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I.

Unser pathologisch-anatomisches Material umfalt im ganzen sech-
zehn Leichen gasvergifteter russischer Soldaten. 14 von ihnen sind
Opfer der Uexkiillschen Gasattacke (11. km von Riga entfernt).

1) Vorliegende Arbeit bildet die erweiterte, auf Grund der neueren Literatur
auch vielfach umgearbeitete Auflage einer ausfiihrlichen Arbeit iiber dasselbe
Thema, die in russischer Sprache bereits 1917 erschienen war. [Die patholo-
gische Anatomie der Vergiftung bei Gasangriffen. Beitrige zum Feld-
sanitdtswesen und zur Kriegschirurgie 1917, H. 1 u. 2, 83 S. mit 7 Tafeln. C. Mat-
tiesen, Dorpat. (Herausgegeben von der Hauptverwaltung des Russ. Roten
Kreuzes der Nordfront; Redaktion: Prof. Zeidler-St. Petersburg, Prof. Bur-
denko-Dorpat und Priv.-Doz. Holbeck-Dorpat.)] Die Arbeit wurde auf Ver-
fiigung des Russ. Roten Kreuzes geschrieben und gedruckt, nachdem ich im
November, aus Anlaf des katastrophalen Uexskiillschen Gasangriffes einen Vor-
trag ,,Zur pathologischen Anatomie der Kampfgasvergiftung® (Archiv
des Generalgtabs der XX. Armee 1916) auf einer Konferenz der Arzte der Nord-
front (Riga 17. XL 1916) gehalten hatte. — Diese Konferenz, an der ca. 250
Arzte teilnahmen, wurde auf Initiative Prof. Burdenkos, damals Konsultant
fiir Chirurgie an den Institutionen des Roten Kreuzes des Rigaschen Kampf-
rayons, von der Sanitdtsverwaltung der XX. Armee (Armeearzt Dr. v. Weiss,
Exz.) und der Verwaltung des Roten Kreuzes (Hofmeister des Allerh6chsten Hofes
Wirkl. Staatsrat v. Timroth, Exz.) einberufen. Die Arbeiten dieser Konferenz
sind in der Hauptsache in den oben erwihnten Beitrigen zum Abdruck gelangt.
Ich halte es fiir einen Akt der historischen Gerechtigkeit festzustellen, dall das
russische Rote Kreuz wihrend des Weltkrieges eine bewundernswerte Initiative
zeigte und das, was auf medizinischem Gebiete Gutes geleistet wurde, in der
Hauptsache dieser Institution zuzuschreiben ist. Herrn Prof. Burdenko bin
ich dankbar fiir die vielfachen von ihm veranlafiten. technischen Hilfeleistungen
bei der Abfassung meiner Arbeit und Bearbeitung meines pathologisch-anatomi-
schen Materials, so auch fiir das groB8e Interesse, das er meiner Arbeit entgegen-
brachte, ebenso Herrn Priv.-Doz. Dr. Holbeck, damals Gehilfe des General-
bevollmichtigten des Roten Kreuzes der Nordfront, der sich nicht nur die schnelle
Drucklegung meiner Arbeit, Korrektur und Fertigstellung der zahlreichen Klischees
angelegen sein lieB, sondern auch meiner pathologisch-anatomischen Sammlung

Fortsetzung der FuBnoten siehe nichste Seite.
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Die beiden letzten erlagen zu anderer Zeit und am andern Orte einer Gas-
vergiftung. Der Gasangriff beil Uexkilll fand frithmorgens am 25. IX,
a. St. (8. X..n. St.) 1916 statt. Das am Uexkiillschen Briickenkopf an dexr
Diina (genannt die Insel des Todes) in Stellung stehende 171. Kremenetz-
sche Infanterie-Regiment verlor dabei 609, seiner Mannschaften. Die
Todesfalle, die bald nach dem Gasangriff eintraten, haben wir nicht
zur Sektion erhalten, da die Fortschaffung der Leichen wegen der Feuer-
tatigkeit der Deutschen nicht moglich war. So kamen nur etwas spatere
Stadien zur Sektion und zwar Todesfille 2, 3 und 4 mal 24 Stunden nach |
der Vergiftung. Um Wiederholungen zu vermeiden, teilen wir unser
Uexkiillsches Material in 3 Gruppen ein: I. Gruppe 7 Leichen (Tod
2 X 24 Stunden nach der Vergiftung; I1. Gruppe 4 Leichen (Tod 3 x 24
Stunden nach der Vergiftung); III. Gruppe 2 Leichen (Tod 4 x 24
Stunden nach der Vergiftung). Hinzu kommt noch ein Fall (Nr. 14),
der 7 Wochen nach der Vergiftung an frischer disseminierter Lungen-
tuberkulose ad exitum gelangte.

Welches Gas von den Deutschen bei Uexkiill verwendet wurde, ist
genau nicht festgestellt worden: einige vermuteten Phosgen, andere
Offiziere gaben an, einen typischen Chlorgeruch verspiirt zu haben;
vermutlich sind Zylinder verschiedenen Inhalts benutzt worden, was
selbstverstandlich die Feststellung des Gases und die prophylaktischen
MafBnahmen sehr erschwerte.

Es handelt sich um Leichen junger Soldaten, deren Alter nicht genau
festgestellt werden konnte, das aber schitzungsweise 20—25 betrug.

Die Sektionen fanden alle in den ersten 24 Stunden p. m. statt.

Gruppe L
(Sektionen Nr. 1—7.)

AuBere Besichtigung: Totenstarre deutlich ausgeprigt. Totenflecke
dunkelrot-violett. Gesicht und Kopfhaut cyanotisch, tbrige Haut schmutzigfahl.
Der Thorax erscheint etwas verbreitert., In der Umgebung von Mund und Nase
schaumige, bisweilen rétlich verfirbte Flussigkeit. Kein auffallender Geruch.

Schidel: Hochgradige Hyperdmie der Kopthaut, die auf dem Durchschnitt
grauviolett erscheint. Maximale Hypersimie der Diploe, so zwar, da die Innen-

weitgehende Verbreitung verschaffte. Auf seine Veranlassung machte meine
Sammlung von Organen Gasvergifteter (in 20 Glasgefifien nach Jores fixiert)
eine Rundreise an der ganzen Nordfront zu Studien und Demonstrationszwecken.
Die urspriinglich beabsichtigte Einverleibung dieser Sammlung in ein Kriegs-
museum ist durch die eingetretenen Verhiltnisse in Rubland unméglich gemacht
worden. Ferner bin ich meinem Freunde Herbert Baron Loudon zu Dank ver-
pilichtet fiir die Anfertigung der schonen Mikro- und Makrophotogramme.

2) Da die. Niederschrift dieser Kapitel schon beendet war, bevor uns die
Arbeiten iiber Kampfgasvergiftung zuginglich waren, diein Bd. 13 der Zeitschrift
fir die gesamte experimentelle Medizin verdffentlicht sind (die wir im
Mai 1921 erhielten), so konnten wir diese nur, so weit als moglich, in Fulinoten
beriicksichtigen,
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fliche des Schideldaches ritlich-violett erscheint. Das Gehirn fillt die Dura
prall aus. Die Sinus enthalten dunkelrote, feuchte Cruorgerinnsel, ohne die geringste
Andeutung von Speckhaut!). Die Gerinnsel haften nirgends an der Wand an.
" Die weiche Hirnhaut hochgradig hyperiimisch. Venen wie Arterien an der Kon-
vexitit wie an der Basis prall gefillt. Die Pia bzw. die Arachnoidea auffallend
trocken mit einem stumpfen Glanz. Die Plexus maximal hyperdmisch, trocken.
Die grau durchschimmernden weichen Hirnhdute lassen sich leicht abziehen.

Die Hirnwindungen erscheinen etwas abgeplattet. Das Gehirn ist voluminds,
die Konsistenz annihernd normal. Auf dem Durchschnitt ist die Hirnsubstanz
iiber die Norm durchfeuchtet und hyperdmisch, wodurch die grauve Substanz
einen graurdtlichen Farbenton erhélt. Blutpunkte vermehrt; einige lassen,sich
abspiilen, andere zerfliefen in der Umgebung, viele sind nicht abspiilbar.

In zwei Féllen (Nr. 5 und 6) bot das Gehirn einen iiberraschenden Befund:
die gesamte weile Substanz ist iibersit mit Blutungen verschiedenster GroSe.
Auf einem Horizontalschnjtt erscheinen sie stecknadelkopfgroll bis kleinwallouf-
groB, durchsetzen die weife Substanz des Lobus frontalis und occipitalis, das
Corpus callosum und sind auch in der Capsula interna vorhanden. Im Truncus
corpus callosi sind sie linglich breit oval, strichférmig, parallel den Striae trans-
versae angeordnet. GroSere Blutungen befinden sich auch im Splenium corpus
callosi und in der Commissura anterior, wo sie stellenweise die gesamte Breite
des Gewebes einnehmen. KleinwallnuBgrofe Blutungen finden sich das eine Mal
im Lob. front., das andre Mal im Lob. occip. Die Blutmasse ist hier fest, derb,
trocken. Die graue Hirnrinde ist frei von Blutungen. Im zentralen Hohlengrau
nur vereinzelte flohstichgrofle Blutungen. Im Hirnstamm in verschiedener Héhe
gleichfalls Blutungen bis hirsekerngrof (in der Gegend der Pyramidenkreuzung,
der Olive, Pons und auch der Vierhiigelregion), ebenso im Cervicalteil des Riicken-
markes. . '

Brusthohle: Beim Durchschneiden der Rippenknorpel fillt deren extreme
Hyperdmie auf, demzufolge sie rotviolett erscheinen. Die Halsvenen strotzend
mit Blut gefillt. Im Herzbeutel nur geringe Mengen klarer, serdser Fliissigkeit.
Beide Blitter des Herzbeutels glatt und spiegelnd. Schon in sito ist die Ver-
groBerung des rechten Herzens bemerkbar. Sidmtliche Herzhohlen prall gefiillt
mit tiefrotem, feuchten Cruorgerinnsel, ohne die geringste Andeutung einer Speck-
haut. Kein fliissiges Blut. Rechte Herzhohlen stets mehr oder weniger dilatiert,
linker Ventrikel auch dilatiert, selten in mittlerer Kontraktionsstellung. Herz-
fleisch rotbraun, fest, derb, bisweilen leicht getriibt, nicht fleckig.

In vier Fillen bot das Herzinnere einen iiberraschenden Befund bestehend
in thrombotischen Auflagerungen, die sich in allen vier Fillen im rechten Herzen
vorfanden, einmal zugleich auch im linken Herzen. Diese thrombotischen Auf-
lagerungen stellen sich dar als grauweiBliche oder graurdtliche, warzenformige
oder blumenkohlartige Gebilde, die an verschiedenen Stellen dem Endokard auf-
sitzen. In drei Fillen sitzen sie an den SchlieBungsrindern der Tricuspidalis als
zarte, grauweibliche, gelappte Gebilde, die sich leicht abstreifen lassen. In einem
Falle ist eine Klappe zur Hilfte mit einer blumenkohlartigen Effloreszenz bedeckt.
Vielfach sind die Chordae tendineae mit sandférmigen Auflagerungen belegt.
Ebenso sehen wir zwischen den Trabekeln graurstliche, blumenkohlartige Gebilde
dem Endokard auflagern, z. T. eingehiillt in feuchte Cruorgerinnsel. In einem
Fall grofBle, graurote Auflagerungen auf dem Aortenzipfel der Mitralis und viele
wandsténdige Thromben. Die Auflagerungen sind leicht abstreifbar und Hegen
auch vielfach frei in den Hohlen oder eingehiillt in postmortale Cruorgerinnsel.

1) Nur in einem Falle (Nr. 4) im Sinus longitudinalis etwas Speckgerinnsel.
. In einigen Fillen war in dem Sinus auch fliissiges schwarzrotes Blut enthalten.
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Keine Blutungen im Endokard. Coronararterien enthalten Blutgerinngel, keine
Thromben (in einem Falle kleine weil-gelbliche Flecken auf der Intima).

Respirationsorgane: Nach Herausnahme des Brustbeins kollabieren die
Lungen nicht, sondern verharren in ihrer Lage, wobei das Herz zum groBten Teil
_ von ihnen iiberdeckt wird. Sie sind voluminds und liegen mit Ausnahme einiger
Fille, wo alte Verwachsungen vorlagen, frei in der Brusthohle. In der Pleura-
hohle gar keine oder eine geringe Menge klarer, seréser Fliissigkeit. Die Pleura-
blitter glatt und spiegelnd, stark injiziert, stellenweise kleine, punktférmige
Blutungen. Die Lungenoberfliche sehr bunt, von fleckiger unebener Beschaffen-
heit. Es wechseln dunkelrote, etwas eingefallene Bezirke mit dunklen erhabenen
oder hellen, die Nachbarschaft iberragenden Bezirken. Die Gi68e dieser Bezirke
ist wechselnd. Die Rénder der Lungen sind abgerundet und nicht selten emphyse-
matds (in geringer Ausdehnung). Die Konsistenz der Lunge ist vermehrt, das
Gewebe fiihlt sich teigig an und knistert beim Betasten nicht. An der Lungen-
wurzel keine Besonderheiten, insbesondere keine édematdse Beschaffenheit des
Hilusgewebes. Auf dem Durchschnitt ist das Lungengewebe hochgradig édematés.
In einigen Fillen ist das Odem geringer. Im extremen Falle flieBt von der Schnitt-
fldche eine blutig tingierte, meist schaumige Flissigkeit ab. Aussehen und Qualitét
der Odemflissigkeit ist wechselnd (auch in derselben Lunge) und héngt ab von
der Beschaffenheit des Lungengewebes. Die vorherrschende Farbe des Lungen-
gewebes ist ein stumpfes Rotbraun, das stellenweise in ein helleres Rostbraunrot
tibergeht. Die stirker infiltrierten Stellen erscheinen dunkelrot und erinnern
bisweilen an rote Hepatisation. An diesen Stellen quillt nur aus den Bronchallumina
schaumige Flissigkeit hervor, wihrend aus dem Gewebe eine nicht schaumige
rote Flissigkeit ausgepreBt wird. Die hellen Stellen der weniger infiltrierten
Partien enthalten am reichlichsten rétliche schaumige Odemfliissigkeit. Das
ganze Lungengewebe ist durchsetzt von einer feinen, eben sichtbaren Korne-
Tung, wobei sich diese Kérnelung nicht iiber dag Niveau des tibrigen Lungengewebes
erhebt. In der abgestreiften Gewebsfliissigkeit sind bisweilen feine, kleine (Fibrin-)
Piropfe sichtbar. Die Blutgefifie sind ausgefillt mit schwarzrotem Cruorgerinnsel.
Auf Druck entleeren sich die Gefdfie und die Cruorgerinnsel legen sich wie schwarz-
rote Wiirmer auf die Schnittfliche. Keine Infarkte. Die groBeren Lungengefifle
frei von Emboli oder Thromben, mit Ausnahme eines Falles, wo in einer Ver-
zweigung der Arteria pulmonalis im rechten oberen Lungenlappen ein Embolus
saBl. Auch hier keine Infarktbildung.

Larynx hochgradig gerstet, bisweilen blaurot. In einem Falle leichte Runze-
lung des Gewebes. Schleimhaut der Trachea und der Bronchen gerdtet, mit
schaumiger Flissigkeit belegt; haufig kleine Petechien.

Der Thymus liegt in Resten im Fettgewebe, sein Gewebe hebt sich scharf
durch seine Hyperdmie vom blassen Fettgewebe ab.

-Schlund gerétet, Schleimhaut des Oesophagus blaf, bisweilen aber auch
blaurot, wie bei hochgradiger Stauung. Die Magenschleimhaut zeigt meistens
geringe Schwellung und kleine punktférmige Blutungen an der kleinen Kurvatur
oder in der Nihe der Cardia. Nur in zwei Fillen fand sich eine diffuse hochgradige
Schwellung und Rétung der gesamten Schleimhaut, die mit einer dichten Schicht
zihen Schleims belegt war. Der Mageninhalt bestand in allen Fillen aus einer
groBeren Menge stark tritber, etwas gerdteter Fliissigkeit, ohne besonderen Geruch.
Reaktion stark sauer. Speisereste waren nicht vorhanden.

Diinndarmschlingen hiufig gebliht. Die Schleimhaut des Darmes zeigt
keine Verinderungen, wenn wir von der Blutfillle absehen, die sich tibrigens
hauptsichlich an den Venen’der Serosa kundgibt. In einem Falle (korrespondierend
mit der Gastritis) geschwellte Schleimhaut des Jejunums und punktférmige Blu-
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tungen im oberen Ileum. In einigen Fillen waren die sonst normalen Mesenterial-
lymphdriisen gering vergrofiert, auf dem Durchschnitt graurgtlich. Die Gefifle
des Mesenteriums sind strotzend gefiillt und beim Durchschneiden lassen sich
Cruorgerinnsel wie schwarze Wiirmer herauspressen. Dickdarmschleimhaut hell-
blaurot (Stauung). Der Peritonealiiberzug erscheint auffallend trocken, mit einem
stumpfen Glanz. Pankreas o. B.

Leber in allen Fillen etwas vergroBert, dunkelbraunrot, bisweilen etwas ver-
waschene Zeichnung, sonst Stauungszeichnung. Gallenblase o. B.

Milz vonnormaler Gréfie, Pulpa blaurot, nicht abstreifbar, Follikel nicht ver-
grofert. Nieren hochgradig hyperdmisch. Stellulae Verheynii blaurot injiziert.
Stauvungszeichnung. Haufig sind die Glomeruli als rote Piinktchen sichtbar. In
der Schleimhaut des Nierenbeckens in einem Falle kleine punktformige Blutungen.
Nebennieren hyperdmisch, sonst o. B. ’

Die Blase in allen Fillen prall gefiillt mit klarem, hellgelben Urin. Geschlechts-
organe o. B. '

In allen GefdBen, wie in denen der Kérperhohle, so in denen der Extremitaten,
schwarzrote Cruorgerinnsel, seltener fliissiges dunkelrotes Blut. In der Haupt-
sache sind es die Venen, die strotzend gefiillt sind. So lief sich in einem Falle
ein fester schwarzroter AusguB der unteren Hohlvene herausnehmen. Aber auch
die Aorta enthilt feste Cruorgerinnsel in grofier Ausdehnung, bisweilen auch
fliissiges Blut. Quergestreifte Muskalatur auffallend trocken.

Gruppe IL
(Sektion Nr. 8—11.)

Der Sektionsbefund der II. Gruppe zeigt nur geringe Abweichungen von denen
der I. Gruppe. Die Lungen grof}, bisweilen weniger groB, wie in Gruppe I, fallen
beim Herausnehmen des Brustbeins nicht zusammen und iiberlagern den Herz-
beute]. Rénder leicht abgerundet, Hohe des Zwerchfells rechts unterer Rand der
fiinften Rippe, links sechsten Rippe; sie liegen frei in den Pleurahthlen, die ihrer-
seits nur geringe Mengen klarer gelber Fliissigkeit enthalten. Ir zwei Fillen
kleine punktférmige Blutungen auf der sonst glatten und spiegelnden Pleura.

Auf dem Durchschnitt sind die Lungen in erster Linie hochgradig hyperdmisch
und bedeutend weniger 6dematds, ja das Odem war in zwei Fillen nur in geringem
MaBe vorhanden. Schaumige Odemfliissigkeit flieBt auch in den Lungen der beiden
anderen Félle nur aus einigen umschriebenen Stellen heraus, oder nur aus einer
Lunge, stets aber aus den kleinen Bronchen. In den Vordergrund treten hingegen
die Entziindungserscheinungen. Wir sehen das Lungengewebe in allen Fillen
infiltriert von dunkelbraunroter Farbe mit z. T. auffallend deutlicher Léppchen-
zeichnung (durch Verbreiterung der Septen). Es ergibt sich das Bild einer kruppdsen
Pneumonie mit dem Unterschiede, dafi das Gewebe nicht eine derartig leber-
artige Beschaffenheit hat wie bei echter kruppdser Pneumonie. Stellenweise ent-
halten sie auch noch geringe Mengen Luft. (Schwimmprobe). Derartig entziind-
liche Infiltrationen sind in den oberen wie unteren Lungenlappen enthalten und
nehmen in einem Falle einen ganzen Lungenlappen ein (links unten). Hiufig aber
sind sie von keilférmiger Gestalt. mit der Bagis zur Lungenoberfliche oder sind
insuldr angeordnet. Zwischen den dunkelbraunroten infiltrierten Begirken ist
weniger oder gar nicht infiltriertes lufthaltiges Gewebe vorbanden, in der Farbe
aber wenig vom infiltrierten Gewebe zu unterscheiden. Inmitten des braunroten
Gewebes hin und wieder kleine erbsgroBe, grauweie oder graurétliche Herde,
die ohne besondere Lokalisation in wechselnder Menge vorhanden sind. Dann
wieder helle (emphysemattse) Partien mit vergréBerten Alveolen. Im ganzen
resultiert ein recht buntes Bild der Lunge. o
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Die Schleimhaut der Bronchen gerbtet, mit zihem Schleim belegt, in einem
Falle zarte, leicht ablésbare Membranen in kleinen Bronchen. Aus kleinsten
Bronchen lassen sich auch kleine Fibrinpfropfe herauspressen. Die Blutgefifle
prall mit schwarzrotem Cruorgerinnseln gefiillt.

Dag Herz deutlich vergréBert, im Herzbeutel nur eine geringe Menge klarer,
hellgelber Flissigkeit, die Herzhohlen stark dilatiert, wobei die Dilatation des
rechten Herzens stirker ist, wie die des linken. In einem Falle zwischen den
Trabekeln des rechten Herzens grauweife, gerippte Thromben. Klappen o. B.
Herzfleisch etwas tritbe. Thymus in Resten vorhanden.

Der ibrige Sektionsbefund gleicht dem der I. Gruppe: hochgradige Uber-
fillung der Gefifle mit feuchtem, schwarzrotem Cruorgerinnsel, seltener mit fliis-
sigem Blut, Peritoneum trocken usw. Milz einigemal etwas vergréfert. Gehirn
nur in einem Falle untersucht: Hyperimie, geringes Odem der Hirnsubstanz,
vermehrte Blutpunkte bildeten den Befund. Keine gréferen Blutungen.

Gruppe IIL
(Sektion Nr. 12 und 13.)

Die Lungen retrahieren sich in einem Falle nahezu vollstdndig, im anderen
Falle verhatren sie in ihrer Lage, sind aber weniger grofi, wie in den vorigen Sek-
tionen. In den Pleurarsiumen keine Fliissigkeit. Auf der Pleura pulmonalis in
beiden Fillen kleine punktférmige Blutungen. Die Lungen sind von etwas ver-
mehrter Konsistenz, sehr blutreich, starkes Odem nur in einem Falle vorhanden.
Die retrahierten Lungen fiihlen sich stellenweise weich und knisternd an. Leicht
infiltriert und von vermehrter Konsistenz sind die Lungen in den unteren Partien,
die dunkelbraunrot sind; die lufthaltigen sind mehr hellrostbraun; ungleichmaBig.
verteilt, iberall kleine graue Herdchen. '

Schleimhaut der Bronchen etwas gerétet, ebenso die der Trachea; stellenweise
schaumiges Sekret. Aus den Lumina der kleinsten Bronchen quillt in einem
Falle Eiter hervor. Larynx bla8.

Hochgradige Herzdilatation, hauptsidchlich rechts (besonders stark in dem
Falle mit Lungenddem). In letzterem Falle auch graurote, ziemlich fest anhaftende
thrombotische Auflagerungen auf den Aorta- und Mitralklappen, ebenso auf den
Tricugpidalklappen. Die Auflagerungen sind von unregelmiBiger Gestalt, hockerig
oder feingelappt und recht groB. Im ibrigen sind die Herzhohlen mit feuchten,
roten Cruorgerinnseln, aber auch Speckhautgerinnseln gefallt. Herzfleisch
tritbe. Starke Blutfiille noch in allen Organen vorhanden. Venen prall gefiillt
mit Cruorgerinnseln, seltener fliissiges Blut, keine Speckhautgerinnsel.

