Marksubstanz ein. Eine deutliche Ansammlung von Kernen irgendwelcher
Art besteht weder im Bereich der Blutung noch in ibrer Umgebung, nur wenige
rundliche Kerne, anscheinend erhalten gebliebene Gliazellen, liegen in den durch-
bluteten Bezirken. Vereinzelt finden sich auch im Hisschen Raum etwas gréferer
GefaBe zahlreiche Erythrocyten, ohne daf eine Schidigung der GefaBwand oder
der umgebenden Hirnsubstanz sich findet.
Fall 95. Gestorben 67 Stunden nach der Vergiftung.

Lunge: Der hauptsichlichste Unterschied gegeniiber dem vorher beschrie-
benen histologischen Befund besteht einmal in dem Vorhandensein — oft kon-
fluierter -— grioBerer Bronchopneumonien, deren Beschreibung sich als uncharakte-
ristisch fiir Gasvergiftung eriibrigt, dann aber in dem stérkeren Auftreten von
Regenerationserscheinungen. Wihrend wir dort neben den an und in der Alveolar-
wand liegenden pyknotischen Kernen nur vereinzelte Alveolarepithelien sahen,
liegen sie in dieser Lunge in rundlicher und kubischer Form an vielen Stellen dicht
nebeneinander oft in kleinen Haufchen beisammen, teilweise losgelost frei im Alveo-
larlumen, auch finden sich zahlreiche mit Exsudat gefiillte oder leere Alveolen,.
die eine deutliche Auskleidung mit glatten, flachen Epithelien aufweisen. Beson-
ders stark ist diese Regeneration in der Nahe der Bronchioli und Alveolargénge.
Diese letzteren sind groBtenteils mit reinem Eitér obne Beimengung von Fibrin
gefillt. Ubrigens lassen auch die zentralen Teile des Exsudates in den Alveolen
meist keine Fibrinfiden erkennen, sondern bestehen nur aus Leukocyten, wihrend
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am Rande lings der Alveolarwand ein deutliches Fibrinnetz liegt. Die groferen
Bronchien enthalten oft fest verklumpte Exsudatmassen, in denen die Leukocyten-
kerne meist Degenerationserscheinungen, Pyknose, Zerfall und Gestaltsverdnde-
rungen zeigen. Die Bronchialwand weist wie immer hochgradige Hypersmie und
zellige Infiltration auf, doch sind die Zellen in der Uberzahl nicht mehr polynuclesr,
sondern Plasmazellen und Rundzellen. FEine Epithelauskleidung fehlt ofters,
manchmal besteht sie aus typischem Zylinderepithel, manchmal, besonders in
den feineren Bronchien, finden sich flache platte Zellen, dhnlich dem regenerierten
Alveolarepithel. (Erwihnt sei noch ein kleiner himorrhagischer Infarkt als Folge
einer Thrombose.)

Leber: Zunachst fillt die enorme Kernvermehrung in den zentralen Teilen
der Leberlappchen auf, wihrend die peripheren Partien ganz unverindert er-
scheinen. Bei genauerer Betrachtung sehen wir, dafi die Struktur der Acini in
ihrem Zentrum ganz aufgehoben ist, die teilweise stark mit Gallenfarbstoff imbi-
bierten Leberzellen sind aus dem Zusammenhang der Balken gelost, manche sind
gut erhalten, in anderen ist der Kern nicht mehr blaschenformig, ohne erkennbare
Chromatinstruktur, ganz diffus mit Farbe imbibiert, wieder andere Leberzellen
sind vollsténdig kernlos. Auflerdem finden sich Zellen (Leberzellen?) mit ganz
bizarren Kernen, die fast an Fibroblastenkerne erinnern. Nach auBen gegen das
erhaltene Gewebe zu sehen wir reichlich Leberzellen mit zwei Kernen. In den
meisten Lappchen besteht ferner eine hochgradige Ansammlung von polynuclesiren
Leukocyten in den Capillaren der Zentren, nur in wenigen fehlt diese Einwanderung
der weiBenBlutzellen, so daf hier die Bilder des Gewebsuntergangs um so klarer
zu beobachten sind. Im Sudanpriparat zeigen alle diese geschidigten Lappchen-
zentren eine ziemlich starke Einlagerung von kleinen bis mittelgrofien Fetttropichen.
An der Grenze zwischen Nekrose und den peripher erhaltenen Lappchenteilen
finden sich in den Leberzellen Vakuolen, die kein Fett enthalten.

Milz, Niere, Herzmuskel o. B.

Nebennierenrinde: Fleckweise entfettet.

Gehirn: Zahlreiche kleine Blutungen; als einziger Unterschied gegeniiber
dem Hirnbefund beim vorigen Fall laBt sich eine geringe Kernvermehrung be-
sonders in den zentralen Teilen der Blutungen feststellen, unter den meist runden
Kernen sind einzelne polynucledre zu erkennen.

Ahnlich 87, 90, 91, 93, 94, 96, 97, 98, 99, 100, 101.

Leber: 87,90, 91, 94, 100, 101 wie 95, doch sind die nekrotischen und infil-
trativen Veréinderungen bei 90 und 91 nicht ganz so stark ausgebildet, aber die
Verfettung hochgradiger. 93, 97, 98, 99 zeigen nur zentrale Lappchenverfettung,
jedoch keine oder nur ganz geringe Ansammlung von Leukocyten in den Capillaren.

Gehirn: 87 und 96 keine, 90 nur ganz wenige Blutungen, 94 Blutungen auch
in der Medulla oblongata im Bereich der weiBlen Substanz.

Nieren: Bei 91 Thrombose eines Nierenvenenastes ohne Folgeerscheinungen
fiir die Niere.

Nebennieren: 93, 94, 98 fast fettlose, 91 maBig fetthaltige Rinde (die {ibrigen
nicht untersucht).

Herz: 87 und 96.. Die parietalen Thromben im rechten Herzen bestehen
grofitenteils aus Fibrin und Blutpléttchen, enthalten auch weiBe Blutkorperchen
und Erythrocyten, keine Bakterien.

Fall 104. Gestorben 211Y/, Stunden nach der Vergiftung.

Lunge: In den eben beschriebenen Lungen fanden wir Regeneration und
Wucherung des Alveolarepithels, bei diesem Fall besteht noch auBerdem Wucherung
von Bindegewebselementen: Bronchiolitis obliterans und miliare carnifizierende
Bronchopneumonien. Die carnifizierten Bezirke der Lunge sind iiberall nur ganz

32%
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klein und zeigen deutliche Beziehungen zu den Bronchien und Alveolargingen:
sie sind manchmal angefiillt mit einem lockeren, fast nur aus Fibroblasten bestehen-
den, zellreichen Bindegewebe, das auch die anschlieBenden Alveolen mehr oder
weniger ausfullt. Oft aber ist Alveolargang und Bronchiole noch mit reinem Eiter
gefiillt, wieder an anderen Stellen 148t sich beobachten, wie das junge Bindegewebe
der umgebenden Alveolen sich manchmal in den eitrigen Inhalt des Alveolargangs
hinein fortsetzt. In der Umgebung der Bronchiolen — besonders in der #uBersten
Peripherie der Organisationsherdchen — finden sich des éfteren Alveolen, die ganz
mit kubischem bis flachem Epithel ausgekleidet sind und zentral ebenfalls mit
Epithel tuberkleidete, auf dem Schnitt scheibenformig aussehende Bindegewebs-
herde enthalten. An anderen Stellen ist zu erkennen, wie diese — offenbar kugelig
und zapfenformig die Alveolen fiillenden — Gebilde noch mit der Alveolarwand
an einer Stelle zusammenhédngen, im ibrigen aber auch mit einer Lage flachen
HEpithels tberzogen sind. Im Zentrum dieser Bindegewebsmassen lassen sich hier
und da noch Reste von Fibrin nachweisen. Im Spalt zwischen dem organisierten
Alveolarinhalt und der Alveolarwand liegen oft reichlich abgestofiene Epithelien;
selten sind auch Riesenzellen vorhanden. Wenn so im groBlen ganzen auch die
Carnifikation der Alveolen gegeniiber jener der Alveolargénge oder der Bronchiolen
iiberwiegt, also das Bild der carnifizierenden miliaren Pneumonie gegeniiber der
Bronchiolitis obliterans vorherrscht, so kann doch zweifellos ein Ausgang der
Organisation auch von der Wand der feineren Bronchien beobachtet werden.
Und zwar 1aBt sich feststellen,” daB manchmal Bindegewebszellen aus der Sub-
mucosa in festhaftende aus fibrindhnlichen Massen bestehende Schorfe einsprossen.
Solche Schorfe sind dfters, auch in groferen Bronchien, an einem Teil der epithel-
entbloBten Zirkumferenz zu sehen, zuweilen kann man auch erkennen, wie vom
erhaltenen Zylinderepithel aus von beiden Seiten her eine einfache Lage platter
Zellen, die dem respiratorischen Epithel gleichen, die Oberfliche eines solchen
Schorfes fiberkleiden. Die Bronchialwand selbst ist meist mehr oder minder stark
entziindlich infiltriert, das Infiltrat setzt sich aber nur zum kleinsten Teil aus poly-
nucledren Leukocyten, hauptsdchlich aus Plasmazellen und aus Rundzellen zu-
sammen. Neben diesen regenerativen und organisatorischen Prozessen sehen wir
noch frische Versinderungen; zunichst in Umgebung der carnifizierten Herde
haufig starke Hypersimie der Capillaren mit Blutaustritten in die Lungenblaschen,
dann auch pneumonisch infiltrierte, mit Fibrin und Leukocyten erfiillte Alveolen,
ferner solche Begirke, in welchen der Alveolarinhalt nur aus zerfallenden, pykno-
tischen Leukocyten besteht, wo anscheinend ein Teil des Exsudates gelost und
bereits ausgestoBen ist, endlich auch deutliche himorrhagische Infarkte mit
Thrombose der zugehorigen Lungengefafie. Im interstitiellen Lungenbindegewebe
sehen wir in den Lymphspalten Fibrin und 6fters auch reichlich Leukocyten. Die
Hilusdriisen sind hyperamisch, in den Lymphsinus finden sich reichlich Erythro-
cyten und abgestoBene Endothelzellen, die zum Teil rote Blutkdrperchen phago-
cytieren, ferner Lymphocyten, Plasmazellen und polynucledre Leukocyten.

