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1. Einleitung.

Die Veranlassung zur Beschiftigung mit diesen in vielfacher Hin-
sicht eigenartigen und wenig bekannten Vergiftungen bildete ein von
Herrn Professor Rgssle beobachteter todlicher Ungliicksfall, bei dem die
pathologisch-anatomische Diagnose einer ,,Nitrose‘‘vergiftung durch den
erstmaligen spektrographischen Nachweis von Methdmoglobin im Leichen-
blut in hoherem Mafe als bisher gesichert werden konnte. Schon bei
der Bearbeitung des Falles entstand der Eindruck, dafi derartige Ver-
giftungen gar nicht so selten sein mochten, wie es nach der geringen
Zahl einschlagiger Veroffentlichungen im medizinischen Schrifttum den
Anschein hat. Es erschien vielmehr die Annahme ngherliegend, daB

1 Die Abbildungen 1, 5 und 6 zeichnete Fraulein Hedwig Kirschner.
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bei vielen derartigen Vergiftungen infolge einer Reihe von besonderen
Umstéinden entweder die Diagnose nicht gestellt worden ist oder aber
fir eine Verdffentlichung nicht sicher genug erschien; diese Auffassung
erhielt durch zwei weitere in kurzer Folge in. der Pathologischen Anstalt
beobachtete Fille eine starke Stiitze. Fiir die Uberlassung des Materials
der drei Fille méchte ich Herrn Professor Rdssle auch an dieser Stelle
danken.

Die beobachteten Vergiftungen waren durch Einatmung von rot-
braunen Dampfen entstanden, die sich beim Reinigen von Kupfer bzw.
Messing mit Salpetersiure bzw. salpetersiurehaltigen Gemengen gebildet
hatten. Derartige Dampfe entstehen aus der Salpetersiure, wenn diese
ihre oxydierende Wirksamkeit entfaltet und dabei selbst durch die Ab-
gabe eines Teils ihres Sauerstoffs auf die oxydierten Substanzen sauer-
stoffairmer, d. h. reduziert wird. Die entstehenden Reduktionsprodukte
— verschiedene, mit Ausnahme eines farblose, mittlere Stickoxyde —
sind gasférmig, wenig wasserloslich und entweichen deshalb meist gréBten-
teils aus der Losung; dabei zeigt das Stickdioxyd durch seine braune
bis braunrote Farbe den Reduktionsvorgang an.

Diese ,,roten‘ oder ,,braunen Diampfe” werden in den einschligigen Verdffent-
lichungen sehr verschieden bezeichnet; zum Teil auf Grund einer vermuteten Zu-
sammensetzung als ,,Untersalpetersiure’, einem Gemisch von Stickstofftetroyd
und Stickstoffdioxyd, als ,,salpetrige Sdure® bzw. ,,salpetrigsaure Dimpfe, auch
als ,,Salpetersiure” bzw. ,,salpetersaure Dimpfe” und endlich auch nach einer
besonders héufigen Entstehungsart dieser braunen Dampfe aus der Nitrosyl-
schwefelsdure oder Nitrose, einem Zwischenprodukt bei der Schwefelsiureher-
stellung nach dem Bleikammerverfahren, als ,,Nitrose-Gase*“. Da jedoch in allen
diesen Bezeichnungen ein Urteil iiber die Zusammensetzung der Diémpfe aus
bestimmten oder in bestimmtem Mischungsverhiltnis stehenden Stickoxyden ent-
halten ist, das unter den verschiedenen zu Vergiftungen fithrenden Bedingungen
nicht ohne weiteres zutrifft, werden diese braunen bzw. roten Dampfe besser
ganz allgemein als ,,gasformige Stickoxyde* bezeichnet.

Die Moglichkeit der Hinatmung von gasformigen Stickoxyden ist
infolge der ausgedehnten Verwendung der Salpetersiure in vielen
Industriezweigen und technischen Betrieben aller Art und Grofie gegeben.
Nach einer unter den Arbeitern und Betriebsleitern kleinerer Betriebe
noch heute weit verbreiteten Meinung sollen die braunen Dimpfe nicht
eigentlich giftig sein. Bei kurzer Einatmung einer gréBeren Menge
sollen sie nur starke Reizerscheinungen an den Atmungsorganen — un-
iiberwindlichen Husten, Erstickungsanfille, Brustschmerzen sowie Ubel-
keit, Erbrechen, Kopfschmerzen u. & — hervorrufen; bei lingerer
Einatmung von geringen Mengen kime es bei den betroffenen Arbeitern
hiufig zu Kotarrhen der Atemwege, mehr oder minder hochgradigen
Stérungen des Allgemeinbefindens und zu schweren, auch sonst bei
Séurearbeitern zu beobachtenden Zahnerkrankungen.

