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II. 

Die Ver~inderungen des Blutes und der Zirkulationsorgane. 

Durch alas yon uns im I. Tell gesehilderte gewaltige Lungen5dem 
verliert der K6rper grof3e Mengen yon Flfissigkeit. 

~ach Laqueur und Magnus yerlis jm Mittel etwa die H~lfte des Blutplasmas 
die Blutbahn und tritt in die Lungen fiber; ferner: de r Fliissigkeitsver]ust des Blutes 
entspricht fast genau der Gewichtszunahme in den Lungen. 

Die direkte Folge dieses= Flfiss~gkeitsverlustes ist die Eindickung 
des Blutes (Inspissatio sanguinis, O[igaemia sicca, Anhydraemia). :~hn' 
tiches sehen wir bei profusen Durchfi~llen, namentlich bei Cholera. 
Aus derl Eindickung des Blutes ergibt sich ferner eine ErhShung seines 
spezifischen Gewichtes, Zunahme seiner viscositi~t und beurteilt nach 
u~seren Zi~hlungsmethoden eine (relative) Vermehrung der roten Blut- 
k6rperchen. 

Klinisch zeigen sieh diese Erseheinungen deutlieh beim AderlaB; 
das Biut ist dickflfissig, nahezu teerartig, gerinnt schnell und verstopft 
hi~ufig diel 2ffadel. 

Pathologiseh-anatomiseh zeigt sieh der Wasserverlust des K6rpers 
in einer auffailenden Trockenheit der quergestreifte n Muskulatur ; dieses 
fiel uhs namentlich beim Pr~Lparieren der Gef~fte an den unteren Ex- 
tremiti~ten auf. Auffallend ferner ist der �9 " , , s tumpfe.  Glanz des Peri- 
toneums und aueh  der weichen Hirnh~ute, den wir gleiehfalls auf den 
Wasserverlust zuriiekffihren. Fehlen der Speekgerinnsel 2) zeigt die 
Oligoplasmie an, und bezeichnend ist es, dab in den Sektionen unserer 
3. Gruppe, bei der das Lungeniidem sein Maximum bereits iibersehritten 
haL, paralielgehend mit dem K011abieren der Lungen, Speekgerinnsel 
sieh Wieder einstellen. Im Stadium des 0dems, wenn das 0dem 2 bis 

~) Deri. Tell unserer Arbeit ist in ]Band 236 ersehienen. Wo auf dicsen Tei! 
zur.fickgegiiffen ~wird, stehb in Klammern ,,(siehe Tell I)". 

2) Das Fehlen der Speckgerinnsel l~$t sich aueh durch die schnelle Gerinnung 
erkli~ren, die den ]31utk6rperchen kelne Zeit zur Scdimentierung g~bt. 

27* 
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3 mal 24 Stunden gedauert hat (vgl. unsere 8ekgionen der 1. und 2. 
Grui0pe), isg die :Bluteindiekung eine ganz enorme und aus allen Ge- 
fgBen lassen sieh nur feste, sehwarzrote Cruorgerinnsel aUSloressen , 
die sieh gleieh sehwarzen Wiirmern oder Wiirstehen auf die Sehnitt- 
flgehe des Gewebes legen. Ns sgheint, dab der Wasserverlust des 
Blutes zu einer Einsehwemmung yon KSrpersgf~en in die Blutbahn 
fiihrt, dieser Naehstrom abet nieht stets den ungeheuren Wasserverlust 
deeken kann. Jedenfalls sehen wir, wenn aueh nieht so deutlieh wie 
bei Cholera, die Anzeiehen einer Austroeknung aueh an den Geweben, 
insbesondere der qnergestreiften lVfuskulaturl). Vielleieht findet ein 
Naehstrom nieht immer start, da mSglieherweise die selbstregulierende 
T~tigkeit der Blutgefi~ge, die naeh Plehn auf die T~tigkeit der Capillar- 
endothelien und der Kolloidnatur des Blutes zurfiekzuffihren ist, ge- 
st6rt ist. Ob Ver~nderungen der Leber dabei aueh eine golle sioielen, 
deren Gef~Be eine bisher unerkannte Bedeutung ftir die Regulation 
des Wasserhaushaltes haben$) k6nnen wir nieht entseheiden. Wir 
k6nnen annehmen, daft diese St6rung in unseren ]?~l]en auf eine Sehi~- 
digung der Capillarendothelien zurfickzufiihren ist, die auf versehie- 
dene, sp~tter n~her zu bespreehende Ursachen zurfiekzuffihren ist. 
Laqueur und Magnus linden es auffallend, daf t  bei Gasvergiftung nieht 
grSftere Mengen yon Gewebswasser in die Blutbahn fibertreten, wie 
das wohl bei Aderliissen zu beobaehten sei. Sie ffihren diese Ersehei- 
hung auf Drueksehwankungen zuriiek, die bei Aderli~ssen pl6tzlieh 
auftreten und dadurch Ursache der Fliissigkeitswanderung werden, 
wi~hrend bei Gasvergfftung, wo der Fliissigkeitsfibertritt allmi~hlieh vor 
sich geht, p16tzliche Druekschwankungen nieht auftreten k6nnen. Das 
Fehlen osmotiseher Vorg~nge ist gleichermaften bei Gasvergiftung wie 
bei Aderl~ssen festzustellen. Ganz befriedigen kann diese Erkl~rung 
nicht, da fiir gewShnlich regulative Mechanismen gerade bei pl5tzliehen 
Ver~nderungen versagen und nieht umgekehrt. So werden wir die 
Urs~che wohl anderswo zu suehen haben und aueh an eine Beeinflussung 
der Blutkolloide, welehe den Quellungszustand ~ndern, denken mfissen. 

Trotzdem der Tod im 0demstadium als Erstiekungstod bezeiehnet 
werden kann, sehen wir das Blur stets geronnen. Es fiberwiegen also 
hier die Momente (Viseositatserh6hung usw.), die die postmortale Blut- 
gerinnung beschleunigen~ gegeniiber denen, die bei Erstickung sie ver- 
z6gern. 

])er Grad der Eindiekung des Blutes l~13t sieh kliniseh in der Ver- 
mehrung der roten Blutk6rperehen und des H~imoglobingehMts feststellen. 

1) Bei Cholera kann der I45rper tiiglich durch Erbrcehen und Durehfs 
bis mehrere Liter Wasser verlieren, demzufolge u.a. aueh der tIautturgor ver. 
schwindet. ]~isweilen last sieh das aueh bei der Kampfgasvergiftung feststellen. 

~) Lamson and _Roca, Journ. of pharmaeol, a. anatom, record 18. 1920. 
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Bertela 1) land Werte bis 7 000 000 rote BlutkSrperchen nach Iangdauerndem 
0dem. :Die Zaht der weiBen BlutkSrperchen war bis zu 15 000 vermehrt. Bei 
leichteren Erkrankungen steigt die Zahl der roten BlutkSrperehen nut unbedeutend 
und fehlte his ganz. ~'~rbeindex = 1 oder leieht erhSht. Die Untersuehungen 
wurden am 3. bis 6. Erkrankungstage angestell~. B]elow land ~ueh bei sehr gering- 
fiigigen Erkrankungen Werte bis 7 800 000 (H/~moglobin = 107), jedoch sah er 
eine Vermehrung nur in 5 yon 13 untersuchten Fi~llen. Die Untersuchungen wurden 
am 8. his 12. Erkrankungstage angestellt. Slowzow fend bei seinen mit Phosgen 
-~ergifteten Kardnchen keine Ver~nderungen in der ZahI der roten BlutkSrperchen 
und des H~moglobins. - -  Einig sind sieh die Autoren darin, daI~ keine morpho- 
10gischen Ver~nderudgen an den roten BlutkSrperchen wahrzunehmen sind. 
Dieser Meinung schliel~en wir uns auf Grund der yon uns durehgesehenen Pr~parate 
(Bertels) an. 

Eine eigentiimliche Deutung hat nun die Vermehrung der roten ]~lutkSrper- 
chert bei Glintschikow el~ahren. Glintschlkow st~llte seine Untersuchufigen in 
45 Y~llen (vom 1. bis 6. Erkrankungstage) an und teilt sein Material in sehwere, 
mittlere und leichte Fi~lle ein. In der ersten Xategorie (1. bis 6,Erkrankungstag) 
ist die Zahl der roten BlutkSrperehen durehweg erhSh} (yon 6 050000 his 
8 690 000), ebenso die Zahl der weil~en BlutkSrperehen, die in einem Yalle am 
1. Erkrankungstag 47 520 be%rug, in einem anderen Falle, gleichfalls am 1. Er- 
krankungstage, 32 720/ In den iibrigen F/illen sehwankte die Zahl yon I4 000 bis 
25 000. Die prozentuale Zi~hlung der weiBen BlutkSrperchen ergab Vermehrung 
der Neutrqphilen bis 81%, (re]a%ive) Verminderung der Lymphocyten his 12%, 
Eosinophile vermindert (0,5~-1%). In einigen ~allen wurden Myeloeyten ge- 
fcnden (0,5--1%) und kernhaltige rote BlutkSrperehen (1--2%). In der zweite~ 
Kategorie (3. bis 6. Erkrankungstag) sehwankte die Zahl der roten Blutk5rperchen 
in 4/Fi~llen yon 6 000 000--6 530 000, in den fibrigen F~llen war die Zahl normal. 
Die weiBen Blutk511parehen zeigten Werte yon 11 4/00 24/24/0 (Durehschnitts- 
werte 15 000--16 000). Die Zahl der Neutrophi!en war erhSht (bis 79%): in einem 
Fall wurden 3/Iyeloeyten (0,5%) gefunden, in einem anderen ralle kernhaltige 
rot~ ]~lutkSrperchen (1%) (E. = 0,5--3,5%). In der dritten Kategorie (si~mtliehe 
am 3. Erkrankungstage) war die Zahl der roten und weigen BlutkSrperchen 
normal, die Zahl der Lymphocyten etwas erhShb (39~ die Neutrophilen etwas 
vex~nindert (bis 51%) (E. = 0,5--4/,0O/o). 3lorphologisehe Veriinderungen wurden 
an den roten BlutkSrperehen nieht wahrgenommen. 