Leber: MaBige Stauung, ganz geringgradige Einlagerung von Gallepigment
und feinen Fetttropfchen in den zentral gelegenen Leberzellen, in manchen Capil-
Jaren scheinen die Leukocyten reichlich, sonst aber nichts Besonderes.

Milz: GroBe Follikel ohne Keimzentren, Pulpa sehr zellreich.

Nieren: o. B.

Nebennieren: Rinde fast fettlos.

Herzmuskel o. B. Gehirn: In der weiien Substanz des GroBhirns mafig
viele kleine Blutungen. Nicht in allen sind die roten Blutkérperchen deutlich zu
erkennen, in vielen besteht nur eine diffuse rétliche Verfarbung der wabigen, auf-
gelockerten Gehirnsubstanz und nur an manchen Stellen liegen noch Erythrocyten.
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Alle Blutungen zeichnen sich gegeniiber dem umgebenden Gewebe durch ihren
Kernreichtum aus. Wir finden gelapptkemige Leukocyten, vor allem aber grofie
Zellen mit rundem Kern, offenbar FreBzellen, deren Protoplasma vielfach auch mit
phagocytierten Erythrocytén beladen ist. In anderen sicht man hier und da auch
braune Pigmentschollen und Kérnchen oder eine diffuse briunliche Verfarbung.
In den kleinen Gefifien — auch der Hirnrinde — ist das Lumen &fters vollgestopft
mit Leukocyten. (Ahnlich 103, 105.) Die Lungen von 103 und 105 unterscheiden
sich von 104 nur dadurch, daf die organisatorischen Prozesse in ersterem etwas
schwiicher, in letzterem stirker ausgebildet sind.

Leber von 103 zeigt ausgesprochene zentrale Lappchennekrose, Zellinfiltration
und Verfettung der nekrotischen Partien, an das fetthaltige Zentrum schliefit sich
eine fettarme Zone. Am Ubergang in das gesunde periphere Lebergewebe findet
sich wieder starkere Fetteinlagerung. In der Leber von Fall 105 besteht nur geringe
zentrale Verfettung. In manchen Lappechen reichen die Leberzellbalken stellen-
weise nicht bis zur Zentralvene heran, an ihrer Stelle liegen stark braunlich (gallig)
pigmentierte Schollen, die sich vereinzelt durch den noch sichtbaren Kern als Leber-
zellen dokumentieren. Hier scheinen auch die Kerne vermehrt, es finden sich
neben Rundzellen fibroblastensihnliche Kerne (gewucherte Sternzellen?). *In der
Niere 103 ein typischer animischer Infarkt. Herzmuskel bei Fall 105 fleck-
weige fettige Degeneration. Gehirn: 103 in den Blutungen sind FreBzellen zu
sehen, deren Protoplasma Erythrocyten phagocytiert hat. 105 keine Blutungen.
An einer Stelle a8t sich ein GefdB mit seinen Verzweigungen verfolgen, das fast
tiberall mit Leukocyten angefiills ist. In einem Ast desselben haften hiufchenweise
Leukocyten an der Wand, im adventitiellen Gewebe liegen in kontinuierlicher
Reihe, auch teilweise mehr in Haufchen Rundzellen. -Seitlich vom Hauptstamm
des GefiBes sind zwei kleine, mit Blut gefiillte Aste zu sehen, in deren Umgebung
die Marksubstanz duBerst zellreich und herdfrmig aufgelockert ist. Unter den hier
liegenden. Rundzellen finden sich auch in méBiger Zahl mit braunem Pigment
beladene Makrophagen.

Zusammenfassend mochte ich nun ein Bild der makroskopischen und mikro-
skopischen anatomischen Befunde geben, die wir bei Kampfgasvergiftung erheben
konnten. Aschoff unterschied bei seiner ersten Beurteilung der Sektionsbefunde
drei Gruppen nach der Zeitspanne, die zwischen Vergiftung und Tod verflossen
ist, und nach den verschiedenen Versnderungen an den inneren Organen, némlich
eine I. Gruppe der akuten Todesfille mit dem Bild des Erstickungstodes, eine II.
von Herztodesfillen mit eigenartigem Blutbefund und entziindlichen Erschei-
nungen der Lungen und eine IIL., bei der sich der Blutbefund wieder der Norm
nahert und der Charakter der Lungenentziindung sich #ndert, insofern als Sekun- -
darinfektionen auftreten. Trotzdem Aschoff nur verhaltnismaBig wenig Fille
beobachtet hatte, beschrieb er schon Ubergangsbilder von einer zur anderen Gruppe.
Bei meinem groBeren Material muBten sich diese Ubergangstille natiirlich héaufen ;
ich habe ja schon (S.7) erwahnt, daB ich solche Unregelméfigkeiten im Befund
vor allem auf die Intensitst und Dauer der Gaseinwirkung zuriickfithren mochte.
Um mich kurz zu fdssen, will ich alle Verschiedenheiten und Abweichungen
der einzelnen Fille moglichst unberticksichtigt lassen und mehr schematisch dar-
stellen, welche krankhaften Verinderungen nach unserer Erfahrung moglich sind.

Fithrt die Vergiftung sofort oder in den ersten Stunden zum Tode, so finden
wir am ganzen Respirationstraktus Versitzungen, Reizungen und ihre Folgen;
bei ganz akutem Eintritt des Todes sind diese letzteren noch wenig ausgebildet;
wir finden am Bronchialbaum neben schwachem Glottisddem und geringfiigigen
Veratzungen nur hochgradige Hyperdmie und in den feineren Bronchien aus-
gedehnte Epitheldesquamation, an der Lunge selbst makroskopisch méachtige
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Blihung, Hyperdmie und starkes Odem mit Ausbildung glasiger atelektatischer
Bezirke (Splenisationen), Odem des Bindegewebes und der Pleuren (verbunden
mit geringfiigigem Hydrothorax), mikroskopisch die entsprechenden Verinderungen
fast ohne entziindliche Komponente, Nur hier und da stoBen wir auf wenige Leuko-
cyten in den Capillaren der ddematds durchtrinkten, aufgelockerten Alveolar-
winde und in der homogen geronnenen fibrinfreien Odemfliissigkeit der Lungen-
bldschen. AbgestoBene Alveolarepithelien sind nicht reichlich, dfters jedoch sind
Erythrocyten in die Alveolen ausgetreten. Tritt der Tod erst nach einigen Stunden
ein, so findet man — ohne Anderung des makroskopischen Befundes — ein stéir-
keres Vortreten der Entziindungserscheinungen an Bronchien und Lungengewebe,
es gesellt sich zu den beschriebenen Verinderungen die Ansammlung reichlicher
polynucledrer Leukocyten in Bronchial- und Alveolarwand sowie im Alveolar-
lumen. Je lingere Zeit zwischen Vergiftung und Tod verstreicht und je stiarker
die entziindliche Reaktion sich ausbilden kann, um so mehr 14B¢ sich eine Lokalisation
der Entzindung in Umgebung der Bronchiolen und Alveolarginge erkennen.
Das einfache, nicht entziindliche Odem tritt zuriick gegeniiber dem entzindlichen
Odem (makroskopisch Splenisationen) mit der reichlichen Einlagerung von Leuko-
cyten in der netzformig geronnenen Odemflissigkeit, der — in den spateren Fallen
— auch Fibrinabscheidungen beigemischt sind. Im mikroskopischen Priparat
kann man so bei den verschiedenen Fallen ganz entsprechend der stetigen Zunahme
entztindlicher Verinderungen an den Bronchien den kontinuierlichen Ubergang
vom nicht entztindlichen Odem zum entziindlichen und endlich zum broncho-
pneumonischen Infiltrat lickenlos beobachten.