Gehirn hochgradig hyperimisch. Sinus gefiillt mit Cruor- und Speckhaut-
gerinnsel. Weiche Hirnhdute hyperdamisch, aber trocken. Minimale Mengen von
Fliissigkeit in den Ventrikein. Odem der Gehirnsubstanz. Auf dem Durchschnitt
ist die feuchte Gehirnsubstanz durchsetzt von feinen stecknadelkopfgroBen bis
hirsekorngroBen Blutungen, die allenthalben in der weiBen Substanz liegen. Be-
sonders betroffen ist in einem Falle der Hirngtamm und der Cervicalteil des Riicken-
marks.

Unter Beriicksichtigung der wichtigsten Befunde a8t sich folgende zu-
sammenfassende pathologisch-anatomische Diagunose aufstellen:

Tracheo bronchitis hiimorrhagischen Charakters,in den spéteren

‘Stadien eitrig-fibrindse Bronehitis der kleinsten Bronchen. Hoch-
gradige Hyperimie und Odem der Lungen. VergréBerung des Lun-
genvolumens. In spéiteren Stadien entziindliche Tunfiltrationen.
Maximale Uberfiillung aller GeféaBe mit schwarzrotem Cruorgerinn-
seln. Hochgradige Bindickung des Blutes. Thrombotische Auflage-



und Pathogenese der Kampfeasvergiftung. 315

rungen auf den Herzklappen, den Chordae tendinaee und zwischen
den Trabekeln hauptsdchlich des rechten Herzens. Erhebliche Herz-
dilatation, hauptsichlich rechts. Triibe Schwellung aller parenchy-
matoser Organe. Purpura cerebri

Sektion Nr. 14.

J. Rubetz, 28 a. n., leicht gasvergiftet bei Uexkiill am 25. IX. 1916, tritt
am 1. X, mit Brustschmerzen, Fieber ins Lazarett ein. Klinische Diagnose: Bron-
chopneumonie nach Kampigasvergiftung. Patient bessert sich nicht und stirbt
unter zunehmender Schwiche am 9. XI. 1916, 6'/, Wochen nach der Vergiftung.

Sektion: Gehirn o. B. Lungen, beiderseits mit dem Brustkorb leicht ver-
wachsen, Die Pleura pulmonalis stellenweise mit leicht abziehbaren, feinen,
grauen Membranen belegt. In den Pleurahéhlen etwas getriibte Fliissigkeit.
Auf dem Durchschnitt sind die Lungen rostrotbraun, von leicht vermehrter
Kongistenz, miBiges Odem. Uber die ganzen Lungen verstreut kleine miliare,
grauweile Knotchen. Im Oberlappen der linken Lunge zeigh sich narbige
Einziehung mit Schwartenbildung, in deren Umgebung kleine grauweifle Knot-
chen gruppenweise liegen. In beiden Oberlappen bis erbsgrofle, kleine Hghlen,
die z. T. mit Eiter gefiillt sind. Aus vielen kleinen Bronchen 1d8t sich Eiter heraus-
driicken. Die vergréBerten Bronchaldriisen durchsetzt von kleinen grauweiflen
Knétchen. Schlaffes Herz mit rotgelber Muskulatur, Gréfe normal, sonst o. B.
NormalgroBe Leber mit deutlicher Léppchenzeichnung, zentrale Teile der Azini
hyperdmisch. Milz leicht vergréfert. Im unteren Ileum kleine Geschwiire mit
etwas geschwollenen kisigen Rédndern und kisigem Grund.

Ubrige Organe o. B.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Disseminierte Tuberkulose
der Lungen, alte tuberkulése Schwarte links oben. Tuberkuldse
Kavernen in beiden Oberlappen. Tuberkulose der Bronchallymph-
driisen. Lungendédem, Pleuritis. Eitrige Bronchitis. Fettige De-
generation des Herzens und der Leber. Tuberkuldse Geschwiire im
Ileum.

Sektion Nr. 15.

I. Nochrin, ca. 25 J. alt, gasvergiftet am 10. I. 1917 durch Fliegerbombe,
wird in bewufitlosem Zustande ins Lazarett eingeliefert. Hochgradige Cyanose,
Atemnot (verlangsamte Respiration), allgemeine Krimpfe. Fs wird Cyangas-
vergiftung angenommen. Patient stirbt im Coma am 11. I. 6 Uhr morgens.

Sektion 4 Stunden p. m.: Umgebung von Mund und Nase mit blutigem
Schaum belegt. Gesicht hochgradig cyanotisch. Totenflecke blaurot. Der Thymus
hyperdmisch (in Resten vorhanden). Im Herzbeutel 50 cem serdsen, hellgelben
Inhalts. Das Herz etwas vergrofert, auf dem Epikard punktférmige Blutungen.
In den Herzhohlen schwarzrote, feuchte Cruorgerinnsel. Endokard o. B. Herz-
fleisch leicht getriibt. In den Pleurahshlen beiderseits je ca. 40 com klarer gelber
Flussigkeit. Lungen sehr grof, retrahieren sich nicht und bedecken den groBten
Teil des Herzbeutels. Rechte Lunge oben verwachsen. Auf der Pleura pulmo-
nalis punktférmige Blutungen. Lungenrinder etwas abgerundet. Von der Schnitt-

"fliche flieBt eine reichliche Menge schaumiger Flissigkeit ab. Lungengewebe
von braunroter bis grauroter Farbe, von gering vermehrter Konsistenz, fiihlt sich
namentlich in den unteren Partien etwas teigig an. In allen iibrigen Organen
starke Blutfiille. Schleimhaut der Trachea gerstet (hellrot), mit schaumiger
Fliissigkeit belegt, dasselbe in den groBen Bronchen. Schleimhaut des Oesophagus
und des Pharynx blaurot. Gehirnsubstanz hyperimisch und leicht &dematos.
Keine Blutungen.
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Anatomische Diagnose: Hyperdmie und Odem der Lungen, akute
Tracheobronchitis. Dilatation des Herzens. Allgemeine Hyperdmie
aller Organe. Hyperimie und Odem des Gehirns.

Sektion Nr. 16.

Name unbekannt, Wird am 17. I. 1917 bei einem Angriff der Deutschen bei
Olai bewuBtlos aufgefunden und nach Riga ins Lazarett geschafft. Hochgradige
Cyanose, Erbrechen, Atemnot; stirbt unter den Erscheinungen eines Liungen-
odems 26 Stunden nachdem er gefunden wurde. Klinische Diagnose: Kampfgas-
vergiftung durch unbekanntes GeschoB. Lungenddem.

Der Sektionsbefund bietet makroskopisch nichts wesentlich Neues; wir geben
daher nur die anatomische Diagnose wieder: hidmorrhagische Tracheobronchiies,
maximales Lungenddem. Dilatation des rechten Herzens. Blutungen auf Pleuren
und Epikard. Blutfille aller Organe. Eindickung des Blutes. Geringes Gehirn-
6dem. Keine Blutungen im Gehirn.

Die Befunde, die wir bei Gasvergiftung erhoben haben, decken sich im all-
gemeinen mit denen Poscharisskys und Krinitzkys, der beiden russischen
Autoren, die die pathologisch-anatomische Seite der Kampfgasvergiftung be-
schrieben haben. Ihr Material bestand aus den Opfern der Gasangriffe im Frithling
und Sommer 1915 auf dem polnischen Kriegsschauplatz. Poscharissky hat
40 Sektionen bearbeitet, sein Assistent Krinitzky 122, von denen 108 histo-
logisch untersucht wurden. Wir werden auf ihre Arbelten noch hiufig zuriick-
kommen,

Bevor wir zur weiteren Besprechung iibergehen, miissen wir erst
eines Befundes Erwahnung tun, den Poscharissky und Krinitzky
erhoben haben und der sich mit unseren Beobachtungen nicht deckt.
Beide Autoren beobachten die grofie Haufigkeit des Status thymo-
lympaticus bei den an Gasvergiftung Gestorbenen. Poscharissky
fand unter seinen 40 Fallen 16 mal (409%) Status thymo-lymphaticus,
auBerdem, wie er mitteilt, in 409, der Falle kaum bemerkbare Reste
des Thymus. Ob der Thymus histologisch untersucht worden war, wird
nicht mitgeteilt und geht aus der Arbeit nicht hervor. Poscharissky
gibt iiberhaupt nicht an, worauf sich die Diagnose Status thymo-lym-
phaticus stiitzt. Ganz erstaunlich hohe Zahlen von Status thymolympha-
ticus fihrt Krinitzky an. Er fand in den 11 Sektionen seiner ersten
Gruppe (Tod in den ersten 24 Stunden) in 10 Fallen Status thymolym-
phaticus (90,9%), bei der 2. Gruppe (Tod 2 Tage nach der Vergiftung)
in 28 Sektionen 5 mal status thym. lymphat.; 14 mal Thymus persi-
stens; der Thymus war also in 19 Fallen vorhanden = 67,8%,. Bei der

. 3. Gruppe (Tod nach 3 Tagen) in 21 Sektionen 8 mal Thymus persistens
== 38,19%,, in der 4. Gruppe (Tod nach 4—6*/, Tagen) unter 13 Sektionen -
Thymus persistens, in 6 Fallen und schlieBlich in der 5. Gruppe (49 Sek-
tionen), Tod nach 61/, Tagen bis 1 Monat — Thymus persistens in acht
Fallen = 16,39%,.

Auch Krinitzky gibt nicht genau an, worauf sich die Dlagnose
Status thymolymphaticus stiitzt, auch nicht, ob in jedem Falle der Thy-
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mus, resp. der thymische Fettkorper histologisch untersucht worden ist.
Bei der Besprechung der histologischen Untersuchungen der 1. Gruppe
wird ganz allgemein angegeben, dafl der Thymus reichlich lymphoides
Gewebe habe mit sehr viel Hassalschen Korperchen, bei der 2. Gruppe
hat der Thymus viel lymphoides Gewebe mit Beimengung von Fett-
gewebe, welches. gegeniiber dem zuriicktretenden lymphoiden Gewebe
iiberwiegt, wenig Hassalsche Korperchen, von denen viele verddet
sind. Bei der 4. und 5. Gruppe sind iitberbaupt keine histologischen
Notizen angefithrt, es wird nur angegeben, dafl der Thymus von ganz
geringen Dimensionen und das Parenchym kaum zu sehen sei. Diese
Angaben beziehen sich NB. auf die Fille, wo Thymus persistens in
469, bezw. 16,39, diagnostiziert worden ist. Krinitzky kommt auf
Grund dieser Beobachtungen zum Schluf}, dafl 1. der Status thymo-
lymphaticus nicht eine so seltene Konstitutionsanomalie sei, wie allge-
mein angenommen wird, 2., dafl der frithe Tod bei Gasvergiftung in
Zusammenhang mit dieser Konstitutionsanomalie zu setzen sei. Kri-
nitzky betont ferner das allmahlige Sinken des Prozentsatzes der
Thymustriger, je linger der Tod nach der Einwirkung des Gases hinaus-
geschoben wurde. Der gréBte Prozentsatz fand sich in der 1. Gruppe.

Logischerweise miilite man annehmen, daB diejenigen, die gleich nach
der Gasattacke den Tod in den Schiitzengraben fanden (und deren Zahl
keineswegs klein ist) erst recht Thymustriger waren. Man miiite also
diese Zahl noch hinzuaddieren. Danach muBte die Zahl der Thymus-
trager in der russischen Armee eine ganz unwahrscheinlich groBe sein.

Wir miissen sagen, dafl wir uns duBerst skeptisch gegeniiber den An-
gaben Poscharisskys und Krinitzkys verhalten. Unsere gasver-
gifteten Soldaten wiesen jedenfalls keinen Status thymolymphaticus
auf. Und unter unsern 400 Soldatensektionen wihrend des Weltkrieges,
die russische, deutsche und lettische Soldaten umfaBten, haben wir
nur 5 mal einen Status thymolymphaticus gesehen?). Allein die nackten
Zahlen sprechen gegen die beiden Autoren. Thr Material bestand aus
den Opfern einer erprobten Kampftruppe, die monatelang im Winter
den Strapazen eines Stellungskrieges ausgesetzt gewesen war und vor--
dem schwere Kampfe durchgemacht hatte. Sicher wiiren dabei die
Thymustriger als unfahig, die Strapazen zu ertragen, ausgemerzt worden
oder in die Etappe verbannt worden. DaB sich in einer StoBtruppe
Thymustrager lange halten konnen, halte ich fiir ausgeschlossen. Die
Untersuchungen von Stoerck und Horack?), die 34—419%, Lympha-
tiker unter den diensttauglichen Osterreichern fanden, kénnen bei dieser.
Frage nicht ganz beriicksichtigt werden, da es sich erstens um ein.

) Bei drei deutschen Soldaten, die an Influenza und zwei russischen Soldaten,
die an Skorbut bzw. Lebercirrhose starben.
%) Zur Klinik des Lymphatismus. Berlin u. Wien 1913.
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.. Friedensmaterial” handelte, zweitens von den Autoren der ,,partielle
Lymphatismus® mitgezéhlt worden ist. Tatsachlich minderwertig
ist aber nur der ausgesprochene Lymphatiker und hauptsichlich der
Thymustriger, und diese finden sich nicht so hiufig, wie das aus den
Mitteilungen Poscharisskys und Krinitzkys erscheinen kénnte.

Wenn schon die nackten Zahlen gegen die Angaben der beiden Au-
toren sprechen, so tun es noch mehr die pathologisch-anatomischen
Angaben. Wie kommt Krinitzky dazu, Status thymolymphaticus
dort zu diagnostizieren, wo, wie er selbst angibt, der Thymus nur in
Resten vorhanden ist? Es handelt sich doch um junge, das 20. Lebens-
jabr wenig tiberschreitende Minner, bei denen die Involution der Driise
noch nicht so weit fortgeschritten ist, daB nicht sichtbare Reste vor-
handen sein kénnten. Das Gewicht des Thymus betragt nach Hammar
fiir Individuen von 2125 Jahren ca. 25 g, nach Schridde ca. 1719 g,
was Krinitzky anscheinend entgangen ist. Auffallend ist auch die
hohe Zahl von Thymus persistens, ohne Status lymphaticus, was nicht
haufig ist. Sehr entschieden spricht sich auch Osipow?) gegen die Be-
funde von Poscharissky und Krinitzky aus.

Nur in einem konnen wir Poscharissky und Krinitzky bei-
stimmen : zweifelsohne wird ein Thymustriger einem Kampifgase leichter
zum Opfer fallen, als ein Gesunder, da die Konstitutionsanomalie eine
erhdhte resp. verinderte Erregbarkeit bedingt, die perniziose Folgen
hat. Wir werden auf diese Frage noch weiter unten zuriickkommen.
Ein Analagon haben wir im Narkosetod des Thymustrigers und in der
Empfindlichkeit des Lymphatikers fiir das Co-Gas.

Nach der alten Nomenklatur wiirden die am haufigsten benutzten
Kampfgase zu den irrespirablen gehoren. Den Sperreflexen, die sich
beim. Einatmen dieser Gase einstellen, schrieb man die Fahigkeit zu,
das tiefere Eindringen des Gases zu verhindern (Irrespirabilitit
des Gases). Daf} diese Vorstellung nicht uneingeschrinkt richtig ist,
hat schon Lewin behauptet und zeigt auch das Studium der modernen
Kampfgasvergiftung. Die sich tatsiichlich einstellenden Sperreflexe
sind reflektorische Abwehrerscheinungen und sollen das tiefere Xin-
dringen des Gases in die Luftwege verhindern. Der durch sie bedingte
Lufthunger (CO, Uberladung des Blutes) bewirkt jedoch eine erhohte
Erregbarkeit, des Atemzentrums, demzufolge die Sperreflexe geldst wer-
den und die Gase doch in die Tiefe der Atmungsorgane eindringen. Die
ZweckmiBigkeit dieser Reflexe ist mithin nur eine beschrénkte; sie sind
auch naturgemiB von verschiedener Intensitéit und Dauer, was ab-
hingig ist von den den Reiz vermittelnden Nervenendigungen und der
Stirke und Dauer des Reizes. Der zuerst sich einstellende Sperreflex

D ﬁb; den Thymustod. Woronesh 1916. (Russisch.)
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ist der Glottiskrampf. Schon die Untersuchungen von Hasselt
und Mulder, Falck, spater die von K. B. Lehmann zeigten, daff bei
Tieren, die in eine Atmosphére von Stickgasen gebracht, wohl ein Glottis-
verschluB eintreten kann, der aber von kurzer Dauer ist, so zwar, daB3
die Tiere vor ithrem Tode noch mehrere Atemziige bei offener Stimmritze
ausfiihren. Also weder verhindert der Glottiskrampf das Eintreten
des Gases, noch ist er Ursache eines Todes durch Asphyxie. Nur Lan-
dau und Schiitze') erwshnen {iiberhaupt Stimmritzenkrampf bei
Kampfgasvergiftung. An dieser Feststellung hat das Studium der
Kampifgasvergiftung nichts gedndert, denn die Todesfalle, die sofort
nach Kinatmung des Gases eintraten, sei es experimentell oder auf dem
Schlachtfelde wiesen ein pathologisch-anatomisches Bild auf, dall die
Einwirkung des Gases auf die Lungen, resp. tieferen Atmungswege
deutlich erwies, wahrend das reine Bild des Todes durch Asphyxie
nicht erhoben werden konnte. DaBl trotzdem.bei. Personen mit allge-
mein erhShter Reflexerregbarkeit (Reflexneurotiker) ein Glottiskrampf
(Glottis-Tetanus), der Tod durch Asphyxie eintreten kann, indert an
dieser Feststellung nichts.

Als weitere reflektorische Abwehrerscheinungen werden Husten,
Niesen, Schleimbildung, Flimmerbewegung des Bronchialepithels, Ver-
engerung der Luftréhre oder gar VerschluB kleinster Bronchien resp.
Bronchiolen angefiithrt. Die Bedeutung aller dieser Erscheinungen als
Schutzvorrichtung ist gering, jedoch haben sie einen grofien und viel-
seitigen Einflufl auf den weiteren Ablauf des pathologisch-anatomischen
Geschehens in der Lunge, wie wir weiter unten noch sehen werden.

Was die Schutzvorrichtung der Schleimbildung anbelangt, so
versagt sie offensichtlich bei intensiverer Vergiftung vollstandig, denn
in den extrapulmonalen Luftwegen finden wir keine vermehrte Schleim-
bildung. Trst in spateren Stadien der schwicheren Vergiftung tritt sie
ein als reine Entztindungserscheinung. Auch Schukewitsch fand bei
seinen chlorgasvergifteten Pferden keine vermehrte Schleimbildung,
hingegen finden wir bei K. B. Lehmann, der mit bedeutend geringeren
Chlorgaskonzentrationenarbeitete, vermehrte Schleimbildung bei Katzen,
Kaninchen und Meerschweinchen vermerkst.

Es treten also die Gase trotz Sperrvorrichtungen doch in die Atmungs-
organe ein und bewirken mehr oder weniger schwere Veranderungen.

Zuerst trifft das Gas den Laryn x, ohne jedoch in der Konzentration,
die bei Gasangriffen angewendet wurde, stirkere Verinderungen hervor-:
zurufen. Wohl ist die Umgebung meist gerétet (aktive Hyperamie),
selten blaB, was wir wohl darauf zuriickfithren diirfen, daf8 die elasti-
schen Elemente der Mucosa nach dem Tode bei ihrer Retraktion einen

) Beobachtungen iiber Kampfgaserkrankungen. Dtsch. med. Wochenschr.
1916.
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Druck aut die GefaBie ausgeiibt haben (E. Kaufmann). Schwerere Ver-
anderungen des Epithels vermdgen wir, auch mikroskopisch, nicht zu
erkennen. Auch ein Glottisdédem tritt nur auBerst selten auf, weder
anfangs, noch im weiteren Verlauf der Krankheit, wie ibereinstimmend
Obduktion und Klinik das feststellen konnten; jedenfalls ist es nie
Todesursache. Durch diese Feststellung werden dltere Beobachtungen
iiber die Wirkung von Atzgasen auf den Larynx bestitigt und nur
Burgl steht mit seiner Angabe, dall Glottis6dem Ursache des Todes
bei Vergiftung durch Nitrosedampfe sein kann, vereinzelt da. Raschkes
erwahnt eines Falles von leichtem nicht tédlichem Glottisodem (Heiser-
keit); dementsprechend fanden auch wir bisweilen leichte einseitige
Schwellung oder Runzelung in der Gegend der Plicae aryepiglotticae,
ohne daf sich je das vollkommene (todliche) Bild des Glottisddems ein-
gestellt hitte. Von der Konzentration des Gases und der Dauer der Ein-
wirkung scheint das Auftreten des Glottis6dems wenig abhangig zu sein,
da auch bei experimentellen schweren Vergiftungen (Chlorgas bei
Schukewitsch, K. B. Lehmann) dieses nicht Todesursache ist.

Histologisch finden wir den Epithelbelag nicht verdindert (Zipfchen, Kehl-
deckel, Gewebe der Plic. aryepiglotticae). Die BlutgefiBe des subepithelialen
Gewebes (Arterien und Venen) erweitert und bisweilen kleine Blutaustritte in
ihrer Umgebung. Die Zahl der auch normal in der Schleimhaut befindlichen
lymphoiden Zellen erscheint vermehrt und das Auftreten von Plasmazellen ist
héufig zu beobachten. Tm ganzen zeigt die Trachea schwerere Verinderungen,
wenn auch das makroskopische Aussehen in einem auffallenden Gegensatz zu den
schweren Lungenveriinderungen steht. Denn auBler passiver wie aktiver Hyper-
dmie, letztere hiufig durch erstere verdeckt, sehen wir wenig, ja die Schleimhaut
war auch in einigen Fallen blaB. Kleine bis punktformige Blutungen sieht man
bisweilen, namentlich im unteren Teil der Trachea.

Mikroskopisch kénnen wir nun an den extrapulmonalen Luftwegen
folgendes feststellen: das Flimmerepithel, das stellenweise abgeschilfert ist, zeigt
hin und wieder einen ihm aufgelagerten schmalen, feinkérnigen Saum oder auch
Verklebung der Flimmerhaare. Die Kernfirbung ist im ganzen gut erhalten,
stellenweise sehen wir aber auch blasse, ausgelaugte Kerne. An einer Stelle sehen
wir einen Haufen in korniger Masse eingebetteter weifler Blutkorperchen dem
Epithel aufsitzen., Die Tunica propria ist auBerordentlich reich an Zellen, nament-
lich dort, wo der Epithelbelag fehlt, Wir sehen einen dichten kontinuierlichen
Zellensaum unter dem Epithel, der aus lymphoiden Zellen, Plasmazellen und weni-
gen polymorphkernigen Leukocyten besteht. Nur selten fanden wir einen an-
nihernd normalen Zellreichtum in der Subrucosa. Weiter f4llt die hochgradige
Erweiterung der Blutgefife auf, was sich auf Arterien und Venen bezieht, wobei
die einzelnen Blutkorperchen in der Regel gut voneinander abgrenzbar sind.
Nicht nur dort, wo auch makroskopische Blutungen sichtbar waren (aber selbst-
verstindlich hier am stirksten), ist es zu Blutaustritten aus den Gefiflen ge-
kommen; nicht ein Schnitt, wo dieser nicht festzustellen ware. Unterhalb des
schon erwidhnten Zellensaumes (und vielleicht auch in desseh Bereich) ist das
Gewebe sehr locker, mit weiten Maschen, die einen feinkérnigen Detritus ent-
halten. Fibrinfirbung negativ. Ob hier auch zerfallene rote Blutkérperchen
vorhanden sind, 14Bt sich auch bei guter Eosinfirbung nicht immer feststellen,
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kann aber an anderen Stellen als sicher angenommen werden. Die erweiterten
BlutgefiBe dieser Zone zeigen nicht selten perivasculdre Infiltration von wechseln-
der Stédrke. Einen auffallenden Zellreichtum sehen wir auch in der Umgebung
der Schleimdriisen, die viel ruhende schleimhaltige Zellen enthalten. Die Gefille
der duberen Faserhaut sind gleichfalls erweitert.

