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II.
Die Verdnderungen des Blutes und der Zirkulationsorgane.

Durch das von uns im I. Teil geschilderte gewaltige Lungensdem
verliert der Korper groBe Mengen von Fliissigkeit.
Nach Lagueur und Magnus verlaBit im Mittel etwa die Halfte des Blutplasmas

die Blutbahn und tritt in die Lungen itber; ferner: der Fliissigkeitsverlust des Blutes
entspricht fast genau der Gewichtszunahme in den Lungen.

Die direkte- Folge dieses: Fliissigkeitsverlustes ist die Eindickung
des Blutes (Inspissatio sanguinis, Oligaemia sicca, Anhydraemia). Ahn-
liches sehen wir bei profusen Durchfallen, namentlich bei Cholera.
Aus der Eindickung des Blutes ergibt sich ferner eine Erhchung seines
spezifischen Gewichtes, Zunahme seiner Viscositit und beurteilt nach
unseren Zahlungsmethoden eine (relative) Vermehrung der roten Blut-
korperchen.

Klinisch zeigen sich diese Erscheinungen deutlich beim AderlaB;
das Blut ist dickfliissig, nahezu teerartig, gerinnt schnell und verstopft
hiufig die. Nadel.

Pathologisch anatomisch zeigt sich der Wasserverlust des Korpers
in einer auffallenden Trockenheit der quergestreiften Muskulatur; dieses
fiel uns namentlich beim Priiparieren der GefiBe an den unteren Ex-
tremitaten auf. Auffallend ferner ist der ,,stumpfe“ Glanz des Peri-
toneums und auch der weichen Hirnhsute, den wir glelehfaﬂs auf den
Wasserverlust zuriickfithren. Fehlen hder Speckgerinnsel?) zeigh die
Oligoplasmie an, und bezeichnend ist es, daB in den Sektionen unserer
3. Gruppe, bei der das Lungentdem sein Maximum bereits {iberschritten
hat, paralielgehend mit dem Kollabieren der Tungen, Speckgermnsel
sich wieder einstellen. Tm Stadium des Odeins, wenn das Odem 2 bis

1) Der 1. Teil unserer Arbeit ist in Band 236 erschienen. Wo auf diesen Teil
zuriickgegriffen wird, steht.in Klammern ,,(siche Teil I)*.

%) Das Fehlen der Speckgerinnsel 1aBt sich auch durch die schnelle Gerinnung
erkliren, die den Blutkérperchen keine Zeit zur Sedimentierung gibt.
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3mal 24 Stunden gedauert hat (vgl. unsere Sektionen der 1. und 2.
Gruppe), ist die Bluteindickung eine ganz enorme und aus allen Ge-
faBen lassen sich nur feste, schwarzrote Cruorgerinnsel auspressen,
die sich gleich schwarzen Wiirmern oder Wiirstchen auf die Schnitt-
fliche des Gewebes legen. Es scheint, dal der Wasserverlust des
Blutes zu einer Einschwemmung von Korpersidften in die Blutbahn
fihrt, dieser Nachstrom aber nicht stets den ungeheuren Wasserverlust
decken kann. Jedenfalls sehen wir, wenn auch nicht so deutlich wie
bei Cholera, die Anzeichen einer Austrocknung auch an den Geweben,
insbesondere der quergestreiften Muskulatur?). Vielleicht findet ein
Nachstrom nicht immer statt, da moglicherweise die selbstregulierende
Tatigkeit der Blutgefille, die nach Plehn auf die Tétigkeit der Capillar-
endothelien und der Kolloidnatur des Blutes zurtickzufithren ist, ge-
stort ist. Ob Verdnderungen der Leber dabei auch eine Rolle spielen,
deren Gefalle eine bisher unerkannte Bedeutung fiir die Regulation
des Wasserhaushaltes haben,?) kénnen wir nicht entscheiden. Wir
konnen annehmen, dali diese Storung in unseren Féllen auf eine Sché-
digung der Capillarendothelien zuriickzufithren ist, die auf verschie-
dene, spéter nsher zu besprechende Ursachen zuriickzufithren ist.
Lagueur und Magnus finden es auffallend, daf bei Gasvergiftung nicht
grofere Mengen von Gewebswasser in die Blutbahn iibertreten, wie
das wohl bei Aderldssen zu beobachten sei. Sie fithren diese Erschei-
nung auf Druckschwankungen zuriick, die bei Aderldssen plétzlich
auftreten und dadurch Ursache der Flissigkeitswanderung werden,
withrend bei Gasvergiftung, wo der Flissigkeitsiibertritt allméhlich vor
sich geht, plétzliche Druckschwankungen nicht auftreten kénnen. Das
Fehlen osmotischer Vorginge ist gleichermafBen hei Gasvergiftung wie
bei Aderldssen festzustellen. Ganz befriedigen kann diese Erklarung
nicht, da fiir gewShnlich regulative Mechanismen gerade bei plétzlichen
Verinderungen versagen und nicht umgekehrt. So werden wir die
Ursache wohl anderswo zu suchen haben und auch an eine Beeinflussung
der Blutkolloide, welche den Quellungszustand &dndern, denken miissen.

Trotzdem der Tod im Odemstadium als Erstickungstod bezeichnet
werden kann, sehen wir das Blut stets geronnen. Ks iiberwiegen also
hier die Momente (Viscositidtserhohung usw.), die die postmortale Blut-
gerinnung beschleunigen, gegeniiber denen, die bei Erstickung sie ver-
zégern.

Der Grad der Eindickung des Blutes 148t sich klinisch in der Ver-
mehrung der roten Blutkorperchen und des Hamoglobingehalts feststellen.

1) Bei Cholera kann der Korper tdglich durch Erbrechen und Durchiille
bis mehrere Liter Wasser verlieren, demzufolge u. a. auch der Hautturgor ver-
schwindet. Bisweilen 158t sich das auch bei der Kampfgasvergiftung feststellen.

2) Lamson and Roea, Journ. of pharmacol. a. anatom. record 18. 1920.
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Bertels') fand Werte bis 7 000 000 rote Blutkdrperchen nach langdauerndem

Odem. Die Zahl der weiBen Blutkdrperchen war bis zu 15000 vermehrt. Bei
leichteren Erkrankungen steigt die Zahl der roten Blutkérperchen nur unbedeutend
und fehlte hiufig' ganz. Farbeindex = 1 oder leicht erhtht. Die Untersuchungen
wurden am 3. bis 6. Erkrankungstage angestellt. 'Bjelow fand auch bei sehr gering-
fiigigen Erkrankungen Werte bis 7 800 000 (Himoglobin = 107), jedoch sah er
eine Vermehrung nur in 5 von 13 untersuchten Fillen. Die Untersuchungen wurden
am 8. bis 12. Erkrankungstage angestellt. Slowzow fand bei seinen mit Phosgen
vergifteten Kaninchen keine Versinderungeri in der Zahl der roten Blutkérperchen
und des Hamoglobins. — Einig sind sich die Autoren darin, dafl keine morpho-
logischen Versinderungen an den roten Blutkérperchen wahrzunehmen sind.
Dieser Meinung schliefen wir uns auf Grund deér von ung durchgesehenen Priparate
(Bertels) an. :
' Eine cigentiimliche Deutung hat nun die Vermehrung der roten Blutkérper-
chen Yvei Glinsschikow erfabren. Glintschikow stellte seine Untersuchuvigen in
45 Fallen (vom 1. bis 6. Exkrankungstage) an und teilt sein Material in schwere,
mittlere und leichte Félle ein. In der ersten Kategorie (1. bis 6., Erkrankungstag)
ist die Zahl der roten Blutkdrperchen durchweg erhéht (von 6050 000 bis
8 690 000), ebenso die Zahl der weillen Blutkdrperchen, die in einem Falle am
1. Erkrankungstag 47 520 betrug, in einem anderen Falle, gleichfalls am 1, Er-
krankungstage, 32 720.” In den iibrigen Fillen schwankte die Zahl von 14 000 bis
25 000. Die prozentuale Zahlung der weillen Blutkérperchen ergab Vermehrung
der Neutrophilen bis 819, (relative) Verminderung der Lymphocyten bis 129,
Eosinophile vermindert (0,5—19%). In einigen Fillen wurden Myelocyten ge-
funden (0,5—19,) und kernhaltige rote Blutkérperchen (1—29,). In der zweiten.
Kategorie (3. bis 6. Erkrankungstag) schwankte die Zahl der roten Blutkérperchen
in 4 Fallen von 6 000 000—6 530 000, in den iibrigen Fallen war die Zahl normal.
Die weiBlen Blutkorperchen zeigten Werte von 11 400—24 240 (Durchschnitts-
werte 15 000—16 000). Die Zahl der Neutrophilen war erhéht (bis 799): in einem
Fall wurden Myelocyten (0,5%) gefunden, in einem anderen Falle kernhaltige
rote Blutkorperchen (19%) (E. = 0,5—3,5%). In der dritten Kategorie (sdmtliche
am 3. Erkrankungstage) war die Zahl der roten und weifen Blutkérperchen
normal, die Zahl der Liymphoeyten etwas erhsht (399), die Neutrophilen etwas
vermindert (bis 519) (E. = 0,56—4,0%). Morphologische Verdnderungen wurden
an den roten Blutkoérperchen nicht wahrgenommen.