Makroskopisch zum erstenmal deutlich erkennbar sind die bronchopneumo-
nischen Herdchen bei einem Fall, der 10 Stunden nach der Vergiftung ad exitum
kam, regelm#Big aber werden sie gefunden, wenn die Vergifteten noch linger als
30 Stunden lebten. Diese teils endo-, teils peribronchialen pneumonischen Infil-
trate, die ganz diffus verstreut, meist in allen Lappen Legen, sehen makroskopisch
graurdtlich aus und zeigen fein pordsen, schwammartigen Aufbau, eine Kérnelung
der Schnittfliche -— wie bei den gewdhnlichen Pneumonien — fehlt vollstindig.
Auch bei der histologischen Untersuchung besteht ein unverkennbarer Untersehied
gegeniiber anderen Bronchopneumonien: Bakterien sind nicht nachweisbar, die
Alveolarsepten sind hochgradig mit Leukocyten durchsetzt, so dafl sie sogar kern-
reicher erscheinen als der ja auch aus Leukocyten bestehende Alveolarinhalt.
Man hat den Eindruck, daB die exsudative Entziindung in der Alveolarwand
iiberwiegt, verglichen mit der Exsudatabscheidung in das Alveolarlumen. Ein
Ausdruck der schweren Alveolarwandschiadigung sind wohl auch schorfihnliche
Auflagerungen lings der Lungenblischensepten, welch letztere manchmal unter
dem Schorf selbst nekroseartig aussehen, und die im Vergleich mit den ,,jiingeren®
Fillen viel zahlreicheren pyknotischen Kerndegenerationsbilder in der Alveolar-
wand.

Neben den eben geschilderten Lungenverinderungen treten etwa von der
'36. Stunde ab auch bronchopneumonische Herde auf, bei welchen die hochgradige
cellulire Septeninfiltration ganz zuriicktritt oder fehlt, so daB jetzt in umgekehrter
Form die Alveolarsepten durch ihre verhiltnisméBige Zellarmut sich von den
stirkstens mit zelligem Inhalt gefiillten Alveolen abheben. An solchen Stellen
erscheinen vielfach die Alveolarwinde ganz hyalin, nekroseartig. Bemerkenswert
ist auch, daB offenbar regenerierte Alveolarepithelien — manchmal mitten in den
pneumonischen Herden — wieder in groferer Zahl zu sehen sind. Ferner zeigt uns
die histologische Untersuchung auch die bekannten Bilder des hémorrhagischen
Odems, der Anschoppung und frischen hiamorrhagischen Bronchopneumonie, die
nichts fiir Gasvergiftung Charakteristisches aufweisen.
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Ebenso uncharakteristisch sind ferner ausgedehnte, oft konfluierte Broncho-
pneumonien, die bei allen spéter als 48 Stunden Verstorbenen einen regelmifigen
Befund bilden, wihrend bei den fritheren Fillen nur die beschriebenen pordsen
Herdchen und Splenisationen sich zeigten; besonders die letzteren treten jetzt
an Ausdehnung und Zahl stark zuriick. Mit diesem makroskopischen Befund stimmt
vollstindig die mikroskopische Untersuchung iiberein; als neue Erscheinung a8t
sie uns nur das stirkere Hervortreten von Regenerationen erkennen: vollsaftige
Alveolarepithelien liegen nicht nur vereinzelt oder in Hiufchen der Alveolarwand
an, sie kleiden auch vielfach die Lungenblischen vollstindig aus, besonders in
der Néhe der Bronchiolen. An manchen Stellen bemerkt man auch reichlich ab-
gestofene Alveolarepithelien (Alveolarkatarrh. desquamative Pneumonie). Die
Bronchioli sind wie die Alveolarginge grofBtenteils mit rein eitrigem Exsudat
gefillt. In der Wand der gréBferen Bronchien besteht wie immer eine stark ent-
zindliche Infiltration, aber weniger durch polynucleire Leukocyten als durch
Plasmazellen und Lymphocyten, das akute Entziindungsstadium ist also in ein
mehr chronisches iibergegangen.

Endlich sind noch die Befunde der Spittodesfille (8 Tage und spiter nach der
Vergiftung) zu erwihnen. Neben ausgedehnten Epithelregenerationen in den
Alveolen und Luftwegen finden wir die typischen Bilder der Bronchiolitis obliterans
und miliaren carnifizierenden Bronchopneumonie, deren Beschreibung ich iiber- .
gehen kann, Auflerdem bestehen oft in grofilen Bezirken der Lunge zum Teil
konfluierte Bronchopneumonien mit fibrindser Pleuritis und eitriger Bronchitis
und Bronchiolitis. Vielfach erscheint das alveolire Exsudat in beginnender Losung
begriffen, sonst aber bieten diese wohl sekundiren Entziindungserscheinungen
nichts makroskopisch wie mikroskopisch Bemerkenswertes.

Betrachten wir nun die Veréinderungen des Blutes und der Kreislouforgane,
so sehen wir bei jenen Fillen, in denen die Vergiitung sofort oder in den ersten
Stunden zum Tode fithrte, meist — wenn auch nicht ausschlieflich ~— das Bild
des Erstickungstodes: das dicklich schwarzrote Blut bleibt ungeronnen, Endokard
und Pleuren, auch das Perikard kénnen petechiale Blutungen aufweisen, im Be-
reich dos grofien Kreislaufs herrscht michtige Stauung, zuweilen ist auch die Herz-
totenstarre unvollkommen. Das Hauptsymptom des Erstickungstodes, das Fliissig-
bleiben des Blutes, ist bei Todesfillen nach der 10. Stunde [abgesehen von einem
einzigen Fali')] nicht mehr feststellbar; wir finden dann als Zeichen einer schweren.
Kreislaufschidigung bei den 10 bis 72 Stunden nach der Vergiftung Verstorbenen
neben starker Stauung im grofien Kreislauf hiufig eine unvollkommene Herz-
totenstarre und vor allem eine eigenartige Veridnderung des Leichenblutes; dieses
ist in allen Herzhohlen und den grofen GefiaBien, auch den Arterien, zu einer fast
immer zusammenhingenden, schwarzroten, geléeartigen Cruormasse geronnen,
neben der meist nur geringe Reste oder gar kein schwarzrotes, dickliches Blut
vorhanden ist; Speckhaut fehlt fiir gewShnlich ganz oder lagert hochstens als ganz
schmales Band der Oberfliche des Cruors auf. Ein Blick in unsere Tabellen lehrt,
daf} diese Blutgerinnung ganz unabhéingig ist von der zwischen Tod und Sektion
verstrichenen Zeit, in engstem Zusammenhang aber mit der Krankheitsdauer,
also der seit der Vergiftung verflossenen Zeitspanne, steht. Erst bei den nach dem
3. Tag Verstorbenen ist der beschriebene eigenartige Blutbefund nicht mehr mit
solch ausgesprochener RegelméBigkeit und Gleichférmigkeit feststellbar und bei

1) Fall 87 weist als einziger unter den nach der 10. Stunde Verstorbenen
flissiges Blut auf; hier ist offenbar der Tod durch Erstickung, wohl als Folge
der ausgedehnten Lungeninfiltration erfolgt. Auch liegt der Fall (gestorben
54 Stunden nach der Vergiftung) schon nahe der Grenze (ca. 72 Stunden), bei
weleher eine Abnahme in der Konstanz der eigenartigen Blutgerinnung eintritt.
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den Spattodesfallen endlich (nach dem 8. Tage) finden wir bei der Gerinnung wieder
normale Trennung des Blutes in Cruor und Speckhaut.

In anderer Weise dokumentiert sich schon intravital eine Storung des Zirku-
lationssystems durch die Neigung zur Thrombenbildung. In der ersten Zeit nach
der Vergiftung bestehen allerdings nur ausnahmsweise (Fall 51 und 53, gestorben
18 und 20 Stunden nach der Vergiftung) Thrombosen der Lungengefifle, 6fters
finden sich Thromben erst mit Beginn des 3. Tages und zwar als parietale Thromben
der Herzwand, als thromboendokarditische (bakteriologisch und histologisch bak-
terienfreie) Klappenauflagerungen mit ihren Folgen, multiplen Infarkten, und end-
lich als makroskopisch oder mikroskopisch feststellbare Thrombosen der Organ-
gefifle, vornehmlich in den Lungen.

Als Ausdruck einer Anderung der Blutbeschaffenheit, d. h. des Blutcholesterin-
spiegels, wire noch zu erwihnen eine Entfettung der Nebennierenrinde, die wir
makroskopisch wie mikroskopisch vom Ende des 2. Tages an meistens, noch
spater fast regelmiBig feststellen konnten.

Von der 36. Stunde nach der Vergiftung an finden wir endlich in der weifien
Substanz des Zentralnervensystems zahllose kleine Blutungen, die sog. Hirnpur-
pura?). Mikroskopisch sind diese Blutungen ohne entziindliche Reaktion als sog.
Kugelschalenblutungen (M. B. Schmidt) mit zentralen Resten nekrotischer

- Hirnsubstanz in der Umgebung von kleinen — préacapillaren — Gefifien gelegen.
Starben die Patienten erst spiter als 48 Stunden nach der Vergiftung, so konnen
im Zentrum der kleinen Blutungen stets Kernanhsufungen, besonders polynucleare
Leukocyten nachgewiesen werden, bei den Spitfiallen auch Frefzellen mit phago-
cytierten Erythrocyten und Hiamosiderinpigment.

Zum Schlusse sind noch die Schidigungen des Leberparenchyms zu besprechen.
In den ersten Stunden nach der Vergiftung lassen sich abgesehen von der Stauungs-
hyperimie keine Leberveriinderungen erkennen; bald aber finden wir des oftern
eine allerdings meist geringe zentrale Léppchenverfettung, zu der sich zum ersten-
mal 40 Stunden nach der Vergiftung eine ausgesprochene Nekrose der zentralen
Teile der Leberlippchen gesellt, die wir bei den spiteren Fallen wiederholt an
treffen. Bilder des Zelluntergangs und der Zellwucherung, hochgradige Ansamm-
lung von weilen Blutkérperchen sind die Begleiterscheinungen dieser Nekrose,
die man manchmal schon makroskopisch als deutliche Gelbfsrbung der zentralen
Lappchenteile dlagnostlzleren kann.