Diese Verdnderungen entsprechen hauptsidchlich der I, Gruppe unserer Sek-
tionen und unterscheiden sich nur graduell von den weniger stark ausgesprochenen
Verinderungen in anderen Gruppen. Festgestellt mull aber auch werden, daf in
je einem Falle der II. und III. Gruppe auch mikroskopisch auBler geringfiigiger
Hyperdmie keinerlei Verdnderungen angetroffen wurden, trotzdem die Lungen
sich als stark alteriert erwiesen, ferner, dafl makroskopische Blutungen sich haufiger
nahe tiber der Bifarkation vorfanden. Auch Schukewitsch konnte an seinen
chlorgasvergifteten Pferden stets die schwersten Verdnderungen im unteren Teil
der Trachea feststellen. Im iibrigen ist die Priddelikationsstelle fiir Blutungen
nahe iiber der Bifurkation keine Eigentiimlichkeit der Kampfgasvergiftung, son-
dern gleichermaBlen auch bei Influenza und anderen hamorrhagischen Erkrankun-
gen (z. B. Purpura variolosa) der Trachea zu beobachten.

Wir kénnen also nach den vorliegenden Préparaten tatséchlich, wie
uns das makroskopische Bild schon veranlafite, von einer himorrha-
gischen Tracheo-Bronchitis sprechen. Schwerere Veréinderungen
hat das Gas nicht zu bewirken vermocht. Wir sehen nur den Beginn
einer Exudation auf den Epithelzellen und anscheinend ein Fliissigkeits-
austritt aus dem erweiterten Stromgebiet in das dazwischen liegende
Gewebe. Dieser sowie die Blutungen und perivaskulare Infiltration
deuten auf eine Schidigung der Blutgefilwandung hin, die ihren Aus-
druck auch in einer Schidigung der Endothelkerne findet, die haufig
unregelméfig konturiert, gequollen, ins Lumen der Gef&fle vorspringen.
Hinsichtlich der kleinzelligen Infiltration, die sich als Saum unter dem
Epithel hinzieht, wollen wir nur vermerken, dal einkernige Formen
vollkommen praevalieren (Lymphocyten und typische Plasmagzellen)
und dall diese Zellen emigrationsfiihig sind, wie ihre Anwesenheit zwi-
schen den Epithelzellen das zeigt.

Was den Inhalt der BlutgefaBe anbelangt, so erwiahnten wir schon,
dal} die Blutkérperchen in der Regel gut von einander abgegrenzt sind;
wir sehen sie aber stellenweise auch stark zusammengepret, ja schlie(3-
lich ist die Blutsaule in eine homogene entweder durch Eosin blaBrosa
oder dunkelrote Masse umgewandelt. Keineswegs kann jedoch dieser
Vorgang immer als Stase gedeutet werden, sondern sie ist durch die
hochgradige Eindickung des Blutes bedingt, die zu einer scheinbaren
Konglutination der roten Blutkorperchen bei der postmortalen Ge-
rinnung fithrt.

Bei den soeben beschriebenen Verinderungen der extrapulmonalen
Luftwege der gasvergifteten Menschen handelt es sich nicht um ein
voriibergehendeés Stadium, nicht um eine Etappe zu weiteren schweren
Verdanderungen, sondern es scheint das HochstmaB der Reaktion bei
den Gaskonzentrationen, wie sie bei Gasangriffen zur Anwendung

Virchows Archiv. Bd. 236. 21
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kommen, damit erreicht zu sein. Wir erinnern daran, dafl unser Material
immerhin etwas spitere Stadien betrifft und Zeit genug vorhanden ge-
wesen ware, weitere Etappen des pathologischen Geschehens durchzu-
laufen. Auch Poscharissky und Krinitzky, die frithere und spitere
Stadien der Gasvergiftung gesehen haben, berichten nicht iiber schwerere
Erkrankungen der extrapulmonalen Luftwege. Groll beobachtete
allerdings, wenn auch selten leichtere Grade der Verdtzung als zarten
grauweiBen Belag auf der Schleimhaut der Trachea und auch oberfliach-
liche Erosionen an den Réndern des Kehldeckels (Phosgenvergiftung).
Anders bei der experimentellen Vergiftung, wo mit hochkonzentrierten
Gasgemischen gearbeitet wird: wenn hier beim hyperakuten Gastode
keine Veranderungen in den Luftwegen gefunden werden, so ist das ver-
standlich, da der Tod durch die Funktionsvernichtung der Lunge frither
eingetreten ist, bevor sich Reaktionserscheinungen ausbilden konnten.
Uberlebt das Tier aber die akute Gaswirkung langere oder kiirzere Zeit,
so entwickeln sich die graduell verschiedensten Prozesse, wobei es haufig
vom Zeitpunkt des Todes abhangt, welcher Grad der Verinderung er-
reicht wird. Der Tod kann beim Versuchstier eintreten zu einer Zeit,
wo die Verainderungen in der Trachea shnlich denen sind, wie wir sie beim
Menschen gesehen haben, weiter kommt es aber zufibrinésen Ausschwit-
zungen (Kruppmembranen) und schweren héamorrhagischen Erosionen
der Schleimhaut, schliefilich zu diphterischer Verschorfung der ge-
samtenSchleimhaut der Trachea, wie es Schukewitsch beil einem Plerde
sah (Tod am 12. Tage, 1 Volumenprozent Chlorgas, 15 Min.) Schuke-
witsch erwdhnt noch, dafl beim akuten Gifttode hyaline Thromben
in den Gefilflen der Nase und Trachea zu sehen waren. Diese Thromben
sind auch die Ursache der héamorrhagischen Infarzierung der Trachea-
schleimhaut, die Schukewitsch in spiteren Stadien sah.

Wir seben also, daff das Chlorgas in stérkerer Konzentration eine
Nekrose, eine Korrosion der Epithelien hervorruft, an die sich eine
Stase in den zunichst liegenden GefiaBen anschlieft, die ihrerseits Folge
der wasserentziehenden und endothelschiadigenden Eigenschaft des
Atzgases ist. In unseren Fillen jedoch hat das Gas nur in seiner ent-
ziindungserregenden Eigenschaft gewirkt und zuexsudativ-alterativen Er-
scheinungen gefithrt. Wenn wir erwihnten, daf der homogene rote
Inhalt einiger Gefafie nicht als Stase gedeutet werden kann, so kénnen
wir andrerseits nicht in Abrede stellen, daBl dort, wo der Inhalt aus einer
blassen kérnigen, bisweilen leicht fadigen Masse besteht, (es handelt
sich um Venen) als Thrombose aufgefafit werden mufl, die unter dem
EinfluB der Endothelschadigung, der erhhten Viscositat des Blutes usw.
entstanden ist, mithin als sekundire Wirkung des Gases aufzufassen ist.
Im dbrigen wird uns die Thrombosé bei der Besprechung der Blutver-
anderungen noch eingehend beschaftigen. Soweit die Verhaltnisse der
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extrapulmonalen Luftwege. Wenden wir uns nunmehr den Lungen und
intrapulmonalen Luftwegen zu.

Wir wollen uns zunéchst nicht auf eine allzu detaillierte histologische
Beschreibung einlassen, sondern wollen nur einen kurzen, das wesent-
liche beriihrenden Uberblick geben. Auf Details werden wir dort zuriick-
greifen miissen, wo es zur Klirung der Pathogenese nétig erscheint.

Rekapitulieren wir zunichst kurz das Wichtigste des makroskopischen Bildes.
Wir konnen an den groBen Lungen unterscheiden: dunkelrote, etwas erhabene
Bezirke, rote, in der Nilance etwas hellere und untereinander verschiedene, leicht
eingefallene Bezirke und schlieBlich erhabene helle Stellen. Sidmtliche Bezirke
nehmen Léppchengruppen von verschiedener und wechselnder Grofie ein. Am
besten sind diese Verhiltnisse auf der marmorierten Oberfléche der Lunge sicht-
bar, auf dem Durchschnitt herrscht die dunkelrotbraune oder rostrote Farbe vor
und in Farbe und Konsistenz differierende Partien zeigen hiufig keilférmige oder
insulire Anordnung, haufig unscharf getrennt und auch in der Farbe wenig scharf
unterschieden. Die allgemein vermehrte Konsistenz zeigt die Luftarmut des
Gewebes, kleine graue Knétchen und Fleckchen, zugleich die maximale (zell-
reiche) Infiltration an. Eine schaumige rote Fliissigkeit flieft von der Schnitt-
fliche ab, kleine schwarzrote Blutgerinnsel und feine grauweifle Flockchen sind
der Fliissigkeit hiufig beigemengt.

Nach Durchsicht sehr zahlreicher Praparate von allen Lungen lassen sich
folgende Etappen und Abstufungen des pathologischen Geschehens feststellen.

In den erhabenen roten Partien sehen wir als einfachstes Bild mehr oder weniger
stark erweiterte Alveolen, die mit einer homogenen, keine Fibrinfiarbung gebenden
Masse ausgefilllt sind. Die Septen dieser Alveolen sind je nach der Ausdehnung
gestreckt oder leicht gewunden, die Capillaren stets strotzend gefiillt mit dicht
aneinanderliegenden, aber als Einzelexemplare gut wahrnehmbaren roten Blut-
korperchen, denen stets eine reichliche Anzahl weifiler Blutkorperchen beigesellt
ist. Capillaren, die nur rote Blutkorperchen enthalten, sieht man duflerst selten,
ebenso selten Konglutination der roten Blutkérperchen oder Vorginge, die als
Stase gedeutet werden konnen. Derartige Verdnderungen finden wir in einzelnen
Alveolen oder Alveolengruppen, die zwischen sich anderweitig verinderte Alveolen
oder Alveolengruppen enthalten kinnen, wie denn iiberhaupt vielfach verschieden-
artige Verdnderungen im selben Schnittpriparat zu sehen sind. In der Regel
fiillen nun hier die Capillaren das Septengewebe vollstindig aus, so daf das Lungen-
gewebe als ein Maschenwerk von Capillaren imponiert. Die Alveolarepithelien
sind gequollen und liegen hiufig im Lumen der Alveolen. Wir kénnen diesen
Vorgang als S plenisation bezeichnen (Hyperimie - Odem) (Abb. 1). Alveolen,
sonst gleichen Charakters, zeigen nun wejtere Verschiedenheiten beziiglich ihres
Inhalts: sie kénnen leer, d. h. lufthaltig sein, oder es treten rote Blutkérperchen
auf, erst nur spérlich an der Peripherie im erstarrten Exsudat liegend, um schlieB-
lich die ganze Alveole auszufiillen. Derartig hdmorrhagisch infiltrierte Alveolen
konnen bisweilen ein ganzes Schnittpridparat einnehmen. Leukocyten sind hier
vorhanden, aber spirlich. Fibrin fehlt.

Wihrend nun das homogene Exsudat absolut zellarm ist, verindert sich der
Zustand nun darin, daB zugleich mit dem Auftreten von Fibrin, was durch die
Fibrinfarbung nachgewiesen wird, zugleich sich aber auch in der fiadigen oder
kornigen Beschaffenheit des Alveolarinhalts kundgibt, weiBe Blutkdrperchen
auftreten, jedoch vereinzelt oder in méBiger Menge. Wihrend nun in den fritheren
Bildern die Septen zumeist leicht gewunden waren und die Capillaren héiufig
knospenartig vorsprangen, erscheinen die Septen hier gestreckt, was auf eine noch

21*
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stiarkere Erweiterung der Alveolen zuriickzufiithren ist. Es ergibt sich somit eine
sehr deutlich ausgesprochene Lumgenstruktur, die durch die Erweiterung der
Lungensepten selbst noch deutlicher wird. Diese Erweiterung ist aber nicht
durch die noch gréBere Fillung der Capillaren bedingt (was einfach nicht gut
moglich wire), sondern diese sind im Gegenteil etwas weniger gefiilllt; jedoch
schiebt sich zwischen Capillar- und Alveolarwand ein wahiges Maschenwerk
ein, das das oédematise, mit erweiterten LymphgefdBen versehene interstitielle
Gewebe der Septen darstellt. Reichlich weiBe Blutkérperchen sind in den Capillaren
enthalten und infiltrieren auch das Septengewebe; doch nehmen an dieser Infil-
tration auch andere Zellen teil. Denn die Zellen mit groBen runden, ovalen oder
unregelmifiig konturierten, andrerseits auch pyknotischen Kernen konnen wir

Abb. 1.

nicht auf Leukocyten zuriickfithren. Vielfach werden es gereizte und kranke
Capillarendothelien, andere vielleicht proliferierende Abkémmlinge der Lymph-
gefiBwinde sein, die ja Fibroblasten, Polyblasten zu bilden vermogen. Dem
Zellreichtum der Septen entspricht nun keineswegs ein gleicher Zellreichtum des
Alveolarlumens, das stets sehr kernarm bleibt und nur sparliche Leukocyten im
Fibrinnetz enthilt. Das Alveolarlumen kann auch leer sein oder enthélt erstarrtes
Exsudat nur an seiner Peripherie. In seltenen Fillen sehen wir in den Capillaren
hyaline Pfropfe oder eine kornige, sonst strukturlose Masse, an anderer Stelle
wieder schlecht gefirbte rote Blutkérperchen (Schatten). Letztere Veriinderung
zeigen auch hiufig die roten Blutkorperchen im Alveolarlumen. Schlecht firb-
bare rote Blutkirperchen konnten wir einmal in einer ausgedehnten Partie nach-
weisen (Hiamolyse). Bis hierher trugen die Lungen den Charakter einer serds-
hamorrhagischen Entziindung; man kénnte auch angesichts der spérlichen
Leukocyten und desquamierten Alveolarepithelien von einer katarrhalischen
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sprechen und weiterhin von einer desquamativen. Denn die Alveolarepithelien
sind abgeschilfert, liegen gequollen, bisweilen staub- und rufibeladen im Alveolar-
lumen und zeigen hin und wieder Verfettung. AuBerordentlich reich kann das
Alveolarlumen von diesen desquamierten Epithelien sein. Auch sicht man grofe
Zellen, die rote Blutkérperchen phagocytiert haben. Nun zeigen sich in den
makroskopisch stirker infiltrierten Partien unserer II. Gruppe bedeutende An-
sammlungen von Leukocyten in Lungenalveolen, so daf das typische Bild der
krupposen Pneumonie (Hepatisation) entsteht. Eine derartige Verdnderung zeigt
einmal ein ganzes Lungenlippchen, das andere Mal beschrinkt sie sich auf eine
Alveolengruppe. Die Capillaren dieser Gruppe zeigen starken, aber nicht fiber-
miBigen Blutgehalt. Hiufig, auch dort, wo die frither beschriebenen Verdnderungen

priavalieren, zeigt sich ein derartig zellreiches Exsudat um Bronchen resp. Bron-
chiolen herum, in deren Wand gleichsinnige Veridnderungen zu sehen sind.

An den Stellen, die makroskopisch blaurot, etwas eingesunken erscheinen,
sehen wir das Bild der Atelektase: hochgradig erweiterte Capillaren, im spalt-
formigen Alveolarlumen rote Blutkdrperchen. Zuweilen sehen die Alveolarepi-
thelien hier kubisch, gequollen aus. Schlieflich finden wir in den stets subpleural,
peripher gelegenen, blassen, lufthaltigen Partien auch mikroskopisch das typische
Bild des Emphysems. Inmitten der hochgradig erweiterten Alveolen (mit zu-
weilen zerrissenen Septen) liegen weniger erweiterte mit homogenem Inhalt aus-
gefiillte Alveolen. Sogar in den maximal ausgedehnten Septen sind die Capillaren
gefiillt, selbstverstindlich entsprechend den Verhiltnissen, nur in geringem Mafe.
Was nun die groferen Blutgefdfe anbelangt, so ist hiufig eine kleinzellige Infil-
tration und Auflockerung ihrer Wand festzustellen. Beziiglich ibres Inhalts
wollen wir hier nur kurz vermerken, daf auBerordentlich hdufig in Lungenvenen
Thromben zu finden sind. Kleinzellige Infiltration, starke Auflockerung, er-
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weiterte Lymphgefifie, Haimorrhagien, Hyperdmie finden wir auch stets in der
Bronchialwand. Hiufig ist gerade die Submocosa der Sitz eines Odems oder von
Hémorrbagien. Das Lumen groBer Bronchien ist frei, wenngleich der Epithel-
belag Alterationen aufweist, zum Teil abgehoben oder einen feinkdrnigen Saum
aufweist. Kleinere Bronchien (Bronchiolen) erscheinen hiufig verstopft durch
Fibrin, Leukocyten und desquamierten Epithelien. Wo die Verdnderung der
Bronchien stark ist, ist auch immer das umgebende Lungengewebe gleichermaBen
verdndert (Infiltration durch festes Exsudat, kenntlich an den miliiren kleinen
Herden, s. Protokoll). Die eine Sektion der letzten Gruppe zeigte besonders stark
das Bild einer diffusen Bronchiolitis fibrinosa s. purulenta (s. Abb. 2).

In der Pleura sehen wir auch ein geringes Odem und hdufig kleinzellige
Infiltration.

Besonders wollen wir betonen, dal} alle beschriebenen Verdnderungen in allen
Gruppen vorhanden sein kénnen. Nur herrschte im allgemeinen zellreiches Exsudat
in einigen Fillen der IT. Gruppe vor, ebenso wie die stirkeren Veridnderungen der
kleinen Bronchien.

Begondere Erwihnung verdienen noch Stellen, an denen die Alveolarsepten
als solche wohl erkennbar sind, jedoch in strukturlose, homogen-schollige Balken
umgewandelt sind; der Alveoleninhalt ist hier stets stark fibrinhaltig und auch
die Septen farben sich bei dieser Farbung blau. Nicht selten ist aber an solchen
Stellen die Lungenstruktur vollkommen verwischt und Septen- und Alveolen-
inhalt nicht voneinander zu unterscheiden. Diese Stellen stellen wohl das Hochst-
maf der Verdnderung durch das Atzgas dar.

Zunachst vor allem andern miissen wir feststellen, daf das Gas
nicht in alle Lungenteile gleichmaBig eindringt, worauf das verschiedene
Aussehen der Lunge ohne weiteres hinweist. Es wird das darauf zurtick-
zufithren sein, daf kleinere Bronchien sich hinsichlich der Sperreflexe
verschieden verhalten, so zwar, dafl einige sich bis zum vollkommenen
Verschlufl kontrahieren und so dem Gase keinen Zutritt in die Alveolen
gestatten, andre hingegen offen oder nur kurze Zeit verschlossen bleiben
und durch den antagonitischen Reiz des durch die CO,-Uberladung ge-
reizten Atemzentrums wieder gedffnet werden, haufig wohl zu einer
Zeit, wo die Einatmung des Gases noch statt hat. Unter solchen Um-
stinden kénnen einzelne Teile der Wirkung sehr verschiedener Gas-
konzentrationen und von verschiedener Dauer unterworfen sein. Bei
jeder linger dauernden Gaseinwirkung werden wir kaum erwarten
kénnen, ganz ungeschiadigte Teile vorzufinden. Wir kénnen uns vor-
stellen, daf} ein ,,Spiel der Reflexe® nicht nur wihrend der Zeit der Ein-
atmung des Gases statt hat, sondern auch in spéteren Zeiten durch die
entziindete und gereizte Schleimhaut der Atmungswege unterhalten wird.

Wenn nun das Gasin einen Lungenteil eindringt, der vorher durch einen
reflektorischen Bronchialkrampf geschiitzt war und in dem sich im An-
schluB an diesen Bronchialverschluf Atelektase oder atelektatisches Odem
eingestellt hat, so werden sich selbstredend etwas andere Veréinderungen
zeigen, wie dort, wo das Gas sofort die Alveolenwand beriihrt hat. Wenig
erweiterte Alveolen, erweiterte Kapillaren, homogenes Exsudat, Mangel
an Leukocyten, konnten fiir solch einen Vorgang sprechen, doch 1aBt
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sich selbstverstdndlich an einem Material, wie das unsere, nicht mehr
feststellen, wie die priméren Reaktionen des Lungengewebes sich beim
Einatmen des Gases gestaltet hatten.

Feststellen 148t sich nur noch, daf3 die emphysematdsen Teile, die
bezeichnenderweise stets subpleural, peripher liegen, vikarierend fiir
die geschadigten Teile eingetreten sind, infolgedessen wohl wahrend
der Einatmung des Gases geschiitzt oder nur sehr geringen Gaskon-
zentrationen ausgesetzt waren.

Es finden sich ja auch Ubergiinge emphysematoser Partien zu ent-
ziindeten, die durch die verschiedenen Reaktionen der Bronchialwand
bei der Gaseinatmung ihre Erklarung findet.

Die nicht zu leugnende Tatsache des Bronchialverschlusses in ein-
zelnen Teilen der Lunge, 146t die Frage auftauchen, ob nicht unter Um-
stinden dieser VerschluB der Bronchien eine so groBe Ausdehnung an-
nehmen kann, daf dadurch das Leben ernstlich gefahrdet wird. Man
kann sich vorstellen, dafl bei Menschen mit besonders stark entwickelter
Reflexerregbarkeit (Reflexneurotiker) die Sperreflexe (wie wir das schon
beim Glottiskrampf erwihnten) in einen krampfartigen tetanischen
Zustand iibergehen; auch ein expiratorischer Atemstillstand wire im
Auge zu behalten. Diese Erscheinungen miiBten, eine langere Dauer
vorausgesetzt, den Tod durch Asphyxie zur Folge haben. Die plotzlichen
Todestalle, nach wenigen, ja héufig nur nach einem Atemzug von Chlor-
gas, bei Gasangriffen, das blitzartige Hinstiirzen, wie das frither bei
Chlorgasvergiftung (Eulenberg) und neuerdings auf den Schlacht-
feldern beobachtet worden ist, bringt einen auf den Gedanken, daB ein
Tod durch Asphyxie, hervorgerufen durch Verschlufl der Atmungswege,
wohl méglich wiire. Denn die Gaskonzentrationen bei Gasangriffen sind
in der Regel nicht so groBe, als daB ein derartiger hyperakuter Verlauf
der Vergiftung, wie man ihn im Experiment wohl beobachtet, mdglich
wire. Auch der Umstand, daBB es immer nur einzelne Menschen sind,
die dieses hyperakute Bild der Vergiftung zeigen, muf dabei im Auge
behalten werden. Aus den Mitteilungen der mit groBen schnell tétenden
Gaskonzentrationen arbeitenden Experimentatoren (K. B. Lehmann,
Schaefer, Ricker, Schukewitsch u.a.) ersieht man, dal tatsachlich
gleichartige Verinderungen beéim Menschen nicht getroffen wurden
(Braunfarbung der Lunge usw.)

Da wir also bei diesen plotzlichen Todesfillen keine geniigende
Erklarung in der Konzentration des Gases finden, ist die Annahme eines
akuten Erstickungstodes wohl méglich. Pathologisch-anatomische Unter-
suchungen derartiger hyperakuter Todesfille fehlen leider, aus leicht
verstindlichen Griinden. Nur Haldane erwidhnt, einen kanadischen
Soldaten im Schiitzengraben, unmittelbar nach der Gasattacke, seziert
zu haben.
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AuBler Hyperamie der Atmungsorgane, hochgradigem Lungenddem
wurden keine Erscheinungen nachgewiesen. Selbstverstindlich muB
ein Unterschied gemacht werden zwischen Todesfallen nach wenigen
Atemziigen gasgeschwingerter Luft und plotzlichen Todesfillen, die
bei langerem Aufenthalt in Gasluft eintreten, zumal bei Soldaten, die
dabei an Kampfhandlungen (mit ausgiebiger Bewegung) teilnehmen.
Denn hier liegt, wie wir weiter unten sehen werden, ein hyperakuter
Ablauf entziindlicher Prozesse vor.