Glintschikow zieht folgende Schliisse aus seinen Untersuchungen: die Ver- 
mehrung der weiBen BlutkSrperehen ist als entzi~ndliche Leukocytose aufzufassen, 
die auf den entziindungserregenden l%eiz des Chlorgases zurtiek~uftihren ist. 
Dabei bemerkt aber Glintschikow, dal3 er als Ursache der Leukocytose nicht die 
bronchopneumonischen und andere Entziindungsherde sehen will, sondern mehr 
die Wirkung der ins Blur bei Chlorgasvergiftung tibergetretenen (also resorbierten) 
Stoffe. Die Vermehrung der roten BlutkSrperehen faBt er ifls richtige Neubildung 
auf; damit versueht der Organismus dem O-Mangel abzuhelfen, an dem er leidet, 
wenn er in eine Chlorgasatmosph/~re ger~t. Gllntschikow vergleieht dlese Ver. 
mehrung mit der, die im HShenklima auftritt. Er gibt zu, daB der beste Beweis 
fiir seine Annahme, das reichliehe Auftreten yon kernhaltigen roten Blu%kTrper- 
chert nieht zu erbringen war, trSstet sieh aber mit der Erkli~rung, daB das Fehlen 
dieser Zellen im peripherischen ]3lute noeh 15,ngst nieht eine Neubildung aus- 
schlieBt, de sie erst dann im ]~lut erscheinen, wenn der Vorrat an re, fen Zellen 
aufgebraucht ist. Das Moment der Eindickung des Blutes spielt nach Glintschikow~ 

1) UnverSffentllchte Untersuchungen aus dem IX. st~dtischen Kranken- 
hause zu ~iga. 
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wenn iiberMupt, nut eine ganz nebensgchliche Rolle. Yon einer Eindickung des 
Blutes kSnne iiberhaupt nich~ gut die Rede sein, da der KSrper ja gar keine Fliissig- 
keit verliere. Wenn die Autoren von einer Eindickung des Blutes sprechen, so 
meinen sie damit dgentlich nur die beschleunigte Gerinnung und erhShte Viseositgt. 
Die durch die gesch~tdigte Hegzti~tigkeit bedingte Stauung hat nur einen ganz 
geringen Einflul3 auf die Vermehrung der roten BlutkSrperehen. 

Es ist bedauerlieh, dal~ der gewiegte Hgmatologe Glintschikow sieh 
in seine Idee, die durehaus einen wahren Kern enth~lt, so verrannt hat. 
Denn selbstredend ist eine Bluteindickung, die in erster Linie die Ver- 
mehrung der roten Blutk6rperchen in der Volumeinheit bedingt, nieht 
zu leugnen, Sieher ist aber auch anzunehmen, dal~ der O-Mangel und 
die Verminderung der O-Slaannung im Knochenm~rk, die erhShte Vis- 
6ositgt, die 8tauung und CQ-Zunahme, kurz alle diese voneinander 
abhgngigen Erseheinungen, die die Sauerstoffversorgung der Gewebe 
beeintrgchtigen, einen blanden regeneratorischen Reiz auf das Kno- 
ehenmark ausiiben. Ieh meine, dab man aus den Protokollen Glin- 
tschilcows diese Regeneration aneh heranslesen kann, ohne dab die Ge- 
~alntzunahme des Blutes lediglieh auf diese Regeneration zuriiek- 
zufiihren wgre, denn dann mtil3te die Zahl der kernhaltigen roten ]~lut- 
kSrperchen doch eine bei weitem grSBer e sein (vom 3. bis 6. Erkran- 
kungstage land r nur vereinzelte bis 1% kernhaltige rote 
BlutkSrperehen). 

Wir untersuchten in 5 Fgllen das Femurknochenmark und fanden 
in 3 ]~gllen ungleichmiiBig verteiltes rotes Knochenmark, in den beiden 
anderen ];gllen nur Fettmark.  Histologiseh ergab sieh ein gemisehtes 
Bild, als erythroblastisehes und myeloeytisches Zellmark vorhanden 
war (an mehreren Stellen v~aren kleine Blutungen vorhanden). 

Aus einer so geringen Zahl von Untersuehungen lassen sich selbst- 
verstgndlich nur sehr vorsiehtig Sehliisse ziehen (urn so mehr, als rotes 
Knoehenmark hgufiger vorhanden ist, wie man allgemein annimmt). 
Aber immerhin ist es wohi statthaft,  eine, wenn aueh geringe und 
keineswegs.konstante Erythropoese anzunehmen, die die Reaktion aul 
einen blanden Reiz (O-Mangel)darstellt, wi~hrend das myeloeytisehe 
Mark wohl als Ausdruck einer (entziindlieh-toxisehen) noxotropen Rei- 
zung anzusehen ist. Das lol6tzliche Auftreten yon Myeloeyten, das 
Glintschikow, Krugtewsl~y und aueh wit gesehen haben, deutet gleieh- 
falls auf eine gesteigerte Neubildung und vielleieht aueh auf eine ge- 
st6rte Funktion des Knoehenmarkes bin. Es ergibt sich somit die 
M6gliehkeit, dal~ die yon Glintscl~ilcow vertretene Ansieht zutrifft, je- 
doeh keineswegs in der yon ibm vertretenen extremen Form1). 

1) Neuerdings hat Gutstein (Berl. reed. Gesellseh. 12. I. 1920) den Einflul? 
des 8auerstoifmangels auf das Blur ngher studiert. Er land, dab beim endogenen 
S auerstoffmangel (Verm!nderung der Atmungsflgehe) Erythroey~en und l~lu~- 
Iarbstoff vermehrt sin& Das weil3e Blutbild zeigte eine Versehiebung im Sinne 
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{~brigens hut Kulescha sehr ~hnliches bei der Cholera festgestellt. Er nimmt 
an, dal3 die rot~ Umwandlung des Knoohenmarkes auf einer akuten Hyperplasie 
des Knoohenmarkes beruht uncL unte~scheidet die erythroblastisohe und die 
granulooytgre Umwandlung. Erstere ist der Ausdruck der Rea.ktion des Knochen- 
m~rkes auf den O-Mangel im Blute, wghrend die granulocytgre Umwandlung 
eine t~eaktion des Knochenmarkes auf die Infektion selbst bedeuget. 

Was nun die Leukocyten bei Gasvergiftung anbelangt, so ist ihre Zahl 
nicht nur  relutiv, sondern aueh absolut vermehrt.  Es spielen als0 neben 
der Eindiekung nooh andere Faktoren bei der Vermehrung eine l%olle. 
Die, wenn auch riesige Entztindungsflgche in der Lunge kann selbst: 
redend nieht als alIeinige Ursaehe der Vermehrung der Leukooyten 
angesehen werden, sondern wir werden bier an die Wirkung toxischer 
resorbierter Stoffe denken miissen, die einen 1%eiz auf das KnoOhen- 
mark  ausiibenl). 

Die Anwesenheit toxisober Substanzen im Blur glaubt Walzow noch auf 
andere Art nachgewiesen zu haben. Er konnte an gasvergifteten SoIdaten und 
ira Experiment (Chlorgasvergiftung bei Kaninchen) eine wenn auoh geringe 
ResistenzerhShung der roten Blutk5rperchen gegeniiber hypoto~ischen Koohsalz- 
15sungen ~eststellen (bis 0,5~ RaCI nach Ein~tmung yon 0,3O/o Chlorgasluft, 
15 Minuten). Watzow vergleioht diese t%esistenzerh5hung mit der yon ihm nach 
Typhussohutzimpfungen ies~gestell~en. Grol~ Bedeutung k5nnen allerdings die 
Untersuchungen yon Walzow nicht beanspruchen. 

Eine ErhShung der Viscositgt wird yon allen Autoren angenommen. 
Sie beruht in erster Linie auf d e r  Oligoplasmie, in zweiter Linie auf 
dem CO~-t%eichtum des Blutes. Ebenso ist die Gerinnbarkeit aul3erhalb 
der Blutbahn stark beschleunigt, wie d~s Nil~itin in mehreren F~llen 
nach der Methode yon Addifi feststellen konnte. 

Was nun weiter die Wirkung des Gases auf die roten BiutkSrperchen 
anbetrifft,  so mul~ festgestellt werden, dal~ in den Gaskonzentrationen, 
die bci Gasangriffen in Anwendung kommen, keine weiteren Ver~nde- 
rungen des Blutes im Sinne einer Zersetzung zu bcobachten sind. Weder 
ist tti~molyse, noch H~matin- oder ~r weder Milz- 
tumor noch wesentliche Pigmentabl~gerungen zu sehen. Wenn trotz- 
dem in der russischen Literatur h~ufig die Meinung ausgesprochen 
worden ist, da~ das Gas nach l~esorption ein Blutgfft sei, so lassen 
sich nach genauer Durchsicht der betreffenden Arbeiten keinerlei An- 
haltslaunkte dafiir finden. So glaubt Poschari~slcy eine ZerstSrung der 
roten B]utk5rlaerchen anzunehmen, wodurch sich auch die ziegelrote 

einer I%utropenie- und ttyperlymphocy~ose und meist eine Eosinophylie, bei all- 
gemeiner Leukoloenie. Die Untersuchungen wurden z. T. an 1%tienten mit kiinst- 
lichem t)neumothorax, z. T. im Tierexperimenr angestellt, l~ssen sich also nicht 
ohne wei~res mi~b der (entziindliChen) K~mpfgasvergi~tung vergleichen. Es sei 
abet immerhin au~ diese Untersuchungen hingewiesen. 

~) Auch das Aussehen der Leukocyten spricht fiir eine toxische l%eizung 
haupts~chlich der 1%utrophilen, die h~ufig plumpe Kerne, mangelhafte Granu- 
lierung, Vakuolen usw. aufweisen. 
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F~rbung der Lungen erkl~ren soll. Er vergil~t aber, dal3 rote Blutk6rper- 
chen in die Alveolen austreten und doff naturgem~l~ zerfallen, wodurch 
abet noch nicht die Blutgffteigenschaft des G~ses bewiesen ist. Bei der ex- 
perimentellen Vergiftung mit hochkonzentriertem Chlorgase oder Chlor- 
gasgemischen (Phosgen) kommt es zu ]~lutzerst6rung (H~matinbildung), 
kennzeichlich u. a. an der Braunfgrbung der Lunge (Ricker und andere). 

Mithin k6nnen wir feststellen, dal~ morphologische Ver~nderungen 
des Blutes resp. der roten Blutk6rperchen nicht sfattfinden. In welchem 
MaBe die Zusammensetzung des Blutes sich bei der Gasvergiftung in 
anderer Weise ~ndert, das zu beurteilen, ist nich~ Sache der patho- 
logischen Anatomie. 

Nun hat abet die yon uns angegebene Yer~nderung des Blutes eine 
bedeutsame Folge: die Thrombenbildung, auf die wir bier n~her ein- 
gehen mfissen. 