Endlich sei noch erwihnt, daB sich an Milz und Nieren, abgesehen von Stau-
ungserscheinungen und den sehr seltenen Infarkten, auch mikroskopisch keine
krankhaften Verénderungen feststellen lassen.

Es tritt nun an uns die Frage heran, inwieweit wir die Wirkungsweise
des Phosgengases auf Grund unserer Sektionsbeobachtungen und mikro-
skopischen Untersuchungen ohne Zuhilfenahme des Tierexperiments
aufklaren konnen. Wir wissen zundchst, dafi Phosgen nicht nur als
solches atzend wirkt, sondern auch bei Berithrung mit Wasser in Salz-
sdure und Kohlensgure zerfallt (COCL, + H,0 = 2 HCl 4 CO,). Schon
Schumburg und R. Miller besprechen diesen Zerfall des Phosgens,
fithren dann allerdings die Hauptgiftwirkung auf Kohlenoxyd zuriick.
Kobert schreibt dem Phosgen groBere Giftigkeit als dem Kohlenoxyd

1) Klinisch werden auch Augenhintergrundsblutungen beobachtet, die ich
aus AuBeren Griinden nicht anatomisch untersuchen konnte; sie diirften wohl

{vgl. Entwicklung des Auges aus einem Teil der Hirnanlage) mit der Hirnpurpura
wesensgleich sein.
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zu, da es gleichzeitig Salzsiure entstehen 1aft. Wir kénnen wohl ohne
weiteres annehmen, da diese chemische Reaktion auch bei der Beriih-
rung des Gases mit den feuchten Schleimhduten im Respirationstraktus
eintritt, daB wir es also nicht nur mit einem schadigenden Einfluf} des
Phosgens, sondern auch mit Salzsdurewirkung zu tun haben. Den Er-
folg dieser Einwirkung sehen wir zundchst in Verdtzungen und ober-
flachlichen hauchartigen Nekrosen der Schleimhiute in den oberen
Luftwegen, dann aber vor allem in der ausgedehnten Epitheldesquama-
tion in Bronchien und Bronchiolen. Neben dieser durch Atzwirkung
bedingten Schadigung des Epithels haben wir nun bei allen Frithtodes-
fillen das Auftreten des michtigen Lungenddems zu erklaren. Aschoff
und Magnus betonen die Sdureschadigung der Alveolen mit sekundérer
Schidigung der Lungencapillaren als Ursache des Lungenddems. Im
Gegensatz zu ihnen spricht Heubner von einer priméren Schadigung
der Lungencapillaren mit sekundirer Exsudation in die Alveolen; er
nimmt mit Ricker als Wesen der Schidigung bei niederer Konzentration
eine evtl. voriibergehende Prastase (mit Exsudation und Emigration
von Leukocyten) und bei hoherer Gaskonzentration eine vollige Stase
an. Ricker selbst bezeichnet als Angriffspunke des Gases das Nerven-
system der Lungen ; indem das Gas als Reiz auf die GefiBnerven wirkt,
1aBt es nacheinander zwei Formen von Hyperimie, die pristatische
und die entziindliche entstehen, die ihrerseits' Exsudation mit sich brin-
gen. Jch kann mich auf Grund unserer Befunde weder fiir noch gegen
die ausschlieBliche Richtigkeit der einen oder der anderen Ansicht aus-
sprechen, nur mochte ich mich nicht damit einverstanden erkliren,
daB Ricker die direkte Atzwirkung ganz in den Hintergrund stellt.
Jedenfalls war in meinen Fillen die Gaskonzentration stets so hoch,
dall Epithelschiddigungen auftraten; daf die Wirkung des Kampigases
aber noch nicht mit der Schidigung des Oberflichenepithels halt-
macht, sondern auch das tiefer liegende Gewebe (und in ihm die Capil-
laren) zum mindesten irgendwie beeinfluft, ersehen wir aus der starken
6dematdsen Durchtrinkung des Bindegewebes der Lungeninterstitien
und unter den Pleuren. Eg wire ibrigens nicht von der Hand zu weisen,
hier an Salzsiurewirkung zu denken; ich erinnere nur an die Ausfiih-
rungen Fischers, der die Odembildung auf Siurequellung zuriickzu-
fahren sucht; ich will durchaus nicht den vielfach unzutreffenden und
widerlegten Anschauungen Fischers das Wort reden, aber wenn
irgendwo, so konnte in diesem Falle die Entstehung des Odems durch
Saurewirkung bedingt sein. Um diese Hypothese etwas zu stiitzen,
mochte ich nur darauf hinweisen, daB bei kiinstlicher Durchstrémung
von Lungen mit angestiuerter Flissigkeit wirklich mikroskopische Bilder
eines kinstlichen Odems entstehen, die gerade durch die Beteiligung
des Lungenbindegewebes an der o6dematésen Durchtrinkung den
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Befunden bei Gasvergiftung in gewissem Sinne gleichen. Zu erkliren
wire unter den Symptomen der akutesten Kampfgasvergiftung ferner
die méchtige Lungenblahung; sie kann durch verschiedene Ursachen
bedingt sein: einmal durch einen reflektorischen Glottiskrampf, ver-
stirkt durch das bestehende leichte Glottisddem und die reaktive
Schleimhauthyperdmie; dann kdme, #hnlich wie beim Asthma bron-
chiale, die akute Hyperamie und Schwellung der Bronchialschleimhaut,
evtl. auch ein reflektorischer Bronchialkrampf in Betracht, nach Ricker
eine Reizung des Atemzentrums durch das sauerstoffarme Blut, endlich
auch kann das akute Emphysem als vikarilerend aufgefaBt werden,
hervorgerufen durch die Ausschaltung groBer Teile der respiratorischen
Lungenfliche infolge Odembildung. Ist dann die noch funktionierende
respiratorische Fliche nicht mehr geniigend fiir den Sauerstoffbedarf
des Organismus — zumal da nach Rieker die Dyspnoe besonders durch
Erweiterung der Strombahn und Verlangsamung des Blutstroms in
den Lungen bedingt ist —, so tritt der Erstickungstod ein, als dessen
Hauptzeichen wir bei der Sektion ungeronnenes Blut vorfinden. Theore-
tisch kiime fiir den ganz akuten Tod in der Gaswolke noch in Betracht,
daB durch stiirkste Konzentration des Gases stellenweise der Partial-
druck des Sauerstoffs in der Luft unter das fir die Atmung nétige
Minimum herabgesetzt wiirde, so da trotz schiitzender Gasmaske der
Tod durch Ersticken eintreten miiBte; unter unseren Fiallen konnte
aber jedenfalls kein derartiger nachgewiesen werden, ebensowenig
tbrigens die bei Einatmung konzentrierten Gases im Tierexperiment
gefundene saure Reaktion der Luftwege und der Lunge.

Eine weitere Beobachtung, die einer Diskussion bedarf, besteht in
dem Befund verstreuter ,,Splenisationen, die durch den Wechsel mit
geblihten Bezirken der Lunge das marmorierte Aussehen verleihen.
Diese so charakteristische, diffus verstreute Anordnung der Spleni-
sationen (und spéteren Bronchopneumonien) ist, da sie nicht durch
Bakterien hervorgerufen sind, nicht ohne weiteres verstandlich. Zu-
nichst miilite eigentlich angenommen werden, daBl das eingeatmete
Phosgen in seiner Eigenschaft als Gas infolge seiner Expansionsbestre-
bung gleichm#fig mit allen Lungenteilen in Berithrung kommt und
alle gleichmaBig schadigt. Da nun aber die Lungen stets ungefahr die
sechsfache Menge der frisch eingeatmeten Luft als Alveolarluft enthalten
(du Bois Reymond), so kann auch das eingeatmete Gas nur langsam
durch mechanische Mischung und Diffusion die Lungenblischen erfiillen.
In den Alveolen wird also die Konzentration des Gases etwa um das
Sechsfache geringer sein als im Eingang zu den Alveolen. Ferner hat
Siebert gezeigt, daB in der gleichméaBigen Verteilung der Inspirations-
luft im ganzen Alveolargebiet durch die Atembewegung unter ver-
schiedenen normalen und pathologisehen Verh#ltnissen grofie Unter-
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schiedel) bestehen. So erscheint es begreiflich, dafl die Splenisationen
als Folge der Gewebsreizung und -schidigung, ebenso wie die in spateren
Stadien sichtbaren schorfihnlichen Auflagerungen lings der Alveolar-
wande herdformig und vor allem am Ort der stérksten Gaskonzentration,
namlich in Umgebung der Bronchiolen und Alveolarginge sich finden.
Durch das herdférmige Auftreten dieser Splenisationen erklért sich dann
ohne weiteres der spitere Befund von diffus im Lungengewebe verstreu-
ten kleinsten Bronchopneumonien, die ja auf Grund der histologischen
Untersuchung nur als weiter fortgeschrittene entzimndliche Stadien der
-ersteren angesprochen werden diirfen. Das mikroskopische Bild gibt
uns auch AufschluB, warum diese Infiltrationsherdchen sich durch fein-
pordses, schwammartiges Aussehen von der auf der Schnittflache kor-
nigen Beschaffenheit gewshnlicher Pneumonien unterscheiden. Es riihrt
-dies wohl davon her, daB die Alveolarwinde durch die hochgradige
Leukocyteninfiltration gegeniiber dem zellirmeren alveoliren Exsudat
“itber die Schoittfliche vorragen und sich wegen ihrer massenhaften
Anschoppung mit Zellen nicht wie sonst infolge ihrer Elastizitdt unter
-das Niveau der Schnittflache zuriickziehen kénnen. Warum aber finden
wir diese enorme Ansammlung von Leukocyten in den Capillaren und
im Gewebe der Alveolarwinde? Wir dirfen wohl annehmen, — wie
-oben erwahnt — daf durch das Gas nicht nur eine Schadigung der Epi-
thelien, sondern auch des iibrigen Gewebes der Alveolarwand eintritt.
Die Schadigung der Alveolarsepten wird ja auch bewiesen durch die
—. besonders unter Schorfen — deutlich sichtbaren nekrotischen Ver-
canderungen. Wir kénnen uns dann wohl vorstellen, daB es infolge dieser
mit einer Gefalwandschédigung verbundenen Einwirkung (oder nach
Ricker infolge Ubergang des ,,pristatischen* Zustandes in den inflam-
‘matorischen) zur Anhiufung der weilen Blutkérperchen in den Capil-
laren sowie zu ihrer Auswanderung kommt, bis in spéteren Stadien der
Erkrankung mit Behebung dieser Schidigung und Aufhéren des Reizes
-auch die leukocytdre Infiltration wieder zurticktritt — ganz analog
dem Zuriicktreten der Sdematisen Durchtrinkung des Lungenbinde-
gewebes in spéteren Stadien.