Um so merkwiirdiger ist nun, daB andererseits durch Einatmung
von ganz geringen Mengen dieser Dampfe wihrend einiger Minuten oder
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sogar nur mit wenigen Atemuziigen schwerste Erkrankungen und sogar
Todesfalle hervorgerufen wurden. Uber solche tédlichen Ungliicksfille
wurde schon im Anfang des vorigen Jahrhunderts berichtet (Desgrange
[1804], Charier [18231) und Husemann-Husemann erwihnen in ihrer
Toxikologie dafl bis zum Jahre 1862 12 Todesfalle durch Vergiftungen
mit ,,braunen Déampfen bekannt geworden seien, und sie rechnen die
Dampfe zu den stirksten Giften. Diese Beobachtungen gerieten aber
allméhlich wieder in Vergessenheit, und trotz weiterer tédlicher Ver-
giftungen (Tardiew — 2 Fille — sowie Heinzerling [1864], Herrmann
[1868], Purcel [1872], Berichte der PreuBlischen Gewerberite [1879 und
1883], Pott — 2 Falle — [1884], Schmieden [1892], Bauer sowie Paul
[1895], Beinhauer [1896]) wurde die Giftigkeit dieser Dampfe gegen
Ende des vorigen Jahrhunderts in den einschligigen Werken — gestiitzt
auf die heute allgemein auf Versuchsfehler zuriickgefihrten Ergebnisse
der Tierversuche Lassars — als gering angesehen und etwa mit der
des Chblors gleichgesetzt, das ein im Augenblick zwar sehr bedrohlich
erscheinendes, nach Entfernung des Betroffenen aus der Gasatmosphére
aber schnell und endgiiltig zuriickgehendes Krankheitsbild hervorruft.

Gegeniiber dieser Auffassung wies Duisberg (1897) zum ersten Male
wieder eindringlich darauf hin, dafl die ,,Untersalpetersiure in ihrer
Giftigkeit nur mit jener der Blausiure und des Schwefelwasserstoffs
verglichen werden konne, und es ist das groBe Verdienst Dutsberys,
durch Mitteilung seiner Kenntnisse tiber zwei Massenvergiftungen mit
30 bzw. 60 Erkrankungen und im ganzen 3 Todesféllen weite Kreise der
Industrie auf die auBerordentliche Giftigkeit dieser Déampfe hingewiesen
zu haben. Durch die daraufhin von den zusténdigen Berufsgenossen-
schaften erlassenen Verhtitungs- und Verhaltungsvorschriften wurde
erreicht, dafl in der chemischen Grofindustrie Arbeiter und Betriebsleiter
iiber die Gefihrlichkeit der braunen Démpfe belehrt wurden; VerstoBe
gegen diese Vorschriften wurden in der Folge in Deutschland sogar durch
Freiheitsstrafen geabndet.

Wesentlich ungiinstiger liegen die Verhaltnisse aber in den Salpeter-
siure verwendenden Kleinbeirieben, und ganz besonders trifft dies fiir
die weit verbreitete Reinigungsart von Kupfer und kupferhaltigen
Legierungen durch Eintauchen in Mischungen von Salpetersiure,
Schwefelsiure, Kochsalz und RuB, fir das sog. Gelbbrennen des Messings
zu. Bei dieser Anwendung der Salpetersiure wird die Siure besonders
stark reduziert; es entstehen ungewohnlich grofie Mengen von gas-
formigen Stickoxyden, denen die Arbeiter zudem besonders stark aus-
gesetzt sind, weil die braunen Démpfe in derartigen Betrieben vielfach
in die Luft der Arbeitsriume entweichen. Die grofite Zahl von tédlichen
Vergiftungen wurde aber durch Didmpfe verursacht, die sich aus ver-
schiitteter oder aus beim Bruch von Vorrats- und Transportgefifen
ausgelaufener Salpetersiure entwickelt hatten, weil bei Beriihrung mit
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organischen Stoffen (Verpackungsmaterial, aufgeschiittete Sagespine!)
eine besonders starke Reduktion der Salpetersiure und stérkste Bildung
von gasférmigen Stickoxyden erfolgt. Doch steht auch in derartigen
Betrieben und bei solchen Ungliicksfillen trotz der oft sehr ungilinstigen
duBeren Bedingungen die Zahl der beobachteten Erkrankungen und
besonders die Zahl der todlichen Vergiftungen in gar keinem Verhéltnis
zu der nach der Menge der braunen Dampfe zu erwartenden Gefihrdung.