I)al3 Polyglobulie und erh6hte Viscosit~t mit einer gesteigerten 
Gerinnbarkeit einhergehen k6nnen, trifft beispidswcise bei der I)le - 
thora polycythaemica zu, womit auch die Ndgu~g zur Thrombose bei 
dieser Kxankheit zusammenh~ngf. Jedoch ist die beschlGunigte cxtra- 
vasale Gerinnung nicht ohne weiteres mit einer N(4gurg zur Thrombose 
identisch, ebe~lsowenig wie die EIh6hung der Viscosit~t des Ge~amt- 
blutes eine fiir die Thrombose aussehlaggebende ]~rh6hu~g der Blut- 
pl~ttchenviscosit~t bedingt. Die allgemeine Pathologie lchrt, dal~ drei 
Faktoren bei der Thrombose eine Rolle spie!en: eine B~hinderu~_g der 
Blutstr6mung, eine Ver~nderung der Blutbeschaffenhei~ und eine Sch~- 
digung der Gef~l~wand. Jedem dieser einzelnen Faktoren wird von 
den Autoren eine verschiedene grol]e Bedeutung beigemessen. In un- 
serem Fall ist eine Behinderung der Blutstr6mung vorhanden im Sinne 
einer Stromverlangsamung und Stauung, ebenso zeigt das ziihe, dick- 
fiiissige und langsam flieftende Blur die schon oben angegebenen Ver- 
i~nderungen. Es sind also zweffelsohne zwei wich~ige Momente fiir 
die Entstehung der Thrombose vorhanden und wenn wir nun noch 
eine Endothelschgdigung nachweisen, so wfirde ,,die wesentliche Grund- 
lage der Thrombenbildung, n~mlich eine St6*u~g im gegenseitigen Ver- 
hglfnis yon Blur und Gefgl~wand" [Dietrich')] vorhanden sein. 

Die Anwesenheit yon Klappenthromben zeigt nun u. E. deutlich, 
dab irgendwelche toxische 8ubstanzen im Blute zirkulieren, die zu einer 
Schgdigung des Endothels fiihren. 

Die Auff~ssung zwingt uns, kurz auf die Frage einzugehen, welcher 
Natur diese toxisch wirkenden Substanzen sein m6gen und in welcher 
Art sie wirken. 

Wir k6nnen uns selbstredend nut auf die Gase beschrgnken, die flit uusere 
~glle in Betracht kommen, und zwar au~ Chlor vnd Phosgen und hier stdlt sich 

x) Der ersiae Beginn der Thrombenbildung. Dtsoh. Pathol. Gesellsch. 1921. 
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die Tatsaehe heraus, dab sich die Pharmakclogen fiber die Frage der Resorption 
dieser Gase noch nJeht eiuig sind. W~hrend Schae]er jede resorptive Wirkung 
leugnet, worin ihm sowohl einige deutsche wie russisehe Pharmakologen folgen, 
hat Loewe und seine Sehule 1) dargetan, dab sowohl Chlor wie anderen Chlortr~gern 
eine ausgesproehene resorptive Wirkung zukommt, eine Wirkung, die sie fibrigens 
mit anderen Oxydationsmittdn auch teilen. Sehon frfiher nahm man an, dab 
Chlorgas als unterchlorigsaures Salz in den Lungen resorbiert wird und dieses ent- 
steht ebenfalls naeh Binz, wenn Chlor auf mit Natriumbicarbonat versetzte EiweiB- 
15sungen einwirkt. Binz erkl~rt aueh daraus die Tatsache, dab der chlorgas- 
vergiftcte Organismus noch ]~ngere Zeit fiber lose gebundenes ,.disponibles Chlor" 
vefffigt, womit and(r~rscits wiederum die Beobaehtung Cameronse), der bei Chlor- 
gasvergifteten Chlorgeruch des G~hirnes bei den S(ktionen festst~llen konnte, 
ihre :Erkl~rung flndet. (Wit allerdings mtissen unsererseits fcststellen, dab wir 
kr auffallenden Gerueh an unseren Leichen feststellen konnten.) 

Was nun die Resorptionswirkung bei peroraler, subeutaner oder intra- 
venSser Anwendung anbelangt, die Loewe und seine Sehule feststellen konnten, 
so besteht sic in Vase- und Bronehokonstriktion, Lungen6dem (haupts~ehlieh 
interstitie!lem) und lgecllanekrosen der Aorta, und zwar letztere mehr als Ausdruek 
einer chronisehen Vergiftung. Allerdi~gs konnte Loewe aueh dureh einmallge In- 
jektion hoher Mengen yon ChlortrS~gern Aortasch~digamgen (,,Augenblieksherde") 
hervorrufen, doeh waren die Resultate derartiger Vcrsuehe unsieher (Chloramin). 
Interessant war ferner die Tatsaehe, dab segar bei perentaner Anwendung noeh 
fiberr~sehend sehnell Mediaherde in der Kaninehenaorta hervorgerufen werden 
konnten. Im fibrigen konnte ~estgestellt werden, dab der histologisehe Ban der 
hervorgerufenen Aoltaherde aueh bei gleieher ehemischer Noxe yon Tierart zu 
Tierart weehselte (Kaninehen, Katzen, Meersehweinehen), also yon der art- 
versehiedenen Struktur der normalen Aortawand abhiingig war. 1lieder besehreibt 
(S. 196) den makroskopisehen Anbliek soleher Herds beim Kaninehen folgender- 
rnal~sn: bei nS~herer Bvtraehtung zeigen sic sieh bei gut spiegelnder Intima optiseh 
inhomogenel; als die Umgebung, und mit der Lupe erweisen sie sieh als tterde (1,5 
bis 2 em lang), die aus weigen tri~ubehenf6rmig ineinander flieBenden feinsten 
Ver~nderungen bestehen. Naeh mehrt~giger Formolh~rtung bekommen die Herds 
sin geripptes Aussehen. An anderer Stelle wird yon einer ,,seheinbar" intakten 
Intima gesproohen. Stets bevorzugen die tterde das innere (intimale) Drittel der 
Media und zeigen histologiseh Kernveri~nderungen, Veffettung, Veri~nderungen in 
der Anordnung der elastisehen Fasern, auf die genauer einzugehen, wit uns leider 

1) Siehe Loewe, G5ttinger reed. Gesellseh. 1917 und 1918 zitiert naeh Dtseh. 
reed. Woehensehr. 1917 und 1918. 2%ltemeyer, ]nang.-Diss. GSttingen 1918. 
Fieger, Inaug.-Diss. 1918. Sibert, Uber die resorptive Wirkung der Superoxyde. 
Inaug.-Diss. GSttingen 1919. M~ller, Weitere Beitr~ge zur Kenntnis der resorp- 
~iven Wirkung der Oxydationsmittel. Inaug.-Diss. GSttingen 1919. 111eder, 
Beitrgge zur Kenntnis der resorptiven Wirkung der Oxydationsmittel. Zeitschr. 
f. d. gas. exp. Ned. 10. 1919. J~rgens, Studien fiber die kurzfristige Erzeugung 
yon Aortenherden und den Mechanismus des  LungenSdems nach resorptiver 

Wirkung yon Chloramin. Zeitsehr. f. d. ges. exp. Med. 15. 1921. - -  Mit vor- 
stebender Literatur bin ieh erst nach Abfassung des I. Tells meiner Arbeit be- 
kannt geworden, und zwar durch die Liebenswiirdigkeit yon Prof. Loewe-Dorpat, 
dem aueh an dieser Stelle daffir Dank gesagt sei. Aus den vorliegenden Arbeiten 
geht hervor, dab resorptive Moments bei dem Entstehen des LungenSdems auch 
in Betracht gezogen werden k5nnen und vielleicht die Latenz der Gaswirkung 
ebenfalls durch Resorption erklgrt werden kann. 

2) Dublin ~ourn, of reed. science 49. 1870. 
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versagen miissen. Be~on~ wird von Loewe, dab es sich bei der resorptiven Wirkung 
dieser ganzen Stoffgruppe um eine Funktion ihrer oxydativen Wir~samkeit handelt. 

Es ist selbstverst~tndlich nicht m6glich, die Resultate dieser ituBerst 
interessanten Versuche so ohne weiteres auf die mensehliehe Patho- 
logie zu iibertragen, insbesondere auf die Kampfgasvergiftung dutch 
Chlorgase oder Chlorgasgemisehe (oder andere mit oxydativen Eigcn- 
sehaften ausgestatteten Gase), so dab wir beziiglich der Annahme, 
welehe Sehiidigungen im Gef~Bsystem der Menschen nach Kampfgas- 
vergiftung zu erwarten sind, auf systematische Untersuehungen an- 
gewiesen sind, die noeh fehlen und auch sehwer durehzuffihren sind. 
Die wenig zahlreichen Untersuchungen, die wir an der Aorta unserer 
Fglle vornahmen, deekten /seine /risshen Mediaherde auf. M6glicher- 
weise ist die Menge des resorbierten Chlors auch eine zu geringe, 
da die Untersuehungen Loewes ja ergeben haben, dab nut bei der 
Einwirkung groBer einmaliger Dosen eine Mediaschgdigung, und nieht 
real immer, eintritt. Eine ffir unsere die Thrombose betreffende Frage 
in Betraeht kommende Intimaseh~digung ist yon Loewe nieht beob- 
aehtet worden, wenngleieh anzunehmen ist, daB fiber den Mediaherden 
sekundgr die Intima aueh in Mitleidensehaft gczogen ist. Immerhin, 
und darauf kommt es im wesentliehen an, haben die Untersuehungen 
Loewes eine Schgdigung des GefgBsystems, die u. a. aueh im LungenSdem 
zum Ausdruek komrnt, dargetan und deswegen kann eine Endothe]- 
sehgdigung nieht ausgeschlossen werden, wenn sie histologiseh aueh 
nicht zum Ausdruek komrnt. 

Aber abgesehen von denen bei der Resorption entstandenen, zir- 
kulieren im Blut noch andere Gifte, die sieh bei der ZerstSrung des 
Lungengewebes gebildet haben. Daft diese Zerst6rung eine grofte und 
sehr akut verlaufende ist, haben wir in unserem I. Tell sehon dargelegt 
und erinnern daran, dab Lungenextrakten eine blutstiUende resp. ge- 
rinnungsfSrdernde Wirkung zukomrnt (Wirkung eines Cytocyms resp. 
Thrombokinase). Auch bei gewShnlicher Pneumonie sehen wir eine 
Hyperinose, und wenn es hier sel~ener zu Thrombosen kommt, so mag 
das eben daran liegen, dab eine besondere Endoghelsehgdigung nicht 
vorliegt, bei der Gasvergiftung sieh abet diese hinzugesellt. Poscha- 
riss/sy glaubt, dab bei Gasvergiftung im Blur ein Gift zirkuliert, das 
direkt auf Blutplgttehen und Endothelien wirkt, wobei erstere eine ~{eta- 
morphosis viseosa durehmaehen und so Thromben bilden. Der Autor 
glaubt an resorbierte Bestandteile des Gases, wir hingegen, dal3 bei der 
Thrombose ein Kombinationseffekt exogener und endogener Gifte vorliegt. 