Ich habe bis jetzt die Wirkungsweise des (ases besprochen ohne zu
‘berticksichtigen, daf ja die Bedingungen der Wirkungsméglichkeit
bei unseren Fillen sicher nicht gleich sein konnten, dal sich Verschieden-
‘heiten ergeben mufiten, je nachdem kiirzere oder lingere Zeit konzen-
‘triertes oder verdiinntes Kampfgas eingeatmet wurde. Durch diese

1) Eine Erklirung, auf welche Weise diese ungleichmiBige Verteilung der
Inspirationsluft zustande kommt, ist vielleicht in der Annahme Rickers gegeben,
-dafl moglicherweise ,,eine verschiedene Reaktion — Verengerung bis zum Ver-
schlul, Erweiterung — der mittleren und kleineren Bronchien zugrunde lLiegt
(durch ungeordnete unregelm#Bige Reflexwirkung).
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wechselnden Umstande bei dem Eintritt der Vergiftung diirfte sich der
schnelle oder protrahierte Verlauf der Erkrankung zum Teil erkliren,
ebenso wie die stirkere oder geringere Intensitdt der krankhaften Ver-
anderungen. In Berticksichtigung dieser Urnstéinde verstehen wir auch,
dal bei einer Sektion etwa bereits Bronchopreumonien gefunden wurden,
wahrend bei einer anderen nur Lungenédem und Splenisationen sich
zeigten, obwohl in beiden Fillen der gleiche Zeitraum zwischen Ver-
gifturg und Tod verstrichen war. Wenn sich aber bei ein und demselben
Fall in verschiedenen Lungenbezirken verschiedene Erkrankungsstadien
vorfinden, so miissen wir dies wieder wie oben durch eine ungleichméBige
Verteilung der Inspirationsluft im Alveolargebiet zu erkliren suchen.

Wir haben nun nach der Besprechung dieser durch direkte Einwir-
kung des Kampfgases verursachten Lungenschédigungen auch noch
die indirekt bedingten Verénderungen zu beachten, nédmlich die sekun-
déren Lungenentziindungen und die Erscheinungen der Regeneration
und Organisation. Uber die ersteren ist nicht viel zu sagen; durch die
schwere Schadigung der Luftwege, durch die ausgedehnte Exsudat-
bildung wird offenbar der Boden fiir dag Eindringen und die Ansiedlung
von Bakterien!) vorbereitet und so finden wir vom dritten Tage an
ausnahmslos mehr oder minder ausgebreitete konfluiert bronchopneu-
monische Herde bakterieller Atiologie, die sich durch nichts von den
gewshnlichen Bronchopneumonien unterscheiden.

Einer ausfithrlicheren Besprechung bediirfen jedoch die Erschei-
nungen der Regeneration und Organisation. Da bei allen Fillen von
Gasvergiftung der genaue Zeitpunkt der Gewebsschiadigung bekannt
ist, so bieten sich geradezu die Bedingungen eines Experiments, um das.
Auftreten der Regeneration zu studieren. Zum erstenmal sind bei einem
54 Stunden nach der Vergiftung Verstorbenen manche Alveolen teilweise
oder ganz von flachen platten, fast kubischen, offenbar regenerierten
Epithelien ausgekleidet. Bei allen fritheren Priparaten fanden sich
nur Vorstadien dieser Regeneration und Alveolarwucherung in Form
von -einzelnen, oft nebeneinander liegenden, vollsaftigen, kubischen
und runden Alveolarepithelien, ohne dal sich aber eine Auskleidung
der Alveolen mit solchen Epithelien erkennen lafit. Bei den eigentlichen
Spatfallen endlich sind die Regenerationen des Epithels auch in den
Bronchiolen und Bronchien natiirlich am ausgedehntesten, neben ihnen
finden wir aber auflerdem bindegewebige Organisationsprozesse unter -
dem Bilde der Bronchiolitis obliterans und miliaren obturierenden
Pneumonie. Mit diesen Krankheitshildern hat sich in der Festschrift

1) Wir haben allerdings bei unseren Sektionen den kulturellen Nachweis nicht
versucht und auch bei der mikroskopischen Untersuchung keine Bakterien gesehen, .
doch wurden von Aschoff bei den sekundiren Pneumonien Bakterien nach--
gewiesen.
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fiir Marchand in erschépfender Weise Hitbschmann befafit, so daB
ich eigentlich nur auf seine Ausfithrungen hinzuweisen habe; was fiir
die Bronchiolitis obliterans nach Influenza gilt, besteht auch fir die
Yolgezustinde nach Gasvergiftung zu Recht. Wie Hiibschmann
konnte auch ich als hauptsichlichsten Ausgangspunkt der Organisation
die Wand der Alveolen feststellen, und ebenso, daB die Organisation
des in den Bronchiolen und Alveolargingen liegen gebliebenen Exsudates
-im allgemeinen erst sekunddr von den Alveolen aus erfolgt. Nicht mit
Hibschmann tibereinstimmen aber kann ich, wenn er es vollstandig
ablehnt, daf auch von der Bronchialwand aus eine Organisation des
Exsudates moglich sei, wie Lange, Fraenkel u. a. behauptet hatten.
Ich konnte zweifellos in gréBeren, mit deutlicher Muscularis versehenen
Bronchien, in die keine Alveolen einmiindeten, das Einwachsen von
Bindegewebe in schorfartige Exsudatmassen beobachten. Hiibsch-
mann nimmt ferner an, daB das etwa zu Verlust gegangene Epithel
sich bei einer ergiebigen Regenerationsfahigkeit nach Ablauf der eigent-
lichen Oberflichenerkrankung so schnell wieder herstellt, dafl von dem
unterliegenden Bindegewebe keine organisatorischen Prozesse ausgehen
kénnen. Er tibersieht dabei aber, daB die Regenerationsfihigkeit sogar
so grof} sein kann, daB selbst eine teilweise Uberkleidung des fest haf-
tenden, sich organisierenden Schorfs erfolgen kann; ich konnte ofters
erkennen, wie sich das regenerierte meist kubische Epithel auch noch
eine Strecke weit auf die Schorfoberfliche fortsetzte, ebenso wie eine
mehr oder minder vollsténdige Uberkleidung mit Epithel auch bei den
im Alveolarlumen liegenden, in Organisation begriffenen fibrintsen
Exsudatmassen festgestellt werden konnte. Des weiteren diirfte durch
die histologischen Befunde bei Gasvergifteten auch der von Hiibsch-
mann (besonders Fraenkel gegeniiber) geforderte Nachweis einer —
der obliterierenden Bronchiolitis vorhergehenden — nekrotisierenden
Schieimhauterkrankung erbracht sein. Mit der Beobachtung von Bron-
chiolitis obliterans nach Kampfgasvergiftung ist nattirlich auch bewiesen,
daf} sehr wohl, wie iibrigens die meisten Autoren annehmen, durch rei-
zende Gase diese Erkrankung hervorgerufen werden kann und mithin
fiir die Atiologie derselben die Influenza doch nicht ohne weiteres an
erste Stelle zu setzen ist.