Glingschikow zieht folgende Schliisse aus seinen Untersuchungen: die Ver-
mehrung der weillen Blutkérperchen ist als entziindliche Leukocytose aufzufassen,
die auf den entziindungserregenden Reiz des Chlorgases zuriickzufiihren ist.
Dabei bemerkt aber Glinischikow, daB er als Ursache -der Leukocytose nicht die
bronchopneumonischen und andere Entziindungsherde sehen will, sondern mehr
die Wirkung der ins Blut bei Chlorgasvergiftung iibergetretenen (also resorbierten)
Stoffe. Die Vermehrung der roten Blutkérperchen faBlt er als richtige Neubildung
auf; damit versucht der Organismus dem O-Mangel abzuhelfen, an dem er leidet,
wenn er in eine Chlorgasatmosphire geriit. Glintschikow vergleicht diese Ver-
mehrung mit der, die im Hohenklima auftritt. Er gibt zu, daBl der beste Beweis
fiir seine Annahme, das reichliche Auftreten von kernhaltigen roten Blutkérper-
chen nicht zu erbringen war, trostet sich aber mit der Erklirung, daB das Fehlen
dieser Zellen im peripherischen Blute noch langst nicht eine Neubildung aus-
schlieBt, da sie erst dann im Blut erscheinen, wenn der Vorrat an reifen Zellen
aufgebraucht ist. Das Moment der Eindickung des Blutes spielt nach Glintschikow,

1) Unveroffentlichte Untersuchungen aus dem IL stidtischen Kranken-:
hause zu Riga.
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wenn tiberhaupt, nur eine ganz nebensichliche Rolle. Von einer Eindickung des
Blutes kénne tiberhaupt nicht gut die Rede sein, da der Korper ja gar keine Fliissig-
keit verliere. Wenn die Autoren von einer Eindickung des Blutes sprechen, so
meinen sie damit eigentlich nur die beschleunigte Gerinnung und erhohte Viscositat.
Die durch die geschidigte Herztitigkeit bedingte Stauung hat nur einen ganz
geringen Einflul auf-die Vermehrung der roten Blutkdrperchen.

Es ist bedauerlich, daf} der gewiegte Himatologe Glintschikow sich
in seine Idee, die durchaus einen wahren Kern enthilt, so verrannt hat.
Denn selbstredend ist eine Bluteindickung, die in erster Linie die Ver-
mehrung der roten Blutkérperchen in der Volumeinheit bedingt, nicht
zu leugnen. Sicher ist aber auch anzunehmen, dafl der O-Mangel und
die Verminderung der O-Spannung im Knochenmark, die erhéhte Vis-
cositit, die Stauung und CO,-Zunahme, kurz alle diese voneinander
abhingigen Erscheinungen, die die Sauerstoffversorgung der Gewebe
beeintrichtigen, einen blanden regeneratorischen Reiz auf das Kno-
chenmark ausiiben. Ich meine, daB man aus den Protokollen Glin-
tschikows diese Regeneration auch herauslesen kann, ohne dall die Ge-
samtzunahme des Blutes lediglich auf diese Regeneration zuriick-
zufiihren wire, denn dann miiBte die Zahl der kernhaltigen roten Blut-
korperchen doch eine bei weitem gréfere sein (vom 3. bis 6. Erkran-
kungstage fand Glintschikow nur vereinzelte bis 19, kernhaltige rote
Blutkérperchen).

Wir untersuchten in 5 Fallen das Femurknochenmark und fanden
in 3 Fallen ungleichmiBig verteiltes rotes Knochenmark, in den beiden
anderen Fillen nur Fettmark. Histologisch ergab sich ein gemischtes
Bild, als erythroblastisches und myelocytisches Zellmark vorhanden
war (an mehreren Stellen waren kleine Blutungen vorhanden).

Aus einer so geringen Zahl von Untersuchungen lassen sich selbst-
verstidndlich nur sehr vorsichtig Schliisse ziehen (um so mehr, als rotes
Knochenmark hiufiger vorhanden ist, wie man allgemein annimmt).
Aber imrnerhin ist es wohl statthaft, eine, wenn auch geringe und
keineswegs konstante Erythropoese anzunehmen, die die Reaktion auf
einen blanden Reiz (O-Mangel) darstellt, wihrend das myelocytische
Mark wohl als Ausdruck einer (entziindlich-toxischen) noxotropen Rei-
zung anzusehen ist. Das plotzliche Auftreten von Myelocyten, das
Glintschikow, Kruglewsky und auch wir gesehen haben, deutet gleich-
falls auf eine gesteigerte Neubildung und vielleicht auch auf eine ge-
storte Funktion des Knochenmarkes hin. Es ergibt sich somit die
Moglichkeit, daB die von Glintschikow vertretene Ansicht zutrifft, je-
doch keineswegs in der von ihm vertretenen extremen. Forml).

1) Neuerdings hat Quistein (Bexl. med. Gesellsch. 12. I. 1920) den Einflu(
des Sauerstoffmangels auf das Blut niher studiert. Er fand, dal beim endogenen
Sauerstoffmangel (Verminderung der Atmungsﬂache) Erythrocyten und Blut-
farbstoff vermehrt sind. Das weiBe Blutbild zeigte eine Verschiebung im Sinne
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Ubrigens hat Kulescha sehr Ahnliches bei der. Cholera festgestellt. Er nimmt
an, daB die rote Umwandlung des Knochenmarkes auf einer akuten Hyperplasie
des Knochenmarkes beruht und unterscheidet die erythroblastische und die
granulocytire Umwandlung. Erstere ist der Ausdruck der Reaktion des Knochen-
markes auf den O-Mangel im Blute, wihrend die granulocytire Umwandlung
eine Reaktion des Knochenmarkes auf die Infektion selbst bedeutet.

Was nun die Leukocyten bei Gasvergiftung anbelangt, so ist ihre Zahl
nicht nur relativ, sondern auch absolut vermehrt. Es spielen also neben
der Hindickung noch andere Faktoren bei der Vermehrung eine Rolle.
Die, wenn auch riesige Entziindungsfliche in der Lunge kann selbst-
redend nicht als alleinige Ursache der Vermehrung der Leukocyten
angesehen werden, sondern wir werden hier an die Wirkung toxischer
resorbierter Stoffe denken miissen, die einen Reiz auf das Knochen-
mark ausiiben?).

Die Anwesenheit toxiscber Substanzen im Blut glaubt Walzow moch auf
andere Art nachgewiesen zu haben. Er konnte an gasvergifteten Soldaten und
im Experiment (Chlorgasvergiftung bei Kaninchen) eine- wenn auch geringe
Resistenzerhghung der roten Blutkdrperchen gegeniiber hypotonischen Kochsalz-
losungen feststellen (bis 0,59 NaCl nach Einatmung von 0,39, Chlorgasluft,
15 Minuten). Walzow vergleicht diese Resistenzerhthung mit der von 1hm nach
Typhusschutzimpfungen festgestellten. GroBe Bedeutung kénnen allerdings die
Untersuchungen von Walzow nicht beanspruchen.

Eine Erh6hung der Viscositdt wird von allen Autoren angenommen:
Sie beruht in erster Linie auf der Oligoplasmie, in zweiter Lini¢ auf
dem CO,-Reichtum des Blutes. Ebenso ist die Gerinnbarkeit auBerhalb
der Blutbahn stark beschleunigt, wie das Nikitin in mehreren Fillen
nach der Methode von Addif feststellen konnte.

Was nun weiter die Wirkung des Gases auf die roten Blutkérperchen
anbetrifft, so muf} festgestellt werden, daf in den Gaskonzentrationen,
die bei Gasangriffen in Anwendung kommen, keine weiteren Verinde-
rungen des Blutes im Sinne einer Zersetzung zu beobachten sind. Weder
ist Hamolyse, noch Hamatin- oder Methimoglobinbildung, weder Milz-
tumor noch wesentliche Pigmentablagerungen zu sehen. Wenn trotz-
dem in der russischen Literatur hiufig die Meinung ausgesprochen
worden ist, dal das Gas nach Resorption ein Blutgift sei, so lassen
sich nach genauer Durchsicht der betreffenden Arbeiten keinerlei An-
haltspunkte dafiir finden. So glaubt Poscharissky eine Zerstorung der
roten Blutkorperchen anzunehmen, wodurch sich auch die ziegelrote

einer Neutropenie- und Hyperlymphocytose und meist eine Eosinophylie, bei all-
gemeiner Leukopenie. Die Untersuchungen wurden z. T. an Patienten mit kiinst-
lichem Pneumothorax, z. T. im Tierexperiment angestellt, lassen sich also nicht
ohne weiteres mit der (entziindlichen) Kampfgasvergiftung vergleichen. Es sei
aber immerhin auf diese Untersuchungen hingewiesen.

1) Auch das Aussehen der Leukocyten spricht fiir eine toxische Reizung
hauptsichlich der Neutrophilen, die hiufig plumpe Kerne, mangelhafte Granu-
lierung, Vakuolen usw. aufweisen.
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Farbung der Lungen erklsren soll. Er vergifit aber, dafl rote Blutkérper-
chen in die Alveolen austreten und dort naturgemif zerfallen, wodurch
aber noch nicht die Blutgifteigenschaft des Gases bewiesen ist. Bei der ex-
perimentellen Vergiftung mit hochkonzentriertem Chlorgase oder Chlor-
gasgemischen (Phosgen) kommt es zu Blutzerstérung (Hématinbildung),
kennzeichlich u. a. an der Braunfarbung der TLunge (Ricker und andere).

Mithin kénnen wir feststellen, dal morphologische Veriinderungen
des Blutes resp. der roten Blutkérperchen nicht stattfinden. In welchem
MaBe die Zusammensetzung des Blutes sich bei der Gasvergiftung in
anderer Weise &ndert, das zu beurteilen, ist nicht Sache der patho-
logischen Anatomie.

Nun hat aber die von uns angegebene Veréinderung des Blutes eine
bedeutsame Folge: die Thrombenbildung, auf die wir hier niher ein-
gehen miissen.