Die Auffasssung, dab die Gasvergiftung zum Tail eine Eiweifi- 
zer/alltoxikose ist und der Vergleieh der Gasvergiftung mit einer Ver- 
brennung (Hill, Heubner) hat vieles Stichhaltige ffir sieh. Aueh zeigen 
die Versuehe Ulsamers, dab bei Vergiftungen mit nitrosen Gasen (Eat- 



Beitr~ge zur Pathologischen Anatomie und Pathogenese usw. 425 

zen) die im Blur entstandenen Gifte fibertragbar sind, Ms sie bei Katzen, 
denen das Blur vergifteter Katzen injiziert wurde, gleiehfalls Blutdruek- 
senkung, Tachykaride und Herzsehi~digungen hervorriefen. Ulsamer 
glaubt a]lerdings an die Wirkung resorbierter Substanzen, wie Ka- und 
Na-nitrosum. Wir wollen nut ~uf die Gleichartigkeit der obengenannten 
Symptome mit denen bei Chlorgas und Phosgenvergiftung hinweisen, 
die zul~13t, dal~ nicht resorbierte Salze, sondern die gleichartigen toxi- 
sehen EiweiBzerfallprodukte in der Lunge diese Symptome hervorrufen. 
l)ber die Deutung der rcsorbierten Substanzen als Sehoekgifte k6nnen 

Abb. 1. 

wir uns weiter nieht einlassen. Wir sehen mithin, dal~ eine Ftille yon 
Momenten vorhanden ist, die uns die Thrombenbildung erkli~rt. 

Gehen wir nun zur Lokalisation und feineren Bau der Thromben 
fiber. Zu allererst haben wit uns den Thromben im Herzen zuzuwenden. 
Von den 13 Sektionen unseres l]xkfillsehen Materials sehen wir Throm- 
ben in 6 tIerzen. 5 mal lassen sieh Thromben im reehten Herzen, 1 ma] 
zu gleicher Zeit auch auf dem Aortenzipfe] der Mitralis, 1 real nur im 
l inken Herzen auf der Aorta- und den Mitralklalopen feststellen. In 
d e n 5  FSJlen, w0 die Thromben im rechten He~zen sal3en~ sahen wir 
s ie3  mal auf den Tricuspidalklappen, zugleich auch zwisehen den Tra- 
bekeln ulld teilweise aueh auf den Chordae tendineae (s. Abb. 1), 2 real 
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nur zwisehen den Trabekeln. Das hgufige Auftreten yon Thromben 
im reehten Herzen ist verst~tndlich. Sieht man yon den besonderen 
Bedingungen des Entstehens der Thromben bei Gasvergiftung ab, so 
sind im reehten Herzen noeh besonders gtinstige Momente zur Throm- 
benbildung gegeben: die mit der Erweiterung der tIerzh6hle verbundenen 
ganz besonders intensiven St6rungen des Blutstroms erleichtern das 
Zustandekommen der Thrombose um ein Bedeutendes. Die Thromben 
stellen sieh dar als grauweiGe bis graur6tliehe, laiopige oder blumenkohl- 
artige Gebilde, die im ganzen leieht abstreifbar sind; an den Chordae 
tendineae bilden sie sandkornartige Auflagerungenl St.reift man die 
Auflagerungen yon den Klappen ab, so prgsentiert sieh darunter ein 
leieht getriibtes, sonst unversehrtes Endokard. 

Die mikroskopische Untersuehung der Thromben stell~ folgendes dar: die 
Grundsubstanz bildet eine dutch Eosil~ hellrot gef~rbte, amorphe, k6rnige Masse. 
Diese Grundsubstanz ist dnrehzogen yon sehmalen und breiten Spalten, in denen 
in weehselnder Zahl polymorphkemige Leukoeyi~sn und rote BlutkSrperehen 
liegen; inmitten der Grundsnbstanz sind weige Blutk6rl0erehen nut ganz vereinzelt 
vorhanden. Die Menge der ro~sn und weigen Blutk6rp~rehen ist gering im Ver- 
hgltnis zur Grundsubstal~z und ihre Anordnung derar~ig, dag man unwillkiirlich 
der Ansieht Derevenkos beipfliehtcn m6ehte, dag sie znfi~llige Ei~sehliisse 
sind. Bei starker Vergr6Berung zeigt es sich, dab die Leukoeytenkerne gut erhalten 
sind, nut trifft man zuweilen einige langausgestreekte Kerne. Der Protoplasma. 
saum ist ebenso gut erhalten. Die ro~vn Blutk6rperehen haben den typiseh leueh- 
tenden Eosinton, sind aueh in der t~egel gut erhalten, nut trifft man bin und wieder 
blasse Exemplare und riehtige Blutsehatten. Inmitten der Grundsubstanz sind 
sie nut in ganz versehwindender Anzahl vorhanden und unterseheiden siela dureh 
ihren Eosinton yon der Grundsubstanz, die in ihrer Farbe einen leiehten S~ieh ins 
Violette zeigt. Bei der Welgertsehen Fibrinf/~rbung ist Fibrin im ganzen wenig 
vorhgnden und haupts~ehlieh lokalisierfG in den Spalten, we wir es zwisehen den 
Leukoeyten und roten Blutk6rperehen ein reeht grebes Nasehenwerk bilden sehen 
und den Spaltraum gegeniiber der amorphen Masse begrenzen. Das Fibrin ist 
hgufig k6rnig zerfallen. In der Grundsubstanz sehen ~ r  kdn Fibrin. Was die 
k6mige Grundsubstanz anbetrifft, so lassen sieh aueh bei 01immersion irgend- 
welehe histologisehe Details sieht feststellen. Die Anordnung der Grundsubstanz 
in Ztigen (Straiten) oder Wirbeln ist sehr eharak~eristiseh (KorMlenst.oekbau). 

Es handelt sieh also um typlsehe Pl~ttehenthromben und niehts 
un~erseheidet sie yon denjenigen, die wir bei friseher Endokarditis zu 
sehen gewohnt sind. Da[t sie leicht abstreifbar sind, erwghnten wit 
sehon und daft intra vitam ein hgufiges Losreigen dieser Effloreseenzen 
stattfindet, lehrt sehon das Vorhandensein freier Thrombenkiigelehen 
in den HerzhShlen. I-Igufig sind diese eingehtillt in postmortale Cruor- 
gerinnsel, wobei die histologisehe Un~ersuehung zeigt, da.g die ttyalin- 
ballen oder Pl~t~tehenagglutinate sieh seharf yon der umhiillenden Zone 
des Cruorgerinnsels unterseheiden, die leuehtend rot (Eosin) ist, jedoeh 
aueh eine vollkommen homogene Schieht darstellt, ohne dab Einzel- 
exemplare der roten Blutk6rperehen zu sehen sind. Die makroskoloisehe 
Betraehtung zeigt hier ebenso deutlieh den Unterschied an, sis die 
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z~helastische Besehaffenheit des wenn auch etwas trockenen Cruor- 
ge~innsels sieh scharf yon der noeh trockeneren und brSckligen Be- 
schaffenheit der thrombotisehen Massen unterseheidet, die zudem immer 
eine blassere Fgrbung zeigen (graurot). 

Was nun die Ver~nderung der Herzklappen anbelangt, so last sieh 
aufter der makroskopisch siehtbaren Triibung des Endokards dort, wo 
die Thromben a~fsaften, mikroskopisch nichts Besonderes feststellen. 
Wenn auch zugegeben werden kann, daft die Trfibung Bin sekund~rer 
Vorgang sein kOnnte, kann doch kaum eine, wenn auch nut funktionelle 
Sch~tdigung des Klappenendothels geleugnet werden. Auch Kusama 
nimmt trotz negativem histologisehen Befund eine derartige Sehadi- 
gung an. Wit kSnnen somit yon einer richtigen Endokarditis sprechen 
(und gerade hier ware die AschoHsche Bezeiehnung Thromboendokarditis 
besonders am Platz), die insofern eine Beachtung verdient, als bier ein 
Beispiel liir eine toxisch nieht infektiSse Entstehung der Endokarditis 
vorliegt. Leider scheint fiir diese Frage das Tierexperiment ganz zu 
versagen. Denn nirgends land ieh Angaben, daft bei Chlorgas- oder 
Phosgenvergiftung derartige endokarditische Efflorescenzen bei Tieren 
gefunden seien -- ein Zeichen wieder, wie anders Mensehen und Tiere 
auf Gase reagieren, worauf ~qchukewitsch aueh so nachdriicklich auf- 
merksam macht. 

Was den Zeitpunkt des Entstehens der Herzklappenthromben an- 
belangt, so linden wit sie erst in den sp~teren Todesf~llen (Tod 2--3 real 
24 Stunden nach der Vergiftung, siehe auch bei Poscharissky und Kri- 
mitzky); sie fehlen bei den akuten Todesf~tllen stets. Bei Groll finde 
ieh dieselbe Beobachtung. 

Die Los15sung der thrombotischen Efflorescenzen kann selbstver- 
st~ndlich zu Embolie und Infarktbildungen in versehiedenen Organen 
fiihren. In unseren F~tllen haben wit allerdings diese Vorg~nge nicht 
beobachten kSnnen (s. I. Teil, S. 312: Embolie eines Lungengef~tftes 
6hne Infarktbildung). Poscharissky u n d  aueh Groll sahen verh~tltnis~ 
maftig selten Infarktbildung in Nieren und Milz. Einen interessanten 
Fall erw~hht Pos~harissky: Thrombotische Auflagerungen auf sklero- 
tisehen Plaques der aufsteigenden Aorta bei einem jungen Soldaten, 
emboliseher Versehluft der Mesenteriea sup., h~morrhag. Infareierung 
des Diinndarms, Coecums und eines Teiles des Colon ascendens. Peri~ 
tonitis. 

Aueh die plStzliehen Todesf~tlle mehrere Tage nach der Vergiftung, 
beam Aufrichten im Bert, Treppensteigen usw. sind wohl zum Teil 
auf Embolien lebenswichtiger Gef~l~e zuriickzuffihren. 