Die plétzlichen Todesfalle haben nun in der alteren Literatur eine
ganz andere Deutung erfahren. Speziell dem Chlorgase wurde eine
narkotische Wirkung zugesprochen (nach Binz lahmende Wirkung
auf das Zentralnervensystem) und dabei auf die Beobachtung hinge-
wiesen, daf Menschen nach Einatmen von Chlorgas plstzlich hinstiirzen,
oder Benommenheit und Phantasmen zeigen. Auch K. B. Lehmann
glaubte, das Benehmen seiner chlorgasvergifteten Kaninchen auf Nar-
kose zuriickzufithren. Die vorziigliche Beschreibung (S. 269), die Leh-
mann gibt, 148t allerdings diesen Gedanken autkommen. Wir dirfen
aber nicht vergessen, dafl auch die Hrstickung unter zerebralen Sym-
ptomen verlaufen kann (BewuBtlosigkeit, Krampfe) und bei langsam
sich einstellender Asphyxie differential diagnostisch nicht leicht zu
beurteilende Erscheinungen auftreten.

Hinzu kommt noch, daB auch pathologisch-anatomisch die Beur-
teilung derartiger akuter Todestalle auf Schwierigkeiten stofien kann,
als gewisse fir den Erstickungstod charakteristische Merkmale sehr
ahnlich denen sind, wie sie sich bei Einwirkung eines Atzgases auf das
Lungengewebe kundtun: wie blaurote Totenflecke, Zyanose des Ge-
sichts, Hyperamie der Trachea, Kehlkopf und Bronchien, hochgradige
Blutiibertiillung der Lungen, und was fiir uns besonders wichtig ist, bei
mehr langsam sich einstellender Erstickung, auch ein ausgesprochenes
Lungenddem und subpleurales Emphysem.

Man miiBte also bei Beurteilung der Befunde beim akuten Gastode
sehr kritisch vorgehen, um nicht etwa dort, wo der Verschlufll massen-
hafter Bronchien den Tod herbeigefithrt hat, eine Atzgaswirkung anzu-
nehmen, die tatsichlich nur in den oberen Luftwegen stattgefunden hat.
Wir werden aber auch erwarten diirfen, dalB auch dort, wo nur einzelne
Teile durch den Sperreflex geschiitzt werden, diese Schutzvorrichtung
zu einem Birendienst wird, wenn ein Bronchialkrampf eine vikarierende
Respiration unméglich macht. Es konnen sich so, je nach Ausdehnung
der geschidigten und geschiitzten Teile der Lunge, hinsichtlich der causa
proxima mortis sehr komplizierte Verhéltnisse ergeben, die nur von Falt
zu Fall analysiert werden kénnen.

Letzten Endes ist auch der Tod durch die direkte Einwirkung des
Gases unter gewissen Voraussetzungen ein Erstickungstod, obzwar diese
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Diagnose ungenau und besser nicht anzuwenden wire. (,,Denn die
Diagnose Erstickung besagt weiter nichts, als daBl der Mensch tot ist
[Puppe).]

Wihrend aber beim Bronchialverschluff die Erstickung durch Ab-
schluB des respiratorischen Epithels vom O der Aufeniuft zustande
kommt, wird sie bei der direkten Giftwirkung durch die Vernichtung
der bei der Atmung titigen Zellelemente bewirkt.

Wenn wir aber annehmen, dal durch den massenhaften (reflekto-
rischen) VerschluB von Bronchien tédliche Asphyxie hervorgerufen werden
kann, so ist andererseits nicht zu bezweifeln, daf dort, wo die Asphyxie
bereits zur BewuBtlosigkeit gefithrt hat, durch den antagonistischen
Reiz des hochgradig gereizten Atemzentrums die Sperreflexe gelost,
die Atmung sich wieder einstellt, das BewuBtsein wieder erlangt wird,
mithin nicht der Tod, sondern ein reversibler Vorgang vorliegt (den
man ja schlieBlich als Narkose deuten konnte, sofern man darunter in
weitestern Sinne des Wortes die Awufhebung der Lebensiulerungen
verstehen will).

Mehrere Beispiele aus der russischen Literatur lassen sich dafiir finden, wovon
Jdch eines hier anfithre: Eine Reihe von Soldaten wird von einer Gaswolke iiber-
rageht, wobei der eine gerade seine Gasmaske sich anzulegen bemitht; dies gelingt
ihm auch, aber erst nachdem er in mehreren ‘Atemziigen Gasluft eingeatmet hat.
Zusammen mit den anderen Soldaten stiirzt er bewuBtlos hin, erholt sich unter
der Maske aber bald wieder, erhebt sich und nimmt an den Kampfhandlungen
teil, wihrend die anderen (ohne Maske) am Boden liegen bleiben und dem Gase
zum Opfer fielen (Sudsilowsky).

Es kann also die Bewuf3tlosigkeit durch die besonderen Umstédnde
perniziése Folgen haben, als die Vergifteten am Boden in einer Atmo-
sphére der starksten Gaskonzentration liegen und bei wieder sich einstellen
der Atmung (Offnen der Bronchien) einer weiteren Einwirkung des Gases
ausgesetzt sind. KEs ergibt sich somit eine Summation der Gaswirkung,
die schliefilich zum Tode fiithrt.

Was uns somit als akuter Gastod imponiert, ist haufig nur BewuBt-
losigkeit durch Asphyxie und auch andere zerebrale Symptome werden
durch Asphyxie erklirt werden kénnen. .

Ganz zu trennen sind von diesen zerebralen Symptomen selbstver-
standlich die, die sich im weiteren Verlauf der Kampfgasvergiftung ein-
stellen und die auf direkte Gehirnverinderungen zuriickzufithren sind.
Von ihnen wird noch weiter unten eingehend die Rede sein.

Stimmen nun unsere Uberlegungen mit den experimentellen Er-
gebnissen tberein ?

Ricker erwihnt ausdriicklich, daB eine einfache Erstickung, sei sie
“durch plotzlichen Verschlufl der Trachea, sei sie auf langsame Weise
hervorgerufen, weder eine so hochgradige Hyperamie der Lunge, noch
eine Stase hervorruft, wie sie Ricker beim akuten Gastode durch reines
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Phosgen oder mit wenig O gemischies bei Tieren beobachteten konnte.
Andrerseits betont Ricker, daf das verschiedene Aussehen von Lapp-
chen und Lappchengruppen der Lunge nicht anders als durch eine ver-
schiedene Reaktfion der zufithrenden Bronchien erklirt werden kann,
die sich einerseits in Verengerung bis zum Verschlufl, andererseits in
einer Erweiterung dokumentiert. Wenn also einmal ein verschiedenes
Verhalten der Bronchien angenommen wird, so steht der Annahme nichts
entgegen, dall unter Umstinden beim Menschen ein massenhafter
in seinen Folgen bedeutsamer VerschluB kleiner Bronchien stattfinden
kannt).

Ob ein krampfartiger expiratorischer Atemstillstand bei Einatmung
von Atzgasen vorkommt, ist, so weit es die Kampfgasvergiftung angeht,
nicht erwiesen, sein Vorkommen ist aber a priori nicht auszuschlieBen?).

Daf der akute Tod bei Kampigasvergiftung aber auch ein Herztod sein
kann, diese Frage wird uns noch in einem anderen Kapitel beschiftigen. Hier
aber miissen wir schon darauf hinweisen, dal vom Larynx aus Herz und Atmung
zum Stillstand gebracht werden konnen, womit auch der sog. Larynxschock
erklirt wird, der, durch ein Trauma auf den Kehlkopf hervorgerufen, reflektorisch
Atmung und Kreislauf aufler Aktion setzt und so den plétzlichen Tod herbeitiihrt
(zentripetale Vagusreizung [Knoll, Hering]). Wichtig fur uns ist die Fest-
stellung, daf} die reflektorische Atemhemmung und Herzstillstand (Herzvagus-
stillstand) durch einen gewissen Narkosegrad resp. dyspndische Blutmischung
begiinstigt und verldngert wird, also bei einem Zustande, der gerade bei der Gas-
vergiftung tatséichlich vorhanden ist. Allerdings muB betont werden [ich halte
mich hier an die Ausfithrungen Herings®)], dal e sich bei den erwihnten Re-
flexen um eine gleichzeitige Beeinflugsung von Atmung und Herz handelt, also
nicht von einem reinen Herztode gesprochen werden kann, bei dem das Herz vor
der Atmung stillsteht. Man kann in solchen Fillen nach Hering wohl von einem
Sekundentod, nicht aber von einem Sekundenherztod sprechen?).

Ferner darf nicht die sehr wichtige Tatsache auBer acht gelassen werden,
daB eine gewisse Disposition der betreffenden Zentren (Uberempfindlichkeit)
vorhanden sein muB, und daf Personen mit abnormer Konstitution besonders
gefibrdet sind.

Es ergibt sich somit die Moglichkeit, dall die Schutzreflexe einen
asphyktischen Zustand hervorrufen kénnen, dem sich eine Gaswirkung
der oberen Luftwege anschliefit und dal} dieser asphyktische Zustand

-unter besonderen Umsténden auch zum Tode fithren kann. Selbstver-

1) Eulenberg hilt im Gegensatz zu anderen #lteren Autoren die priméren
cerebralen Symptome bei Chlorgasvergiftung fiir Erstickungssymptome; denn er
schreibt: ,,Taumeln und Schwindel steigert sich bisweilen bis zum bewuBtlogen
Hinstiirzen oder der asphyktische Zustand tritt plotzlich ohne alle Vorboten auf,
(Gewerbehygiene, Berlin 1876, 8. 42.)

2) BErwihnenswert ist hier, daf Sihle Zwerchfellihmung nach Ammoniak-
inhalation beobachtet hat (Zentralbl. f. Physiol. 1903).

3) Uber den jetzigen Stand der Lehre vom plétzlichen Herztode. Dtsch.
med. Wochenschr. 1921, Nr. 22.

4y Selbstverstindlich bezieht sich das auf die Mors acutissima. In spéiteren
Stadien tritt der Tod durch Atemstillstand bei noch schlagendem Herzen ein.
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standlich werden wir, wenn das Gas bereits Bronchien von kleinerem
Kaliber erreicht hat, auch ausgedehnte lokale Gaswirkung sehen und
nicht erwarten diirfen, das reine pathologisch-anatomische Bild des
Erstickungstodes vorzufinden. Dort, wo bei Sektionen fliissiges Blut
zu finden ist (stets nur bei ganz frithen Todesfillen), werden wir der
Erstickung den Hauptanteil an der Todesursache einrdumen kénnen.
Uberall aber dort, wo die fiir die Gasvergiftung typischen Blutver-
snderungen zu finden sind, werden wir die Diagnose ,,Tod durch As-
phyxie’ vermeiden miissen, weil sie wenig besagt und irrefitbrend ist,
wenngleich der Tod gewill durch die Funktionsbehinderung der Lungen
eingetreten ist. Auch handelt es sich hier nicht mehr um die mors
akutissima. '

Laqueur und Magnus geben an, daf ein Bronchialmuskelkrampf bei Katzen
nach Einatmung geringer Konzentrationen Phosgens nicht eintritt, erst nach
Einatmen hoherer Konzentrationen kommt es zu voriitbergehender Verengerung
der Bronchien. Die Autoren geben zu, daf vielleicht andere Gase mit stidrkerer
Reizwirkung leichter einen voriibergehenden Bronchialmuskelkrampf auslésen.
Unseres Erachtens werden Tiere entschieden anders auf die Einwirkung von Reiz-
gasen reagieren, wie Menschen. Sogar bei verschiedenen Tieren sind Unterschiede
" festgestellt worden. Auch findet man bei Gaserkrankung, entgegen den Angaben
von Laqueur und Magnus, nach iibereinstimmenden Angaben russischer
Autoren (Burdenko, Landau u. a.) gar nicht selten einen Atmungstypus, der
dem Asthma entspricht (verlingertes Expirium usw.). Selbstversténdlich wird
durch die anderweitigen schweren Verdnderungen dieser Atmungstypus hdufig
verschleiert?).

Da in der Regel nur ein kleiner Teil der Lungen durch. den Bronchial-
krampf geschiitzt wird, tritt das Gas doch in die Lungen ein und bewirkt
hier die verschiedensten Veréinderungen.

Was zunichst in die Augen fillt, ist die Lungenblidhung, die
Hyperimie und das hochgradige Lungensdem, letzteres in
einer Stirke, wie man es nur ganz ausnahmsweise zu Gesicht bekommt.
Das Studium dieses Lungenddems bildet eines der wichtigsten Kapitel
der Kampfgasvergiftung.

Wenn nun das pathologische Anatom zunichst ganz unbefangen
das Lungenddem bei Kampfgasvergiftung zu beurteilen sich anschickt,
so wird er das Odem als ein durch ein chemisch toxisches Agens be-
wirktes annehmen und das Odem schlechtweg als ein entziindlich-
toxisches bezeichnen. Diese Annahme ist auch richtig, wenn auch
bei seiner Entstehung noch andere Faktoren eine Rolle spielen.

1) Schon hier wollen wir auf eine auffallende Ahnlichkeit mit einigen Krank-
heitserscheinungen bei Influenza hinweisen, als nach Beobachtungen von Cursch-
mann laryngospastische Anfille bei Influenza zu beobachten sind, die auf
eine hochgradige Reizung der Schleimhaut des Atemtractus (periphere Vagus-
reizung) zuriickzufithren sind. Niheres s. bei Curschmann: Uber kombinierte
Stimmritzen- und Schlingkrimpfe nach Grippe. Dtsch. med. Wochenschr. 1921.
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Es steht der Annahme nichts im Wege, daf das Gas in seiner ent-
ziindungserregenden, nicht #tzenden Eigenschaft in die Luftwege ge-
langt und dort eine Pneumonia serosa hervorruft, also gewissermafen
wie ein vesicans wirkt., Auch der Vergleich mit einer Brandblase
wird von einigen russischen Autoren gezogen.

Es zeigt sich nun aber, daf das Studium der Kampfgasvergiftung
namentlich in seiner experimentellen Form uns vor Fragen stellt, die
die komplizierten Verhiltnisse zwischen Entzindung und Veridtzung
das Verhaltnis des Nervensystems zu Entziindungsprozessen beriihren
und zu wichtigen prinzipiellen Feststellungen Anlafl geben. Zunéchst
miissen wir feststellen, ob das Odem nicht auch durch Herzschwiche
bedingt sein kénnte, also als kardiales resp. als Stauungsddem zu
bezeichnen wire, da ja zweifelsohne die klinischen Symptome der Herz-
schwiche (kleiner frequenter Puls, Verbreiterung der Herzdampfung,
dumpfe Herzténe) hiufig vorhanden sind. Sicher kann in einzelnen
Fallen das Hinzutreten eines kardialen Odems nicht geleugnet werden,
ebenso sicher ist aber auch, daff kardialen Einfliissen keine wesentliche
Bedeutung fiir die Entstehung des Odems beizumessen ist; es handelt
sich immer nur um einen akzidentellen und inkonstanten Vorgang.

Andrejew hat, um diese Frage endgiiltig klarzustellen, Experimente an-
gestellt, dergestalt, daB er bei Hunden knopfartige Kanilen in die Bronchien
einfithrte und die so isolierten Lungenlappen Chlorgas oder Phosgen einatmen
lieB (1%49—1%,), wihrend die iibrigen Lungenteile durch Trachealkantile mit
der AuBenluft verbunden waren. Es erwies sich, daB der mit Atzgas verbundene
Lungenlappen hochgradig &dematds wurde, wihrend das iibrige Lungengewebe
vollkommen normal blieb. Herztitigkeit und Blutdruck unveréindert. Damit
ist wohl die Entstehung des Lungenddems auch ohne kardiale Einfliisse sicher-
gestellt. Wenn aber andererseits ein Lungenlappen mit der AuBenluft kommuni-
zierte, dag ganze ibrige Lungengewebe durch Trachealkaniile mit Gasluft ver-
bunden wurde, so blieb der eine Lungenlappen wohl beim akuten Entstehen des
Lungensdems normal, bei langerer Dauer des Experiments entstand aber auch in
diesen Lappen ein, wenn auch bedeutend geringeres Odem; es bestand auch zu-
gleich eine starke Blutdrucksenkung. Wenn schlieflich die eine Lunge durch
Kaniile normale Luft, die andre Gasluft erhielt, so erkrankte nur letztere Lunge
an Odem bei normalem Blutdruck und Titigkeit des Herzens. Immerhin will
Andrejew kardiale Momente fiir die Entstehung des Lungenddems bei Kampf-
gasvergiftung nicht ganz ablehnen, wenngleich sie erst in zweiter Linie in Betracht
kommen und inkonstant sind. Im {iibrigen hilt Andrejew das Problem des
Lungenddems fiir noch nicht gelost und bezeichnet seine Arbeit nur als vorldufige
Mitteilung.

Diesem Referate der Andrejewschen Arbeit haben wir nichts
hinzuzufiigen; die hier entwickelten und experimentell begriindeten
Ansichten decken sich mit den unsrigen iber die Bedeutung kardialer
Momente bei der Entstehung des Lungenddems. Andrejew erwahnt
aber noch kurz eine Form des Odems, die neuropathische, und das leitet
uns zwanglos zu einer Besprechung iiber diese Form des Odems iiber.
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Die Frage, ob bei der Kampfgasvergiftung ein neuropathisches
Odem vorkommt, ist eine sehr schwierige, um so mehr, als die Existenz
eines derartigen (Odems iiberhaupt keineswegs allgemein anerkannt ist.
Andrejew glaubt, das eine durch seine Experimente sicher dargelegt
zu haben, (im strikten Gegensatz zu Jores), daf ein Lungenddem auf
neuropathischer Grundlage abzulehnen sei, wohl so zu verstehen, daB
nervosen Einflissen bei Entstehung des Lungenédems keine Rolle bei-
zumessen sei. Mit wenigen Worten werden die Untersuchungen Jores
erledigt. Aber gerade die sind uns von groBem Interesse.

Jores stellt fest, dal allein die Anwesenheit eines die Schleimbaut der
kleineren Bronchien reizenden Fremdkérpers (Knopf einer Kaniile) es sei, welche
in kiirzester Frist (innerhalb 10 Minuten) ein sehr starkes lokalisiertes Lungen-
6dem hervorzurufen vermag, andrerseits geniigte die Anwesenheit einer Kaniile
im Hauptbronch us einer Lunge nicht, ein Odem zu erzeugen. In einem seiner
Versuche: Isolierung durch Kaniile eines Lungenlappens mit der AuBenluft, Ver-
bindung durch Trachealkaniile der ganzen iibrigen Lunge mit Gasluft, fand
Andrejew, wie gesagt, schlieBlich auch im isolierten Lungenlappen Odem.
Andrejew hat es aber unterlassen, festzustellen, ob nicht auch ohne Gasvergiftung
im isolierten Lappen (Odem entstanden wire, wie es Jores in einem ganz gleich-
artigen Experiment feststellen konnte. Wenn vollends Andrejew durch die
Angabe Jores zu widerlegen vermeint, daf es sehr wohl gelinge, ein Odem nur
einer Lunge zu erzeugen, was Jores in Abrede stellt, so ist es vollig unverstind-
lich, wie Andrejew bei der ginzlich verschiedenen Anstellung der Experimente
das zu behaupten vermag: gewif3 erhielt Andrejew ein (Odem nur einer Lunge,
aber doch nur bei Einfithrung von Gas, Jores hingegen behauptet ja nur, daB
die Einfithrung einer Kaniile in den Hauptbronchus allein nicht geniige, ein
Odem der entgprechenden Lunge hervorzurufen, was bei Einfiihrung in kleinere
Bronchien wohl gelidnge.

Somit stellen die Untersuchungen von Jores fest, dafy durch mecha-
nische Reizung der Schleimhaut kleiner Bronchien ein lokalisiertes
Lungentédem zustande kommen kann. Jores glaubt, fiir die Lungen-
gefale vasomotorische Fasern annehmen zu diirfen, die zum Teil im
Vagus verlaufen oder wenigstens von demselben aus erregbar sind.

DaB tatsichlich die Vagi in Beziehung zu den LungengefiBen stehen, hat in
anders angestellten Experimenten Kraus!) gezeigt. Er konnte feststellen, dafl
nach intravendser Injektion groBerer Mengen Kochsalzlosung (200 und mehr
Gramm) bei Kaninchen keine Stérungen auftreten. Die Flissigkeitsmenge wird
vom Pumpwerk ohne weiteres bewéltigt. Das besser als die klinische Beobachtung
feinere Verinderung zur Darstellung bringende Kardiogramm zeigte jedoch cha-
rakteristische Verédnderungen nach solchen Kochsalzinfusionen, die erst allmdhlich
verschwanden. Durchtrennt man am Halse beide Vagi, so tritt sofort starkes
Lungenddem auf. Man mul wohl annehmen, daB hier im Vagus zentripetale
Fasern durchschnitten worden sind, welche die Regulation fiir die Vasokonstrik-
toren in der Lunge fiihren.

Wir werden auf die Bedeutung der Vagi fiir die Entstehung des Lungenddems
und der Vermittlung von Reizen noch mehrfach zuriickkommen.

1) Zeitschr, f. experim. Pathol. u. Ther. 1913.
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Wenn, um auf die Joresschen Untersuchungen zuriickzukommen,
tatsichlich ein mechanischer Reiz ein auf nervise reflektorische Weise
zustande kommendes Lungenddem zu erzeugen imstande ist, werden
wir erwarten diirfen, daB ein chemischer Reiz dieses um so mehr tun
wird, als das Lungengewebe ganz besonders auf die Abwehr chemischer
Schadlichkeiten eingestellt ist. Fin derartig entstehendes Lungensdem
(wie die ihm vorausgehende Hyperdmie), kann ebenfalls als ,,Sperreflex”
gedeutet werden, dazu bestimmt das weitere Eindringen einer Schadlich-
keit, bezw. dessen Beriihrung mit dem empfindlichen respiratorischen
Epithel zu verhindern und daher dem reflektorischen Bronchalverschlu$
gleichgestellt werden. Was nun aber bei Beurteilung der Vorginge im
Lungengewebe beim chemischen Reiz im Gegensatz zum mechanischen,
so aullerordentlich erschwert, ist der Umstand, daB es bei den die
reflektorischen Abwehrerscheinungen hervorrufenden Reizeffekten nicht
bleibt, sondern dal ihm eine direkte Zellschidigung folgt mit allen von
diesen Schadigungen ausgelsten Reaktionen. Dann zu unterscheiden,
was auf primére Reizwirkungen oder auf sekundire Entziindungsreak-
tionen zuriickzufithren ist, kann am pathologisch-anatomischen Bilde
auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBen und nur das Experiment
vermag hier die komplizierten Verhaltnisse aufzukléren.

Gelegentlich der Erwihnung der Sperreflexe von seiten des Bron-
chalbaumes lieBen wir die Frage offen, wo diese Reflexe ausgel6st werden.
Wir konnen die Auslésung dieser Reflexe an allen Stellen der Schleim-
haut des durch das Gas hochgradig gereizten Atemtraktus erwarten,
begonnen von der Schleimhaut der Nase, des Kehlkopfes (Rachens),
bis hinab zu der der kleinsten Bronchen. Einen Bronchalmuskelkrampf
werden wir auch durch eine direkte Erregung der Muskulatur annehmen
konnen. Hier miissen wir (in moglichster Kiirze) der Lehre von den
nasalen Reflexneurosen') Erwidhnung tun, wie auch die Studien
zur Losung der Asthmafrage kurz erwibhnen, da die hier aufgedeckten
Tatsachen fiir uns von groBem Interesse sind.