Dall Polyglobulie und erhohte Viscositsit mit einer gesteigerten
Gerinnbarkeit einhergehen koénnen, trifft beispiclsweise bei der Ple-
thora polycythaemica zu, womit auch die Neigung zur Thrombose bei
dieser Krankheit zusammenhéngt. Jedoch ist die beschleunigte extra-
vasale Gerinnung nicht chne weiteres mit einer Neigurg zur Thrombose
identisch, ebensowenig wie die Erhshung der Viscositit des Gesamt-
blutes eine firr die Thrombose ausschlaggebende Erhshung der Blut-
plattchenviscositat bedingt. Die allgemeine Pathologie lehrt, dafl drei
Faktoren bei der Thrombose eine Rolle spielen: eine Behinderung der
Blutstrémung, eine Veréinderung der Blutbeschaffenheit und eine Schi-
digung der GefaBwand. Jedem dieser einzelnen Faktoren wird von
den Autoren eine verschiedene grofie Bedeutung beigemessen. In un-
serem Fall ist eine Behinderung der Blutstrémung vorhanden im Sinne
einer Stromverlangsamung und Stauung, ebenso zeigt das zdhe, dick-
fliissige und langsam flieBende Blut die schon oben angegebenen Ver-
anderungen. Es sind also zweifelsohne zwei wichtige Momente fiir
die Entstehung der Thrombose vorhanden und wenn wir nun noch
eine Endothelschidigung nachweisen, so wiirde ,,die wesentliche Grund-
lage der Thrombenbildung, ndmlich eine Stérung im gegenseitigen Ver-
haltnis von Blut und GefiBwand® [Dietrich!)] vorhanden sein.

Die Anwesenheit von Klappenthromben zeigt nun u. E. deutlich,
daf} irgendwelche toxische Substanzen im Blute zirkulieren, die zu einer
Schidigung des Endothels fiihren.

Die Auffassung zwingt uns, kurz auf die Frage einzugehen, welcher
Natur diese toxisch wirkenden Substanzen sein mégen und in welcher
Art sie wirken.

Wir kénnen uns selbstredend nur auf die Gase beschrinken, die fiir unsere
Fille in Betracht kommen, und zwar auf Chlor vnd Phosgen und hier stellt sich

1) Der erste Beginn der Thrombenbildung. Dtsch. Pathol. Gesellsch. 1921,
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die Tatsache heraus, daB sich die Pharmakologen iiber die Frage der Resorption
dieser Gase noch nicht einig sind. Wihrend Schaefer jede resorptive Wirkung
leugnet, worin ihm sowohl einige deutsche wie russische Pharmakologen folgen,
hat Loewe und seine Schule?) dargetan, dafi sowohl Chlor wie anderen Chlortrigern
eine ausgesprochene resorptive Wirkung zukommt, eine Wirkung, die sie iibrigens
mit anderen Oxydationsmitteln auch teilen. Schon frither nahm man an, daf
Chlorgas als unterchlorigsaures Salz in den Lungen resorbiert wird und dieses ent-
steht ebenfalls nach Binz, wenn Chlor auf mit Natriumbicarbonat versetzte Eiweil-
losungen einwirkt. Binz erklirt auch daraus die Tatsache, daBl der c¢hlorgas-
vergiftete Organismus noch lingere Zeit iiber lose gebundenes , disponibles Chlor*
verfiigt, womit anderarseits wiederum die Beobachtung Camerons?), der bei Chlor-
gasvergifteten Chlorgeruch des Gehirnes bei den Sektionen feststillen konnte,
ihre Erklarung findet. (Wir allerdings miissen unsererseits feststellen, dal wir
keinen auffallenden Geruch an unseren Leichen feststellen konnten.)

Was nun die Resorptionswirkung bei peroraler, subcutaner oder intra-
vendser Anwendung anbelangt, die Loewe und seine Schule feststellen konnten,
so besteht sie in Vaso- und Bronchokonstriktion, Lungenddem (hauptsichlich
interstitiellem) und Mediaxekrosen der Aorta, und zwar letztere mehr als Ausdruck
einer chronischen Vergiftung. Allerdings konnte Loewe auch durch einmalige In-
jektion hoher Mengen von Chlovtrigern Aortaschadigungen (,,Augenblicksherde®)
hervorrufen, doch waren die Resultate derartiger Versuche unsicher (Chloramin).
Interessant war ferner die Tatsache, dafl scgar bei percutaner Anwendung noch
itberraschend schnell Mediaherde in der Kaninchenaorta hervorgerufen werden
konnten. Im tibrigen konnte festgestellt werden, dal der histologische Bau der
hervorgerufenen Aortaherde auch bei gleicher chemischer Noxe von Tierart zu
Tierart wechselte (Kaninchen, Katzen, Meerschweinchen), also von der art-
verschiedenen Struktur der normalen Aortawand abhingig war. Rieder beschreibt
(8. 196) den makroskopischen Anblick solcher Herde beim Kaninchen folgender-
mafen: bei ndherer Betrachtung zeigen sie sich bei gut spiegelnder Intima optisch
inhomogener als die Umgebung, und mit der Lupe erweisen sie sich als Herde (1,5
bis 2 cm Jang), die aus weiBlen tréubchenférmig ineinander flieBenden feinsten
Verdnderungen bestehen. Nach mehrtigiger Formolhirtung bekommen die Herde
ein geripptes Aussehen. An anderer Stelle wird von einer ,,scheinbar® intakten
Intima gesprochen. Stets bevorzugen die Herde das innere (intimale) Drittel der
Media und zeigen histologisch Kernverinderungen, Verfettung, Veriinderungen in
der Anordnung der elastischen Fasern, auf die genauer einzugehen, wir uns leider

1) Siehe Loewe, Gottinger med. Gesellsch. 1917 und 1918 zitiert nach Dtsch.
med. Wochenschr. 1917 und 1918. Noltemeyer, Inaug.-Diss. Gdttingen 1918.
Fieger, Inaug.-Diss. 1918. Sibert, Uber die resorptive Wirkung der Superoxyde.
Inaug.-Diss. Gottingen 1919. Miiller, Weitere Beitrige zur Kenntnis der resorp-
tiven Wirkung der Oxydationsmittel. Inaug.Diss. Gottingen 1919. Rieder,
Beitrige zur Kenntnis der resorptiven Wirkung der Oxydationsmittel. Zeitschr.
f. d. ges. exp. Med. 10. 1919. Jiirgens, Studien #iber die kurzfristige Erzeugung
von Aortenherden und den Mechanismus des. Lungentdems nach resorptiver
Wirkung von Chloramin. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 15. 1921. — Mit vor-
stehender Literatur bin ich erst nach Abfassung des I. Teils meiner Arbeit be-
kannt geworden, und zwar durch die Liebenswiirdigkeit von Prof. Loewe-Dorpat,
dem auch an dieser Stelle dafiir Dank gesagt sei. Aus den vorliegenden Arbeiten
geht hervor, daBl resorptive Momente bei dem Entstchen des Lungensdems auch
in Betracht gezogen werden kénnen und vielleicht die Latenz der Gaswirkung
ebenfalls durch Resorption erklirt werden kann.

2) Dublin journ. of med. science 49. 1870,
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versagen miissen. Betont wird von Loewe, daB es sich bei der resorptiven Wirkung
dieser ganzen Stoffgruppe um eine Funktion ihrer oxydariven Wirksamkeit handelt.

Es ist selbstverstidndlich nicht méglich, die Resultate dieser dullerst
interessanten Versuche so ohne weiteres auf die menschliche Patho-
logie zu iibertragen, insbesondere auf die Kampfgasvergiftung durch
Chlorgase oder Chlorgasgemische (oder andere mit oxydativen Eigen-
schaften ausgestatteten Gase), so dall wir beziiglich der Annahme,
welche Schidigungen im Gefaflsystem der Menschen nach Kampfgas-
vergiftung zu erwarten sind, auf systematische Untersuchungen an-
gewiesen sind, die noch fehlen und auch schwer durchzufiihren sind.
Die wenig zahlreichen Untersuchungen, die wir an der Aorta unserer
Fille vornahmen, deckten keine frischen Mediaherde auf. Moglicher-
weise ist die Menge des resorbierten Chlors auch eine zu geringe,
da die Untersuchungen Loewes ja ergeben haben, daBl nur bei der
Einwirkung groBer einmaliger Dosen eine Mediaschidigung, und nicht
mal immer, eintritt. Eine fiir unsere die Thrombose betreffende Frage
in Betracht kommende Intimaschidigung ist von Loewe nicht beob-
achtet worden, wenngleich anzunehmen ist, daB iiber den Mediaherden
sekundir die Intima auch in Mitleidenschaft gezogen ist. Immerhin,
und darauf kommt es im wesentlichen an, haben die Untersuchungen
Loewes eine Schiidigung des GefaByystems, die u. a. auch im Lungensdem
zum Ausdruck kommt, dargetan und deswegen kann eine Endothel-
schidigung nicht ausgeschlossen werden, wenn sie histologisch auch
nicht zum Ausdruck kommt.

Aber abgesehen von denen bei der Resorption entstandenen, zir-
kulieren im Blut noch andere Gifte, die sich bei der Zerstérung des
Lungengewebes gebildet haben. Dal diese Zerstérung eine grofle und
sebr akut verlaufende ist, haben wir in unserem I. Teil schon dargelegt
und erinnern daran, daB Lungenextrakten eine blutstillende resp. ge-
rinnungsfordernde Wirkung zukommt (Wirkung eines Cytocyms resp.
Thrombokinase). Auch bei gewohnlicher Pneumonie sehen wir eine
Hyperinose, und wenn es hier seltener zu Thrombosen kommt, so mag
das eben daran liegen, daB eine besondere Endothelschadigung nicht
vorliegt, bei der Gasvergiftung sich aber diese hinzugesellt. Poscha-
rissky glaubt, daB bei Gasvergiftung im Blut ein Gift zirkuliert, das
direkt auf Blutplittchen und Endothelien wirkt, wobei erstere eine Meta-
morphosis viscosa durchmachen und so Thromben bilden. Der Autor
glaubt an resorbierte Bestandteile des Gases, wir hingegen, daBl bei der
Thrombose ein Kombinationseffekt exogener und endogener Gifte vorliegt.