Die naheliegende Annahme, daB in den Féllen von Vergiftungen
eine abweichende chemische Zusammensetzung der Dampfe die Ursache
der ungewchnlichen Folgen sein kénnte, wird von allen Autoren aus-
driicklich abgelehnt. Es hat sich vielmehr die Meinung herausgebildet,
daB nicht so sehr die Giftigkeit der braunen Dampfe als eine besondere
personliche Veranlagung, eine Uberempfindlichkeit oder eine latente,
die Widerstandskraft herabsetzende Krankheit oder endlich auch eine
durch Pleuraverwachsungen, die besonders hiufig erwidhnt wurden,
bedingte Beeintrichtigung der Lungentétigkeit die Ursache eintretender
Vergiftungen sei. Kamps dagegen hilt alle diese Umstande fiir wenig
bedeutsam und weist vor allem auf die Moglichkeit einer ungleichen
Verteilung der Dampfe im Raum und einer dadurch bewirkten ungleichen
Giftaufnahme durch die verschiedenen Beteiligten hin.

IT. Kasuistik der tédlichen Stickoxydvergiftungen.

Obwohl in der erst kiirzlich erschienenen Arbheit von Kamps zwei
todliche Vergiftungen durch ,.salpetrigsaure Dampfe’* sowie einige
altere gleichartige Beobachtungen mitgeteilt worden sind, hielten wir
diese Vergiftungen, da das pathologisch-anatomische Schrifttum nur
eine Arbeit (von Loeschcke) enthilt, zunichst fiir auBerordentlich selten.
Zu unserer Uberraschung wuchs aber beim Durchsuchen einer allerdings
weitverstreuten und besonders statistischen Literatur die Zahl der
kasuistischen Beobachtungen allméhlich auf unzahlig viele Erkrankungen
und etwa 150 Todesfille an. Da in den einzelnen Arbeiten nur ein kleiner
Teil dhnlicher Ungliicksfille erwithnt wird, da aus den Zitaten meist
wenig tber die Umsténde, den Verlauf und Ausgang der Vergiftungen
hervorgeht, seien die wesentlichsten Angaben von den genauer be-
schriebenen toédlichen Vergiftungsfillen in der folgenden, bereits viele
Aufschliisse gebenden Tabelle 1 zusammengestellt.

In diese Aufstellung wurden nur die allein auf gasfirmige Stickoxyde (,,Unter-
salpetersaure, , salpetrige Saure®, ,,salpetrigsaure bzw. salpstersaure Dimpfe®,
., Nitrose-Gase®) zu beziehenden Todesfille aufgenommen. Vergiftungen mit anderen
Nitrokorpern (auch mit solchen gasférmiger Art) und mit Mischgasen wurden nicht
berticksichtigt. Denn es schien uns bei der Schwierigkeit des Verstindnisses der
vorliegenden Vergiftungen von besonderer Wichtigkeit, das Bild der reinen Stick-
oxydvergiftung zu zeichnen und dem Verstdndnis niherzubringen. Im Einzelfall

wird es dann gegebenenfalls leichter gelingen, die Bedeutung der verschiedenen in
Frage kommenden Gase fiir den Vergiftungsverlauf gegeneinander abzuwiigen.