Die nagalen Reflexe zerfallen in zwei Arten, denn die Nasgenschleimhaut ist
auf zweierlei Arten von Reflexen eingestellt. Es gibt respiratorische und es gibt
Geruchsreflexe. Die Respirdtionsschleimhaut der Nase steht unter der Herrschaft
des Trigeminus, die Geruchsschleimhaut unter der des Olfactorius (Kil-
lian). Hinsichtlich der von der Nasenschleimhaut ausgehenden Reflexe betont
Killian, daf Menschen mit normal sensibler Schleimhaut nur bei besonders
starker Verunreinigung der Atmungsluft und masgenhafter Einwirkung auf aus-
gedehnte Schleimhautstellen, wobei sich zahlreiche Reize summieren, reagieren.

Anders bei Hyperiisthesien: je grofier die Hyperssthesie, desto rascher zeigen sich
die Reflexe (manchmal blitzartig), desto linger verharren sie, desto hshere Grade

1) Hinsichtlich dieser Frage halte ich mich im wesentlichen an den vorzug-
lichen Aufsatz von G. Killian (Zur Lehre von den nasalen Reflexneurosen),
Dtsch, med. Wochenschr. 1910.
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nehmen sie an. (Killian gelang es zweimal, durch starke Reizung der Nasen-
schleimhaut Asthmaanfille auszuldsen.)

Besonders wichtig sind die Beziehungen der Nasenschleimhaut zur Innervation
der Atmung und des Herzens, fiir welche zwei Bahnen existieren: eine iiber den
Trigeminug zum Gehirn, eine zweite direkte zum Grenzstrang des Sympathicus
(Killian).

Sandmann?) erhielt bei der elektrischen Reizung des Infraorbitalis Atem-
stillstinde in In- und Exspiration. Brodie und Dickson beobachteten bei der
Reizung der Nagenschleimhaut Kontraktionen der Bronchalmuskulatur. Die
bronchale Hypersekretion im asthmatischen Anfall ist vielleicht mit dem Sym-
‘pathicus und seiner nagalen Station, dem Ganglion sphenopalatinum, in Beziehung
zu bringen (Killian). :

Grossmann konnte an curarisierten, kiinstlich atmenden Tieren zeigen,
daB elektrische und mechanische Reizungen der Nasenmuscheln im Gebiet
des zweiten Trigeminusastes 1. erhebliche funktionelle Stérung des Herzens,
2. betrichtliche Blutstauung im Lungenkreislauf, 3. Zunahme der Gréfe und
Kapazitit der Lunge, 4. Zunahme des intrathorakalen Druckes, 5. Tiefstand des
Zwerchfelles bedingen. Der Reflexbogen verlduft von den Enden des hinteren
Nasennerven (durch Cocainisierung der Schleimhaut konnten die Reizwirkungen
verhindert werden) zu dem Zentralnervensystem und durch die Vagi zu Herz
und Lungen nebst Atmungsmuskulatur, einschlieBlich des Nervi phrenici. Beim
nicht curarisierten, spontan atmenden Tiere wird durch solche Reizungen 6. die
Einatmung erschwert bis zum vollstindigen Atemstillstande. Die Erschwerung
bleibt auch bei doppelseitiger Vagusdurchschneidung bestehen. Der Reflex be-
nutzt also noch einen zweiten Weg. Hier decken sich bei Beobachtungen Gross-
manns mit denen von Kollanck und Réder, die feststellten, dal nach doppel-
seitiger Vagusdurchschneidung die von der hinteren Nase ausgeldsten Reizeffekte
zwar eine Zeitlang verschwinden, aber dann vollstindig wiederkehren, wodureh
das Vorhandensein eines zweiten Weges sicher erscheint, den Killian im Kopf-
teil des Sympathicus vermutet. Grossmann betont ganz besonders die Ahnlich-
keit der von ihm experimentell erzielten Reizwirkungskomplexe mit dem asthma-
‘tischen Anfall der Menschen.

Die eben angefiithrten Angaben geniigen wohl, um die grofle Be-
deutung der von der Nasenschleimhaut ausgehenden Reizeffekte fiir
die Lungenphysiologie klarzulegen. Zwar war immer nur von mechani-
schen oder elektrischen Reizen die Rede, aber nichts hindert uns, die-
‘selben Reizeffekte auch fiir chemische Reize anzunehmen, die aber im
Experiment fiir diese Frage nicht anwendbar sind wegen ihrer sekun-
daren, die reflektorischen Erscheinungen verschleiernden Einwirkungen.

Wie steht es nun aber mit den Reizeffekten, die von der Schleimhaut
der tieferen Luftwege ausgehen? Sicher werden auch hier Reizeffekte
ausgel6st, doch sind wir weniger gut iiber sie unterrichtet, wie iiber die
Nasenreflexe. Ein mechanischer Reiz in der Trachea (Knopf einer Sonde)
hat, wie Andrejews Experimente lehren, keine Veréinderungen in der
Lunge zur Folge, ein mechanischer Reiz im Hauptbronchus einer Lunge,
wie Jores zeigte, ebenfalls nicht. Ob die Reizwirkung zu schwach war,

1y Uber Atemreflexe 4v0n der Nagenschleimhaut. Arch. f. Anat. u. Physiol.
1887. ‘
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bleibt unentschieden. Erst in der Schleimhaut des Lappenbronchus,
wie gleiche Anstellung des Experiments zeigt, lassen sich wieder Reflexe
auslosen (J ores) und die von Abrikossow angestellten Untersuchungen
der Lungen in den Experimenten Andrejews ergaben, dafl auch in
dem Falle, wenn Gas nur in einen Lungenlappen eingefiihrt wurde, in
den isoliert vergifteten Lungenlappen ebenso die Erscheinung der Un-
gleichméBigkeit der Gaswirkung festzustellen war, als auch
hier atelektatische, splenisierte, emphysematése Lapp-
chen und Lappchengruppen wechselten und dem Lungen-
lappen ein marmoriertes Aussehen verliehen, mithin die Bronchen (und
vielleicht auch die Blutgefifle) reflektorische Reizwirkungen zeigten;
mithin kdnnen diese Reizreffekte auch von der Schleimhaut der kleinen
(Lappen)bronchen ausgelést werden. v

Interessant wiire es festzustellen, welche Verdnderungen sich in der
Lunge einstellen wiirden, bei Einwirkung des Atzgases nur auf die
Nasenschleimhaut, wahrend die Lunge, durch Trachealkaniile mit der
AuBenluft verbunden und so der Atzgaswirkung entzogen wiirde. Der-
artige Experimente fehlen leider noch, sie wiirden am klarsten den
neurotisch-reflektorischen Anteil an der Entstehung des Lungenddems,
der Hyperdmie, des Volumen pulmonum anctum zeigen.

Es ware noch die Frage zu stellen, ob die reflektorischen Erschei-
nungen von seiten des Bronchal- und BlutgefaBsystems zu gleicher Zeit
in denselben Stellen der Lunge vor sich gehen, oder zeitlich und 6rtlich
getrennt in die Erscheinung treten. Die neuen Untersuchungen haben
zweifelsohne erwiesen, (ich verweise hier auf die kurze Darlegung dieser
Frage bei Ricker), dal es Lungengefafinerven gibt, wobei die Vaso-
dilatoren hauptsichlich dem sympathischen, die Vasokonstriktoren
hauptsichlich dem autonomen System angehéren (Cloetta u. Anderes?,
Ricker). Ebenso sicher ist auch die Existenz von dilatatorischen und
‘konstriktorischen Fasern in der Bronchalmuskulatur, wie es das experi-
mentelle Studium der Asthmafrage einwandfrei nachgewiesen hat.
Sie verlaufen in der Hauptsache im Vagus. Es ergibt sich somit ,,daf}
die Lunge iiber 2 kontraktile Systeme verfiigh: das der Blutstrombahn
und der Luftbahn, die fiir dieselben Reize im wesentlichen in der gleichen
Weise empfanglich sind” (Ricker). Beide kontraktile Systeme konnen
mithin zeitlich und drtlich gleiche Reaktionen zeigen, aber ebenso konnen
sie getrennt verlaufen, was abhéngig von den die Reize vermittelnden
Nervenendigungen ist.

Aus den soeben angefiihrten Ergebnissen?) der experimentellen
Pathologie, der' Lehre vom Asthma und den nasalen Reflexneurosen

1) Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 76 u. ¥¥. 1914,
2) Wir miisgen uns mit diesen Hinweisen, aus denen, wie wir hoffen, klar
ersichtlich ist, was wir meinen, begniigen, wenn gleich dieses Thema noch sehr viel
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erscheint uns die Annahme wohl statthaft, daB chemische Reize, wie sie

-die Kampfgase hervorrufen, einen ebenso vielseitigen und mannigfal-
tigen Komplex reflektorischer Reaktionen auslésen, wie im Experiment
mechanische und elektrische Reize. Bronchalkrampf, Lungenhyperimie,
Volumen pulmonum anctum, ,,neuropathisches” Lungenddem, Herz- -
storungen (woriiber noch in einem andern Kapitel die Rede sein wird),
werden sich einstellen und der akuten Vergiftung je nach Vorherrschen
dieser oder jener Reizwirkungen, ein eigenartiges Geprige geben. Je-
doch: wenn sie nicht Todesursache sind, sind sie fiir den weiteren Ver-
lauf der Vergiftung von geringerer Bedeutung. Wohl modifizieren sie
das Krankheitsbild, wohl kann dieser oder jener Reflex durch die hoch-
gradig gereizte Schleimhaut weiter unterhalten werden, letzten Endes
ist es aber doch nur die Entziindung oder Veriatzung der Lunge,
die eine alles iiberragende Bedeutung fiir den weiteren Ablauf des patho-
logisch-anatomischen Geschehens in der Lunge hat.

Immerhin ist die Bedeutung der Reflexmechanismen nicht gering.
Gewil} treten sie bei verschiedenen Individuen in verschiedener Inten-
sitit auf und sind nur in geringem MaBe abhiingig von den Gaskonzen-
trationen. Gerade das konstitutionelle Moment wird hier von
aulerordentlicher Bedeutung sein, als die Empfindlichkeit gegeniiber
Reizen, einen stiirmischen Ablauf der Reizwirkung verursachen wird.
Blitzartig werden sich hier die Geschehnisse abspielen, in wenigen Mi-
nuten ein Lungenddem, eine Herzlihmung zum Tode fithren. Die
Hyperasthetiker, die Reflexneurotiker ‘werden die Opfer des akuten
Gastodes sein, ohne dafl Merkmale einer konstitutionellen Minderwertig-
keit an ihnen sonst festzustellen wiarenl). Selbstverstandlich bezieht
sich das nur auf Todesfille in der allerersten Zeit der akuten Vergiftung.

weiter ausgesponnen werden konnte. Hinsichtlich der Literatur verweisen wir
hier auf E.Frinkel: Zur Diagnostik und Therapie gewisser Erkrankungen
der mittleren und unteren Nasenmuschel. Volkmanns Sammlung, Nr. 242. 1884,
A. Frinkel: Das Bronchalasthma. Eulenburgs Realenzyklopadie 2. 1907.
A. Frinkel, Spez. Pathologie und Therapie der Lungenkrankheiten. Berlin-
Wien 1904. Minkowskyund Bittorf, Pathologie der Atmung. Krehl-Marchands
Handbuch 2. 1912. '

1y Uber eine. (erworbene) Uberempfindlichkeit gegen ein irrespirables Atzgas
kann ich aus eigener Erfahrung einen Beitrag liefern. Eine Laborantin meines
Instituts zeigte eine immer grofer werdende Empfindlichkeit gegen Formalin-
dédmpfe. Schliefilich geniigte das Betreten des Laboratoriums, in dem sich ver-
schlossene FormalingefiBe befanden, um hochgradige Rotung und Odem der
Gesichtshaut, Trinentriufeln, Schnupfen mit starker seréser Exsudation und
Kopfschmerzen hervorzurufen. SchlieBlich stellt sich auch Heiserkeit (Glotis-
odem?) und Atembeschwerden ein. Die Erscheinungen schwanden nur in voll-
kommen formalinfreier Luft. Die Laborantin mulBte ihren Beruf aufgeben. Es
handelte sich um eine sonst vollkommen gesunde Dame von ca. 50 Jahren, die
frither als Schwester und Hebamme titig gewesen war.

Virchows Archiv. Bd. 236. » 22
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Bei geringerer Ausdehnung und Stirke der Reflexmechanismen, die
nicht zum Tode fithren, wird das pathologisch-anatomische Bild bald
von den nunmehr sich entwickelnden entziindlichen Vorgingen be-
herrscht und nur vereinzelte Merkmale der prim#ren Reaktion geben sich
dem Beobachter kund?).

Wir miissen schon hier eines Vorgangs Erwshnung tun, der mit
den Reflexmechanismen in Beziehung steht, ndmlich der gewaltigen
serésen Expektorationen (Hxpectoration albumineuse der Fran-
zosen), die so charakteristisch und auffallend fiir die Kampfgasvergiftung
sind, dafl nach dem Ausspruche eines englischen Arztes ,die Gasver-
gifteten 'in den Pfiitzen ihrer eigenen Expektorationen sterben®.

Sie werden immer nur am Anfang der Vergiftung beobachtet, so weit
es sich um die profusen Expektorationen handelt, wibrend im weiteren
Verlauf der Krankheit das hamorrhagisch-serdse Sputum (haufig kom-
biniert mit Erbrechen) in geringeren Mengen entleert wird. Profuse
serose Expektorationen werden sonst bei Lungentdem selten beobachtet
und es entspricht der allgemeinen Ansicht in der Literatur, wenn Ham-
peln?) sagt, daB nur in seltenen Fallen von Lungentdem und anderer
Art, anscheinend neuropathischen oder auch toxischen Ursprungs es zu
jenen starken, ja massenhaften Expektorationen kommt.

Der russische Marinearzt Sohrt berichtete Hampeln?®) iiber folgende sehr
interessante Beobachtung: Wahrend der Stationierung des Kreuzers ,,Dmitri
Donskoi” bei Wladiwostok (Ostasien) zur Herbstzeit, in der eine Art grofier
Medusen (Acephalen) sich dort einzufinden pflegten, erkrankten acht Matrosen
die abends zum Einholen der im Schilfe hingengebliebenen Fischnetze nackt ins
Wasser gegangen waren, gleich nach ihrer Landung an unstillbarem Husten und
starker Absonderung rein serdsen Auswurfs. Warme Béder und Morphium-
injektionen beseitigten den quidlenden Zustand, der acht Stunden dauerte, worauf
Husten und Auswurf noch in derselben Nacht aufhorten. Alle also Erkrankten
wiesen oberflichliche ,,Brandstellen in Form von Hautrétungen und Blasen-
bildung an den Unterschenkeln auf, die von der Berithrung mit den Greifapparaten

1} Die interessanten Versuche Laqueurs und Magnus’ geben unserer Auf-
fassung eine experimentelle Stiitze: die beiden Autoren fanden, dafl doppelseitige
Vagusdurchschneidung bei nachfolgender Phosgenvergiftung keine oder geringere
Lungenverdnderung bedingt, was darauf zuriickzufiihren sei, daBl die sensiblen
Lungenvagusiste ausgeschaltet werden. ,,Daher 146t sich die hier beschriebene
Erscheinung in Beziehung bringen zu anderen Fillen, in denen ebenfalls das
Auftreten von Entziindungserscheinungen nach Fortfall sensibler Erregungen
hintangehalten wird.® Ferner gei auf die Beobachtung von Ellinger und Lip-
schitz hingewiesen, die deutlich die Bedeutung der Schutzreflexe zeigt. Sie fanden,
daf Kaninchen mit cocainisierter Nase nach Einatmung bestimmter Phosgen-
konzentrationen eingingen, wihrend nicht vorbehandelte Tiere nicht mit Sicherheit
starben.

2) Zur Frage der serdsen Expektorationen. Dtsch. med. Wochenschr. 1910,
Nr. 2.

3) Uber serdse Expektoration bei Punktion der Pleura. St. Petersburg. med.
Wochengchr. 1909, Nr, 11.
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der Medugen herrithrten. Hampeln glaubt die serésen Expektorationen dieser
Fille auf ein akut einsetzendes neurotisch-toxisches Lungensdem zuriickzufiihren,
eine Ansicht, der wir uns ganz anschliefen. Die Fille seroser Expektoration,
die sich nach Pleurapunktlonen eingtellen, verdanken nach Hampeln ihren Ur-
sprung entweder einem ,,aspirativen‘ Lungenddem, das dem gewdhnlichen Odem
sehr undhnlich, hingegen sehr dhnlich dem neurotisch-toxischen ist, oder einer
Perforation des Pleuraexsudats ins Lungengewebe, resp. einer physiologischen
Resorption durch die Lungen. Unsererseits wollen wir nur auf die Moglichkeit
hinweisen, daB bei Pleurapunktionen Reizungen von Nervenendigungen (Vagus
1. a.) unter gewissen Umstinden zu einer reflektorischen Beeinflussung des Lungen-
parenchyms fithren kann (Husten, Odem), dhnlich denen, wie sie nach Reizungen
der oberen Luftwege vorkommen. Beziiglich der Beobachtungen von Sohrt,
erinnern wir nur an Heuschnupfen, Heuasthma und &hnliche Zusténde, und
miissen die Moglichkeit zugeben, daB auch das Lungengewebe als solches zu
(anaphylaktischen) Uberempfindlichkeitsreaktionen (im Sinne serdser Aus-
schwitzungen resp. vasomotorischer Manifestationen) fahig ist. Diese Beobach-
tungen passen sich unseren vorherigen Ausfithrungen an, jedoch konnen wir
nicht niher auf sie eingehen und begniigen uns mit diesen Hinweisen.

Also-auch hinsichtlich der serésen Expektoration weist das Lungen-
6dem bei Kampfgasvergiftung ein dem gewdhnlichen Odem un#hnliches
und dem neurotischen-toxischem Odem &hnliches Bild auf. Die Expek-
torationen werden durch HustenstéBe herausbeférdert. Wir wissen aber,
dafl Reizungen des Lungenparenchyms keinen Husten auslosen, wes-
wegen das gewdhnliche Odem an und fiir sich auch keinen diesbeziig-
lichen Reiz ausiibt. Anders dort, wo zugleich Reizungen der Schleim-
hautbezirke stattfinden (Nase, Larynx, Trachea), die Husten ausldsen,
wie das in unseren Féllen statt hat, wo wir uns zugleich die Reizbarkeit
der entziindeten Schleimhaut abnorm gesteigert vorstellen diirfen. Auch
die alte Frage, welche Kraft es denn sei, welche aus den blinden Enden
der Bronchiolen, den Alveolen, das Exsudat heraus schleudere, kénnte
gerade auch in unseren Fillen ihre Erklarung in der Feststellung Sihles?)
finden, der das Hauptgewicht bei diesem Vorgange auf den gesteigerten
intrathorakalen Druck legt, der seiner  Ansicht nach durch reflek-
torische Lungenhyperdmie und Lungenschwellung hervorgerufen wird,
Erscheinungen, die durch Trigeminus und Vagusreizung bedingt sind.
Wir verweisen auch auf die bereits oben angefithrten experimentellen
Beobachtungen Grossmanns (Frhohung des intrathorakalen Drucks
bei Trigeminusreizung). Moégen nun Druckschwankungen in Betracht
kommen oder Volumschwankungen (inspiratorische Erweiterung der
mit Sekretmassen erfiillten Alveolen und dadurch bedingtes Heraus-
schleudern derselben) in jedem Falle scheint uns die Reizbildung, die zu
den verschiedensten Reaktionen AnlafB gibt, das Moment zu sein, das
das Ineinandergreifen der verschiedenen Vorginge erklirt.

1) Experimentelle Untersuchungen iiber Verdnderungen des Lungenvolumens
und der Lungenkapazitit bei Reizung der Nasenschleimhaut. Arch. f. Physiol. 1906.

22*



340 R. Adelheim: Beitrige zur Pathologischen Anatomie

Daf aber auch hier die Reize nicht allein von der Nasen- oder Larynx-
schleimhaut ausgeldst zu werden brauchen, andererseits die Expek-
_toration nicht an den Mechanismus des Hustens gebunden ist, lehrt die
Erfahrung Andrejews, der an seinen  Tieren das Exsudat glasweise
aus der Trachea herausflieflen sah. Hier kann es nur der interpleurale
Druck des hochgradig gebldbten Lungenlappens sein, (in den sehr
instruktiven Abbildungen bei Andrejew ist die hochgradige Blahung
der gagvergifteten Lungenteile sehr gut sichtbar), der die vis a Tergo
darstellt. Erwahnenswert ist, daB bei komatésen Schwervergifteten
eine blutig sertse Iliissigkeit in reichlichen Mengen ohne Hustenstofie
aus Nase und Mund herausquillt?), was, wie eben angefiihrt, zu erklaren
ist. Diese Beobachtung ist es, die russische Arzte zu der AuBlerung ver-
anlafit haben, dafl die Vergifteten in ihrem Exsudat ertrinken und zur
Bezeichnung einer ,,Apoplexia serosa pulmonum’ gefithrt hat.
Schon hier wollen wir aber darauf hinweisen, daf auch die gewaltigen
Mengen der Odemfliissigkeit (expektoriert oder nicht expektoriert)
auf osmotische Vorginge zuriickzufiihren sind, von denen noch weiter
unten die Rede sein wird.

Wir haben nunmehr zwei Formen des (dems besprochen: das
kardiale und das neurotische und haben feststellen konnen, daB
beide Formen des Odems, namentlich letztere bei der Kampfgasver-
giftung eine vielseitige und komplizierte Rolle spielt. Aber wir haben
auch stets durchblicken lassen, daf3 das neurotische Lungenddem keine
ausschlaggebende und alleinige Rolle beim Ablauf der Geschehnisse
spielt und miissen andrerseits zugeben, daB die Existenz dieses Odems
auf dem Obduktionsttisch wohl kaum zu beweisen ist. Nur die Ergeb-
nisse des Experiments und indirekte Beobachtungen am Sektionstisch
kénnen als Beweis herangezogen werden.

Die Feststellung, daB die Atzgase am Nervensystem der Lungen angreifen,
ist im Grunde genommen nichts Neues, denn die Bezeichnung der Atzgase als
irregpirable (Johannes Miiller), hatte eben die Voraussetzung, daB Sperreflexe
auftreten, die als reflektorische Abwehrerscheinungen gedeutet werden, hervor-
gerufen durch Reizung sensibler Nerven der Nasen- und Rachenschleimhbaut.
Die vasomotorischen Verinderungen schrieb man wohl ausschlieBlich entziind-
lichen Vorgingen zu. (K. B. Lehmann.)

Die Tatsache der reflektorischen Beeinflussung des Lungenparenchyms durch.
mechanische, chemische und andere Reize?), 148t auch die Frage auftauchen, ob
nicht entziindliche, durch Bakterien hervorgerufene Reize dieses auch tun konnen.

Tatsichlich scheint das auch der Fall zu sein, denn in vielfacher Beziehung lassen.
sich Ahnlichkeiten der Influenzapneumonie mit der Kampfgaslunge fest-

1) Die griine Farbe, die die Expektorationen héufig zeigen, wurde als durch
das Gas (Chlor) bedingt, angenommen. Jedoch zeigte in einem Falle Hampelns
(. c.) das Expektorat ebenso eine griinliche Farbe. Mithin braucht diese Eigen-
schaft nicht unbedingt der Anwesenheit des Gases zugeschrieben zu werden.