Die Auffasssung, daB die Gasvergiftung zum Teil eine Eiweifs-
zerfallioxikose ist und der Vergleich der Gasvergiftung mit einer Ver-
brennung (Hill, Heubner) hat vieles Stichhaltige fiir sich. Auch zeigen
die Versuche Ulsamers, daB bei Vergiftungen mit nitrosen Gasen (Kat-
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zen) die im Blut entstandenen Gifte ibertragbar sind, als sie bei Katzen,
denen das Blut vergifteter Katzen injiziert wurde, gleichfalls Blutdruck-
senkung, Tachykaride und Herzschidigungen hervorriefen. Ulsamer
glaubt allerdings an die Wirkung resorbierter Substanzen, wie Ka- und
Na-nitrosum. Wir wollen nur auf die Gleichartigkeit der obengenannten
Symptome mit denen bei Chlorgas und Phosgenvergiftung hinweisen,
die zulafit, daB nicht resorbierte Salze, sondern die gleichartigen toxi-
schen Eiweibzerfallprodukte in der Lunge diese Symptome hervorrufen.
Uber die Deutung der resorbierten Substanzen als Schockgifte kénnen

Abb. 1.

wir uns weiter nicht einlassen. Wir sehen mithin, dafB eine Fiille von
Momenten vorhanden ist, die uns die Thrombenbildung erklirt.
Gehen wir nun zur Lokalisation und feineren Bau der Thromben
iber. Zu allererst haben wir uns den Thromben im Herzen zuzuwenden.
Von den 13 Sektionen unseres Uxkiillschen Materials sehen wir Throm-
ben in 6 Herzen. 5mal lassen sich Thromben im rechten Herzen, 1 mal
zu gleicher Zeit auch auf dem Aortenzipfel der Mitralis, 1 mal nur im
linken" Herzen auf der Aorta- und den Mitralklappen feststellen. In
den' 5 Fillen, wo die Thromben im rechten Herzen saBen; sahen wir
sie 3mal auf den Tricuspidalklappen, zugleich auch zwischen den Tra-
bekeln und. teilweise auch auf den Chordae tendineae (s. Abb.1), 2 mal
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nur zwischen den Trabekeln. Das hiufige Auftreten von Thromben
im rechten Herzen ist verstéindlich. Sieht man von den besonderen
Bedingungen des Entstehens der Thromben bei Gasvergiftung ab, so
sind im rechten Herzen noch besonders giinstige Momente zur Throm-
benbildung gegeben : die mit der Erweiterung der Herzhéhle verbundenen
ganz besonders intensiven Stérungen des Blutstroms erleichtern das
Zustandekommen der Thrombose um ein Bedeutendes. Die Thromben
stellen sich dar als grauweile bis graurétliche, lappige oder blumenkohl-
artige Gebilde, die im ganzen leicht abstreifbar sind; an den Chordae
tendineae bilden sie sandkornartige Auflagerungen. Streift man die
Auflagerungen von den Klappen ab, so prisentiert sich darunter ein
_ leicht getriibtes, sonst unversehrtes Endokard.

Die mikroskopische Untersuchung der Thromben stellt folgendes dar: die
Grundsubstanz bildet eine durch Eosin hellrot gefarbte, amorphe, kérnige Masse.
Diese Grundsubstanz ist durchzogen von schmalen und breiten Spalten, in denen
in wechselnder Zahl polymorphkernige Leukocyten und rote Blutkérperchen
liegen; inmitten der Grundsubstanz sind weille Blutkdrperchen nur ganz vereinzelt
vorhanden. Die Menge der roten und weiflen Blutkérperchen ist gering im Ver-
haltnis zur Grundsubstanz und ijbre Anordnung derartig, daf man unwilllkiirlich
der Anpsicht Derevenkos beipflichten mdehte, daB sie zufillige Einschlisse
sind. Bei starker VergréBerung zeigt es sich, dafl die Leukocytenkerne gut erhalten
sind, nur trifft man zuweilen einige langausgestreckte Kerne. Der Protoplasma-
saum ist ebenso gut erhalten. Die roten Blutkérperchen haben den typisch leuch-
tenden Eosinton, sind auch in der Regel gut erhalten, nur trifft man hin und wieder
blasse Exemplare und richtige Blutschatten. Inmitten der Grundsubstanz sind
sie nur in ganz verschwindender Anzahl vorhanden und unterscheiden sich durch
ihren Eosinton von der Grundsubstanz, die in ihrer Farbe einen leichten Stich ins
Violette zeigt. Bei der Weigertschen Fibrinfirbung ist Fibrin im ganzen wenig
vorhanden und hauptsichlich lokalisiert in den Spalten, wo wir es zwischen den
Leukocyten und roten Blutkorperchen ein recht grobes Maschenwerk bilden sehen
und den Spaltraum gegeniiber der amorphen Masse begrenzen. Das Fibrin ist
hsufig kornig zerfallen. In der Grundsubstanz sehen wir kein Fibrin, Was die
kornige Grundsubstanz anbetrifft, so lassen sich auch bei Olimmersion irgend-
welche histologische Details nicht feststellen. Die Anordnung der Grundsubstanz
in Zigen (Strafen) oder Wirbeln ist sehr charakteristisch (Korallenstockbau).

Es handelt sich also um typische Plittchenthromben und nichts
unterscheidet sie von denjenigen, die wir bei frischer Endokarditis zu
sehen gewohnt sind. DaB sie leicht abstreifbar sind, erwihnten wir
schon und daf intra vitam ein hiufiges Losreiflen dieser Efflorescenzen
stattfindet, lehrt schon das Vorhandensein freier Thrombenkiigelchen
in den Herzhohlen. Haufig sind diese eingehiillt in postmortale Cruor-
gerinnsel, wobei die histologische Untersuchung zeigt, daf} die Hyalin-
ballen oder Plittchenagglutinate sich scharf von der umbhiillenden Zone
des Cruorgerinnsels unterscheiden, die leuchtend rot (Eosin) ist, jedoch
auch eine vollkommen homogene Schicht darstellt, ohne daf Einzel-
exemplare der roten Blutkérperchen zu sehen sind. Die makroskopische
Betrachtung zeigt hier ebenso deutlich den Unterschied an, als die
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zihelastische Beschaffenheit des wenn auch etwas trockenen Cruor-
gerinnsels sich scharf von der noch .trockeneren und brockligen Be-
schaffenheit der thrombotischen Massen unterscheidet, die zudem immer
eine blassere Firbung zeigen (graurot).

Was nun die Verdnderung der Herzklappen anbelangt, so 148t sich
auBer der makroskopisch sichtbaren Triibung des Endokards dort, wo
die Thromben aufsaBen, mikroskopisch nichts Besonderes feststellen.
Wenn auch zugegeben werden kann, dafl die Triibung ein sekundirer
Vorgang sein kénnte, kann doch kaum eine, wenn auch nur funktionelle
Schidigung des Klappenendothels geleugnet werden. Auch Kusama
nimmt trotz negativem histologischen Befund eine derartige Schidi-
gung an. Wir kénnen somit von einer richtigen Endokarditis sprechen
(und gerade hier wire die 4schoffsche Bezeichnung Thromboendokarditis
besonders am Platz), die insofern eine Beachtung verdient, als hier ein
Beispiel fiir eine toxisch nicht infektiése Entstehung der Endokarditis
vorliegt. Leider scheint fiir diese Frage das Tierexperiment ganz zu
versagen. Denn nirgends fand ich Angaben, dal bei Chlorgas- oder
Phosgenvergiftung derartige endokarditische Efflorescenzen bei Tieren
gefunden seien — ein Zeichen wieder, wie anders Menschen und Tiere
auf Gase reagieren, worauf Schukewitsch auch so nachdriicklich auf-
merksam macht.

Was den Zeitpunkt des Entstehens der Herzklappenthromben an-
belangt, so finden wir sie erst in den spéteren Todesfillen (Tod 2—3 mal
24 Stunden nach der Vergiftung, siche auch bei Poscharissky und Kri-
mitzky); sie fehlen bei den akuten Todesfallen stets. Bei Groll finde
ich dieselbe Beobachtung.

Die Loslésung der thrombotischen Eifflorescenzen kann selbstver-
stindlich zu Embolie und Infarktbildungen in verschiedenen Organen
fithren. In unseren Fillen haben wir allerdings diese Vorginge nicht
beobachten kénnen (s. I. Teil, S. 312: Embolie eines Lungengefifes
ohne Infarktbildung). Poscharissky und auch Groll sahen verhiltnis-
miBig selten Infarktbildung in Nieren und Milz. Einen interessanten
Fall erwiahnt Poscharissky: Thrombotische Auflagerungen auf sklero-
tischen Plaques der aufsteigenden Aorta bei einem jungen Soldaten,
embolischer Verschlufl der Mesenterica sup., himorrhag. Infarcierung
des Diinndarms, Coecums und eines Teiles des Colon ascendens. Peri-
tonitis.

Auch die plstzlichen Todesfille mehrere Tage nach der Vergiftung,
beim Aufrichten im Bett, Treppensteigen usw. sind wohl zum Teil
auf Embolien lebenswichtiger Gefifle zuriickzufihren.