Wenden wir uns nun den Thromben in den Lungengef~tSen zu. Hier 
w~tre gewi$ die Annahme bereehtigt, daft der Entziindungsprozeft yore 
Lungengewebe auf die GefaBwand fibergreift und so der Entstehung 
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einer Trombose Vorsehub leistet. Sieher mag das vorkommen, aber 
es ist jedenfMls nieht die Regel. Denn wir sehen in der Umgebung 
stark angegriffener Br0nehiolen die GefaBe wohl erweitert, al~er nicht 
thrombosiert, andererseits in grol3en Gefagen, deren Wand keine AI- 
teration aufweist und die in wenig gesehadigten Lungenpartien liegen, 
Thromben auftreten. 

Diese Thromben zeigen haulig konzentrische Sehiehtung (Abb. 2), 
wobei die einzelnen Sehiehten eine verschieden rote Nuance annehmen. 

Abb. 2, 

Einige Schichten enthalten mehr Leukocyten wie die folgenden; auoh 
bier scheint die Hauptmasse aus einer amorphen, k6rnigen Masse zu 
bestehen; an der Oberflaehe findet sich haufiger eine Schicht, deren 
Zusammensetzung aus roten Blutk6rperchen man eben noeh erkennen 
kann. In vielen Fallen Ial~t sieh abet iiberhaupt nieht fests~el]en, wor- 
aus die einzelnen Schiehten bestehen. Andererseits sieht man zuweilen 
erstaunlieh gute Bilder, wie sie denen Kuaamas kaum naehstehen: an 
der Wand der Gefafte eine rein6 kiSrnig-amorphe Auflagerung mit we- 
nig Leukoeyten, etwa ein Viertel des Lumens einnehmend, umspiilt 
von roten Blutk6rperehen. 

VoJa den Thromben lal3t sieh leicht unterscheiden die den iibrigen 
Teil des Gefal~lumens einnehmende Blutme~ge, auoh in dem FMle, 
wenri dieselbe die einzelnen Exemplare der roten Blutk6rperehen nicht 



Beitrage zur Pathologischen Anatomie und Pathogenese usw. 429 

deuflieh erkennen l~Bt; denn h~ufig sind die roten Blutk6rperchen, die 
die Au/~ensehieht des Thrombus bilden, s~ark abgeblat3~ (Blutscha~ten) 
und steehen dadurch lebhaft ab vonder  tiefroten postmortalen Blut- 
schicht. Selbstverst~ndlieh l~t~t es sich nieht immer entseheiden, was 
vitale, was postmortale Gerinnung ist, schon weft ein Sektionsmaterial 
wenig geeignet ist, feinere Strukturverh~ltnisse der Thromben dar- 
zulegen; das gilt namentlich fiir die F~lle, we die Blutmenge in eine 
hyaline, rote Masse umgewandelt ist; wir glauben, dal3 wohl haupt- 
s~chlich postmortale Gerinnung vorlieg% da die Coagula in der Vena 
eava, die frei im Gefg[3 lagen, aueh eine vollkommen hyaline rote Masse 
darstellten. 

Die wirkliehen Thromben stellen also Pl~ttehentM'omben dar, 
mit wenig Leukocyten und roten BlutkSrperchen (~bergang zu Ge- 
mischten). Was sehliel)lieh die hyalinen Thromben in den Lungen- 
capillaren anbelangt, so haben wit uns fiber ihre Bedeutung im I. Teil 
unserer Ai~beit ausgesproehen. Hier sei noehmals auf die Sehwierigkeiten 
hingewiesen, die zusammengesinterten roten BlutkSrperchen bei der 
postmortalen Gerinnung des eingedickten Blutes yon eapillgren Throm- 
ben zu unterscheiden, was sich selbstverstgndlich auf die Capillaren 
aller Organe bezieht. 

Erw~hnt sei noch, dab Poscharissky und Krimitzky verhgltnismgI~ig 
h~ufig in den tiefen Untersehenkelvenen Thromben fanden (die Ur- 
sache yon Lungenembolien waren). We~m Krimitzky daraus folgert, 
dab die Ausseheidung des resorbierten Chlors bier erfolgt, so ist das 
gewiI~ nicht riehtig. 

Wenden wit uns noehmals dem Herzen zu. Wir sehen bei den 
Sektionen das Herz hoehgradig dilatiert, namentlieh reehts, die Herz- 
hShlen prall mit schwarzrotem Cruorgerinnsel geffillt. Nur in einzeluen 
F~llen war das linke Herz in mittlerer Kontraktionsstellung (bei festem 
Ventrikelinhalt). :Die Ursaehe der Herzdilatation ist zun~ehst in rein 
meehanischen Momenten zu suehen; die schon beschriebenen Blut- 
ver~nderungen fiihren zu einer hochgradigen Ersehwerung der tterz- 
arbeit, sowohl im groI~en, wie aueh namentlich im tdeinen Kreislauf. 
Von russischen Klinikern wird betont, dab die Herzdilatation sehon 
bei leichten Vergiftungen auftreten kann. Bei der Beurteflung tier dies- 
beziigliehen Befunde auf dem Obduktionstiseh wiirde sieh noch die 
Frage ergeben, warum eine so mangelhafte Totenstarre im tterzmuskel 
eintritt. Wir werden uns bier tier Anschauung Grotls ansehIiei3en kSnnen, 
der den Hauptgrund der lOOS~mortalen Herzdilatation darin sieht, dal] 
bei der j~hen Erstarrung der Blutmasse in den Ventrikeln (die nach 
Groll sehon 15 Minuten p. m. eintritt) der allm~hlieh erstarrende tterz- 
muskel den Cruor nicht herauspressen kann und somit in seiner di- 
latierten Stellung verbleibt. Allerdings sind wir der Meinung, dal~ nur 
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einem geschwi~chten Herzmuskel diese Kraft fehlen kann und somit 
aueh die Ansieht Ascho//s, der den Grund der mangclnden Kontraktions- 
fi~higkeit in der {~beranstrengung des Herzmuskels sieht, dabei be- 
rfieksichtigt werden muir. 

Was das Myokard anbelangt, so zeigt es keine Veri~nderungen mlt 
Ausnahme kleiner Blutungen inmitten der Muskulatur, die dureh Zer- 
reiBung kleiner Gef~Be entstanden sind. 0b diese durch toxisehe Seh~i- 
digungen der Gefi~Bwand oder krampfartige Kontraktion der Muskulatur 
verursacht sind, kann nieht entsehieden werden, l%rner sehen wir eine 
ioarenehymat6se Degeneration (in sp~teren Stadien), jedoeh l~Bt sieh 
hist01ogiseh eine Myokarditis nieht feststellenl). Immerhin sehlieBt 
das nieht aus, dab der Herzmuskel funktionell toxiseh und infolge der 
darniederliegenden Zirkulationsverhiiltnisse auch in seiner Erni~hrung 
geseh~digt ist. Der Grad der Dilatation wird immer abh~ngig sein yon 
der Konstitution des Herzmuskels und des Zustandes des tIerzens, wie 
er vor dem Eintritt der Seh~digung bestand. Der tonogenen Dila- 
ration folgt eine dutch die Sch~digung des Muskels bedingte myogene 
Dilatation. 

Hinsiehtlich des Herzbeutels sei nut vermerkt, dab Ms seltene Kom- 
plikation eine eitrige Perikarditis (yon den Lungen fortgeleitet) in der 
russisehen Literatur beschrieben worden ist. 

Wir wollen uns nun noeh der auffallenden Bradylcardie zuwenden, 
und uns fragen, ob die pathologische Anatomie bier einige Aufkliirung 
geben kann. Ignatowslcy, Raschlces f~nden sie stets bei schweren Ver- 
giftungen, Burdenlco nur in 8% des l~igaschen Materials. Es handelt 
sich bier um die Bradykardie im akuten Stadium, nieht um die in der 
RekonvMeszenz, wo sie iibrigens ebenso wie n~ch Pneumonien auch 
auftreten kann. 

Sic kann verschiedene Ursaehen haben; selbstversti~ndlich spielt 
in erster Linie der Vagus eine Rolle, dessen zentrMe Endigungen durch 
das dyspnoisehe Blut hoehgradig gereizt werden, andererseit kann 
aueh eine reflektorisehe Beeinflussung yon der Lunge vorliegen. Aueh 
das akute Anwachsen des endokardiMen Druckes bei der {~berwindung 
bedeutender Widerstgnde im Kreislauf ist zu beriieksiehtigen. SehlieB- 
lich kgme noeh das Anwaehsen des Hirndrueks (durch Blutungen und 
0dem) in Betraeht. Wir erinnern daran, dM~ auch bei Influenza Brady- 
kardien auftreten, die entweder dutch Toxinwirkung auf den Vagus 
erklgrt werden kSnnen oder aber dureh 5dematSse Vergnderung in 
der Umgebung des Vagus (0. Meyer und Bernhardt) dieser gesehgdigt 
wird und so Veranlassung zur Pulsverlangsamung gibt. Leider haben 
wir bei unseren Gassektionen nieht auf diese Verhi~ltnisse acht gegeben. 

1) L~an spricht  ausdriicklich yon einer toxischen Myokarditis.  Dasselbe 
nehmen v ide  russische Kliniker an. 
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All diese Verhgltnisse spielen gerade bei der sehweren Vergiftung eine 
Rolle, so dab wohl mit Recht die Bradykardie als ein prognostisch un- 
giinstiges Zeichen angesehen werden daft. Sie haben ferner Bedeutung 
bei der Beurteilung der Frage nach der unmittelbaren Todesursache 
bei der Kampfgasvergiftung. Falk vermutet, dab Tiere in stark chlor- 
haltiger Luft an Herzl~hmung Sterben. Binz hat die Annahme fiir 
den Froseh als irrig dargestel]t; er fand, dab bcim Frosch die Zentral- 
organe, und zwar erst das Grol3hirn, bei st~rkeren Dosen aueh das 
t~espirationszentrum, gel~hmt werden und dab der Iterzstillstand beim 
FrosSh immer erst sekund~r die Folge der Atmungsl~hmung ist. Aueh 
Lehmann, der an seinem Material leider dieser interessanten Frage, wie 
er selbst sagt, nicht n~her treten konnte, h~lt die Annahme eines pl6tz- 
lichen Herzstillstandes ffir unwahrseheinlich. Nach Hill iiberdauert 
beim Tode nach Gasvergiftung die tterzt~tigkeit die der Atmungst~tig- 
keit. Dasselbe nimmt Kruglewsky an. Schukewitsch hingegen glaubt, dab 
die Paralyse des Herzens frfiher eintritt, als die des Atmungszentrums. 
In der Regel liegt bei Kampfgasvergiftung wohl ein Lungentod vor 
(Tod per asphyxiam). Die seltenen F~lle, in denen das Herz vor der 
Atmung stillsteht, sind wohl im Sinne eines gerzvagusstillstandes zu 
deuten i), bei Personen mit abnormer Konstitution. Ob die Uberdeh- 
nung oder ~)-beranstrengung des ~erzmuskels bei v611ig gesundem Her- 
zen zum Tode fiihren kann, bleibt fraglich. In gewissen F~llen 
l iegtbei  der Kampfgasvergiftung ein Komplex yon Erscheinungen vor, 
die dem Valsalvaschen Versuch in gewisser Beziehung ghnlieh sind und 
das Experiment wird sich dieser, Frage noeh annehmen miissen. Ob 
die Leistungsf~higkeit des Herzens auch noch durch eine Insuffizienz der 
Nebennieren verringert wird, was Sergent nach Chlorgasvergiftungen 
anzunehmen glaubt, mul~ noeh durch weitere Untersuehungen be- 
st~tigt werden. 