?) FiweiBverbindungen, die zu neurotisch-toxischem (dem fiihren.
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gtellen. Unwillkiirlich kommt man angesichts des bunten Bildes der Tnfluenza-
lunge einerseits, andrerseits des serdsen Charakters seines Exsudats (bei der sog.
asthenischen recht hiufig vorkommenden Form der Influenzapnenmonie) auf
den Gedanken, ob auch nicht hier fiir die insuldre oder keilférmige Anordnung
der hinsichtlich Alter und Qualitit verschiedenen Pneumonieformen, eine reflek-
torische Beeinflussung von Seiten der hochgradig gereizten und entziindlichen
Schleimhaut der Nage, des Rachens, der Trachea oder Bronchen verantwortlich
z1i machen ist. Man kénnte sich vorstellen, daB gewisse lokale, reflektorisch her-
vorgerufene Zustinde, wie Hyperimie, Atelektase, Odem usw. bestimmend fiir
den weiteren Verlauf der Pneumonieprozesse sind, als der jeweilige Zustand der
Gewebe den mitinfizierenden auf dem Wege der Bronchen in die Lunge gelangenden
Bakterien, verschiedene Entwicklungsmoglichkeiten geben und defensiv-alterative
Vorgiinge verschiedenen Charakters ausldsen. Auch in kindlichen Diphtherie-
lungen (absteigendem Krupp, also hochgradiger Entziindung der oberen Luft-
wege) lagsen sich bel sekunddr entstehenden Ppeumonien im nichtentziindeten
Lungengewebe Frscheinungen feststellen, die nicht restlos durch mechanische
oder andere Ursachen erklirt werden koénnen, sondern wahrscheinlich auch auf
reflektorische Reizwitkungen zuriickzufithren sind. Auffallend ist es, dafl es
sich aber immer um Gifte handelt (Influenzaendotoxin, Diphtherietoxin, Atzgas),
die die BlutgefiBle schidigen.

~ Bevor wir nun zur Besprechung derjenigen Veréinderungen iibergehen, -

die wir tatsichlich auf dem Obduktionstisch und unter dem Mikroskop
sehen, miissen wir einige experimentelle Arbeiten erwihnen, die aus
Anlaf der Kampfgasvergiftungen entstanden sind.

Scheafer?) (Edinburgh) stellte seine Experimente mit Chlorgas an Kanin-
chen, Katzen und Hunden an. Er ging von der Meinung aus, dai Chlorgas nur -
eine ortliche Wirkung ausiiben kénne und im Blut sich sofort zu unschédlichen
Albuminaten verbinde. Nach Injektion mit Chlorgas gesittigter Ringerlésung
sah Scheafer keine Verinderungen bei seinen Versuchstieren, nur groflere Mengen
fithrten zu Blutdrucksenkung und Vertiefung der Respiration (10 com einer mit
Chlorgas gesittigten Ringerlosung). Wesentlich anders waren die Ergebnisse,
wenn Tiere Luft einatmeten, die 19/ Chlorgas enthielt. Die Atembewegungen,
die in den ersten 4 Minuten ganz normal waren, wurden plétzlich sehr tief krampf-
artig, um plétzlich ganz zu sistieren. Der Blutdruck, der anfangs stieg, fiel plotz-
lich, Puls verlangsamt. In chlorfreier Luft erholen sich Blutdruck und Atmung
sehr bald. Wird das Tier wiederum in die Chloratmosphire gebracht, so ist in
den ersten 7 Minuten Atmung und Blutdruck normal, der Blutdruck sinkt aber
plétzlich, die Atmung hért auf und es tritt der Tod ein. Bel starkerem Chlorgehalt
verlaufen die Erscheinungen stilrmischer.

.Scheafer leugnet jede resorptive Wirkung des Chlorgases und fithrt alle
Erscheinungen auf die Veriinderungen in den Lungen zuriick. Die Einwirkung
des Chlorgases ist eine sehr mannigfaltige: es wirkt auf die Bronchal- und GefdB-
muskulatur, fithrt zu einer vermehrten Sekretion der Schleimdriisen des Respi-
rationgtraktus, erhoht die Gerinnbarkeit und Viscositit des Blutes innerhalb der
Lungengefife, erhht die reflektorische Erregbarkeit der zentripetalen Nerven-
endigungen innerhalb der Lungengefifle. Das rasch einsetzende Lungensdem
erschwert den Austausch von O und CQ,. Der CO,-Reichtum des Blutes bedingt:
eine Hyperpnde, und der allgemeine Erregungszustand wird durch Reizung der
grauen Hirnrinde bedingt. Der Tod wird aber nur durch Verschluf der.Blut-

1) Brit, med. Journ. 1915..
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gefdle hervorgerufen, welche den freien Abflu des Blutes ins linke Herz ver-
hindert. Die Verengerung der Blutgefifie fiihrt zur Blutstase. Die von anderen
Autoren beobachtete Verengerung und Verlegung kleiner Bronchen hat keine
Bedeutung (die Bronchen erscheinen im Gegenteil erweitert). Mikroskopisch er-
scheinen die Capillaren mit Blut verstopft, das interstitielle Gewebe &dematss,
ebenso ist stets ein alveolires Odem vorhanden, Die Lungenepithelien erscheinen
nicht veréindert, Schleim ist in den Bronchen nicht viel vorhanden. Hill'), der
mit geringeren Mengen von Chlorgas (19) arbeitete, konnte feststellen, dafl bei
Eintritt des Gases in die Lunge stellenweise eine krampfartige Kontraktion der
Bronchalmuskulatur eintritt, so daB in einzelne Teile der Lunge das Gas nicht bis
in die Alveolen vordringt. Dort, wo es eindringt, ruft es entziindliche Verinderun-
gen hervor. Die vom Gas nicht beriihrten Lungenteile werden emphysematos,
hiufig unter Zerreilung von Alveolarsepten, was Blutungen zur Folge hat. Wurde
bei offenem Thorax und kiinstlicher Atmung in eine Lunge Gas eingefiihrt, so
war die erste bemerkenswerte Veréinderung eine Verkleinerung der inspiratorischen
Blihung, was auf die Verengerung des Bronchalbaumes zuriickzufithren ist. Dann
folgen Hyperimie und Odem, die sich erst allmihlich und ungleichmiBig aus-
breiten. Bulloch, der die histologischen Untersuchungen der Organe anstellte,
fand Hyperamie, Odem, Desquamation der Alveolarepithelien und interstitielles
Odem der Septen. Hill vergleicht die Lungenverinderungen mit ausgedehnten
Verbrennungen und macht im Hinblick auf die Therapie besonders auf die Shock-
wirkung aufmerksam.

Schukewitsch, Romanowitsch und Uranow?) experimentierten an
zehn Pferden, die teils in besonders kongtruierten Kammern, teils im Freien chlor-
gashaltiger Luft (1 Vol.-Proz.) ausgesetzt wurden. Einige Tiere erhielten Gas-
masken, die sich als untauglich erwiesen. In den Kammern krepierten die un-
geschiitzten Tiere in einem Zeitraum von 5 Minuten bis 14 Stunden, die durch
»Antichlor* oder wasserdurchdringten Heubimdeln geschiitzten Tiere nach 1 bis
12 Tagen. In der ersten Gruppe (Tod nach 5—35 Minuten) fanden die Autoren
wesentliche Verinderungen nur in den Atmungsorganen: die Lungen waren
hochgradig hyperimisch und 6dematés, von verminderter Elastizitdt und nur
gering vermehrter Konsistenz. Kleine Stiickchen schwammen im Wasser. Ver-
schiedene Grade der Hyperimie und des Odems sind in der Lunge ungleich ver-
teilt. Mikroskopisch fanden sich eine Unmenge hyaline Thromben in den Lungen-
capillaren und wandstéindige Thromben in denVenen. Aufier einer starken Hypet-
dmie fanden sich in den Lungen keine entziindlichen Veréinderungen, und auch
die Odemflissigkeit war frei von (endziindlichen) zelligen Elementen und Fibrin,
In der Wand der Trachea und Bronchen Blutungen, wobei auffliel, daf} die
Blutungen am unteren Teil der Trachea (an der Bifurkation) am zahlreichsten
und intensivsten waren. Kleine Blutungen waren auch auf dem Epikard und
unter der Milzkapsel vorhanden. In den tubrigen Organen, auller Hyperdmie,
nichts Auffallendes. Das Odem entsteht nach Ansicht der Autoren durch Schidi-
gung der Capillarendothelien, der Tod tritt durch Léihmung des Herzens
ein, das die Widerstinde im kleinen Kreislauf nicht tiberwinden kann. Hine
erhdhte Blutgerinnung glauben die Autoren auch feststellen zu konnen. Bei
Pferden, die nach einem lingeren Zeitraum starben, fanden sich kruppdse Ent-
ziindung des unteren Teiles der Trachea und der Bronchen, in den Lungen hoch-
gradiges himorrhagisches Odem und kleine entziindliche Herde, die aus weiBen

1y Brit. med. journ. 1915.
2) Aus dem Tieriirztlichen Institut des Innenministeriums in St. Petersburg.
Der Kiirze wegen als ,,Schukewitsch® zitiert.



und Pathogenese der Kampfgasvergiftung. 343

und roten Blutkérperchen bestanden; zahlreiche Thromben in Capillaren und
Venen. Freies Blutpigment zeigbe die Zerstorung von roten Blutkérperchen an.
Spéter treten entziindliche Verinderungen immer mehr in den Vordergrund
(h#morrhagisch-kruppdse Laryngitis, Tracheitis und Bronchitis), und die Lungen
werden konsistenter durch zahlreiche, z. 'T. konfluierende Entziindungsherde,
die in Hepatisation iibergehen; hyaline und rote Konglutinationsthromben finden
gich allenthalben, die Odemfliissigkeit ist stark fibrinhaltig. Ganz besonders
schwere Verinderungen zeigte ein Tier, das 12 Tage nach Einwirkung des Gases
einging. Hier fanden sich auBer broncho-pneumonischen hepatisierten Herden
Anzeichen einer Lungengangrin, multiple Abscesse, Cavernen und Bronchectasien
mit eitrig-jauchigem Inhalt. In der Pleurahohle leicht hdmorrhagisch verfirbte
Flussigkeit. Unter der Milzkapsel Blutungen, in den parenchymattsen Organen
triibe Schwellung und Hyperdmie. In den Nieren fanden sich Nekrosen, Degene-
ration in den gewundenen Kanilchen und hyaline Zylinder. Nach Ansicht der
Autoren besteht die Chlorgasvergiftung darin, daBl das Gas durch die,Alveolar-
wand durchdringt und die Endothelien der Blutgefifie schidigt, was Thrombose
und Odem zur Folge hat, die wiederum deletir auf das Herz einwirken, Vergleiche
mit kleinen Laboratoriumstieren ergaben, daB das Lungenédem bei Pferden
bedeutend hochgradiger ist, hingegen die Gerinnungserhéhung des Blutes bei ihnen
weniger bemerkbar ist.

Slowzow stellte Versuche mit Phosgen und Chlorgas an Pferden, Hunden,
Katzen und Kaninchen an und kam zu folgenden Schliissen: 1. die akute Wirkung
des Phosgens ist schwicher oder gleich der des Chlorgases; 2. bei lingerer Ein-
wirkung schwicherer Konzentrationen ist das Phosgen giftiger wie Cl, da die
Tiere dem Phosgen leichter zum Opfer fallen, wie dem Cl; 3. das Phosgen ruft bei
akuter Einwirkung Lungenédem hervor, bei lingerer Einwirkung wird das Herz
geschidigt und es entstehen Bronchopneumonien; 4. die Gerinnbarkeit des Blutes
und seine Viscositdt werden erhoht; 5. wihrend bei akuter Einwirkung in erster
Linie die Atmungsorgane in Mitleidenschaft gezogen werden, treten bei linger-
andauernder Einatmung schwicherer Konzentrationen Erscheinungen von seiten
des Nervensystems auf (Depresgionen), ebenso Herzschwiiche und Anfille von
Angina pectoris. Die Natur der Lungensdeme wird von Slowzow nicht niher
prizisiert,

Angesichts der vielfach widerspruchsvollen Angaben und Auffagsungen iiber
das Lungentdem im allgemeinen und bei Kampfgasvergiftung im speziellen,
kommt Kruglewsky in einem kritischen Aufsatz zum SchluB, daB sich bisher
die Lehre vom Lungentdem in véllig falschen Bahnen bewegt habe. Zu wenig
seien die natiirlichen Verinderungen des Lungenkreislaufes dabei beriicksichtigt
worden, zu sehr das Gewicht andererseits auf das mechanische Moment der Stauung
gelegt worden. Immer zeigt sich, daB das Hauptgewicht auf eine Schidigung
der Capillarendothelien zu legen ist, die zwar nicht immer durch die Wirkung
von Toxinen, sondern auch nach Martin Fischer durch unrichtige und un-
geniigende Ernidhrung bedingt sei. Nicht der erhshte Druck, sondern die ver-
minderte Geschwindigkeit und dadurch bedingte ungentigende Zufuhr von O
bewirken die Verinderung des kolloidalen Zustandes (hervorgerufen durch Azi-
d ose) der Endothelien und damit das Entstehen des Odems. Womit Kruglewsky
die verminderte Geschwindigkeit in den Capillaren erklirt, geht aus der Arbeit
nicht hervor. Kurz zu erwihnen seien noch die Arbeiten der Schiller Hills: F. J.
Tword und Henderson, Chilingworth und W. Withney?) tiber die ,,tote‘
Respirationsfliche der Lunge. Auch sie bestidtigen die groBe Wichtigkeit der
Kontraktion der Bronchen unter dem EinfluB von Reizen durch veruhreinigte Luft.

1) Progressive Medizine 1916.
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Wir sehen, daB vielfach auf die primére reflektorische Reizwirkung
von Gagen hingewiesen wird, anderseits die (direkt oder indirekt) ausge-
sprochene Meinung, daB das Odem letzten Endes ein entziindliches ist,
ziemlich vorherrschend ist. Verschiedene Gaskonzentrationen lassen
bald diese, bald jene Erscheinungen in den Vordergrund treten und
geben zu divergierenden Auffassungen Veranlassung.

Atzgase erzeugen bei einer gewissen Konzentration, wie das schon
ihr Name besagt, eine Veriitzung des Gewebes, was gleichbedeutend
mit dem sofortigen Gewebstode ist. Wiirde ein Atzgas in gentigender
Konzentration in die Lunge gelangen, so wiirde Korrosion der Al-
veolarepithelien und Stase erfolgen, was einer Funktionsver-
nichtung der Lunge gleichkommt. Bei einem derartig brutalem Vor-
gange werden wir selbstverstindlich keinerlei vitale Reaktionen er-
warten kénnen. Immerhin wire die Moglichkeit gegeben, dafl das Gas
auf seinem Wege zu den Alveolen durch Reizung der oberen Luftwege
reflektorische Reizwirkungen hervorruft, wie wir das oben geschildert
haben, so dafl das Gas bei seinem Eintritt in die Alveolen ein hypers-
misches Gewebe vorfindet. Aus den Experimenten Rickersersieht man,
-dall auch beim Einatmen von reinem Phosgen (oder mit wenig O ge-
mischt) eine wenn auch kurz dauernde Reaktion des Gewebes erfolgt,
bestehend in einer maximalen Erweiterung der Lungenkapillaren, dem
erst dann die Stase folgt. Ricker nennt in Verfolgung seiner fritheren
Untersuchungen diesen Vorgang Praestase und will in ihr, wie auch
in der nachfolgenden Stase eine funktionelle Stérung, hervorgerufen
durch den angewandten Reiz sehen. Es wiirde sich also um eineirrita-
tive, neuroerethische oder dilatatorische Hyperdmie handeln,
die von der Peripherie aus durch reflektorische sensible Reize (chemischer
Art) hervorgerufen wird. Ricker nimmt zunéchst eine Reizung der
Dilatatoren an, bei Fortdauer der Reizung verlieren schlieBlich auch diese
ihre Erregbarkeit und somit héngt die Erweiterung (und Verlangsamung)
der Strombahn von der Ausschaltung des Einflusses des Nervensystems
durch geniigend lange und starke Reizung desselben ab. Voraussetzung
fiir diese Annahme ist eine (noch nicht ganz bewiesene) autonome Ar-
beitsleistung der zum Gefafinervensystem in Beziehung stehenden
Strombahnwand?). Wir wollen uns diesen Anschauungen Rickers
durchaus anschlieBen, da zugegeben werden mufl, dafi die sonstigen
Erklarungen fiir das Zustandekommen der Stase und Prastase vielfach
nicht ganz befriedigen kénnen. Selbstverstandlich findet aber auch eine
schwere Schiadigung der Gefafiwand, insbesondere der Kapillarendo-

1y Zu der Auffassung, daB eine derartige autonome Arbeitsleistung der Ge-
fafie besteht, hat sich neuerdings auf Grund von Experimenten auch Krawkow
bekannt. (Uber die selbstindige Kontraktion von Gefifen. Russky Wratsch
1916). :
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thelien statt, worauf von Ricker allzuwenig Gewicht gelegt wird.
Da Ricker den gleichen Vorgang der Stase und Pristase bei Ein-
wirkung des Phosgens (und HCI) auf das Pankreas und Mesenterium
lebender Tiere sah, ist unter Umsténden eine direkte Einwirkung des
Giftes resp. des Gases auf die Gefalwand und die Beeinflussung dessen
Nervensystems anzunehmen, die zu Stase und Prastase fithren). Wir
wollen hier nicht entscheiden, welcher Einwirkung, der direkten oder
indirekten (von den Schleimhauten der oberen Luftwege auf dem Wege
des Reflexes) eine groflere Bedeutung bei der Entstehung der Strom-
erweiterung und Verlangsamung beizumessen sei. Dazu werden noch wei-
tere Untersuchungen notig sein. Sicher ist, dal} diese Hyperéimie auf diese
oder jene Weise hervorgerufen, besteht. Trifft nun das Gas das hyperé-
mische Lungengewebe, so wird es von der Konzentration des Gases
abhangen, was weiter erfolgt. Grobschematisch wird man 3 nicht scharf
getrennte und flieBende Ubergiinge zeigende Grade der Einwirkung
unterscheiden kénnen: Verdtzung, Entziindung und Hyperamie.
Es wiirde somit das Gas nach einer alten Nomenklatur der Pharmakolo-
giealsNecroticans,Vesicans oderSuppuransundRubefaciens
wirken.

In all den Fillen, wo das Gas eine sofortige oder zu mindesten sehr
bald eintretende Stase bewirkt, ist selbstverstdndlich auch das respi-
ratorische Epithel bis zur Vernichtung geschidigt. Schon die Siuerung
des Gewebes (z. B. in den Versuchen Rickers) zeigt an, daB tief-
gehende, mit dem Leben unvereinbare Versinderungen vorgegangen sind.
(Selbstverstiandlich tritt eine Siuerung nur dort ein, wo das eingeatmete
Gas Saure abzuspalten vermag, wie Cl, Phosgen; bei anderen Gasen
wird sich daher die Gewebsvernichtung nicht so sinnfallig in-einer ver-
anderten Reaktion zeigen. Es kommt mithin nicht so sehr auf eine
Sauerung an, die, wie Heubner hervorhebt, nur ein akzidenteller Vor-
gang ist, sondern auf die so oder anders entstandene Gewebsvernichtung
der Lunge). Bei einer derartigen Einwirkung hochkonzentrierter Gase
tritt der Tod durch die Funktionsvernichtung der Lungen ein, hiufig
ohne daf ein Odem Zeit hat sich auszubilden und auBer Hyperéimie und
Stase in den Lungen nichts sichtbar ist. Eine Erweiterung der Bronchen
ist dabei haufig zu konstatieren (Schaefer, Ricker). Esist aber m. E.
nicht richtig fiir den akuten Tod allein die Stase, die den kleinen Kreis-
lauf lahmlegt verantwortlich zu machen. Denn dort, wo eine plétzliche
Stase erfolgt, ist ebenso das respiratorische Epithel vernichtet. Beide
Erscheinungen sind fiir die Funktionsvernichtung der Lunge und als

1) Die Untersuchungen Rickers beziehen sich letzten Endes ja micht nur
auf die Kampfgasvergiftung, sondern beriihren, wie viele seiner frithreren Arbeiten,
das Gebiet der Bedeutung nerviser Vorginge bei Entziindung und Veratzung
iiberhaupt, sowie die Frage nach- der Entstehung der Stase.
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Todesursache gleichwertig, wenn auch nur erstere sich unter dem Mi-
kroskop kundtut.

Aber nur in den seltensten Fallen wird eine Vergiftung durch Kampi-
gase mit derartig hohen Konzentrationen mdoglich sein. Hine Braun-
farbung der Lungen und Hamatinbildung, wie sie Ricker bei der Ver-
giftung von Tieren mit hochkonzentrierten Phosgengas sah, fand er bei
Sektionen hyperakut kampfgasvergifteter Soldaten auch nicht. Nach
Angaben russischer Arzte kann allerdings die Chlorgaskonzentration
bei Gasangriffen bis zu 10%/, betragen, eine ganz ungeheure Konzen-
tration, wenn man bedenkt, dafl schon die Verdiinnung von 1 : 1000
t6dlich sein kann. Hill gibt die Chlorgaskonzentration bei Gasangriffen
mit 1 : 10 000 an. In der Regel werden wir wohl Vergiftungen mit ge-
ringeren Konzentrationen annehmen diirfen (namentlich in den spateren
Todesfallen), demzufolge sich nicht das Bild der Veritzung sondern
das der Entziindung ausbildet.

Sicher ist, daB das Gas auch in dieser Eigenschaft nicht nur die
Alveolarepithelien schadigt (Desquamativkatarrh) sondern auch nach-
haltige Schidigungen der Capillavendothelien beweist, die im hohen
Grade auch fiir das entstehende Odem verantwortlich zu machen sind.
Die Frage, welche Substanz es ist, welche die Schidigungen bewirkt,
wollen wir hier nicht weiter erértern, schon aus dem Grunde nicht, weil
uns die Natur des Gases nicht bekannt ist. Auf verschiedene Moglich-
keiten, die bei diesen komplizierten Vorgéngen dabei in Betracht kommen,
haben wir schon an anderer Stelle hingewiesen. Auch auf die Rolle des
Nervensystems bei diesen Vorgingen, die eine interessante und nach-
driickliche Interpretation bei Ricker gefunden hat, wollen wir nicht
mehr eingehen. Wir glauben annehmen zu diirfen, daB das Gas in seiner
entziindungserregenden Eigenschaft die Capillarendothelien hinsicht-
lich ihrer Permeabilitat fiir Plasma und r. Blutkdrperchen?) schadigt.
und so zusammen mit nervisen und osmotischen Vorgéingen zu der
gewaltigen Exudation fithrt. Auch die primére (reflektorische) Hyper-
amie oder Pristase kann fiir diese rein serose Ausschwitzung verant-
wortlich gemacht werden. Es verbinden sich somit verschiedene und
komplizierte Vorginge. Dadurch 148t sich auch der anfangs fibrinarme,
mehr einem Transudat shnliche Charakter der Ausschwitzung erklaren
und erst nach einiger Zeit, wenn das osmotische Gleichgewicht sich her-
gestellt hat, erscheint der rein entziindliche Charakter (¥ibrin).

1) Da nach Angabe von Laqueur und Magnus rote Blutkérperchen im
EBxsudat bei Phosgenvergiftung fehlen, hingegen reichlich bei Chlorgasvergiftung
vorkommen, kénnten wir angesichts der gewaltigen Mengen von Erythrocyten
im Exsudat unserer Fille eher eine Chlorgasvergiftung annehmen. Allerdings
muB bemerkt werden, daf Groll in geinen Fillen von Phosgenvergiftung auch

rote Blutkorperchen im Alveolarexsudat fand. Diese Beobachtung zeigt wieder
deutlich, daB Tiere anders wie Menschen auf die Gaseinwirkung reagieren.
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Das Vorkommen osmotischer Vorginge in der Lunge liegt auf der
Hand, denn die Anwesenheit saurer Substanzen und hoher Salzkon-
zentrationen muf} zu Ausgleichsvorgingen filhren. Daf} die Entstehung
dieses Odems keineswegs nur an-entziindliche Vorginge gebunden ist,
haben die Untersuchungen von Laqueur und De Vries-Reilingh
bewiesen, denn auch nach Einfithrung in die Lunge hypertonischer
NaCl- oder Traubenzuckerlésungen entstanden ausgiebige Odeme auf
osmotischer Grundlage.