Wenden wir uns nun den Thromben in den Lungengefiflen zu. Hier
wire gewild die Annahme berechtigt, dafi der Entziindungsprozell vom
Lungengewebe auf die GefdBwand tibergreift und so der Entstehung
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einer Trombose Vorschub leistet. Sicher mag das vorkommen, aber
es ist jedenfalls nicht die Regel. Denn wir sehen in der Umgebung
stark angegriffener Bronchiolen die GefiBle wohl erweitert, aber nicht
thrombosiert, andererseits in grofien Gefaflen, deren Wand keine Al-
teration aufweist und die in wenig geschédigten Lungenpartien liegen,
Thromben auftreten.

Diese Thromben zeigen hdufig konzentrische Schichtung (Abb. 2),
wobei die einzelnen Schichten eine verschieden rote Nuance annehmen.

Abb. 2.

Einige Schichten enthalten mehr Leukocyten wie die folgenden; auch
hier scheint die Hauptmasse aus einer amorphen, kornigen Masse zu
bestehen; an der Oberfliche findet sich hiufiger eine. Schicht, deren
Zusammensetzung aus roten Blutkérperchen man eben noch erkennen
kann. In vielen Fillen 188t sich aber iiberhaupt nicht feststellen, wor-
aus die einzelnen Schichten bestehen. Andererseits sieht man zuweilen
erstaunlich gute Bilder, wie sie denen Kusamos kaum nachstehen: an
der Wand der Gefifle eine feine kérnig-amorphe Auflagerung mit we-
nig Leukocyten, etwa ein Viertel des Lumens einnehmend, umspiilt
von roten Blutkérperchen.

Von den Thromben 148t sich leicht unterscheiden die. den tibrigen
Teil des GefiBlumens einnehmende Blutmenge, auch in dem Falle,
wenn dieselbe die einzelnen Exemplare der roten Blutkdrperchen nicht
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deutlich erkennen 1a8t; denn hiufig sind die roten Blutkorperchen, die
die AuBenschicht des Thrombus bilden, stark abgeblafit (Blutschatten)
und stechen dadurch lebhaft ab von der tiefroten postmortalen Blut-
schicht. Selbstverstindlich 148t es sich nicht immer entscheiden, was
vitale, was postmortale Gerinnung ist, schon weil ein Sektionsmaterial
wenig geeignet ist, feinere Strukturverhiltnisse der Thromben dar-
zulegen; das gilt namentlich fiir die Fille, wo die Blutmenge in eine
hyaline, rote Masse umgewandelt ist; wir glauben, daBl wohl haupt-
sachlich postmortale Gerinnnng vorliegt, da die Coagula in der Vena
cava, die frei im Gefa lagen, auch eine vollkommen hyaline rote Masse
darstellten.

Die wirklichen Thromben stellen also Plattchenthromben dar,
mit wenig Leukocyten und roten Blutkérperchen (Ubergang zu Ge-
mischten). Was schliellich die hyalinen Thromben in den Lungen-
capillaren anbelangt, so haben wir uns iiber ihre Bedeutung im I. Teil
unserer Arbeit ausgesprochen. Hier sei nochmals auf die Schwierigkeiten
hingewiesen, die zusammengesinterten roten Blutkérperchen bei der
postmortalen Gerinnung des eingedickten Blutes von capilliren Throm-
ben zu unterscheiden, was sich selbstversténdlich auf die Capillaren
aller Organe bezieht.

Erwihnt sei noch, daB Poscharissky und Krimitzky verhiltnismiBig
haufig in den tiefen Unterschenkelvenen Thromben fanden (die Ur-
sache von Lungenembolien waren). Wenn Krimifzky daraus folgert,
daBl die Ausscheidung des resorbierten Chlors hier erfolgt, so ist das
gewill nicht richtig.

Wenden wir uns nochmals dem Herzen zu. Wir sehen bei den
Scktionen das Herz hochgradig dilatiert, namentlich rechts, die Herz-
hohlen prall mit schwarzrotem Cruorgerinnsel gefiillt. Nur in einzelnen
Fillen war das linke Herz in mittlerer Kontraktionsstellung (bei festem
Ventrikelinhalt). Die Ursache der Herzdilatation ist zunichst in rein
mechanischen Momenten zu suchen; die schon beschriebenen Blut-
veranderungen fihren zu einer hochgradigen Erschwerung der Herz-
arbeit, sowohl im grofien, wie auch namentlich im kleinen Kreislauf.
Von russischen Klinikern wird betont, daB die Herzdilatation schon
bei leichten Vergiftungen auftreten kann. Bei der Beurteilung der dies-
beziiglichen Befunde auf dem Obduktionstisch wiirde sich noch die
Frage ergeben, warum eine so mangelhafte Totenstarre im Herzmuskel
eintritt. Wir werden uns hier der Anschauung Grofls anschlieBen kénnen,
der den Hauptgrund der postmortalen Herzdilatation darin sicht, da8
bei der jahen Erstarrung der Blutmasse in den Ventrikeln (die nach
Groll schon 15 Minuten p. m. eintritt) der allmihlich erstarrende Herz-
muskel den Cruor nicht herauspressen kann und somit in seiner di-
latierten Stellung verbleibt. Allerdings sind wir der Meinung, daB nur
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einem geschwichten Herzmuskel diese Kraft fehlen kann und somit
auch die Ansicht Aschoffs, der den Grund der mangelnden Kontraktions-
fahigkeit in der Uberanstrengung des Herzmuskels sieht, dabei be-
riicksichtigt werden muB.

Was das Myokard anbelangt, so zeigt es keine Veridnderungen mit
Ausnahme kleiner Blutungen inmitten der Muskulatur, die durch Zer-
reiffung kleiner Gefidlfle entstanden sind. Ob diese durch toxische Sché-
digungen der GefaBwand oder krampfartige Kontraktion der Muskulatur
verursacht sind, kann nicht entschieden werden. Ferner sehen wir eine
parenchymatdse Degeneration (in spiteren Stadien), jedoch lafit sich
histologisch eine Myokarditis nicht feststellen!). Immerhin schlieBt
das nicht aus, dafl der Herzmuskel funktionell toxisch und infolge der
darniederliegenden Zirkulationsverhaltnisse auch in seiner Erndhrung
geschadigt ist. Der Grad der Dilatation wird immer abhingig sein von
der Konstitution des Herzmuskels und des Zustandes des Herzens, wie
er vor dem ZREintritt der Schidigung bestand. Der tonogenen Dila-
tation folgt eine durch die Schiadigung des Muskels bedingte myogene
Dilatation.

Hinsichtlich des Herzbeutels sei nur vermerkt, daf als seltene Kom-
plikation eine eitrige Perikarditis (von den Lungen fortgeleitet) in der
russischen Literatur beschrieben worden ist.

Wir wollen uns nun noch der auffallenden Bradykerdie zuwenden,
und uns fragen, ob die pathologische Anatomie hier einige Aufklirung
geben kann. Ignotowsky, Raschkes fanden sie stets bei schweren Ver-
giftungen, Burdenko nur in 89, des Rigaschen Materials. Es handelt
sich hier um die Bradykardie im akuten Stadium, nicht um die in der
Rekonvaleszenz, wo sie iibrigens ebenso wie nach Pneumonien auch
auftreten kann.

Sie kann verschiedene Ursachen haben; selbstverstiandlich spielt
in erster Linie der Vagus eine Rolle, dessen zentrale Endigungen durch
das dyspnoische Blut hochgradig gereizt werden, andererseit kann
auch eine reflektorische Beeinflussung von der Lunge vorliegen. Auch
das akute Anwachsen des endokardialen Druckes bei der Uberwindung
bedeutender Widerstéinde im Kreislauf ist zu beriicksichtigen. SchlieB-
lich kime noch das Anwachsen des Hirndrucks (durch Blutungen und
Odem) in Betracht. Wir erinnern daran, daf auch bei Influenza Brady-
kardien auftreten, die entweder durch Toxinwirkung auf den Vagus
erklirt werden konnen oder aber durch odemattse Verinderung in
der Umgebung des Vagus (0. Meyer und Bernhardt) dieser geschidigt
wird und so Veranlassung zur Pulsverlangsamung gibt. Leider haben
wir bei unseren Gassektionen nicht auf diese Verhaltnisse acht gegeben.

1y Lian spricht ausdriicklich von einer toxischen Myokarditis. Dasselbe
nebmen viele russische Kliniker an.
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All diese Verhaltnisse spielen gerade bei der schweren Vergiftung eine
Rolle, so daB wohl mit Recht die Bradykardie als ein prognostisch un-
giinstiges Zeichen angesehen werden darf. Sie haben ferner Bedeutung
bei der Beurteilung der Frage nach der unmittelbaren Todesursache
bei der Kampfgasvergiftung. Falk vermutet, dafl Tiere in stark chlor-
haltiger Luft an Herzlihmung sterben. Binz hat die Annahme fiir
den Frosch als irrig dargestellt; er fand, daB beim Frosch die Zentral-
organe, und zwar erst das Grofhirn, bei stirkeren. Dosen auch das
Respirationszentrum, gelihmt werden und dafB der Herzstillstand beim
Froseh immer erst sekundédr die Folge der Atmungslihmung ist. Auch
Lehmann, der an seinem Material leider dieser interessanten Frage, wie
er selbst sagt, nicht niher treten konnte, hilt die Annahme eines plotz-
lichen Herzstillstandes fiir unwahrscheinlich. - Nach Hill iiberdauert
beim Tode nach Gasvergiftung die Herztétigkeit die der Atmungstéatig-
keit. Dasselbe nimmt Kruglewsky an. Schukewitsch hingegen glaubt, dal
die Paralyse des Herzens friiher eintritt, als die des Atmungszentrums.
In der Regel liegt bei Kampfgasvergiftung wohl ein Lungentod vor
(Tod per asphyxiam). Die seltenen Tille, in denen das Herz vor der
Atmung stillsteht, sind wohl im Sinne eines Herzvagusstillstandes zu
deuten?), bei Personen mit abnormer Konstitution. Ob die Uberdeh-
nung oder Uberanstrengung des Herzmuskels bei vollig gesundem Her-
zen zum Tode fithren kann, bleibt fraglich. In gewissen Fillen
liegt bei der Kampfgasvergiftung ein Komplex von Erscheinungen vor,
die dem Valsalvaschen Versuch in gewisser Beziehung shnlich sind und
das Experiment wird sich dieser, Frage noch annehmen miissen. Ob
die Leistungsfihigkeit des Herzens auch noch durch eine Insuffizienz der
Nebennieren verringert wird, was Sergeni nach Chlorgasvergiftungen
anzunehmen glaubt, muB noch durch weitere Untersuchungen be-
statigt werden.