Endlich méchte ich noch kurz darauf eingehen, was als eigentliche
Ursache fir die Entwicklung des Bindegewebes und das Zustandekom-
men von Organisationsprozessen etwa angesprochen werden kénnte.
Die Ansichten verschiédener Forscher stimmen in diesem Punkt nicht
vollstindig iiberein. Teils werden #uBere Momente, vor allem Pleura-
verwachsungen, fir den Eintritt der Induration nach Pneumonien
verantwortlich gemacht (Marchand), teils wird die Veranlassung in
unbekannten Eigenschaften des spezifischen Erregers gesucht (Fraen-
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kel). Hanau sieht in dem mangelhaften Ersatz des zum Teil unter-
gegangenen Kpithels sowohl der Alveolen als auch der Bronchiolen die
Ursache der Induration bei Pneumonie. Hiubschmann endlich halt
filr die Grundlage der Organisation das in den Alveolen liegenbleibende
Exsudat, da infolge der schweren Bronchialerkrankung (bei Influenza)
eine Abfubr des Alveolarexsudates nicht stattfinden kann. AuBerdem
weist er darauf hin, daB es sich zum Teil auch um Vorginge analog
der Kollapsinduration des Lungengewebes infolge Verlegung der Bron-
chien durch Exsudat handeln kénne. Diese drei letzten von Hanau
und Hiubschmann angefithrten Griinde kénnen wohl auch zur Er-
klarung der organisatorischen Prozesse nach Phosgengasvergiftung
herangezogen werden. Ich mochte aber noch auf einen weiteren Punkt
aufmerksam machen, namlich auf die zweifellos vorhandene Einwirkung
des Gases auf das Lungenbindegewebe. Anatomisch kann diese Ein-
wirkung erschlossen werden einmal aus dem starken Odem des inter-
stitiellen Lungenbindegewebes und dann aus der hochgradigen Infil-
tration der Alveolarsepten und des peribronchialen Gewebes mit poly-
nucledren Leukocyten, endlich aus der stellenweise in spéteren Stadien
nachweisbaren nekroseartigen Verinderung der ganzen Alveolarwan-
dung. Es wire doch wohl denkbar, daB auch durch diese Reizung —
nicht nur durch den mangelhaften Ersatz des untergegangenen Epithels
oder das Liegenbleiben des Exsudates — eine Beeinflussung des Binde-
gewebes im Sinne einer Weckung seiner organisatorischen Funktion
erfolgt. Jedenfalls ist es doch sehr auffallend, dafl bei den Erkrankungen
der Luftwege, bei Gasvergiftung und Influenza, die nachgewiesener-
maflen oft eine Bronchiolitis obliterans im Gefolge haben, in den frischen
Stadien auch beide Male eine hochgradige Beteiligung des Lungeninter-
stitinms am KrankheitsprozeB gefunden wird. Diese Ahnlichkeit geht
50 weit — wie wir namentlich anliflich der letzten Influenzaepidemien
feststellen konnten —, daB makroskopisch wie mikroskopisch bei der
Vergleichung kleinerer Lungenbezirke ein Unterschied oft nicht zu
sehen ist. Ricker endlich nimmt ebenfalls eine besondere Einwirkung
auf das Lungengewebe an, er erklirt die Karnification als Folge einer
atypischen Hyperimie durch den lange bestehenden piéstatischen
Zustand.

Ich wende mich nun zur Diskussion der beobachteten Schidigungen
des Kreislaufsystems, in erster Linie der Veridnderungen in der Blut-
beschaffenheit. Bei den akuten Erstickungstodesfillen nach Phosgen-
einatmung dirfte die Ungerinnbarkeit des Leichenblutes als Folge der
Erstickung aufzufassen sein. Nicht so einfach liegen die Verhiltnisse
bei der ohne Speckhautabscheidung erfolgenden Blutgerinnung zu einer
homogenen Cruormasse. Wie Aschoff sagt, mufl also das ,,Blut so
schnell geronnen sein, daf keine Trennung eintreten konnte oder das
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Blut war so dickfliissig, daB eine Senkung der roten Blutkorperchen
nicht in der tiblichen Weise erfolgte. Aschoff entscheidet sich fiir
die letztere Annahme. Roos erkliart bei seinen Fillen ,,die Gerinnsel
in Pulmonalis und Lungenarterien und festen Cruormassen im Herzen‘
durch erhohte Gerinnbarkeit des Blutes. Auch Stobwasser hat offen-
bar die eigenartige Blutgerinnung schon beobachtet, ohne ihr weitere
Beachtung zu schenken. An anderer Stelle bezeichnet Aschoff das
Blut Gasvergifteter als ,,Erstickungsblut, in welchem die Gerinnbarkeit
wiederkehrt oder nicht verlorengegangen ist, nur die Viscositétserhdhung
zum Ausdruck kommt‘‘., Ich méchte mich dahin entscheiden, dafl sowohl
eine Erhohung der Viscositdt als auch der Gerinnbarkeit vorliegt.
Das letztere schlieBe ich daraus, daB ich bei einer 15 Minuten nach dem
Tode vorgenommenen Sektion schon die Gerinnung zu homogenem
Cruor gefunden habe, wihrend sich nach Aschoffs Angaben das Blut
normalerweise mindestens bis zu !/, Stunde nach dem Tode fliissig
erhilt. Ferner bestand auch bei den drei weiteren Sektionen, die ich
als ,,Frith“sektionen 3/,, 1, 11/, Stunden nach dem Tode vornehmen
konnte, stets schon die Gerinnung zu einer zusammenhingenden Cruor-
massel). Die Viscositatserhohung andererseits dirfte hervorgehen aus
der dicklichen Beschaffenheit des Blutes, wie es bei den durch Erstickung
zugrunde gegangenen Vergifteten und als ungeronnener Rest neben
dem Cruor gefunden wird, ebenso auch aus der intravital beim Aderlafy
zu beobachtenden Zahflissigkeit. Eine Entscheidung dariiber, worauf
diese Gerinnbarkeits- und Viscositdtserhéhung zurtickzufiibren ist, 148t
sich kaum treffen. Hs kénnte einerseits eine direkte Giftwirkung des
Phosgens oder der sich bildenden Salzsiure vorliegen, wofir wir aber
keine Beweise haben, denn auch die spektroskopische Blutuntersuchung
ergibt nie eine Abweichung von der Norm, anderseits wire aber auch
daran zu denken, dafl moglicherweise nur eine mechanische Eindickung
des Blutes besteht, irfolge der reichlichen Flussigkeitsentziehung durch
Odembildung. Auch die chronische Erstickung konnte angefithrt
werden, da nach Determann und Paltauf vermehrte CO,-Spannung
die Viscositét erhoht; Aschoff und Impens fanden allerdings im
Gegenteil eher eine Erniedrigung.

In engstem Zusammenhang mit der Gerinnungs- und Viscositits-
erhShung scheint auch die hiufig gefundene mangelhafte Herztotenstarre
zu stehen. Aschoff glaubt, dafl entweder infolge direkter Giftwirkung
oder infolge der Blutveréinderung und der dadurch gesetzten Erschwerung
des grofien Kreislaufs eine funktionelle Uberanstrengung des Herzens
bewirkt wird, die dann als Ursache der mangelnden Kontraktions-

1) Wenn also Aschoff 11/, Stunden p. m. bei einer Gasvergiftung im II. Sta-
dium flussiges Blut fand, so dirfte daraus wohl der SchluB zu ziehen sein, daB in
diesem TFall Tod durch Erstickung (also kein II. Stadium) vorlag, '
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fahigkeit nach dem Tode angesehen werden konnte. Auch die so haufig
wahrnehmbaren Blutungen unter dem Endokard am Septum diirften
im Sinne krampfhafter Herzkontraktionen sprechen. Ich méchte aber
doch darauf hinweisen, daB} eine mangethafte Herztotenstarre auch durch
den erwiesenermafen sehr rasch nach dem Tode eintretenden geronnenen
Zustand des Blutes bewirkt werden kdénnte, indem der linke Ventrikel
eben das schon zu Cruor geronnene Blut nicht mehr auspressen und sich
also nicht véllig zusammenziehen kann. Eine Beobachtung gelegentlich
einer Frithsektion (1 Stunde p. m.) kénnte auch hierfiir sprechen; das
bei der Sektion noch ganz schlatfe Herz wurde spéter (nach Entfernung
der Blutkoagula aus den Herzhéhlen) deutlich totenstarr. Daf3 die
frithzeitige Blutgerinnung neben der Viscositdtserhohung als Ursache
der mangelhaften Herztotenstarre in Betracht gezogen werden muB,
diirfte auch daraus hervorgehen, daf sich beim Fliissighleiben des Blutes
infolge Erstickung verhiltnismiBig 6fters eine gut ausgebildete Starre
vorfand als bei der Gerinnung zu Cruor. Im ersteren Fall war das Herz
unter 25 Fallen 14mal ausgesprochen totenstarr, 2mal nur halbfest
und 9mal ganz schlaff), bei bestehender Gerinnung dagegen unter
73 Fallen nur 20 mal ausgesprochen starr, 38 mal halbfest und 25 mal
schlaff. Diese Befunde konnen allerdings auch so gedeutet werden, daB
eben im zweiten Stadium, wenn das Blut zur Cruor gerinnt, auch die
Uberanstrengung des Herzens am groBten ist. Damit stimmt aber wieder
nicht iiberein, daBl anderseits die Endokardblutungen, die Residuen
einer krampfhaften Herzkontraktion, im ersten Stadium der Vergiftung
héaufiger sind als spiter. Ich glaube deshalb, dafl gerade das Zusammen-
treffen von Uberanstrengung des Herzens (durch Viscosititserh6hung
und Giftwirkung) mit rascher Gerinnung zu Cruor infolge der Gerinn-
barkeitserh6hung fiir das Fehlen der Totenstarre verantwortlich gemacht
werden mufl. Als Analogon méchte ich noch erwihnen, daf ich bei
Sektionen nach croupdser Pneumonie — bei der ja bekanntlich auch
eine Gerinnbarkeitserhohung des Blutes vorkommt — des ofteren eben-
falls den linken Ventrikel in halber Starre und mit Blutgerinnsel (aller-
dings hauptsidchlich Speckhaut) erfullt fand.