Die Veri~nderungen in den iibrigen Organen. 
Wghrend makroskopisch die Leber nur Blutfulle und tr/ibe Schwel- 

lung zeigt, demzufolge sie aueh stets leicht vergr61~ert ist, sehen wir 
mikroskopisch recht betrgchtliche Ver~nderungen. 

Abgesehen yon der Stauung, die in verschiedenen F~llen in wech- 
selnder Stgrke vorhanden ist, bisweilen einen hohen Grad annehmen 
kann (Stauungsstral~en), sehen wir hgufig eine auffallende Alteration 

1) Leporsky konnte bei Gasvergifteten folgendes feststellen: 1. in der ~ehrzahl 
der F/~lle liegt eine Vagotonie vor, 2. bisweflen liegt neben einer Vagotonie eine 
erh6hte Erregbarkeit des sympathisehen ~ervensystems vor0 3. nicht immer zeigt 
alas ganze Vagussystem einen erhShten Tonus (Dissociation), 4. die Ursache der 
Vag0tonie ist die Asphyxie, die zudem auch die endokrinen Drfisen (dutch Blut- 
beschaffenheit) seh~digt. 

Virchows Archly. Bd. 240. 58 
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der Zellkerne, die besonders deutlich bei der Gr~mfitrbung hervortritt: 
unregelrn~tl~ige Konturierung, Kernwandhyperehromatose, Bl~hung, 
Pyknose usw. AuBerdem zeigt das Protoplasma der L~berzellen fettige 
Degeneration in wechselnder St~rke, h~ufiger zentral lokalisie~t, wenn- 
gleich diese Lokalisation des Fettes nieht irnmer sehr pri~gnant zum 
Vorschein kommt. In einem Falle sahen wit stiirkste Dissoziation der 
Leberzellen, wobei stellenweise in urnschriebenen Stellen die Kern- 
fi~rbung versagte. Aber auch in anderen Lebern sehen wir, zentr~l 
oder in der intermedi~ren Zone, kleine Bezirke, in denen die Leber- 
zellen dureheinandergewiirfelt waren und blasse Kernf~rbung zeigten, 
was wir wohl als beginnende Nekrose deuten diirften. An diesen Stellen, 
aber aueh unabh~ngig yon ihnen, in Gebieten anseheinend normaler 
Leberzellen, sehen wir eine Wueherung des reticulo-endothelialen Ap- 
parats, kenntlieh an einer Ansamrnlung grol~er ovaler oder runder Zel- 
len, woraus kleinste Kn6tchen resultieren. Der plastisehe Reiz der 
~esorbierten (endo- oder exogener Gifte) zeigt sieh noch viel deutlieher 
im 10eriportalen Gewebe (poriobiliiiren Zentren). Wohl stets sehen 
wir hier eine starke Infiltration und Wueherung der perivaskul~ren 
(und anderer ?) ZeUen, die soweit gehen kann, daI~ Sprossen in das urn- 
liegende Lebergewebe gesandt werden. An einzelnen Gef~l~en li~Itt 
sieh dieses Wachsturn der adventitiellen Zellen auf eine gr613ere Streeke 
verfolgen. Auffallend war in einem Falle die Anwesenheit zahlreieher 
eosinophiler Zellen im 10eriportalen Gewebe, die aueh vereinzelt in 
den Capillaren zu sehen waren. Sonst sind polyrnorphkernige Leuko- 
cyten nur in geringer ~Ienge vorhanden. ])ort, wo das periportale 
Gewebe weniger infiltriert ist, l~l]t sieh eine auffal[end loekere Be- 
sehaffenheit des Gewebes feststellen, wobei stellenweise in den Masehen 
eine homogene Masse siehtbar wird. Wir werden diese Erscheinung 
wohl als 0dem anspreehen diirfen. Ebenso sehen wir, wenn aueh 
keineswegs gleichm~l~ig auf die ganze Leber verbreitet, ein perivas- 
cul~res (perieapill~res) 0dem, das bisweilen aul~erordentlich deutlich 
ausgepr~gt sein kann. Erwi~hnt rnul3 ferner Werden, dab die Kup/er- 
schen Sternzellen gleiehfalls alteriert erseheinen (Kernver~tnderungen). 
Ira Zentrum der L~ploehen nahezu iiberall reiehliche Ablagerung yon 
Gallenpigrnent. Eisenhaltiges Pigment nut an ganz vereinzelten Stel- 
len in minimaler Menge vorhanden. 

Was den Inhalt der Gefi~Be anbelangt, so sind bier gut voneinander 
abgegrenzte rote Blutk6rperehen in groBer Menge vorhanden. Das 
Bild der Stase oder Thromben sahen wir in den Capillaren nieht, ebenso 
keine auffallende Vermehrung der Leukoeyten. 

Wir sehen also, dab die resorbierten Gifte sowohl das Leberparen- 
chyrn schiidigen, als aueh einen deutlich ausgesproehenen plastischen 
l%eiz auf das rnesenchymale Gewebe ausiiben, wie wir das ~hnlieh in 
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der Lunge gesehen haben. Eine Funktionsbeeintraehtigung der Leber 
zeigt sieh aueh h~ufig in einem leiehten Ikterus. 

Die Milz, die makroskopiseh nut wenig vergrSBert, aber ~uBerst 
blutreich erscheint, zeigt mikroskopisch folgendes: staiker Blutreich- 
tum, in 2 Fallen ausgedehnte H~m0rrhagien, die zur Zertriimmerung 
des Milzgewebes geffihrt haben, an der Peripherie dieser Blutungen 
ausgiebige Phagoc~ytose roter BlutkSrperchen. Die Endothelien zei- 
gen starke Alteration der Kerne (Pyknose, Aufbl~hung und unregel- 
m~Bige Konturierung der Kerne), was namentlieh dort gut sichtbar 
ist, wo die Stauung einen guten ~lberbliek fiber den endothelialen 
Apparat erlaubt. In anderen Fallen herrscht ein derartiger Zcllreich- 
turn vor, dab es sehwer ist, sieh zurechtzufinden. Eisenpigment wenig 
vorhanden. In einer gr6geren Milzvene eines Falles ein Thrombus 
(ohne Folgeerseheinungen). Im tibrigen zeigt das Trabekulargerfist 
keine Alteration im Sinne einer Ideinzelligen Infiltration. 

:Yieren. ~bereinstimmend geben die russischen Xliniker an, dab 
die gew6hnliehen Minisehen Untersuehungsmethoden des Urins keine 
Abweiehungen zeigen (Albumen, Zueker). Nut Nudsilowslcy land im 
Leichenurin eines Falles 2~ EiweiB, wghrend ein Patient Sereissl~ys 
angab, blutigen Urin entleert zu haben. 

Die mikroskopische Untersuehung der Nieren zeigt, dab in akuten 
Fallen doeh aueh sehwerere Vergnderungen angetroffen werden. Neben 
hochgradiger Hyperamie, die sich namentlich auch an den Glomeruli 
kundgibt, sahen wir fleekweise gr6Bere Hgmorrhagien auftreten, wie 
aueh Blutzylinder und rote Blutk6rperchen im Kapselraum. Das er- 
kl~irt aueh das haufige Auftreten yon roten Blutk6rperchen im Harn- 
sediment. In einem Falle sahen wir aber. auch in einigen Kan~tlchen 
hyaline Zylinder. Andererseits sahen wir stdlenweis e an den gewundenen 
Ka~alehen, sowie in den Sehleifensehenkdn Veranderungen im Sinne 
einer Nekrobiose (schlechte F~rbbarkeit tier Kerne, kSrniges oder schollig 
zerfallenes Protoplasma). In den Glomeru]i ist nieht selten ein auf- 
fallender Kernreichtum vorhanden, aueh fallen die Endothelkerne dutch 
~hre unregelm~gigen Formen auf, doch sind alle Erseheinungen nicht 
so stark ausgepr~igt, dab man gerade yon einer Glomerulitis sprechen 
kSnnte. In einer Niere unserer ersten GIuppe fanden wit mehrfaeh 
ausgedehnte Rundzelleninfiltrate zwischen den Kan~lchen. Die Ver- 
fettung halt sich in maBigen Grenzen. 

Mithin ergibt die mikroskopische Untersuehung der Nieren, dab 
auch dieses Organ den toxisehen Einfliissen der resorbierten Substanz 
ausgesetzt ist. Wenn auch angenommen werden k6nnte, dab nur die 
Ver~nderungen in der Blutbesehaffenheit diese Zust~nde hervorgerufen 
haben, so muB man doch angesiehts gleiehsinniger Veri~nderungen in 
anderen Organen an eine direkte toxisehe Beeinflusssung des Nieren- 

28* 
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parenchyms denken, zumindesten an einen Kombinationseffekt der 
Blutveri~nderung (Blutdrucksenkung, O-Mangel usw.) und der resor- 
bierten toxischen Substanzen. 

Im Zusammenhang mit den Nieren mul~ erw~hnt werden, da~ 
bei allen Sektionen unserer ersten und zweiten Gruppe die Blase 
prall mit Urin gefiillt gefunden wurde. Poscharissky und Krinitzky 
haben genau dasselbe beobachtet. Auch Schukewitsch war es auf- 
gefaUen, da~ die chlorgasvergifteten Pferde, sobald sie den chlorgas- 
geffillten Raum verliei~en, sofort Earn  abliei~en und trotzdem wurde 
bei der bald darauffolgenden Sektion die Blase prall mit Urin geffillt 
gefunden. Andererseits ist kliniseh auch Harnverhaltung (Strangurie) 
angetroffen worden. M6glicherweise liegt bier eine Nebenwirkung des 
Chlors auf die Blasenmuskulatur (garndrang) und auf die Iqiere 
(garnvermehrung) vor und nieht uninteressant ist es, dal] aueh andere 
Oxydationsmittel, wie etwa Methylenblau, eine ganz ~hnliche Wirkung 
ausfibenl). 