Die Verdnderungen in den iibrigen Organen.

Wihrend makroskopisch die Leber nut Blutfillle und triibe Schwel-
lung zeigt, demzufolge sie auch stets leicht vergroBert ist, schen wir
mikroskopisch recht betrichtliche Veranderungen.

Abgesehen von der Stauung, die in verschiedenen Fillen in wech-
selnder Stirke vorhanden ist, bisweilen einen hohen Grad annehmen
kann (StauungsstrafBien), sehen wir hiufig eine auffallende Alteration

1) Leporsky konnte bei Gasvergifteten folgendes feststellen: 1. in der Mehrzahl
der Fille liegt eine Vagotonie vor, 2. bisweilen liegt neben einer Vagotonie eine
erhohte Erregbarkeit des sympathischen Nervensystems vor, 3. nicht immer zeigt
das. ganze Vagussystem einen erhohten Tonus (Dissociation), 4. die Ursache der
Vagotonie ist die Asphyxie, die zudem auch die endokrinen Driisen (durch Blut-
beschaffenheit) schidigt.

Virchows Archiv. Bd. 240. 28
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der Zellkerne, die besonders deutlich bei der Gramfarbung hervortritt:
unregelmiBige Konturierung, Kernwandhyperchromatose, Blihung,
Pyknose usw. AuBerdem zeigt das Protoplasma der Leberzellen fettige
Degeneration in wechselnder Stirke, haufiger zentral lokalisiert, wenn-
gleich diese Lokalisation des Fettes nicht immer sehr prignant zum
Vorschein kommt. In einem Falle sahen wir stérkste Dissoziation der
Leberzellen, wobei stellenweise in umschriebenen Stellen die Kern-
farbung versagte. Aber auch in anderen Lebern sehen wir, zentral
oder in der intermediiren Zone, kleine Bezirke, in denen die Leber-
zellen durcheinandergewiirfelt waren und blasse Kernfirbung zeigten,
was wir wohl als beginnende Nekrose deuten diirften. An diesen Stellen,
aber auch unabhingig von ihnen, in Gebieten anscheinend normaler
Leberzellen, sehen wir eine Wucherung des reticulo-endothelialen Ap-
parats, kenntlich an einer Ansammlung grofler ovaler oder runder Zel-
len, woraus kleinste Knotchen resultieren. Der plastische Reiz der
resorbierten (endo- oder exogener Gifte) zeigt sich noch viel deutlicher
im periportalen Gewebe (poriobiliiren Zentren). Wohl stets sehen
wir hier eine starke Infiltration und Wucherung der perivaskuliren
(und-anderer ?) Zellen, die soweit gehen kann, dafl Sprossen in das um-
liegende Lebergewebe gesandt werden. An einzelnen Gefallen 1Bt
sich dieses Wachstum der adventitiellen Zellen auf eine grofere Strecke
verfolgen. Auffallend war in einem Falle die Anwesenheit zahlreicher
eosinophiler Zellen im periportalen Gewebe, die auch vereinzelt in
den Capillaren zu sehen waren. Sonst sind polymorphkernige Leuko-
cyten nur in geringer Menge vorhanden. Dort, wo das periportale
Gewebe weniger infiltriert ist, 148t sich eine auffallend lockere Be-
schaffenheit des Gewebes feststellen, wobei stellenweise in den Maschen
eine homogene Masse sichtbar wird. Wir werden diese Erscheinung
wohl als Odem ansprechen diirfen. Ebenso sehen wir, wenn auch
keineswegs gleichm#Big auf die ganze Leber verbreitet, ein perivas-
culsres (pericapillires) Odem, das bisweilen auBerordentlich deutlich
ausgeprigt sein kann. Erwihnt mul ferner werden, dafi die Kupfer-
schen Sternzellen gleichfalls alteriert erscheinen (Kernveranderungen).

Tm Zentrum der Lappchen nahezu iiberall reichliche Ablagerung von
Gallenpigment. Eisenhaltiges Pigment nur an ganz vereinzelten Stel-
len in minimaler Menge vorhanden.

Was den Inhalt der Gefafle anbelangt, so sind hier gut voneinander
abgegrenzte rote Blutkérperchen in grofler Menge vorhanden. Das
Bild der Stase oder Thromben sahen wir in den Capillaren nicht, ebenso
keine auffallende Vermehrung der Leukocyten.

Wir sehen also, daBl die resorbierten Gifte sowohl das Leberparen-
chym schidigen, als auch einen deutlich ausgesprochenen plastischen
Reiz auf das mesenchymale Gewebe ausiiben, wie wir das &hnlich in
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der Lunge gesehen haben. Eine Funktionsbeeinfrichtigung der Leber
zeigt sich auch haufig in einem leichten Tkterus.

Die Milz, die makroskopisch nur wenig vergroflert, aber dulerst
blutreich erscheint, zeigt mikroskopisch folgendes: starker Blutreich-
tum, in 2 Fallen ausgedehnte Hamorrhagien, die zur Zertriimmerung
des Milzgewebes gefithrt haben, an der Peripherie dieser Blutungen
ausgiebige Phagocytose roter Blutkérperchen. Die Endothelien zei-
gen starke Alteration der Kerne (Pyknose, Aufblihung und unregel-
miBige Konturierung der Kerne), was namentlich dort gut sichtbar
ist, wo die Stauung einen guten Uberblick #iber den endothelialen
Apparat erlaubt. In anderen Féllen herrscht ein derartiger Zellreich-
tum vor, daB es schwer ist, sich zurechtzufinden. Eisenpigment wenig
vorhanden. In einer gréfleren Milzvene eines Falles ein Thrombus
(ohne Folgeerscheinungen). Im iibrigen zeigt das Trabekulargeriist
keine Alteration im Sinne einer kleinzelligen Infiltration.

Nieren. Ubereinstimmend geben die russischen Kliniker an, daf
die gewohnlichen' klinischen Untersuchungsmethoden des Urins keine
Abweichungen zeigen (Albumen, Zucker). Nur Sudsilowsky fand im
Leichenurin eines Falles 20/, Eiweil, wihrend ein Patient Sereisskys
angab, blutigen Urin entleert zu haben.

Die mikroskopische Untersuchung der Nieren zeigt, daBl in akuten
Fillen doch auch schwerere Verinderungen angetroffen werden. Neben
hoehgradiger Hyperamie, die sich namentlich auch an den Glomeruli
kundgibt, sahen wir fleckweise gréfere Hamorrhagien auftreten, wie
auch - Blutzylinder und rote Blutkérperchen im Kapselraum. Das er-
klart auch das hiufige Auftreten von roten Blutkorperchen im Harn-
sediment. In einem Falle sahen wir aber.auch in einigen Kanilchen
hyaline Zylinder. Andererseits sahen wir stellenweise an den gewundenen
Kanalchen, sowie in den Schleifenschenkeln Verinderungen im Sinne
einer Nekrobiose (schlechte Farbbarkeit der Kerne, kérniges oder schollig
zerfallenes Protoplasma). In den Glomeruli ist nicht selten ein auf-
fallender Kernreichtum vorhanden, auch fallen die Endothelkerne durch
ihre unregelmiBigen Formen auf, doch sind alle Erscheinungen nicht
so stark ausgeprigt, daB man gerade von einer Glomerulitis sprechen
kénnte. In einer Niere unserer ersten Gruppe fanden wir mehrfach
ausgedehnte Rundzelleninfiltrate zwischen den Kanilchen. Die Ver-
fettung halt sich in miBigen Grenzen.

Mithin ergibt die mikroskopische Untersuchung der Nieren, dafl
auch dieses Organ den toxischen Einfliissen der resorbierten Substanz
ausgesetzt ist. Wenn auch angenommen werden konnte, daBl nur die
Verdnderungen in der Blutbeschaffenheit diese Zustiinde hervorgerufen
haben, so muB man doch angesichts gleichsinniger Verénderungen in
anderen Organen an eine direkte toxische Beeinflusssung des Nieren-

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

Im Zusammenhang mit den Nieren muf erwihnt werden, dall
bei allen Sektionen unserer ersten und zweiten Gruppe die Blase
prall mit Urin gefiillt gefunden wurde. Poscharissky und Krinitzky
haben genau dasselbe becobachtet. Auch Schukewitsch war es auf-
gefallen, dafl die chlorgasvergifteten Pferde, sobald sie den chlorgas-
gefiillten Raum verlieBen, sofort Harn ablielen und trotzdem wurde
bei der bald darauffolgenden Sektion die Blase prall mit Urin gefiillt
gefunden. Andererseits ist klinisch auch Harnverhaltung (Strangurie)
angetroffen worden. Moglicherweise liegt hier eine Nebenwirkung des
Chlors auf die Blasenmuskulatur (Harndrang) und auf die Niere
(Harnvermehrung) vor und nicht uninteressant ist es, daf auch andere
Oxydationsmittel, wie etwa Methylenblau, eine ganz dhnliche Wirkung
ausiiben?).