Konnen wir nun nachweisen, da neben der Blutverinderung und
der (zum mindesten durch Zirkulationserschwerung verursachten)
Wirkung auf das Herz, auch eine Schidigung der GefifBe bei Kampf-
gasvergiftung besteht ¢ Drei Punkte lassen sich vielleicht im Sinne einer
GefsBschidigung deuten, einmal die Beobachtung von Leukocytenan-
sammlungen, zweitens Gefalithrombosen und drittens Blutungen.

1) Die vollige Schlaffheit des Herzens berubte, da es sich fast ausschlieSlich
um Spitsektionen handelte, wohl bei dem grofiten Teil aller Fille auf einer bereits
eingetretenen Losung der Starre. Nur 2mal (F. 33 und 56) diirfte eine Lodsung

. 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 Fallen
lassen sich, besonders deutlich am Herzen, in den Capillaren, deren Lich-
tung gerade fiir ein weiBes Blutkérperchen noch durchgingig erscheint,
reihenweise polynucledre Leukoecyten erkennen. In der Leber ist. die
gleiche Erscheinung in den Caplllaren der Leberlippchen, besonders
den peripheren Teilen und in kleinen Astchen der Pfortader zu schen.
Dieses Haftenbleiben der Leukocyten, das schon in den ersten Stunden
nach der Gasvergiftung zu beobachten ist, kann natiirlich ebenso auf
eine Zustandsinderung der weilen Blutkérperchen, wie auch der GefaB-
wandendothelien bezogen werden oder mit Ricker als Ausdruck einer
Pristase bzw. Stase aufgefalt werden.

Wie fiir dieses ,,Vorstadium® einer Thrombose kann auch fur das
Auftreten von richtigen Thrombenbildungen die Ursache in der Be-
schaffenheit des Blutes oder der GefaBwand (bzw. beider zusammen)
oder in Stérungen der Zirkulation gesucht werden. 20 Stunden nach
der Vergiftung war der fritheste Zeitpunkt, bei dem ich Thromber in
kleinen Lungengefifien bei der Sektion feststellen konnte. Eine direkte
Neigung zu Thrombenbildung ist jedoch erst etwa vom dritten Tage
der Krankheit an zu bemerken; erst bei diesen Fallen hiufen sich die
Befunde von (nicht bakteriellen) Parietalthromben im Herzen, Thrombo-
endokarditis, Infarkten und LungengefaBthrombosen. Als Ursache
gerade dieser letzteren kiimen allerdings auch noch lokale Entstehungs-
ursachen in Betracht; Hiibschmann, der wie andere Autoren das
Vorkommen von LungengefdBthromben bei Bronchiolitis obliterans
erwihnt, denkt an Reize, die von den entziindeten Herden aus such auf
die Gefifwand wirken, Fraenkel verlegt das Zirkulationshindernis
in das Capillargebiet und faBt die Thrombenbildung in den Arterien
als Folge der durch das Emphysem bedingten Zirkulationsstérung auf.

Drittens endlich bleibt noch die Ursache der Blutungen im Endo-
kard, Perikard, den Pleuren und im Gehirn zu ersrtern. Daf beim Er-
stickungstod, also den Frithtodesfillen, Blutungen der serésen Haute
auftreten, ist ja allbekannt. Diirfen wir aber auch die bei den anderen,
den Herztodesfillen, beobachteten Blutungen als Folge etwa der immer-
hin bestehenden -mangelhaften Sauerstoffzufuhr und Kohlensiureiiber-
ladung des Blutes, also einer ,,chronisehen® Erstickung, auffassen, oder
sind sie der Ausdruck einer GefiBwand- und Blutschiidigung bzw. Zir-
kulationsstérung ? DaB in den spateren Stadien der Gasverglftung eine
besondere Neigung zu Blutungen bestehen muB, schen wir an dem ge-
hiuften Auftreten von Pleura- und Perlkardblutungen neben den Ge-
hirmblutungen. Die Endokardblutungen treten. dagegen gegeniiber
dem Befund bei den frischen Fallen an Hiufigkeit zuriick, wir dirfen
sie also wohl auch auf eine andere Ursache (die erwihnten krampfhaften
Herzkontraktionen) zuriickfithren. Wihrend nun die Petechien der
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serdsen Haute — wenn sie sich auch in den spiteren Stadien der Gas-
vergiftung haufen — doch sowohl bei den Erstickungs- wie bei den spi-
teren Herztodesfillen vorkommen, findet sich die Purpura nur bei
Leuten, die noch linger als 36 Stunden nach der Vergiftung lebten.
Nun sind allein gegen Ende des zweiten Tages die Blutungen im Gehirn
frisch, bei allen spiteren Fallen aber finden sich nur noch altere Blu-
tungen, was sich zunichst durch das Auftreten von Zellen (Polynucledre,
Adventitialzellen, Lymphocyten), dann auch durch die Phagocytose
der Erythrocyten und endlich durch die Hamosiderinbildung dokumen-
tiert. Diese Befunde stehen nun vielfach in direktem Gegensatz zu denen
Rickers. Zunichst bezeichnet Ricker die Petechien in der groBen
Mehrzah! als Kugelblutungen, nur ausnahmsweise vereinzelt als Zwischen-~
formen zwischen Kugel- und Ringblutungen, bei denen weiBe Blutkér-
perchen sowie Zerfalls- und Neubildungsverinderungen am Gewebe
fehlen. Im Gegensatz dazu fand ich meistens — und soweit ich Serien-
schnitte untersuchte immer — Ringblutungen oder besser gesagt Kugel-
schalenblutungen, vom dritten Tage an mit den deutlichen Zeichen
alterer Blutungen. Offenbar haben solche ,iltere Blutungen Ricker
nur in seinem S. 808/09 beschriebenen Falle vorgelegen 1). Die Hirn-
purpura entsteht also zweifellos stets etwa gegen Ende des zweiten Tages
nach der Vergiftung, zu einem Zeitpunkt, wo die Blutverinderung
(Viscositats- und Gerinnbarkeitserh6hung) schon iiber 24 Stunden
besteht. Wir konnen daher nur annehmen, daf entweder die Blutver-
anderung und damit die Zirkulationsstérung etwa 36 Stunden nach der
Vergiftung ihren Hohepunkt erreicht oder daB durch Hinzutritt eines
neuen Momentes, etwa durch Embolien, Thrombosen oder Auftreten
einer GefaBwandschédigung (nach Ricker durch Summation akziden-
teller Reize), die Blutungen zustande kommen.

An Serienschnitten lieB sich nun erkemnen ({vgl. 8.10), daff die
Blutungen, da sie in Form einer Kugelschale eine zentral gelegene mit
nekrotischer Marksubstanz umkleidete pracapillare Arterie umgeben,
nicht durch Ruptur oder Diapedesis aus diesem zentralen Gefall ent-
standen sein konnen ; denn sonst wire es ja nicht moglich, daf die nichste
Umgebung der Arterie, der zentrale nekrotische Kern aus Marksubstanz,
frei von Erythrocyten ist. Die Quelle der Himorrhagie ist also an den

1) Ich anderseits konnte unter meinen Fillen nie Blutungen in den ersten
Stunden rach der Vergiftung und ebensowenig in der grauen Substanz beobachten.
Es erscheint mir nun nicht ohne weiteres berechtigt, fiir solche Petechien in der
grauen Substanz und in der Pia auch die gleichen Ursachen wie fiir die Kugelschalen-
blutungen anzunehmen, besonders da sie sich viel frither und spérlicher als die
letzteren fanden. Auch muf ich der Ansicht Rickers widersprechen, dafi die
Purpura spezifisch fir die COCl,-Vergiftung anzusehen sei, da ich die gleichen
makroskopischen und mikroskopischen Bilder des 6fteren bei Grippe, Salvarsan-
vergiftung, Fettembolie fand.
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Rindern des nekrotischen Kerns zu suchen, die Blutung entsteht offen-
bar durch Diapedese aus den dort befindlichen Capillaren nach Art der
hémorrhagischen Randzone eines anémischen Infarktes, durch Ein-
strémen aus kollateralen Capillaren und venése Riickstauung. In der
zentralen Arterie 148t sich allerdings nie eine Verstopfung derselben
nachweisen?) und doch muB in ihr die Blutzirkulation zum Stillstand
gekomnien sein, denn sonst wire es nicht erklarlich, dafl ihre Umgebung
der andmischen Nekrose verfallen kénnte. Ubrigens mochte ich hier
erwihnen, daB bei der — histologisch mit den Phosgengasblutungen
vollstandig tibereinstimmenden — Purpura bei Fettembolie das ursich-
liche Zirkulationshindernis stets als Fettembolus im Bereich der die zen-
trale Nekrose durchziehenden pricapillaren Arterie sichtbar ist. Wah-
rend wir hier einen sichtbaren GefaBverschluB vorfinden, miissen wir
bei der Phosgengasvergiftung annehmen, daf es infolge einer (durch die
Viscosititserhéhung, durch toxische Einwirkung auf GefaBnerven oder
GefaBwandung bedingten) Zirkulationsstérung in lokal umschriebenen
Bezirken zur Stase in préacapillaren Arterien und damit zur andmischen
Infarktbildung und Kugelschalenblutung kommt. Dal die -Hirnrinde,
wie fiberhaupt die graue Substanz, von Blutungen frei bleibt, hangt wohl
damit zusammen, daf in der Rinde infolge des groBen Reichtums an
Gefiafen und Capillaren der kollaterale Zuflufl aus diesen letzferen aus-
reicht; um eine stéirkere Erndhrungsstérung des Gewebes — und damit
die zentrale Nekroge und hidmorrhagische Randzone (Kugelschalen-
blutung) -— zu verhindern. Anderseits aber scheinen in der weillen
Substanz die Bedingungen fiir das Zustandekommen der venésen Riick-
stauung (und damit der Blutungen) giinstiger zu sein, denn in der grauen
Substanz finden sich noch keine Venen, diese beginnen nach Stéhr
erst im Mark.