Virchows Archiv. Bd. 277. 12
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Tabelle 1.
ey (B8 Dauer der
S8 %ﬂ gE deglg%%tifng Ein-d Latenz- | Tod
Autor E?“é‘ 2 |83 der gastormigen atmung | zeit (in | nach Obduktionsbefund
Rl Stickoxyde in Stunden)| Stunden
hg"‘ <42 Stunden)
Gruppe 1. Tod innerhald 24 Stunden, 47 Fille = etwa 569/,
Sachadae, X 1914 48| Bruch eines einige — 31/, Lungensdem, Ve
HNO,-Ballons Zeit dtzung der Ater
wege, Hyperamic
der Organe
Knabe — | — | beim Nitrieren — einige | 4—5
Rambuseck — | — | Reinigung eines — — wenige
HNO,-Wagens
Ber. der preufl. | 1914 | — | beim Nitrieren — — | wenige
Gewerberite
» 1879 | — | Reinigung einer | einige — einige
Bleikammer
» 1879 | — desgl. einige — einige
Ber. der Berufs- | 1905 | — | Uberlaufen von — — einige
gen. der chem. Nitrier-
Industrie flissigkeit
Rabuteau — | — | Reinigung einer - kurz | einige
Bleikammer
Tardieu 1864 | — desgl. einige — einige
Tardieu 1864 | — desgl. einige — einige
Manouvrier, I 1897 | — | Zersetzung von | 3mal kurz 5 Hyperimie der Liu
Kunstdiinger einige gen, hellrote Verfé
Min. bung der Muske
Kiinne 1897 |27 Bruch vieler Ya 4 5 Klin. Lungendde
HNO,-Ballons
Loeschcke, T 1910 |42 Bruch eines etwa 1 | einige 7 Lungenodem, allg
HNO,;-Ballons meine Hyperiami
der Organe
Ber. der Berufs- | 1907 | — — 1 2 8
gen. der chem.
Industrie
Knabe — | —| beim Nitrieren — einige | 8—10
Ber. der preuf. | 1897 | — | Bruch vieler 30 Min. 4 9 gleichzeitig
Gewerberate HNOy-Ballons 60 Hrkrankungen
Manouvrier, IT | 1897 | 38| Zersetzung von | 3mal nicht 9
Kunstdiinger einige | vorh.
Min.
Llopart, IT 1910 | — beim 34, etwa 2 9 Starkstes Lunge
Gelbbrennen odem
Ber. der preufl. | 1896 |38 beim 10 Min. | etwa 1 10
Gewerberite Gelbbrennen
Holtzmann 1908 | — — 1 — 10 Schwellung des
| Kehlkopfes
Rambuseck — |- — A einige |etwa 10 Hyperamie de:
Lungen
Lilopart, XI 1911 | — | beim Nitrieren fi mal |etwa 6 |etwa 10
urz
Zeitschrift fir | 1913 | —! beim Nitrieren | einige | einige 11
Gewerbehyg.
Taylor —  — | Verschiittung einige 6 11
von HNO,
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B 55 uer der
S8 9% d Ulgi.*ﬂle DajEin-de Latenz- | Tod
Autor ~HE (g8 d er f£ ung atmung | zeit (in | nach Obduktionsbefund
o |8 & ex-sﬁzi(;);m&%en (in Stunden)| Stunden
=g 4 ¥ Stunden)
Ber. der preuB. | 1912 | — | Mischfehler — — 11
Gewerberéate beim Nitrieren
Savels 1910 |51, Bruch eines etwa 1 | einige |etwa 12
HNO,-Ballons
Sachadae, IX 1914 | 53| iiberlaufende 2 Min. | einige 15 Klin. Atemnot,
HNO, (hochst.) Lungenddem
Ber. der preuB. | 1912 | — | beider Reinigung |8—10 Min. 7 15 Lungenédem
Gewerberite von Metall
Pott 1884 |26 | Zersetzung von | etwa 2 |etwa 8| 15 Klin. hochgradiges
Kunstdiinger . Trachealrasseln
Kiinne 1897 |33 | Bruch vieler A 4 15 Klin. Lungenddem
HNO,-Ballons
Kockel 1898 | — | Bruch eines 1 6 15 Hyperimie der
HNO;-Gefifes Organe
Desgranges 1804 | 45| Bruch einiger kurz einige 15 Lungenodem
HNO;-Flaschen
Kaufmann - — 3 -+ etwa 15| Keine anatomischen
Verinderungen
Ber. der preuf. | 1901 | — | iberlaufende einige — 15
Gewerberite HNO; beim
Nitrieren
Heinzerling 1884 | — | iiberlaufende einige — 16
HNO,
Ber. der preull. | 1902 | — | iberlaufende — — 16
Gewerberite HNO,
Hofmann- — | = — 3 — 20 Lungen und Kehl-
Haberda kopfodem
Hofmann- — | — | durch Explosion — etwa 10 |etwa 20
Haberda verspritzte
HNO,
Rauschenbach 1909 | — | Verschiittung — einige |etwa 20
von HNO,
Herrmann 1872 [42| Bruch eines kurz kurz |etwa 20| Lungenddem, Hy-
HNOj;-Ballons perdmie des Gehirns
Risel 1911 |32 beim etwa 10 8 etwa 22| Lungenblutungen,
Gelbbrennen Lungenbléhung,
Laryngitis
Zadek 1916 | —| Bruch vieler 3 etwa 7| 24 Lungenddem, Bron-
HNO,-Ballons chitis, Hyperidmie
der Organe
Czaplewski 1910 33| Bruch eines etwa 1/, | einige |etwa 24| Klin. Lungenidem
HNO;-Ballons
Llopart, L 1909 |26 beim etwa 8 | einige |etwa 24| Lungenddem,leichte
Gelbbrennen Pleuraverwach-
sungen
Ber. des preuB. | 1895 | — | beim Nitrieren — —  |etwa 24
Gewerberite :
» 1902 | — | bei der Schwefel- — — 24
sdureherstellung
» 1913 | — | Bruch eines — — 24
Salpetersidure-
gefifes