Nebennieren. Diese beanspruehen grSBere Aufmerksamkeit, da ldi- 
nischerseits hi~ufig auf eine Insuffizienz der Nebennieren hingewiesen 
worden ist, die ihrerseits eine delet~re Wirkung auf das Iierz ausiiben 
soll, was den Tod zur Folge haben kann. (Lian, Sergent, russ. Autoren.) 
Makroskopisch ist aul~er Hyperi~mie nichts Auffallendes festzustellen. 
Mikroskopisch sehen wir aul~er Hyperi~mie und kleinen Blutungen, 
sowohl in der Rinden- wie Marksubstanz, bisweilen kleinzellige In- 
filtration hauptsachliCh um die Gef~l~e der Marksubstanz. In einem 
Falle unserer ersten Gruppe war die kleinzellige Infiltration besonders 
stark entwickelt. Ferner f~llt die Fet tarmut  der Rindensubstanz in 
einigen Fi~llen auf, die z. T. f!eckweise auftritt, z. T. diffus in der Rinden- 
substanz zu beobaehten ist. Unser Material ist zu klein, um einen Zu- 
sammenhang zwischen Fettgehalt  und Sehwere der Erkrankung zu 
konstruieren. Auch Groll vermerkte Fettsehwund, ohne nigher auf diese 
Erscheinung einzugehen. Auch sahen wir in Fascieulata und Reti- 
eularis, und zwar hauptsSchlich in letzterer, ebenso wie in den Rinden- 
inscln der Marksubstanz h~ufig Nekrosen. Es sind das z. T. r ichtige 
Nel~'osen, wie es an den Kernveri~nderungen der Peripherie zu sehen 
ist (Pyknose, Kernwandhyperchromatose), z. T. Resultate einer post- 
mortalen Autolyse, die aber auch auf dem Boden einer intravitalen 
toxischen Sch~digung der Zellen entstanden sind, wie wir das in ~ber- 
einstimmung mit Kraus und Sussig annehmen. ~ber  die Chrom- 
affiniti~t der Nebennieren k6nnen wir nichts aussagen, da wir keine 
diesbezfiglichen F~rbungen und Fixationen vorgenommen haben. In 
einem Falle sahen wit nur, daft auch die spezifisehen Markzellen an 
kleinen umschriebenen Stellen nekrotisch geworden sin& Wir fassen 

z) Guttmann und El~rlich, Berl. klin. Wochenschr. 1891. 
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alle diese Erscheinungen als Wirkung der toxischen resorbierten Sub- 
stanzen auf, nur fragt es sieh, ob sic groSe Bedet~tung beanspruehen 
und ob aus ihnen eine perniziSse Insuffizienz der I~ebennieren abzu- 
teiten ist. Verglichen mit Nebennmren anderer Provenienz, bieten die 
Veranderungen niehts Spezifischesl). Im iibrigen gleichen unsere Be- 
funde ganz den yon Dietrich besehriebenen Formver~nderungen der 
Lipoidsubstanz (Aufsplitterung, Randstellung und sehliel~lieh voll- 
kommener Schwund, Zusammenfliel~en zu grol~en homogenen Sehollen) 
und nieht uninteressant ist es, dal~ Niemeyer 2) sehr ahnl%he Ver~nde- 
rungen, wie wir bei Kampfgasvergiftung, bei experimenteller Verbrii- 
hung gesehen hat. Wir schliel~en uns den Erkl~rungen, die Ni~meyer 
fOx die Vorg~nge in den Rindenzellen hinsichtlich ihres Lipoidgehalts 
gibt, an. Es werden jedoch noch weitere Untersuchungen nStig sein, 
um die Nebennierenver~nderungen fox die Erkl~rung der Krankheits- 
erscheinungen und eventuell fiir den tSdlichen Ausgang Ms wesent- 
lichen Faktor  heranzuziehen, um so mehr, als die Ver~nderungen in 
der Marksubsvanz (und dasselbe fand _Yiemeyer bei seinen Experimenten) 
anseheinend kein konstanter Befund ist. 

E~w~thnt sei bier noch die interessante Beobaehtung yon Wysche- 
gorodskaja: Bei einem So]daten entwickelte sieh 5 Wochen naeh  der 
Gasvergiftung ein Morbus Addison. Vermutlich liegt bier der Effekt 
einer Embolie oder Thrombose vor (oder die Aktivierung einer latenten 
Tuberkulose ?). 

Von seiten des Magendarmkanals mul~ erwahnt werden, dM~ gastri- 
tisehe Syml0tome haufig klinisch beobachtet werden. Die anatomischen 
Anzeichen einer Gastritis fanden wir auch in einem Falle. von  gr5Berer 
Wiehtigkeit sind die Blutungen, die in unseren ]~llen nut  punktfSrmig 
waren, in anderen Fallen aber grSl~ere Dimensionen annehmen kSnnen, 
was zu blutigem Erbrechen und sehwarzen Stiih]en fiihren kann. Sic 
sind sicher auch auf Thrombose und Embolie zuriickzufiihren und 
ff'uschinslcy konnte an einem Patienten 31/2 Monate nach der Gas- 
vergiftung alle Anzeichen eines Ulcus rotundum nachweisen. Der stark 
saure Mageninha]t wird dem Entstehen yon Magcngeschwoxen aus 
h~morrhagisehen Erosionen jedenfalls Vorschub leistenS). 

Der ])arm zeigte, mit Ausnahme eines Falles leichter enteritischer 
Erscheinungen (korrespondierend mit der Gastritis), keine Abweiehun- 

1) So ergab die histologische Untersuchung der Nebennieren eJnes FMles yon 
Lues III, Gangrae~a pedis, Sapcis, genau ebensolche Bilder. 

2) Niemeyer, ~ber Nebennierenver~nderungen bei exloerimente]len Vergif- 
thngen und bei Verbriihungen. Zeitschr. f. d. ges. exp. ]tied. 14. 1921. Kraus 
und Sussig, lJber die postmortMe Autolyse der Nebennierenrinde. u Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. 23~. 1922. 

*) Auch die Vagotonie mag beam Eintreten des Magengeschwiirs eine Rolle 
spielen. 
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gen. Aueh in Pankreas und Hypophyse konnten wir keine Vergnde- 
rungen nachweisen. 

Was das Zentralnervensystem anbelangt, so wollen wir die yon uns 
festgestellten Vergnderungen im Zusammenhang mit den sehr aus- 
!iihrliehen ErSrterungen der russischen Neurologen fiber die nervSsen 
Erseheinungen bei Kampfgasvergiftung in einer weiteren, in diesem 
Archiv erscheinenden Arbeit ngher besprechen. Hier sei nur auf unsere 
Obduktionsprotokolle hingewiesen, die eine Purpura cerebri in mehre- 
ren F~llen vermerken. 

Histologisch handelt es sich um Kugelblutungen yon zuweilen enormer 
t~rSl3e. Auch im l~fickenmark ]assen sich derartige Blutungen lest- 
stellen. Die formale und kausale Genese dieser Blutungen werden 
wit ausffihrlieh an anderer Stelle besprechen. 

Wenn wir uns zum Sehlul~ anschicken, kurz das Wesen der Kamp[. 
gasvergi]tung zu bespreehen, soweit es sich um Chlorgas resp. Phosgen 
handelt, so mul~ zun~chst gesagt werden, dal~ das letzte Wort in diesen 
Fr~gen die Pharmakologie hat. Die letzten Jahre haben zahlreiche 
wertvolle experimentelle Beitr~ge zur Pathologie der Reizgaswirlcung 
gebraeht, auf die sieh der pathologische Anatom bei der Beurteilung 
der Vorg~nge zu stfitzen hat und auf die wir uns aueh gestiitzt haben. 
Eine ersehSpfende Erkl~rung haben allerdings noch l~ngst nicht alte 
Fragen gefunden. 

Bei der Wirkung des Gases haben wir zun~ehst die 5rtlichen yon 
den Fernwirlcungen zu unterscheiden, welche letztere z. T. auf Re- 
sorption der Bestandteile des Gases zurfiekzufiihren sind, z. T. Folgen 
der lokalen, in der Lunge sieh abspielenden Vorg~nge sind (Blutein- 
dickung und seine Wirkung auf die Organe, Resorption zerstSrten 
Lungenparenehyms usw.). 

Was zun~ehst die 5rtliche Einwirkung des Gases anbe]angt, so 
sehen wir an den grol~en Luftwegen eine h~morrhagische Tracheo- 
bronchitis, die in sehweren F~llen in eine croupSse Entzfindung iiber- 
gehen kann. Schon bier zeigt es sieh, dal] wires  mit einer Noxe zu 
tun haben, die ganz besonders stark die Blutgef~13wand angreift (h~- 
morrhagisehe Entzfindung, capill~re Blutungen, Exsudation). In ganz 
besonders starkem Mal~e tritt aber diese Einwirkung auf die Gef~B- 
wand in der Lunge zutage, we sie zu einer (z. T. h~morrh~gischen) 
Exsudation, zu einem entziindlichen 0dem, einer Pneumonia serosa 
ffihrt, die fiir die Kampfgasvergiftung eharakteristiseh ist. Dal3 das 
respiratorisehe Epithel dabei gleichfalls stark geseh~digt wird, liegt 
auf der Hand und zeigt sieh aueh h~ufig in einer betraehtliehen Des- 
quamation der Epithelien. In sp~tteren Stadien treten umsehriebene 
zellreiehe Herde, die z. T. acinSs, z. T. peribronchiolitisch angeordnet 
sind, auf. Im akuten Stadium der Vergiftung komplizieren sieh die 
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Vorgi~nge insofern, als eine Reihe yon reflektorischen Reizerscheinungen 
in den oberen Luftwegen ausgel5st werden, die ,,gleichermaften die 
zwei contractilen Systeme dcr Lunge, das der Blutstrombahn und das 
der Luftbahn, die ffir dieselben Reize im wesentlichen in gleicher Weise 
empf~nglich sind" (Ricker) treffen. Hinsieht]ich des Bronehialbaumes 
waren diese a ls  ,,Sperreflexe" gedeuteten Erscheinungen sehon 1/~ngst 
bekannt. Die durch die reflektorische Beeinflussung (Vagusreizung) 
bedingte verschiedene Weite des Bronehialbaumes (Kontraktion, bei 
st~rkeren Graden der Vergiftung Dilatation) bedingt eine versehiedene 
Reaktion des Gewebes auf den direkten Reiz einerseits, andererseits 
das Eindringen verschiedener Mengen der schi~dliehen Substanzen, mit 
versehiedener Bauer ihres Aufenthaltes in den Aeini. Das durch Em- 
physem, Atelektase usw. bedingte marmorierte Aussehen der Lunge 
erk]~trt sich dureh das verschiedene Verhalten des Bronchialbaffmes. 
Ebenso ist ein verschiedenes Yerhalten der Strombahn, das gleiehfalls 
yon seiten der hoehgradig gereizten oberen Luftwege reflektorischen 
Einflfissen unterliegt, anzunehmen. 