Uberblicken wir zuriickschauend nochmal die drei Punkte die fiir
eine GefaBwandschadigung sprechen kénnten, die Leukocytenansamm-
lungen, die GefaBithrombosen und die Blutungen, so werden wir zu dem
Schlusse kommen, daBl zwar wahrscheinlich solche Schidigungen der
Gefallwinde vorliegen, dal} es aber anderseits fraglich erscheint, ob wir
dieselben als primér auffassen diirfen, ob nicht vielmehr durch die all-
gemeinen und lokalen Zirkulationsstorungen, durch Pristase und Stase,

1) In manchen den Blutungen benachbarten Capillaren und GefiBlen finden
sich zwar Anhdufungen von Leukocyten, die oft das ganze Lumen ausfillen und
auch kranzférmig auBerhalb der Gefifle liegen, aber hier handelt es sich nur um
sekundir einwandernde und abwandernde weiBie Blutzellen. Wir sehen sie namlich
auch in Venen, auflerdem treten sie um so gehufter auf, je dlter die Blutungen sind,.
wahrend sie in der Umgebung der frischen Hémorrhagien vollstindig fehlen.
Durch dieses Fehlen bei frischen Fallen wird {ibrigens auch erwiesen, daf3 die Pur-
pura nicht auf entziindlicher Grundlage entsteht, der Ausdruck Encephalitis
haemorrhagica also besser vermieden wird.
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durch Viscositéts- und Gerinnbarkeitserh6hung (durch die klinisch beob-
achtete Blutdrucksenkung) erst sekundir eine Schadigung des GefaB-
systems mit ihren Folgen auftritt.

Zum Schlusse haben wir noch fiir die ganz eigenartigen Verinderungen
der Leber eine Erklirung zu suchen. Bei der histologischen Unter-
suchung der Leber fanden sich durchaus nicht immer die gleichen Be-
funde : Entweder besteht nur Stauung in den zentralen Lappchenpartien,
evtl. mit Ansammlung von Leukocyten in den Capillaren und Pfortader-
stchen, oder es findet sich daneben noch zentrale Verfettung, drittens
endlich kénnen die zentralen Lappchenteile degeneriert und nekrotisch
sowie verfettet sein und eine starke Ansammlung und Wucherung von
Zellen aufweisen. Die erste Frage wird nun sein, ob diese drei histolo-
gischen Bilder der Ausdruck derselben Schiadigung und vielleicht nur
verschiedene Stadien derselben sind. Man konnte annehmen, daB es
infolge von Stauung und evtl. Blutstase infolge der Viscosititserhshung
allméhlich zu degenerativen und spéter entziindlich-reparativen Er-
scheinungen in den zentralen L&ppchenteilen kommt. Damit wiirde
fibereinstimmen, dall die stdrksten Schidigungen, wie die mit Leuko-
cytenansammlung verbundene Zellwucherung sich erst in den spéteren
Stadien der Gasvergiftung — zum erstenmal 36 Stunden nach der
Einatmung — zeigen. Daf} aber diese Ver#inderungen auf die Zirkula-
tionsstérungen allein zuriickgefithrt werden diirfen, erscheint mir mehr
als zweifelhaft, einmal da das Vorkommen #hnlicher Befunde bei anderen
Stauungszustinden nicht bekannt ist, dann aber auch, weil nicht zu
ersehen wire, warum die Zirkulationsstorung, die wir doch wohl nach
dem ganzen Leichenbefund in vielen Fallen als etwa gleich stark be-
stehend annehmen miissen, nicht immer, sondern nur manchmal zur
schweren Leberschidigung gefithrt hitte. Gerade diese Verschiedenheit
in der Wirkung erklirt sich aber ohne weiteres durch die verschieden
lange und intensive Phosgeneinatmung.

Ich glaube also, daB die zentrale Lappchenverfettung ebenso wie
die zentrale Nekrose auf eine primére Schadigung der Leber (und ihrer
Reticuloendothelien %) zuriickzufithren ist, die sich bei lingerer Krank-
heitsdauer allmihlich, besonders unter dem EinfluBl der Zirkulations-
storung, verstirkt. Ob diese Giftwirkung etwa durch. Resorption des
Phosgens oder seiner Zerfallprodukte (Salzsiure) erfolgt oder ob sie erst
durch sekundir im menschlichen Koérper sich bildende toxische Stoffe
hervorgerufen wird, ist natiirlich nicht zu sagen. Fihrt die Vergiftung
schnell zum Tode, so bekommen wir offenbar nur die Anfangsstadien
dieser Leberschidigung — zentrale Verfettung und evtl. Leukocyten-
ansammlung -~ zu Gesicht, erst spiter ist die Degeneration bis zur
direkten Nekrose fortgeschritten. Die dann bestehende Zellanhsufung
mochte ich auf die Einwanderung von Leukocyten und eine reaktive
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Wucherung der Gefiaflendothelien, der Kupferschen Sternzellen zuriick-
fithren, in dhnlicher Weise wie M. B. Schmidt (und neuerlich G. B.
Gruber) den Aufbau der durch Infektion mit Bakterien der Typhus-
gruppe bedingten knétchenformigen Nekroseherde, der sog. miliaren
Liymphome, erkléart.

Am Ende meiner Aunsfithrungen angelangt, bin ich mir wohl bewuBt,
daB durch die einfache makroskopische und mikroskopische Unter-
suchung des Sektionsmaterials Gasvergifteter viele Fragen ungeldst
bleiben; trotzdem mdchte ich noch in Kiirze darstellen, wie wir uns
etwa die Wirkungsweise und den Ablauf einer Phosgengasvergiftung
vorzustellen haben, mit der selbstverstindlichen Kinschrinkung, daB
es sich nur um den Versuch einer solchen schematischen Darstellung
handeln kann. ~

Je nach der Dauver der Einatmung und Konzentration des Kampf-
gases kommt es zundichst durch die Wirkung des Phosgens (oder der
sich aus ihm bildenden Salzsiure) zu einer mehr oder minder weitgehen-
den Schadigung des Respirationstraktus (Veréitzungen, kongestive
Hyperamie, Odem und Emphysem, Schadigung des Bronchial- und
Alveolarepithels, entziindliches Odem und Splenisationen). Geniigt die
respiratorische Oberfliche nicht mehr fir den Sauerstoffaustausch, so
tritt der Tod durch Erstickung ein. (Flitssighleiben des in seiner Viscosi-
tat erhohten Blutes.) — I. Stadium.  Erstickungstod.

Geht die Gefahr der Erstickung gliieklich voriiber, so droht die Zir-
kulationsstérung infolge Anderung der Blutbeschaffenheit (Erhéhung
der Viscositét und Gerinnbarkeit) und infolge der stetig fortschreitenden
Entziindungserscheinungen des Respirationstraktus (entziindliches Odem,
Splenisationen, bronchopneumonische Herde, Sekundirinfektionen) der
Herztod. Fiihrt die Zirkulationsstérung nicht bald zum Exitus, so finden
sich als Ausdruck der Schadigung des Zirkulationssystems unter Um-
standen Blutungen (besonders Purpura im Zentralnervensystem) und
blande thrombotische Prozesse, ferner auch eine Leberschiadigung
(zentrale Verfettung und Nekrosen). II Stadium. Herztod infolge von
Schidigung des Kreislaufsystems (und Respirationstraktus).

Ganz spit endlich, wenn nur mehr die Residuen der Kreislauf- und
Lungenverinderung bestehen (thrombotische Prozesse, dltere Purpura,
zentrale Nekrose der Leberlippchen, Regenerationen und Organisationen
im Respirationstraktus), kann mit dem Auftreten sekundirer infektioser
Erscheinungen in den Respirationsorganen der Tod doch noch durch
Versagen des Herzens erfolgen. III. Stadium: Spittodesfille unter
Hinzutritt sekundirer infektitser Pneuwmonien.

Zum Schlusse mdehte ich nicht versiumen, nochmals Herrn Pro-
fessor Borst zu danken fiir die giitige Anleitung und Unterstiitzung,
die er mir im Felde und in der Heimat stets zuteil werden lieB.
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