12*
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.5 &= 5
3 5 tﬁ‘? '%f: a U%rﬁ%he Da]%%r;_der Latenz- Tod
Autor E?qg % gﬁ) dereéasférrglilgg;m atI(I;Eng ]Sz&i;ol égxl) S aﬁf&l Obduktionsbefund
QE: ?E Stickoxyde Stunden) | en
Gruppe 2. Tod zwischen 24 und 48 Stunden, 22 Fille = etwa 27°/,.
Sucquet 1860 |34 | beider Reinigung | einige — 28 Lungenédem,
von Kupfer Sek. Bronchitis
Chevallier und | 1847 | — | beider Reinigung | kurz kurz 28 Phlegmonése En
Boy de Loury ‘ von Kupfer ziindung der Mage:
schleimhaut
Balthasard 1924 | 22 Bruch eines 1 einige 28 Lungenodem,
HNO,-Ballons Schwellung der
‘ Rachen-Kehlkopf
J schleimhaut
Pears 1899 '35| Bruch eines kurz 6 29 Klin. Lungendder
HNO,-Ballons Herzschwiche
Lassar — = — — — 30 Glottisddem (kein
Lungenodem !)
Bley — = — — — 30 Kiin. Lungendden
Ber. der preuB. | 1895 | —| Bruch eines — —  |etwa 30
Gewerberite HNO;-Gefafles |
' 1906 | — aus Nitrose — einige |etwa 30
' 1909 . — aus Nitrose — — 30
Holtzmann. 1908 | 40| beim Nitrieren | etwa 3 | einige |etwa 30| Lungenemphysen
Organfarbe braun
Ber. der chem. | 1905 | — | bei derReinigung — —  |etwa 30
Industrie eines (ay-
Lussac-Turmes
Schmieden 1892 [24| Bruch eines 1 einige |etwa 30| Lungenédem, Ve
HNO;-Ballons schorfungen in d
Magenschleimhav
Burgl 1899 19| Bruch einer — etwa 24 letwa 30| Lungenédem w
HNO,-Flasche Emphysem, Mage
schleimhautnekro
Ber. der preuB. | 1883 | — | beim Nitrieren — etwa 6 |etwa 30] Lungenddem, Plet
Gewerberite erguf
Ber. der Berufs- | 1907 | — — A etwa 6 |etwa 30
gen. der chem. |
Industrie
Ber. der badisch. | 1902 | — beim einige 1 etwa 30| Veranderungen d
Fabrikinspek- Gelbbrennen Min. Lunge und des
tion Blutes
Kamps, 1L 1921 | 48| Reinigung eines — kurz 37 Lungenddem,
HNO,-Kessels Gehirnpurpura
Pott 1884 |22 | Zersetzung von kurz 9 40 Klin. Lungendder
Kunstdiinger
Charier 1823 22| Bruch einer — 8 44 Lungentdem, Ul
HNO;-Flasche | rationen im Mag
Paul 1895 |32 | Reinigung einer | 3mal | einige 45 Lungenédem, H
Bleikammer 10 Min. peramie der Orga
Loscheke, IT 1910 |43 | Bruch eines etwa 1 | einige 48 Liungenédem
HNO,;-Ballons
Kaufmann — | 30| bei derReinigung 1 einige |etwa 48
von Metall |
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. |
Sy 'Eé Ursache Dager dor Latenz- | Tod
Autor fﬁé gi—g‘ degegrag%gggen a‘éEnl_llxlmg zeit (in nach Obduktionsbefund
Eé e E E’ Stickoxyde St u(lig.en) Stunden)| Stunden
Gruppe 3. Tod zwischen 48 und 72 Stunden, 8 Fille = etwa 10°/,.