Nebennieren. Diese beanspruchen gréBere Aufmerksamkeit, da kli-
nischerseits hiufig auf eine Insuffizienz der Nebennieren hingewiesen
worden ist, die ihrerseits eine deletire Wirkung auf das Herz ausiiben
soll, was den Tod zur Folge haben kann. (Lian. Sergent, russ. Autoren.)
Makroskopisch ist auBer Hyperdmie nichts Auffallendes festzustellen.
Mikroskopisch sehen wir aufiler Hyperimie und kleinen Blutungen,
sowohl in der Rinden- wie Marksubstanz, bisweilen kleinzellige In-
filtration hauptsachlich um die Gefalle der Marksubstanz. In einem
Falle unserer ersten Gruppe war die kleinzellige Infiltration besonders
stark entwickelt. Ferner fallt die Fettarmut der Rindensubstanz in
einigen Fillen auf, die z. T. fleckweise auftritt, z. T. diffus in der Rinden-
substanz zu beobachten ist. Unser Material ist zu klein, um einen Zu-
sammenhang zwischen Fettgehalt und Schwere der FErkrankung zu
konstruieren. Auch Groll vermerkte Fettschwund, ohne néher auf diese
Erscheinung einzugehen. Auch sahen wir in Fasciculata und Reti-
cularis, und zwar hauptsichlich in letzterer, ebenso wie in den Rinden-
inseln der Marksubstanz hiufig Nekrosen. Es sind das z. T. richtige
Nekrosen, wie es an den Kernverinderungen der Peripherie zu sehen
ist (Pyknose, Kernwandhyperchromatose), z. T. Resultate einer post-
mortalen Autolyse, die aber auch auf dem Boden einer intravitalen
toxischen Schiadigung der Zellen entstanden sind, wie wir das in Uber-
einstimmung mit Kraus und Sussig annehmen. Uber die Chrom-
affinitit der Nebennieren konnen wir nichts aussagen, da wir keine
diesbeziiglichen Firbungen und Fixationen vorgenommen haben. In
einem Falle sahen wir nur, dafi auch die spezifischen Markzellen an
kleinen umschriebenen Stellen nekrotisch geworden sind. Wir fassen

Yy Quitmann und Ehrlich, Berl. klin. Wochenschr, 1891.



Beitrige zur Pathologischen Anatomie und Pathogenese usw. 435

alle diese Erscheinungen als Wirkung der toxischen resorbierten Sub-
stanzen auf, nur fragt es sich, ob sie grofle Bedeutung beanspruchen
und ob aus ihnen eine pernizise Insuffizienz der Nebennieren abzu-
leiten ist. Verglichen mit Nebennieren anderer Provenienz, bieten die
Verianderungen nichts Spezifischest). Im iibrigen gleichen unsere Be-
funde ganz den von Dieirich beschriebenen Formverinderungen der
Lipoidsubstanz (Aufsplitterung, Randstellung und schlieflich voll-
kommener Schwund, ZusammenflieBen zu groBen homogenen Schollen)
und nicht uninteressant ist es, dall Niemeyer?) sehr dhnliche Verénde-
rungen, wie wir bei Kampfgasvergiftung, bei experimenteller Verbrii-
hung gesehen hat. Wir schlieen uns den Erklirungen, die Niemeyer
fiur die Vorgéinge in den Rindenzellen hinsichtlich ihres Lipoidgehalts
gibt, an. Es werden jedoch noch weitere Untersuchungen :riijtig sein,,
um die Nebennierenverinderungen fiir die Erklirung der Krankheits-
erscheinungen und eventuell fiir den todlichen Ausgang als wesent-
lichen Faktor heranzuziehen, um so mehr, als die Verinderungen in
der Marksubstanz (und dasselbe fand Niemeyer bei seinen Ekperimenten)
anscheinend kein konstanter Befund ist.

Erwihnt sei hier noch die interessante Beobachtung von Wysche-
gorodskaja: Bei einem Soldaten entwickelte sich 5 Wochen nach der
Gasvergiftung ein Morbus Addison. Vermutlich liegt hier der Effekt
einer Embolie oder Thrombose vor (oder die Aktivierung einer latenten
Tuberkulose ?).

Von seiten des Magendarmkanals mauB erwihnt werden, dafl gastri-
tische Symptome haufig klinisch beobachtet werden. Die anatomischen
Anzeichen einer Gastritis fanden wir auch in-einem Falle. Von groBerer
Wichtigkeit sind die Blutungen, die in unseren Fallen nur punktférmig
waren, in anderen Fallen aber groBere Dimensionen annehmen kénnen,
was zu blutigem Erbrechen und schwarzen Stithlen fiihren kann. Sie
sind sicher auch auf Thrombose und Embolie zuriickzufiihren und
Tuschinsky konnte an einem Patienten 31/, Monate nach der Gas-
vergiftung alle Anzeichen eines Ulcus rotundum nachweisen. Der stark
saure Mageninhalt wird dem Entstehen von Magengeschwiiren aus
hémorrhagischen Erosionen jedenfalls Vorschub leistens).

Der Darm zeigte, mit Ausnahme eines Falles leichter enteritischer
Erscheinungen (korrespondierend mit der Gastritis), keine Abweichun-

1) So ergab die histologische Untersuchung der Nebennieren eines Falles von
Lues ITI, Gangraena. pedis, Sapeis, genau ebensolche Bilder.

2) Niemeyer, Uber Nebennierenverinderungen bei experimentellen Vergif-
tungen und bei Verbrithungen. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 14. 1921. Kraus
und Sussig, Uber die postmortale Autolyse der Nebennierenrinde. Virchows Arch.
f. pathol. Anat. u. Physiol. 23%. 1922.

%) Auch die Vagotonie mag beim Eintreten des Magengeschwiirs eine Rolle
spielen.
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gen. Auch in Pankreas und Hypophyse konnten wir keine Verdnde-
rungen nachweisen.

Was das Zeniralnervensystem anbelangt, so wollen wir die von uns
festgestellten Verinderungen im Zusammenhang mit den sehr aus-
fiihrlichen Erorterungen der russischen Neurologen iiber die nervésen
Erscheinungen bei Kampfgasvergiftung in einer weiteren, in diesem
Archiv erscheinenden Arbeit niher besprechen. Hier sei nur auf unsere
Obduktionsprotokolle hingewiesen, die eine Purpura cerebri in mehre-
ren Fallen vermerken.

Histologisch handelt es sich um Kugelblutungen von zuweilen enormer
Grofle. Auch im Riickenmark lassen sich derartige Blutungen fest-
stellen. Die formale und kausale Genese dieser Blutungen werden
wir austithrlich an anderer Stelle besprechen.

Wenn wir uns zum Schluf anschicken, kurz das Wesen der Kampf-
gasvergiftung zu besprechen, soweit es sich um Chlorgas resp. Phosgen
handelt, so muf3 zuniichst gesagt werden, daBl das letzte Wort in diesen
Fragen die Pharmakologie hat. Die letzten Jahre haben zahlreiche
wertvolle experimentelle Beitrdge zur Pathologie der Reizgaswirkung
gebracht, auf die sich der pathologische Anatom bei der Beurteilung
der Vorginge zu stiitzen hat und auf die wir uns auch gestiitzt haben.
Eine erschopfende Frklirung haben allerdings noch lingst nicht alle
Fragen gefunden.

Bei der Wirkung des Gases haben wir zunichst die ortlicken von
den Fernwirkungen zu unterscheiden, welche letztere z. T. auf Re-
sorption der Bestandteile des Gases zuriickzufiithren sind, z. T. Folgen
der lokalen, in der Lunge sich abspielenden Vorgénge sind (Blutein-
dickung und seine Wirkung auf die Organe, Resorption zerstorten
Lungenparenchyms usw.).

Was zundchst die ortliche Einwirkung des Gases anbelangt, so
sehen wir an den groflen Luftwegen eine hiamorrhagische Tracheo-
bronchitis, die in schweren Fillen in eine croupdse Entzindung iiber-
gehen kann. Schon hier zeigt es sich, dall wir es mit einer Noxe zu
tun. haben, die ganz besonders stark die Blutgefaliwand angreift (ha-
morrhagische Entziindung, capillire Blutungen, Exsudation). In ganz
besonders starkem MaBe tritt aber diese Einwirkung auf die Gefas-
wand in der Lunge zutage, wo sie zu einer (z. T. hémorrhagischen)
Exsudation, zu einem entziindlichen Odem, einer Preumonia serosaw
fithrt, die fir die Kampfgasvergiftung charakteristisch ist. Dal} das
respiratorische Epithel dabei gleichfalls stark geschidigt wird, liegt
auf der Hand und zeigt sich auch h#ufig in einer betrachtlichen Des-
quamation der Epithelien. In spéteren Stadien treten umschriebene
zellreiche Herde, die z. T. acinés, z. T. peribronchiolitisch angeordnet
sind, auf. Im akuten Stadium der Vergiftung komplizieren sich die
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Vorginge insofern, als eine Reihe von reflektorischen Reizerscheinungen
in den oberen Luftwegen ausgelost werden, die ,;gleichermallen die
zwei contractilen Systeme der Lunge, das der Blutstrombahn und das
der Luftbahn, die fiir dieselben Reize im wesentlichen in gleicher Weise
empfianglich sind“ (Ricker) treffen. Hinsichtlich des Bronchialbaumes
waren diese als ,,Sperreflexe” gedeuteten Erscheinungen schon lingst
bekannt. Die durch die reflektorische Beeinflussung (Vagusreizung)
bedingte verschiedene Weite des Bronchialbaumes (Kontraktion, bei
stirkeren Graden der Vergiftung Dilatation) bedingt eine verschiedene
Reaktion des Gewebes auf den direkten Reiz einerseits, andererseits
das Eindringen verschiedener Mengen der schidlichen Substanzen, mit
verschiedener Dauer ihres Aufenthaltes in den Acini. Das durch Em-
physem, Atelektase usw. bedingte marmorierte Aussehen der Lunge
erklirt sich durch das verschiedene Verhalten des Bronchialbaumes.
Ebenso ist ein verschiedenes Verhalten der Strombahn, das gleichfalls
von seiten der hochgradig gereizten oberen Luftwege reflektorischen
Einfliissen unterliegt, anzunehmen.