Es erscheint nahezu unnotig auf den entziindlichen Charakter des
Odems in unseren Fillen hinzuweisen, der schon aus der kurzen Be-
schreibung des histologischen Befundes klar hervorgeht: iiberall, mit
nur ganz seltenen Ausnahmen fanden wir leukozytenreiches Blut in
den Kapillaren, sahen wir den Austritt weiler Blutkérperchen, Alte-
ration der Gefsawande und des respiratorischen Epithels (Pyknose und
Quellung der Endothelien, Desquamation des Alveolarepithelien ete.).
Wir haben nirgends das Bild der Stase gesehen und bezweifeln iiberhaupt,
ob die Homogenisierung des Gefafiinhalts als Stase angesprochen werden
kann, da postmortale Cruorgerinnsel nach Fixation ebensolche Bilder
geben kénnen. Ganz besonders ist das aber in unseren Fillen maoglich,
wo die hochgradige Eindickung des Blutes eine Konglutination der r.
Blutkérperchen vortduscht. Wohl aber sehen wir in den Kapillaren
Thromben, doch keineswege in einer Menge, die den kleinen Kreislauf
lahm legen konnte.

Nach Ricker kann ein pristatischer Zustand bei starken Reizen in Stase,
bei schwicheren in einen entziindlichen iibergehen. Der grundlegende Unter-
schied zwischen beiden Arten der Stromverlangsamung und Stromweite (der ent-
ziindlichen und der pristatischen) ist, daf im préstatischen Zustand die weifien
Blutkérperchen nicht in der protoplasmatischen Randzone auftreten, was erst
im entziindlichen Zustande geschehe. Dem pristatischen Zustande entspricht
daher ein zellarmes resp. zellfreies Odem (mit roten Blutkérperchen), und nur da,
wo zellreiches Exsudat auftritt, kann von einem entziindlichen Zustande gesprochen
werden, Dem pristatischen Zustande ist ein gewigses Beharrungsvermogen eigen
und auch nach ldngerer Zeit kann sie in die totbringende Stase tibergehen.

Wir wiederholen, dafl wir das Bild der Stase in unseren Lungen-
_praparaten nicht erhalten konnten, sie mithin auch nicht die Todes-
ursache sein kann. Der Tod tritt durch das Lungendédem ein.
Wenn Ricker angibt, es kénnte keine Rede davon sein, daB das alve-
olare Exsudat die Atmung so behindert hétte, dafi damit die Fortdauer
des Lebens unvertriglich gewesen wire, da das Odem nicht stirker sei,
wie es in vielen Fallen agonaler Lungenexsudation auftritt, so steht
‘diese Annahme entgegen allen Beobachtungen englischer, franzésischer
und russischer Arzte; auch die Bluteindickung, die nach Magnus in
einem genauem Zusammenhang mit der GroBe der Odembildung steht,
zeigt die gewaltige GroBe dieses Odems an. Der Ausfithrung Rickers ist
ferner entgegen zu halten, daB wir das terminale Lungenédem in der Regel
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wohl als causa proxima mordis anzusehen haben, es mithin in dieser Be-
ziehung keinen belanglosen pathologisch-anatomischen Befund darstellt.

Hinsichtlich des zellfreien oder zellarmen Exsudats (dem entziind-
lichen Odem), das der Kampfgasentziindung den serds-exsudativen
Charakter verleiht, ist zu sagen, daf es, auch beim Auftreten von Fibrin,
nicht immer zu einem zellreichen wird. Man kann also hier nicht von
einem voriibergehenden Entziindungsstadium sprechen.

Ich befinde mich hier in voller Ubereinstimmung mit Ricker, der
auch vielfach darauf hinwieB, daB der Ubergang splenisierter Partien
in Hepatisation nicht konstant und gesetzmafBig sei und daher auch
nicht von verschiedenen Stadien gesprochen werden kénne. Jedoch
faft Ricker nur die Hepatisation als Ausdruck einer entzindlichen
Reaktion auf, wihrend das zellfreie Exsudat als prastatisches bezeichnet
wird. Hierin kénnen wir Ricker nicht ganz folgen. Zugegeben werden
kann, das bei Beginn der Exsudation (wie auch in seinem spéteren Ver-
lauf) verschiedene ursichliche Momente mitspielen, aber schliefilich
haben wir auch das zell- und fibrinarme Exsudat als ein entziindliches
aufzufassen und es ist gleichgiiltig, ob bei seinem Entstehen osmotische
oder nervise Einflisse mit eine Rolle gespielt haben, gleichgiiltig des-
wegen, weil, wenn wir die Entziindung nach Aschoff als eine defensive
Wechselwirkung des Organismus mit den aggressiven Krankheitsur-
sachen verstehen, diese defensiven Regulationen sich sehr mannigfaltig
gestalten konnen, je nach Beschaffenheit des Organs und der wirkenden
Ursache. Gewill verbinden sich beim Entstehen des Lungentdems sehr
verschiedene Prozesse und namentlich die Beteiligung des Nerven-
systerns erscheint &uBerst kompliziert, als sich neben der direkten
Reizung des peripherischen Vasomotorenapparates (in der Alveolen-
und Bronchalwand) sich eine reflektorische Beeinflussung dem hinzu-
gesellt resp. vorangeht. Der Leistung nach spielt die Entziindung aber
die dominierende Rolle, mégen die Symptome auch verschleiert oder
weniger stark ausgeprigt sein!), und beachtenswert erscheint die Tat-

1) Erwihnenswert finde ich hier folgendes Experiment Breslauers: Das
auf die Haut als vesicaus wirkende Senfél ist wirkungslos, wenn die Nerven durch-
trennt worden sind. Nur in den ersten acht Tagen nach der Durchtrennung tritt
die Reaktion noch auf. Umspritzt man das Gebiet peripherisch nach Schleich,
so bleibt die Reaktion ebenfalls aus. Dasgselbe sieht man auch bei der Pirquet-
gchen Hautreaktion. Payr hat bei Verbrennungen an den Extremitéten bei
Umspritzung derselben besseren Heilverlauf beobachtet (44. Vers. der Dtsch. Ges.
f. Chirurg., Berlin 1920). Im Zusammenhang mit gleichartigen Untersuchungen
von Spiess und Bruce erwihnen Laqueur und Magnus, daB bei Phosgen-
vergiftung die Vagusdurchtrennung sofort wirksam ist (keine oder geringere
Lungenverinderungen wie bei Kontrolltieren). Wir wollen darauf hinweisen,
daB hier wohl die Ausschaltung der reflektorischen Reize eine Rolle spielt, deren
Leitung sofort unterbrochen wird, wihrend die Reaktionen der peripherischen
Endapparate erst mit der Degeneration der Nerven erloschen,
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sache, daB ein Organsystem korrelativ derartig fein eingestellt, dafl
Schadlichkeiten, die seine empfindliche Teile zu treffen drohen, schon
-durch den Reiz an den REintrittspforten defensive (mechanische und
chemische,) Regulationen auslésen, die, wenn auch nicht als streng ent-
ziindliche, so doch als der Entziindung vorausgehend zu betrachten sind.

Wir haben es also mit einer Pneumonia serosa, mit einer seros-
exsudativen Entziindung zu tun, mit nachfolgender Desquamation
(und Schadigung) der Alveolarepithelien und ausgedehnten Hamorr-
hagien. Warum es in der Regel bei dieser ser6sen Form der Entziindung
bleibt, wird in der besonderen Art der Zellschidigung liegen, die dem
Kampfgas den Charakter eines Vesicans gibt. Ein gleiches sehen wir
ja bei einigen Bakterien, z. B. Milzbrandbacillen, die gleichfalls nur zu
sertser Entziindung Anlall geben!).

Wir wollen allerdings auch nicht die Méglichkeit leugnen, dafl das
primére Verhalten der BlutgefaBe (Erweiterung und Verlangsamung des
Blutstromes) dieser Entziindungsform Vorschub leistet. Wir deuteten
bei der Erwihnung des Reflexmechanismus bereits darauf hin, da der
jeweilig durch die Reflexmechanismen hervorgerufene Zustand des
Lungenparenchyms bestimmend fiir den weiteren Ablauf der Ent-
ziindungsprozesse sein kann. Auch die klinische Beobachtung lehrt,
daBl das Lungenddem bei leichteren Fillen ein voriibergehendes und
nicht iiber die ganze Lunge ausgebreitetes sein kann, und ein Ubergang
in zellreiche Pneumonie keineswegs immer beobachtet wird.

Nur bedingt hangt die Entwicklung und Ausbreitung des zellreichen
Exsudats von der Stirke und ferner der Gaswirkung ab. Es zeigen sich
bei der klinischen Beobachtung, daf3 gleiche Vergiftungen in dieser Hin-
sicht verschieden verlaufen konnen. Selbstverstiandlich ist fiir die Fnt-
wicklung der zellreichen Herde eine gewisse Zeit zu fordern, die Schwer-
vergifteten sterben hiufig frither, bevor Zeit zur Ausbildung der pneu-
monischen Herde gegeben ist, leichter Vergiftete hingegen erkranken
am 3. Tage oder noch spiter an ausgedehnten Pneumonien, hiufig
auch lobaren Charakters und nicht selten mit Ausgang in Genesung.
Anderseits fehlen bei Schwervergifteten, die am 3. oder 4. Tage sterben,
zellreiche pneumonische Herde vollstindig. Auch die Leichen unserer
3. Gruppe und teilweise 2. Gruppe zeigten derartige Verhiltnisse (wenn
man von den kleinen peribronchialen Herden absieht). Wir sehen also
hier ganz individuelle Verschiedenheiten,

Die Lokalisation der zellreichen pneumonischen, lobulsren oder
bronchopneumonischen Herde ist keine gesetzmaBige. Poscharissky

v

1} Auch die Pneumonie bei Milzbrandinfektion (Inhalation von Milzbrand-
bacillen) ist eine rein serdse (Lubarsch). Ich habe, um mich von der Existenz
einer gerdgsen Pneoumonie zu #iberzeugen, die Versuche Lubarschs an Kaninchen
wiederholt, und kann die Befunde Lubarschs voll bestéitigen.
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und Krinitzky glauben konfluierende pneumonische Herde hiufiger
in den Oberlappen gesehen zu haben, die russischen Kliniker hingegen
beobachteten sie haufiger in den Unterlappen. Wir unsrerseits sahen
kleine punktférmige, mit bloBem Auge eben sichtbare, auf den Lungen
unregelméfig verstreute Herde bereits in unserer 1. Gruppe. Weiterhin
vergr6Bern sich diese bis zu erbsgroBen Herden. Ihre Entstehung ist
eine zweifache: entweder ist es eine alveolare (endobronchiale)
Entzindung, indem das zellarme Exsudat bei einer gewissen Reiz-
stirke in zellreiches KExsudat iibergeht, oder aber es liegt eine peri-
bronchiale Entziindung vor. Letztere Form sahen wir recht haufig,
und die in der nichsten Umgebung der Bronchien liegenden Alveolen
und Septen sind wohl stets zellreich infiltriert. Wir wollen noch besonders
betonen, daB die Infiltration und vermehrte Konsistenz der Lungen
unserer 2. Gruppe sich bei der mikroskopischen Untersuchung nicht als
zellreiche Entziindungsform kennzeichnen lieB. Denn das fibrinhaltige
Exsudat enthalt nur ganz wenige Leukocyten.

DaBl tatsichlich auch lob#ire (zellreiche) Pneumonien vor-
kommen, die ganz das Aussehen und den Verlauf von croupdsen Pneu-
monien haben, ist in der russischen Literatur haufig vermerkt worden.

Nicht unerwihnt kann die Tatsache gelassen werden, dafl einzelne
bronchopneumonische Herde auch auf die Wirkung von Mikroorga-
nismen zu setzen sind; denn wir sehen in einzelnen Herden in grofen
Mengen Pneumokokken und Streptokokken (Gramfarbung). Histo-
logische Unterschiede lieBen sich gegeniiber den bakterienfreien Herden
insofern feststellen, als gelappte weiBe Blutzellen im Exsudat iber-
wogen.

Besondere Erwiahnung verdienen noch die Septen, die eine unge-
wohnlich starke Beteiligang am Entziindungsprozel zeigen. Wir er-
wihnten schon, daB die zellige Infiltration der Septen nicht allein auf
gelappte weiBe Blutkorperchen zuriickgefiihrt werden kann, sondern
auch andere Zellen, vermutliche Abkémmlinge der LymphgefaBendo-
thelien, sich an proliferativen Prozessen beteiligen. Diese Erschei-
nungen geben den Pneumonien den teilweisen Charakter einer inter-
stitiellen, wie das auch Krinitzky hervorhebt. Auch Ricker fand
bei einer zweimalig vergifteten Katze als Residuen der ersten Ver-
giftung Polypen vergleichbare Excrescenzen des Alveolarwandepithels
und Bindegewebes. Dieses Verhalten des Bindegewebes macht auch
den haufigen Ausgang der Kampfgaspneumonie in Karnifikation ver-
standlich, die nach den Befunden von Poscharissky und Krinitzky
weit haufiger aufzutreten pflegt, wie nach anderen Pneumonien. Die
Verbreiterung und 6dematose Quellung der Septen ist z. T. auf die
gefiillten TiymphgefaBe zuriickzufiihren, sicher aber auch als Ausdruck
eineér entziindlichen Ausschwitzung ins interstitielle Gewebe aufzu-
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fagsen. Erstere Erscheinung bedeutet die Resorption des Exsudats
aus den Alveolen.

In ihren schon erwihnten Versuchen stellten Laqueur und De Vries-
Reilingh die iiberragchende Tatgache fest,daB mit dem Entstehen des ogmotischen
Lungensdems stets auch eine Exsudation in die serdsen Hohlen, hauptsichlich
ing Perikard, aber auch in die Pleurahthlen erfolgt. Die in unseren Fillen recht
geringfiigige, in den Fillen von Poscharissky und Krinitzky recht hochgradige
Exsudation in die Pleurahéhlen wird sich also ebenfalls durch ogmotische Vor-
giinge erkliren lagsen. Im iibrigen zeigt die Pleura gleichfalls tdematése Durch-
trankung seines Grundgewebes und Fiillung seiner Lymphgefifie. Die urspriinglich
transudatartige Ausschwitzung in die Pleurahhlen kann, wie Krinitzky das
sah, zu einer entziindlichen werden (exsudativen Pleuritis).

Bei den Verinderungen der Bronchien und Bronchiolen miissen
wir noch etwas verweilen, weil sie nicht nur fiir den Ablauf der akuten
Vorginge von Bedeutung sind, sondern auch zu wichtigen Folgezustéin:
den und Nachkrankheiten Anlafl geben. Im akuten Stadium erscheint
die Wand der (kleinen, knorpelplattentragenden) Bronchien stets hoch-
gradig hyperdmisch und kleinzellig infiltriert (h&ufiger einkernige
Zellen, unter ihnen auch Plasmazellen), wobei die kleinzellige Infil-
tration auch auf die Septen der benachbarten Alveolen iibergreift, die
maximal infiltriert sind. In diesen Alveolen ist auch in der Regel der
Zellengehalt vermehrt (peribronchitische Herde). Zugleich er-
scheint die Bronchialwand aufgelockert 6dematds, die Submucosa in
ein feines, kleinzellig infiltriertes Maschenwerk umgewandelt, die Lymph-
gefille der duberen Faserschicht erweitert. Die hohen Zylinderzellen
des Epithelbelages sind haufig abgeschilfert oder es findet sich auf
ihnen ein feinkérniger Saum, der zuweilen zahlreiche Leukocyten ent-
halt. Besonderes Interesse erwecken die Bronchiolen. Sieht man sich
gefirbte Schnitte mit bloBem Auge an, so wird man hiufig kleinste
dunkle Piinktchen wahrnehmen. Es stellt sich heraus, daB es sich um
Bronchiolen handelt mit den umgebenden Alveolen, die mit Zellen
vollkommen angefiillt sind. Auch in den Bronchiolen sieht man hiufig
einkernige Zellen und auch vielfach aus den benachbarten Alveolen
zugewanderte Alveolarepithelien. Zusammen mit den abgeschilferten
Zellen der Bronchialwand liegen diese Zellen in einem Fibrinnetz. An
der Wand der Bronchiolen sehen wir in einigen Fillen kleine diver-
dikelartige Ausstiilpungen der Wand, die gleichfalls mit Zellen voll-
kommen angefiillt sind. Hs handelt sich aber nicht um einen Durch-
bruch der Bronchiolenwand, sondern es sind Alveolen, die sich im Be-
reiche des Bronchiolus ja auch dort vorfinden, wo (auf einer Seite) noch
Zylinderepithel vorhanden ist (Hiibschmann). Bisweilen beschrinks
sich die zellige Infiltration auf das Bronchiolenlumen und die mit ihm
kommunizierenden Alveolen; im anderen Falle geht sie schon weiter,
sei es, daB benachbarte Alveolen ergriffen werden, in welchem Falle
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peribronchiolitische Herde entstehen, sei es, daB die zellige Infiltration
sich langs den Alveolargingen auf die dazu gehorigen Alveolen verbreitet,
demzufolge eine acinése Pneumonie entsteht. Man kann tatsich-
lich von multiplen acindsen Pneumonien sprechen, wenn
man die kleinen Entziindungsherde inmitten emphysemattsen oder
anderweitig verdndertem Gewebe verstreut liegen sieht. Der Inhalt
der Bronchiolen kann aber auch eine relativ zellarme, teils fadige, teils
kornige Masse darstellen. Wenn wir das seltener gesehen haben, so liegt
das daran, daB dieses Anfangsstadium der Bronchiolitis bei unseren
Sektionen in das zellreiche Stadium iibergegangen war. Jedoch 1aft
sich das frithere Stadium an uhseren Préparaten auch noch haufig feststel-
len. In einem Falle sehen wir den Epithelbelag mitsamt der fibrindsen
Auflagerung in continuo abgehoben, ein Zeichen dafir, dafi die Ver-
bindung der Epithelzellen mit dem entziindlichen Belage eine festere
war, wie mit der Submucosa. Die Epithelzellen wiesen hier starke Ver-
dnderungen der Kerne auf, die sich zum Teil nicht firben liellen (Ne-
krose). Es handelt sich also um eine Bronchitis und Bronchiolitis
fibrinosa und purulenta, wie sie B. Kaufmann nach Inhalation
von Ammoniak und ungeldschtem Kalk auch gesehen hat. Wir miissen
auch feststellen, dafBl nicht alle Bronchiolen diese Veranderungen zeigen,
sondern ein Teil von ihnen durchgingig ist und nur eine geringe Infil-
tration ihrer Wand zeigen; auch schien es uns, dall die mit Exsudat
gefiillten bedeutend enger waren, wie die offenen Bronchiolen. Aber wir
finden noch bei weitem schwerere Veranderungen. In einigen zellreichen
gréBeren Herden finden wir bei sehr genauer Durchsicht und mit Hilfe
der Elastin- und Fibrinfarbung eine Wandzerstorung der Bronchiolen.
Wir sehen, daB die zirkuliren Muskelfasern in ihrer Kontinuitét durch-
brochen sind und das Exsudat der umliegenden Alveolen durch Liicken
in Verbindung mit dem der Bronchiolen steht. Wir haben, wie das aus
der vorhergehenden Beschreibung hervorgeht, dabei durchaus im Auge
behalten, daf Alveolen dem Bronchiolus anliegen, auch dort, wo letzterer
an einer Seite noch Zylinderepithel trigt, und sind nicht in den Fehler
friiherer Beobachter verfallen (worauf Hiibschmann aufmerksam
macht), die einen Durchbruch und ZerreiBung der Bronchiolenwand
dort annehmen, wo ein solcher tatsichlich nicht besteht. Die Bilder,
die wir aber erhielten, sprachen zweifellos fiir schwere Zerstrung der
Bronchiolen, schon dadurch kenntlich, daB die Muskelfasern der Wand
nicht mehr zirkulir angeordnet, sondern nach auBen ausgestilpt, die
elastischen Fasern aufgefasert waren. Wir haben dabei durchaus be-
riicksichtigt, daB auch die Alveolarginge Muskelfasern haben, die aber
bedeutend feiner sind, wie die der Bronchioluswand. Die akuten Ver-
énderungen der Bronchial- und Bronchiolenwand fiihren zu schweren
Folgezustéinden, auf die wir schon hier eingehen wollen. Je nach der
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Schwere der Erkrankung und abhingig von der Konzentration des
eingeatmeten Gases kommt es zu chronisch-eitrigen Bronchi-
tiden, Bronchiektasien und zur Bronchiolitis obliterans.
In unserem Falle von Spittod bei -Gasvergiftung durch Tuberkulose
fanden wir nur eine eitrige Bronchitis, die Vergiftung wird hier eine
weniger schwere gewesen sein. In anderen Féllen (aus der russischen
Literatur) kann es zur eitrigen Einschmelzung der Wand der kleinen
Bronchien kommen mit nachfolgenden Bronchiektasien. Wir sahen &hn-
liche Verhaltnisse in mehreren Priparaten aus der Sammlung von Prof.
Oberndorfer?) (Miinchen-Schwabing), die wir histologisch unter-
suchten. Bronchiektatische Kavernen schlieBen sich diesen Ver-
anderungen an und fithren weiter zu Lungengangrin mit tédlichem
Ausgang. _

Besonderes Interesse verdient die Bronchiolitis obliterans
und die genetisch mit ihr zusammenhiingende Karnifikation der
Lunge. Schon Schmorl?) fand in einem Falle von Phosgenvergiftung
eine Bronchiolitis obl., ein Befund, der sich nach dem heute vorliegenden
umfangreichen Material vollkommen bestéatigt.

~ Diese organisatorischen Vorginge stehen in engem Zusammenhange
* mit der Regeneration der Alveolarepithelien. Nach Einatmung reizender
Gase (Nitritdampfe) sah Loeschke die Regeneration relativ spat ein-
treten (am 7. Tage) als flache, mit langen Fortsitzen versehene Zellen.
Die Verbindung mehrerer solcher Zellen gaben hiufig ein syncytium-
artiges Bild. Loeschke sah auch mehrkernige Alveolarepithelien. Im
Gegensatz zu Loeschke und in Ubereinstimmung mit Groll sahen
wir die Regeneration schon auBerordentlich frith auftreten (in unserer
3. Gruppe, Tod 72 Stunden nach der Vergiftung). Wir fanden gut ge-
farbte kubische, dicht aneinanderliegende Zellen den verdickten glasig-
homogenen Septen aufsitzen. Sehr haufig fanden sich syncytiumartige
Gebilde, polypenartice Excrescenzen, riesenzellenartige Gebilde mit
auffallend polymorphen Kernen (und phagocytierenden Eigenschaften),
die geradezu den Kindruck von Carcinomzellen machten. Angesichts
ausgebreiteter Bezirke von driisensghnlichem Bau, in denen die Alveolar-
winde nahe aneinander geriickt, mit einem dichten Saum kubischer
Zellen ausgekleidet waren (Ahnlichkeit mit der embryonalen Lunge),
hatte man den Eindruck einer auBerordentlich energischen Regene-
rationsfahigkeit der Lunge. Neben diesem ProzeB der Regeneration
-und Restitutio ad integrum kann an anderen Stellen der der Karni-

1) ‘Herrn Prof. Oberndorfer sei fiir die Uberlassung des Materials nochmals
bester Dank gesagt. .

%) Zit. nach Colombino: Uber Bronchiolitis obliterans nach Diphtherie.
Dtseh. med. Wochenschr. 1910, Nr. 4. A, Friankel beschreibt einen Fall von
Bronehiolitis obliterans nach Einatmung salpetrigsaurer Dampfe.