Sowohl durch die neuen, die Kampfgasvergiftung behandeLnden 
Arbeiten, wie durch i~ltere, die die Frage der reflektorisehen Bee~nflus- 
sung des Lungengewebes zum Gegenstand ihrer Untersuehungen haben, 
ist erwiesen oder zum mindesten sehr wahrscheinlieh gemacht, daft 
sowohl Hyper&mie wie 0dem, wie fiberhaupt ein sehr mannigfaltiger 
Reizkomplex in den Lungen yon den oberen Luftwegen ausgelSst wer- 
den kann, der selbstredend fiir die gleiehzeiiig oder bald darauf ein- 
setzende entzfindliehe Reaktion, die auf der direkten Einwirkung des 
Gases auf die Alveolenwand beruht, nieht ohne Bedeutung ist. Es 
erscheint uns nicht unwahrseheinlich , daft die gewaltige Exsudation 
in den Lungen zu einem Tefl diesen reflektorisehen Einfliissen ihre 
Entstehung verdankt (neurotisehes LungenSdem), zum anderen und 
grSfteren Teile, was letzten Endes aussehlaggebend ist, auf die direkte 
Sch&digung der Gef&ftwand zuriickzuffihren ist, womit dann auch 
gesagt ist, daft das LungenSdem in der t tauptsache ein entzfind- 
liches istl). 

Durch die prim~re reflektorische Beeinflussung der Blutbahn kSnnen 
die naehfolgenden Entziindungserscheinungen mannigfaltig beeinfluftt 
werden. 

1) Es ist~anzunehmen, dab die DyspnSe leicht Gasvergifteter nieht nnr durch 
eine Kontraktion zahlreicher Bronchial/~ste zu erkl~ren ist, sondern in der Haupt- 
sache dutch eine reflektorische Hyper/~mie der Lunge. Die zahlreichen Erfah- 
rungen russiseher _~rzte lehren, club bei st~rkeren Bewegungen derartiger leicht 
Gasvergifteter ein tSdliches LungenSdem entstehen kant. Man kSnnte hier an- 
nehmen, dal~ der reflektoriseh-nervSse Anteil eine grSl~ere, vielleicht iiberwiegende 
Rolle beim Entstehen des LungenSdems spielt und entztindliche Reaktionen ganz 
in den ttintergrund tre~en. 
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Wieweit die wichtigen Untersuchungen Rickers, nach dem die 
gleiehen Reize, unter ausschliei31icher Vermitflung der GefEl~nerven, 
bei einer bestilnmten betr~chtlichen St~rke die pr~statische Erweiterung 
der Strombahn und Verlangsamung hervorrufen, bei geringerer St~rke 
entziindliehe KreislaufstSrung mit Austri t t  yon flfissigem Exsudat  und 
weiBen Blutk6rperchen entstehen lassen, Geltung haben, k6nnen wir 
mangels eigener experimenteller Erfahrung nicht entscheiden, und da- 
mi t  eriibrigt es sich auch, auf die Streitfrage der Bedeutung direkter 
Nervenreizung bei der Entzfindung und auf die Auffassung der Ent-  
zfindung als einen Gefal3nervenreflex n~her einzugehen~). 

Die Tatsaehe, dal~ neben der ser6sen Exsudation es auch zu einer 
zellreichen Iibrin6sen Pneumonie kommt,  zeigt, dab bei einer gewissen 
Reizst~rke auch das Bild der gewShnlichen croupSsen Pneumonie hervor- 
gerufen werden kann. An diesen Stellen liegt jeden~alls eine bei der 
ersten Einwirkung des Gases entstandene nnd diese Einwirkung fiber- 
dauernde, bes0nders schwere Sehgdigung der Capillarwand vor. Welehe 
chemotaktischen Einflfisse ffir die Emigration der weil~en BlutkSrperehen 
ma$gebend sind, ob das ,,bil]chen aus d6m Phosgen entstehende Salz- 
sgure" (Ricker), o b  Gewebszerfallprodukte dabei eine Rolle spielen, 
lgl3t sich am pathologisch-anatomischer/Material  nicht beurteflen. Als 
HSchstma~ der 10kalen Vergnderungen sieht man die homogen-sehollige 
Verquellung der  Alveolarsepten (Koagulationsnekrose). 

Als lokale Tiefenwirkung ist auch die in den Alveolarsepten und 
auch sonst im interstitiellen Gewebe der Lunge festzustellende Binde- 
gewebswucherung anzusehen, die nach Abklingen der akuten Prozesse 
zu K~rnifikation und Bronchiolitis 0bli terans fiihrt. 

Er kannsomi t  das Gas als Reizstoff (Heubner) charakterisiert werden, 
dem eine ausgesprochene Affinitgt zu den Endothelzellen, wie auch 
eine besonders starke Erregung sensibler ~ervenendigungen zugesprochen 
werden mul], die reflektorisch und vielleieht auch di rekt  die Zirku- 
lation beeinflussen. Eine Einwirkung auf das Blu~gewebe im Sinne 
einer direkten Sehadigung seiner Elemente l~l~t sich bei mittelschweren 
Vergiftungen nieht feststellen2). 

1) Siehe Ricker und •egendans, Beitr~ge zur Kelmtn~s der 5rtlichen Kreislauf- 
stSrungen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 321. 1921. - -  2/larchand, 
Ober den Entziindungsbegriff. Virehows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 234. 
1921. - -  Ricker, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 237. 1922. - -  .Mar- 
chand, Virehows Arch. f. pathol, Anat. u. Physiol. ~37. 1922. 

3) Als schwere Vergiftungen sind die zu bezeichnen, bei denen Braunf~zbung 
der Lunge dutch I~I~matinbildung eintritt und der Ted durch allgemeine Stase 
und Korrosion der Alveolarepithelien bedingt ist. Dieses Bild der Vergiitung 
w~rd in der Regel wohl nut im Experiment zu sehen sein und eine Verallgemeine- 
rung dieser Befunde anf die mittelsehweren, jedoch t6dliehen Vergiftungen in der 
menschlichen Pathologie ist nicht statthaft. 
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Welehe Stoffe resorbiert werden, entzieht sieh unserer Beurteflung, 
doch erscheint es wahrscheinlich, dal~ eifie Reihe yon Erseheinungen 
auch auf die Wirkung der in der Lunge dutch die besondere Zellsch~- 
digung entstandenen, also endogenen Gifte, zurfiekzuffihren ist. 

Aueh das Experiment best~tigt die resorptive Wirkung yon Chlor- 
tr~gern und yon besonderem Interesse ist, dab Chlorgemisehe bei in~ra- 
venSser oder subcutaner Injektion (LSwe) ebenso eine Endothel- 
sch~digung und erhShte Durchl~ssigkeit der Capillarwand bedingen, 
demzufolge auch bei dieser Applikation ein LungenSdem, allerdings 
vorwiegend interstitieller Natur, entstehen kann. Ob die resorbierten 
Chlormengen in unseren Mengen genfigen, um gegeniiber der direkten 
Einwirkung beim Entstehen des LungenSdems eine gr61]ere Rolle zu 
spielen, ist, da die Pharmakologen sieh fiber Wirkungsweise, Menge usw. 
der resorbierten Stoffe noeh keineswegs klar sind, schwer zu sagen. 

Das Herz leidet in verschiedener Weiss. Die dutch die Bluteindickung 
bewirkte Verlangsamung und Erschwerung des Blutkreislaufes wirkt 
dilatierend auf den Herzmuskel, der, sei es dutch die KreislaufstSrung, 
sei es durch resorptive Wirkung gesehw~cht und gesch~digt ist:  ginzu 
tritt noch die reflektorisehe Beeinflussung des Herzens (Vagusreizung), 
die zu Bradykardien (die abet aueh dutch die Asphyxie bedingt ist), 
unter Umst~nden zu einem plStzlichen Tode ffihren kann (Herzvagus- 
tod). In  den meisten F~llen jedoch tIitt der Tod dureh Lungenstill- 
stand bei noeh eehlagendem I-Ie~zen ein. 

Aul~er der parenchymatSs-toxischen Ver~nderung in der Herz- 
muskulatur tritt haufig sine Thromboendokarditis auf, die durch Scha- 
digung des Endothels, Ver~nderung der Blutbeschaffenheit und der 
Zirkulation bedingt ist. Die Ver~nderungen in den fibrigen Organen 
sind insofern yon Interesse, als fiberall eine Endothelsch~digung zu 
vermerken ist, ebenso auch eine toxisehe Sch~digung der Zellen einiger 
parenchymatSser Organe (Leber, Nieren, Nebennieren). Besonders 
wichtig sind die Veranderdngen im Gehirn. Die hier entstehende Pur- 
pura cerebri ist gleiehfalls sin Resultat der endothelsch~digenden Wir- 
kung der resorbierten Stoffe und der veranderten Blutbeschaffenheit, 
wobei die dutch die Blutungen entstandene GewebszerstSrung der Gehirn- 
substanz zu einer reaktiven Entzfindung ffihrt. 

Wir haben versueht, ~uf Grund der pathologiseh-anatomischen Be~ 
funds nnter Zuhilfenahme der in der Literatur niedergelegten klinischen 
Beobaehtungen und experimentellen Effahrungen uns sin Bild fiber 
das Wesen der Kampfgasverglftung zu machen. Wir sind uns dessen 
vollkommen bewultt, dal~ uns das nnr zu einem kleinsten Teile gelungen 
ist. Wir sehen, dal~ die komplizierten Verh~ltnisse bei der Kampfgas- 
vergfftung aueh bei den Experimentatoren zu den versehiedensten 
und widerspreehendsten Angaben und Auffassungen geffihrt haben. 
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