Sowohl durch die neuen, die Kampfgasvergiftung behandelnden
Arbeiten, wie durch &ltere, die die Frage der reflektorischen Beeinflus-
sung des Lungengewebes zum Gegenstand ihrer Untersuchungen haben,
ist erwiesen oder zum ‘mindesten sehr wahrscheinlich gemacht, daf
sowohl Hyperimie wie Odem, wie iiberhaupt ein sehr mannigfaltiger
Reizkomplex in den Lungen von den oberen Luftwegen ausgeltst wer-
den kann, der selbstredend fiir die gleichzeitig oder bald darauf ein-
setzende entziindliche Reaktion, die auf der direkten Einwirkung des
Gases auf die Alveolenwand beruht; nicht ohne Bedeutung ist. Es
erscheint uns nicht unwahrscheinlich, dafi die gewaltige Exsudation
in den Lungen zu einem Teil diesen reflektorischen Einfliissen ibre
Entstehung verdankt (neurotisches Lungenddem), zum anderen und
grolberen Teile, was letzten Endes ausschlaggebend ist, auf die direkte
Schidigung der Gefiliwand zuriickzufithren ist, womit dann- auch
gesagt ist, daB das Lungenddem in der Hauptsache ein entziind-
liches ist1).

Durch die primére reflektorische Beeinflussung der Blutbahn kénnen
die nachfolgenden Entziindungserscheinungen mannigfaltig beeinfluBt
werden.

1) Es ist-anzunehmen, daB die Dyspnée leicht Gasvergifteter nicht nur durch
eine Kontraktion zahlreicher Bronchialiste zu erkliren ist, sondern in’ der Haupt-
sache durch eine reflektorische Hyperamie der Lunge. Die zahlreichen Erfah-
rungen russischer Arazte lehren, daB bei stirkeren Bewegungen derartiger leicht
Gasvergifteter ein tédliches Lungenédem entstehen kanp. Man kénnte hier an-
nehmen, daf} der reflektorisch-nervise Anteil eine groBere, vielleicht iiberwiegende
Rolle beim Entstehen des Lungenddems spielt und entziindliche Reaktionen ganz
in den Hintergrund treten.
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Wieweit die wichtigen Untersuchungen Rickers, nach dem die
gleichen Reize, unter ausschlieBlicher Vermittlung der “GefiBnerven,
bei einer bestimmten betréichtlichen Stéirke die prastatische Erweiterung
der Strombahn und Verlangsamung hervorrufen, bei geringerer Stirke
entziindliche Kreislaufstorung mit Austritt von fliissigem Exsudat und
weillen Blutkdrperchen entstehen lassen, Geltung haben, kénnen wir
mangels eigener experimenteller Erfahrung nicht entscheiden, und da-
mit eriibrigh es sich auch, auf die Streitfrage der Bedeutung direkter
Nervenreizung bei der Entziindung und auf die Auffassung der Ent-
zlindung als einen GefiBnervenreflex niher einzugehen?).

Die Tatsache, daB neben der serésen Fxsudation es auch zu einer
zellreichen fibrindsen Pneumonie kommt, zeigt, daf bei einer gewissen
Reizstiarke auch das Bild der gewShnlichen croupdsen Pneumonie hervor-
gerufen werden kann. An diesen Stellen liegt jedenfalls eine bei der
ersten Hinwirkung des (lases entstandene und diese Einwirkung iiber-
dauernde, besonders schwere Schidigung der Capillarwand vor. Welche
chemotaktischen Einfliisse fiir die Emigration der weiBen Blutkorperchen
mafgebend sind, ob das ,,biBchen aus dem Phosgen entstehende Salz-
sdure® (Ricker), ob Gewebszerfallprodukte dabei eine Rolle spielen,
1aBt sich am pathologisch-anatomischen Material nicht beurteilen. Als
Hochstmal der lokalen Verdnderungen sieht man die homogen-schollige
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 Karnifikation und Bronchiolitis obliterans. fiihrt.

Er kann somit das Gas als Reizstoff (Heubner) charakterisiert werden,
dem eine ausgesprochene Affinitdt zu den Endothelzellen, wie auch
eine besonders starke Erregung sensibler Nervenendigungen zugesprochen
werden mull, die reflektorisch und vielleicht auch direkt die Zirku-
lation beeinflussen. Eine Einwirkung auf das Blutgewebe im Sinne
einer direkten Schidigung seiner Elemente 148t sich bei mittelschweren
Vergiftungen nicht feststellen?).

1) Siehe Ricker und Regendons, Beitrige zur Kenntnis der ortlichen Kreislauf-
storungen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 321. 1921. — Marchand,
Uber den Entziindungsbegriff. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 234.
1921. — Ricker, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 23%. 1922. — Mar-
chand, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 237. 1922.

2) Als schwere Vergiftungen sind die zu bezeichnen, bei denen Braunfirbung
der Lunge durch Hamatinbildung eintritt und der Tod durch allgemeine Stase
und Korrosion der Alveolarepithelien bedingt ist. Dieses Bild der Vergiftung
wird in der Regel wohl nur im Experiment zu sehen sein und eine Verallgemeine-
rung dieser Befunde auf die mittelschweren, jedoch todlichen Vergiftungen in der
menschlichen Pathologie ist nicht statthaft.
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Welche Stoffe resorbiert werden, entzieht sich unserer Beurteilung,
doch erscheint es wahrscheinlich, daB eine Reihe von Erscheinungen
auch auf die Wirkung der in der Lunge durch die besondere Zellschi-
digung entstandenen, also endogenen Gifte, zuriickzufithren ist.

Auch das Experiment bestétigt die resorptive Wirkung von Chlor-
trigern und von besonderem Interesse ist, dafl Chlorgemische bei intra-
venoser oder subcutaner Injektion (Lowe) ebenso eine Endothel-
schidigung und erhthte Durchlissigkeit der Capillarwand bedingen,
demzufolge auch bei dieser Applikation ein Lungentdem, -allerdings
vorwiegend interstitieller Natur, entstehen kann. Ob die resorbierten
Chlormengen in unseren Mengen gentigen, um gegeniiber der direkten
Einwirkung beim Entstehen des Lungenédems eine gréBere Rolle zu
spielen, ist, da die Pharmakologen sich itber Wirkungsweise, Menge usw.
der resorbierten Stoffe noch keineswegs klar sind, schwer zu sagen.

Das Herz leidet in verschiedener Weise. Die durch die Bluteindickung
bewirkte Verlangsamung und Erschwerung des Blutkreislaufes wirkt
dilatierend auf den Herzmuskel, der, sei es durch die Kreislaufstérung,
sei es durch resorptive Wirkung geschwiicht und geschédigt ist> Hinzu
tritt noch die reflektorische Beeinflussung des Herzens {Vagusreizung),
die zu Bradykardien (die aber auch durch die Asphyxie bedingt ist),
unter Umstdnden zu einem plitzlichen Tode fithren kann (Herzvagus-
tod). “In den meisten Fillen jedoch tritt der Tod durch Lungenstill-
stand bei noch schlagendem Herzen ein.

Aufler der parenchymatos-toxischen Verdnderung in der Herz-
muskulatur tritt haufig eine Thromboendokarditis auf, die durch Schi-
digung des Endothels, Verinderung der Blutbeschaffenheit und der
Zirkulation bedingt ist. Die Veréinderungen in den iibrigen Organen
sind insofern von Interesse, als iiberall eine Endothelschadigung zu
vermerken ist, ebenso auch eine toxische Schidigung der Zellen einiger
parenchymatéser Organe (Leber, Nieren, Nebennieren). Besonders
wichtig sind die Verinderungen im Gehirn. Die hier entstehende Pur-
pura cerebri ist gleichfalls ein Resultat der endothelschidigenden Wir-
kung der resorbierten Stoffe und der verinderten Blutbeschaffenheit,
wobei die durch die Blutungen entstandene Gewebszerstérung der Gehirn-
substanz zu einer reaktiven Entziindung fiithrt.

Wir haben versucht, suf Grund der pathologisch-anatomischen Be-
tunde unter Zuhilfenahme der in der Literatur niedergelegten klinischen
Beobachtungen und experimentellen Erfabhrungen uns ein Bild iiber
das Wesen der Kampfgasvergiftung zu machen. Wir sind uns dessen
vollkommen bewufit, daB uns das nur zu einem kleinsten, Teile gelungen
ist. Wir sehen, dafl die komplizierten Verhaltnisse bei der Kampfgas-
vergiftung auch bei den Experimentatoren zu den verschiedensten
und widersprechendsten Angaben und Auffassungen gefiihrt haben.
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Erst das weitere Studium dieser in ihrer pharmakologischen Wirkung
und in ihrem pathologisch-anatomischen Bilde einzigartigen und
neuartigen Vergiftung wird uns einen klaren Uberblick iiber alle Vor-
ginge geben kénnen.
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deutsche Stickgase. R. W. 1917. — Tuschinsky, Gasvergiftung und Ulcus rotundum.
R. W. 1916. — Walzow, Die Behandlung Gasvergifteter mit intravendser Bin-
fithrung von Sauerstoff. Medizinskoje obosrenije 1917. — Wyschegorodskaja,
Nervose Verdnderungen bei Gasvergiftung. R. W. 1915.

*) Autor hat 9 Falle von Aktivierung einer latenten Lungentuberkulose durch
Kampfgasvergiftung gesehen.