Virchows Archiv, Bd. 236. 23
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fikation einhergehen, zu der die gasvergiftete Lunge offensichtlich sehr
neigt.

Wir erwahnten schon, dafl bei der starken zelligen Infiltration der
Septen Zellen beteiligt sind, die wir als Abkémmlinge der Wandaus-
kleidung der Blut- und Lymphbahnen (Adventitiazellen) sehen (grofe
ovale Zellen) und deren Proliferation sehr frithzeitig einsetzt. Wir
werden annehmen kénnen, daB der Reiz, den das Atzgas ausiibt, zur
Proliferation des Septenbindegewebes fithrt. Welche Umstinde ver-
anlassen nun das Auftreten bald der Regeneration der Epithelien, bald
das der Karnifikation, der Wucherung des Bindegewebes und in wel-
chem Verhialtnis stehen beide Prozesse zueinander? .

Zweifelsohne ist die Tendenz zu einer Bindegewebswucherung in
ausgedebntem MaBe vorhanden, nur findet sie hiufig zeitweilig ihren
Abschluf durch die zugleich auftretende Regeneration der Epithelien.
Sehen wir doch an einigen Stellen hochgradig verdickte, in obigem
Sinne kleinzellig infiltrierte Septen, mit Sprossen versehen und stark
vascularisiert, von regenerierten Alveolarepithelien bekleidet, so daB
man den Eindruck haben konnte, daf die Bindegewebsproduktion
durch diesen Vorgang ihren vorlaufigen Abschlufl gefunden habe. Wenn
das auch tatséichlich haufig zutreffen mag, so kann doch diese An- -
nahme nicht als uneingeschrinkt richtig gelten. Anderseits sehen wir
spaltférmige, mit jungen kubischen Zellen ausgekleidete Alveolen oder
sogar scheinbare Doppelreihen solcher Zellen inmitten eines Gewebes
liegen, das urspriinglich aus Septen bestand, als solche aber nicht mehr
erkannt werden konnen, sondern das Aussehen eines jungen, aufler-
ordentlich blutreichen Granulationsgewebes hat. Wir vermuten (kénnen
das aber leider an unseren Priparaten nicht mehr feststellen, da uns
spatere Stadien fehlen), daB die neugebildeten Zellen, da ihnen der
physiologische Reiz fehlt, weniger widerstandsfahig sind und von der
energischen Wucherung des Bindegewebes in der Folge erdriickt werden.
Hervorgerufen wird dieser Vorgang durch den VerschluB der Bron-
chiolen mit. fibrinés-zelligem Exsudat, der zur Atelektase und so zur
Arbeitslosigkeit der Alveolarepithelien fiihrt.

Was nun speziell die Bindegewebswucherung anbelangt, so glauben
auch wir mit Hitbschmann, daB in der Regel die Wucherung des
Bindegewebes von den Alveolen aus beginnt und erst sekundér in die
Bronchiolen eindringt, kénnen aber angesichts der Tatsache, daf§ auch
die Bronchiolenwand tiefe Zerstérungen zeigt, die jede Epithelienneu-
bildung unméglich machen, nicht in Abrede stellen, daff auch einmal
primér ein Bronchiolus obliteriert. Die These Hiibschmanns (denn
so muB man seine Ausfiihrungen auffassen): ohne Karnifikation keine
Bronchiolitis obliterans, wird tatsichlich fiir die grofle Mehrzahl der
einschlagigen Falle stimmen, schon deswegen, weil eine reine Bron-
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chiolitis fibrinosa oder purulenta nicht vorkommt, denn stets sind die
in unmittelbarer Nihe gelegenen Alveolen, und wenn es atich nur wenige
sind, vom entziindlichen ProzeB mitergriffen. Es ist aber nicht zu ver-
stehen, warum nicht von den priexistierenden bindegewebigen Ele-
menten der Bronchiolus- oder Alveolargingenwand nach Zerstérung
des Epithelbelages ein organisatorischer Prozel einsetzen konnte.
Hiibschmann leugnet das, gibt aber dafiir keine triftigen Griinde an.
Er meint nur, dafl das respiratorische Epithel dem Organisationsprozefl
nur geringe Hindernisse in den Weg legt, was mit seiner ejgenartigen
Differenzierung zusammenhinge. Das ist entschieden richtig, trifft
aber nicht den Kernpunkt der Sache. Der Organisationsprozef, oder
sagen wir richtiger die bindegewebige Proliferation der Septen ist in
nur sehr geringem Mafe abhingig von der Regeneration (und zum Teil
auch Zerstérung) der Epithelien, sondern ist in der Hauptsache Reaktion
auf einem das Bindegewebe besonders treffenden Reiz. Daf die reiz-
auslosenden Ursachen in der Regel auch ‘die Epithelien treffen, liegt
in der Natur des Vorganges. Auch dort, wo, wie wir gesehen haben,
eine kontinuierliche Regeneration der Epithelien stattgefunden hat,
wuchert das Bindegewebe, aber hiufig ohne ,organisatorisch® zu
wirken, denn Exsudat fehlt hier, wenngleich zugegeben werden kann,
dall die Regeneration der Epithelien zuweilen eine so ergiebige sein
- kann, daf sie verschorfte Massen an der Alveolenwand iiberkleidet
(was Groll gesehen hat), so daB der Orgamsatlonsprozeﬁ unter dem
neugebildeten Epithel vor sich geht.

An gasvergifteten Lungen kann man m. E. deutlich erkennen,
dal die Organisation liegenbleibenden Exsudats nicht die treibende
Kraft der Bindegewebswucherung ist, da wir den Beginn der Karni-
fikation auch dort sehen, wo iberhaupt kein Exsudat vorhanden
ist, anderseits die Resorption des zellarmen Exsudats auf keine
Schwierigkeiten stoflen diirfte. Zugegeben werden kann, dafl speziell
die Bronchiolitis obliterans sich auf dem Boden eines zellreichen
Exsudats zu entwickeln scheint. Wir glauben aber einen anderen Ge-
sichtspunkt in diese Frage hereinbringen zu miissen, nimlich: dafB
die schwere oder unmégliche Resorption des Exsudats ein sekundérer
Vorgang ist, hervorgerufen durch die primiren Wucherungsvor-
ginge in den Septen, die etwa zu einer Verlegung der Lymphbahnen
fithren und durch Toxine (bakterieller oder chemischer Natur) hervor-
gerufen werden; die Organisation des Exsudats ist nur ein nebensich-
licher Vorgang.

Bei der gasvergifteten Lunge glauben wir gerade, daB die Resorp-
tion des Exsudats (sc. die in ihm geldsten Stoffe des Kampligases) den
Reiz auf das Bindegewebe ausiibt. Wir glauben ferner, daB gewisse
Reizzustande der Bronchien die reflektorischen Reaktionen von seiten

23%
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des Lungengewebes auslosen, derartigen Prozessen Vorschub leistet,
als sie die physiologische Korrelation zwischen Alveolarepithelien und
Kapillarendothelien storen, sei es durch Atelektase (beim Bronchial-
krampf), sei es durch reflektorische Hyperamie (und Odem). So lieBe
sich das Entstehen einer Bronchiolitis obl. im Falle von A. Frankel
erklsren, wo diese durch Inhalation von Gipsstaub entstanden war:
Fremdkorperreiz auf die Bronchalwand —reflektorische Reaktionen von
seiten des Lungengewebes — Resorption des Gipsstaubes in den Al-
veolen mit Ablagerung im Interstitium — produktiv-entziindlich
Reaktion von seiten des Bindegewebes wiirden das Bild der Bronchio-
litis obl. hervorrufen. Wegelins Fall (s. bei Hiitbschmann) Lefle
sich dhnlich erkliren. Wir fithren diese Beispiele an, um darzutun,
dafl weder Organisation von Exsudat, noch schwere Verinderungen
der Alveolarepithelien fiir die Entstehung der Bindegewebswucherung
in der Lunge notwendig in Betracht zu kommen brauchen (ohne ihre
Bedeutung in anderen Fallen jedoch leugnen zu wollen). Auch Ricker
glaubt die Karnifikation als Folge einer atypischen Hyperamie, der
pristatischen nahe verwandt, die Monate dauern kann, zuriickfiihren
zu miissen. Wir wollen diese Umstinde fiir die Entstehung Binde-
gewebswucherungen in der Lunge durchaus beriicksichtigen, miissen
aber darauf hinweisen, daB bei blander Hyperimie (Stauungshyperimie)
wir, gleich Russakow, nureine Vermehrung und Verdickung der Gitter- -
faser fanden, eine Hyperimie allein also fiir die Entstehung der
Karnifikation vielleicht nicht in Betracht kommt.

Als Hauptursache der Karnifikation und damit auch der Bronchio-
litis obl. sehen wir eine Reizung des Bindegewebes durch die im Kampi-
gas enthaltenen chemischen Stoffe und glauben, daB auch eine gleiche
Ursache den Fillen postinfektiser Karnifikation und Bronchiolitis
obl. zugrunde liegt. Auch Hiibschmann weist darauf hin, daf fir
die Bindegewebsentwicklung in der Lunge noch andere Gesichtspunkte
in Betracht gezogen werden miissen, ,,die etwa auf dem Gebiet der Fer-
ment- und zelluliren Immunititslehre gelegen sein konnten.” Wir
verglichen schon einmal Influenza und Diphtherie mit der Kampigas-
vergiftung und weisen nochmals auf die gefifschadigende Wirkung der
entsprechenden Stoffwechselprodukte der Bakterien hin. Es mogen auch
gewisse Pneumokokkenstdimme besondere chemische Affinitaten ihrer
Stoffwechselprodukte zum Bindegewebe aufweisen und so einen Reiz
auf letzteres ausiiben.

Je nach Ausbreitung des Prozesses entsteht entweder das Bild der
miliaren indurativen Ppeumonie (mit Bronchiolitis obliterans)
oder das einer diffusen umschriebenen indurativen Pneumonie.
Sicher trifft der Reiz nicht nur die Alveolensepten, sondern unter Um-
stinden auch die interlobuliiren Septen und das Gewebe der Pleura,
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die bindegewebigen Hiillen der Bronchien und Gefille, weswegen wir
auch erwarten diirfen, daB auch von ihnen aus eine Bindegewebs-
wucherung einsetzt. Tatstchlich sehen wir auch an unseren Priparaten
_an den entsprechenden Stellen eine auffallende Gewebsunruhe, wie das
Auftreten groBier ovaler oder spindelférmiger Zellen, und glauben hier
den Anfang einer Proliferation zu sehen. Dafl die Alveolarsepten bei
diesen Prozessen immer an erster Stelle stehen, wird in ihrer besonderen
Stellung hinsichtlich Resorption und spezifischer Tatigkeit zu suchen sein.

Auch hier mége auf Folgezustinde aufmerksam gemacht werden,
die in den Bronchien und Trachea eintreten kénnen. Ricker sah (bei
Tieren) Epithelhyperplasie in kleinen Bronchen (Mehrschichtigkeit).
Dasselbe tritt, wie wir sehen, beim Menschen ein; wir fanden in einem
Falle unserer 3. Gruppe in einem grofen Bronchus an Stelle des Zylinder-
epithels mehrschichtigen, aus platten Zellen bestehenden Epithelbelag
und glauben hier den Beginn einer Metaplasie zu sehen. Interessant
ist nun wieder, daf Askanazy?) bei Influenza genau dasselbe gesehen
hat und in dieser Metaplasie ein Schutzmittel erblicken will. Ob sie
bei Gasvergiftung auch ein pricancersses Ereignis sein kann, wie
Askanazy das fiir die Influenza annimmt, wird die Zukunft lehren.
Spatere Sektionen Gasvergifteter werden ferner lehren, ob nicht auch
eine Pachydermie des Kehlkopfes hin und wieder vorkommt.

Kurz wollen wir noch auf die so auffillige Lungenblahung, das
Volumen pulmonum auctum eingehen. Sie hat verschiedene Ur-
sachen, je nach Intensitit der Giftwirkung und derZeitihres Entstehens.

Anfangs bei der hyperakuten Vergiftung ist die maximale Blut-
fille der Kapillaren, die zu stirkeren Inspirationen fithrt und die Strek-
kung der Alveolarwénde bedingt, als Ursache des vergroBerten Lungen-
volumens anzusehen. Tritt ein Odem hinzu, werden die vermehrten
expiratorischen Widerstinde des weiteren zu einer Steigerung der
akuten Blahung fithren. Zerstérung der respiratorischen Oberfliche,
vikarierendes HEmphysem gesellen sich dem hinzu?). Alle diese Zu-
sténde bedingen gleichermafen die Dyspnée, die je nach Art ihres
Entstehens, bald eine vorwiegend inspiratorische, bald expiratorische,
in der Regel wohl eine gemischte sein wird. Auch die Bronchiolitis
spielt dabei eine groBle Rolle (ventilartiger VerschluB).

Bei den leichteren Fillen der Gaswirkung, wo die Schadigung der
Alveolarepithelien und Bronchiolen so gering sind, da8 sie die Dyspnoe

1) Schweiz. Korrespondenzbl. 1919, Nr. 15.

%) Ich verweise hier ferner auf Sihles Arbeiten: Experimentelle Beitrige zur
Physiologie des Brustvagus nebst Bemerkungen iiber akute ILungenblihung.
Wiener klin. Wochenschr. 1903 und Russky Wratsch 1903 und: Experimentelles
und Kritisches zur Lehre von der Lungenschwellung und Lungenstarrheit.

Zeitschr. f. klin. Med. 66, 1908, auf die hier aber nicht weiter eingegangen werden
kann. .
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nicht erklaren kénnen, werden wir ihre Ursache in der ,,Lungenkon-
gestion® zu suchen haben (verlangsamte Blutstrémung in erweiterten
Kapillaren, s. Rickers Prastase), die auch zur Lungenstarrheit fiithrt.

Erwihnenswert wére noch, dall die Polypnde der Gasvergifteten eine sehr
zweckméfige ist; denn nach Geigel!) mischt sich die Atmungsluft mit der schon
in den Alveolen befindlichen in einem Verhdltnis zu 1 : 8. Dadurch erfahren bei
oberflichlicher Atmung die in der Atmunggluft befindlichen schiidlichen Bestand-
teile eine grofere Verdimnung. Auch beim vicarierenden Emphysem spielen diese
Verhiltnisse eine entsprechende Rolle.

Zum SchluB moge noch kurz ein Versuch gemacht werden, von
pathologisch-anatomischer Seite die Latenz der Gaswirkung zu
erkliren, die klinisch darin ihren Ausdruck findet, das nach einer Periode
relativen Wohlseins eine Exacerbation der' Lungenerscheinungen ein-
setzt. In ganz auffallender Weise tritt das nach Inhalation von Nitrose-
dampfen ein (Loeschke, Zadeck, Paul u. a.2), jedoch 148t sich ein
gleiches auch nach Inhalation von Chlorgasgemischen feststellen. Es
handelt sich hier nun um verschiedene Vorginge, die nicht ganz gleich-
wertig zu beurteilen sind. Bei Leichtvergifteten, wo es nur zu einer
Lungenhyperdmie gekommen ist, die sich klinisch beim Kranken in
einer Dyspnoe und Schmerzen im Brustkorb &uflert, kann nach Muskel-
bewegungen (Teilnahme an Kampfhandlungen) ein rapid einsetzendes
Lungenédem dem Leben ein Ende setzen, da der Lungenkreislauf nicht
mehr den geringsten Mehranforderungen gewachsen ist. Die russische
Literatur kennt Beispiele, wo sogar die Einnahme einer reichlicheren
Mahlzeit zu toétlichem Lungentdem gefithrt hatte. Nach Laqueur
braucht aber (bei dem kiinstlich erzeugten osmotischen Odem) nicht
einmal eine iibermiBige Anfilllung der Lunge mit Flissigkeit vorzu-
liegen, sondern die erhdhte Dyspnoe (Polypnoe) die bei Muskelbe-
wegung notwendigerweise eintritt, weil die verkleinerte Respirations-
flache sonst dem O-Bediirfnis nicht geniigt, verursacht eine rein mecha-
nische Verlegung der Atemwege durch zu Schaum geschlagene Odem-
fliussigkeit.

Bei schwererer Vergiftung wird die Exacerbation der krankhaften
Erscheinungen nach der Periode relativen Wohlseins auf das Einsetzen
entziindlicher Vorginge zu setzen sein und auch das allméhliche Ent-
stehen der Bronchiolitis obliteraus diirfte dabei eine Rolle spielen.

Wir miissen allerdings zugeben, daf die soeben angefithrten Tat-
sachen wohl das ,,relative Wohlbefinden‘‘ nach einer Kampfgasver-
giftung erkliren kann, nicht aber das Inkubationsstadium nach Ver-
giftung mit nitrosen Gasen, das unter Umstéinden tagelang dauern kann
(Ulsamer). '

- 1) Residualluft und Reserveluft. Miinch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 19.

2) Siehe auch Savels, Zur Kasuistik der Nltrosenverglftung Dtsch. med.
Wochenschr. 1910, Nr. 38.



und Pathogenese der Kampfgasvergiftung. 359

Zum Verstandnis dieses Vorganges fehlt uns jegliche pathologisch-
anatonische Grundlage und sehr zu wiinschen wére hier eine experimen-
telle Beantwortung dieser Frage.

Nach Otto Haus haben die Italiener 1918 in Gasgranaten gleichfalls ein Gas
von auBerordentlich heimtiickischer Wirkung benutzt, als die Vergifteten nach
tagelang leidlichem Wohlgein in lebensgefihrliche Zustdnde durch Lungen- und
Magenblutungen, infektiose Lungenerkrankungen, Herzschwiche ugw., kamen.
Ob es sich um direkte Gaswirkung handelte, um Komplikationen oder Nach-
krankheiten, geht im einzelnen aus .der Arbeit nicht hervor.

Ganz zu trennen von der Frage der Latenz der Gaswirkung und
einem etwaigen Inkubationsstadium ist das Auftreten von Nachkrank-
‘heiten, wie Pneumonien, tage-; ja wochenlang nach der Vergiftung.
Hier liegt stets eine Infektion vor, zu der das vulnerable Lungengewebe
auBerordentlich pridisponiert ist. In unserem Falle 14 sahen wir eine
latente Tuberkulose zu weitgehender Disseminierung gelangen. Auch
Knack hat eine derartige Beobachtung gemacht.

Auf einige Fragen, die das LungengefiBsystem betreffen (Throm-
bose, Infarkte) werden wir bei der Besprechung der Zirkulationsorgane
noch eingehen, ‘
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Arch. £ klin. Med. 1906. -— Hiltman, Vergiftung durch nitrose Gase. Viertel-
jahrsschr. f. gerichtl. Med. u. 6ff. Sanititsw. 50. 1916. — Heitzmann, Uber
Kampfgasvergiftung. Zeitschr. f. d. ges. experim. Med. 13. 1921. — Hiibsch-
mann, Uber Influenzaerkrankungen der Lunge und ihre Beziehung zur Bron-
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chiolitis obliterans. Zieglers Beitrige z. allg. Path. u. pathol. Anat. 63. — Igna-
towsky, Das klinische Bild und die anatomisch-histologischen Verinderungen
bei Kampfgasvergiftung. Wratschebnaja Gazeta u. Sibirsky Wratsch 1915, —
Kotowschtschikow, Zur Frage nach den Verdnderungen der Herztdtigkeit
und des Blutkreislaufes bei akutem Lungenddem. Zeitschr. f. experim. Pathol.
u. Therap. 13. 1913 (auch Moskauer Dissertation). — Kockel, Viertelgjahrschr.
f. gerichtl. Med. u. 6ff. Sanitétsw. 15. 1898. (Rauchende Salpetersiure.) —Knack,
Arztl. Ver. in Hamburg, 19. VL. 1917, zit. Dtsch. med. Wochenschr. 1917. —
Krinitzky, Die anatomisgeh-histologischen Verinderungen der Organe bei Gas-
vergifteten. Wratschebnaja Gazeta 1915, — Kruglewsky, Uber die von den
Deutschen benutzten Stickgase. R. W. 1918. — Kruglewsky, Uber das Ver-
héltnis des akuten Lungenddems zum Mechanismus des Lungenkreislaufs. R. W.
1917. — Landau, Zum klinischen Bilde der Kampigasvergiftung. Beitr. z.
Feldsanititswesen usw. 1. 1917. — Lagqueur und Magnus, Uber Kampfgas-
vergiftung. Zeitschr. f. d. ges. experim. Med. 13. 1921. — Laqueur und de
Vries - Reilingh, Disch. Arch. f. klin. Med. 131. 1920. — Laq ueur, Uber kiingt-
lich erzeugtes Lungensdem (osmotisches). Mimch. med. Wochenschr. 1920. —
‘Loeschke, Beitr. zur Histologie u. Pathogenese der Nitritvergiftung. Zieglers
Beitrige z. allg. Path. u. pathol. Anat. 49. 1910. — Lewin, Uber Vergiftungen
durch nitrose Gase. Zeitschr, f. Hyg. 68, 1911. — Lehmann, Arch. f. experim,
Pathol, u. Pharmakol. 1887; Arch. f. Hyg. 7. 1887; 17. 1893. — Leporsky,
Studien iiber die Verinderungen des vegetativen Nervensystems bei Kampfgas-
vergiftung. R. W. 1917. — Matt, Wirkungen der Chloratmung. Inaug.-Diss.
Wiirzburg 1889. — Pawlow, Die Klinik und pathologische Anatomie der Gas-
vergiftung. Praktischesky Wratsch 1915. — Paul, Merkblatt. Miinch. med.
Wochensehr, 1917. — Poscharissky, Die pathologisch-anatomischen Ver-
dnderungen der Leichen bei Gasvergiftung., R. W. 1915. — Matschavariani,
Gasvergiftung u. gl. Thymus. Wratschebnaja Gazeta 1915. — Raissky, Bericht
der experimentellen Kommigsion der Antigaskommission, Moskau 1915. —
Raschkes, Beobachtungen an Gasvergifteten. Beitr. zum Feldsanitdtswesen usw.
i. 1917. — Rambousek, Gewerbliche Vergiftungen (Reizgase). Wiener med.
Wochenschr. 1916. — Ricker, Sammlung kl. Vortrige, Volkmann, Neue Folge,
Nr. 763/67 (Phosgenvergiftung). — Saletajew, Die Wirkung der Stickgase auf
Pferde. Veterinarny Wratsch 1915. — Slowzow, Uber die experimentetie Chlor-
gasvergiftung. Arch. veterinarnych Nauk 1916. — Slowzow, Uber die Ver-
inderungen im Organismus der Tiere nach Einatmung von Chlorgas. Wratschebnaja
Gazeta 1915. — Slowzow, Zur Frage nach der Wirkung des Phosgens auf den
Organismus der Tiere. R. W. 1916. — Slowzow, Xenofontow und Tscher-
newsky, Uber die Wirkung chlorhaltiger Luft auf die Oxydationsprozesse und
den Gasstoffwechsel. Wratschebnaja Gazeta 1916. — Schukewitsch, Roma-
nowitsch und Uranow, Die pathologisch-anatomischen Verdnderungen bei
Chlorgasvergifteten Pferden. Arch. veterinarnych Nauk 1916. — Schukewitsch,
Pathologisch-anatomische Versinderungen nach Einatmung von Chlorgas. Wra-
tschebnaja Gazeta 1915. — Sachadae, Uber nitrose Gase. Inaug.-Diss. Greifs-
wald 1914. — Ulsamer, Beitrag zur Kenntnig der Vergiftung mit nitrosen Gasen.
Inaug.-Diss. Erlangen 1918. — Zadek, Massenvergiftung durch Einatmen sal-
petrigsaurer Diampfe. Berl. klin. Wochenschr. 1916. — Haus, 0., Wiener klin.
Wochensgchr, 1918 (Kampfgasvergiftung). — Krinitzky, Die anatomisch-histo-
logischen Verinderungen bei Gagvergiftung. Med. Journ. des Roten Kreuzes der
Westfront 1916.