Ber. der Berufs- | 1907 | — | Verschiittung — etwa 30 |etwa 50 Kiin. schwerste
gen. der chem. von HNO, Atemnot
Industrie

Hauffe 1900 | — | beiderReinigung — —  |etwa 50

eines Gay-
Lussac-Turmes

Holtzmann 1908 |43 | beim Nitrieren | etwa 12 —  |etwa 50| Hochgrad. Schwel-
lung und Entziin-
dung der Atmungs-

organe, Organe

' . braun

Sachadae, X1 1914 (49 Uberlaufen kurz 25 |etwa 50| Klin. stirkstes Lun-

von HNO, ‘ genddem, Herz-

: schwiche

Kamps, T 1927 |48 | Bruch eines etwa 1 | einige : 54 Lungenodem,

HNO,-Ballons Gehirnpurpura

Lesser 1898 | 31 | Reinigung eines | etwa 2 5  letwa 60| Lungenemphysem,

Glowerturmes | Glottisodem
Sachadae, XII | 1914 |53| Bruch eines — o= 72 Hyperimie der
HNO,-Ballons , Lungen
Ber. der preuB. | 1905 | — | bei der Schwefel- — - 12
Gewerberite saureherstellung ‘!
Gruppe 4. Tod nach mehr als 72 Stunden, 6 Fille = etwa 79/,
Bauer 1895 [ — | bei der Anilin- — — einige | Lungengewebe ver-
*herstellung Tage | dichtet, Thrombosen
in den Lungen-
) gefdBen

Ber. der preuf. | 1903 | — — — 1 Tag | 5 Tage
Gewerberite

Loeschcke, TIT 1910 | 54 Bruch eines etwa 1 — 7 Tage | Fibrin, Pneumonie,

HNO,-Ballons Emphysem

Fraenkel 1901 | 25 beim. einige | etwa 6 |21 Tage| Bronchiolitis oblit.

Gelbbrennen Sek. ’
Edens 1905 | 23 | beiderReinigung 12 22 Tage| 26 Tage] Bronchiclitis oblit.
von Metall
mit HNO;-HCI
Eulenberg — | —| durch Dampfe | einige — einige | Klin. Lungenddem,
aus Bunsen- Wochen Monate’| chren. Bronchitis
elementen

Beobachtet wurden derartige Mischvergiftungen in groBer Zahl; meist handelte
es sich um Einatmung von Kohlenoxyd neben Stickoxyden. Solche Mischgase
entstehen bei der Verbrennung organischer Nitroverbindungen und ihre Bildung
beim ,, Auskoehen* von Dynamitsprengschiissen (Zangger, Llopart), von Granaten
(Ulsamer), beim Brand eines Nitrocelluloselagers (Sachadae) oder einer Rontgen-
filmsammlung (Straub) verursachte sehr viele Todesfille, die gréBténteils als
Nitrosevergiftungen aufgefalit wurden.

Auch bei den Vergiftungen beim Gelbbrennen muf an die Méglichkeit des
Vorliegens einer Mischvergiftung gedacht werden, weil Zangger bei Verwendung
salzsiure- oder kochsalzhaltiger Brennfliissigkeiten die Bildung und ein Entweichen
von unterchloriger Saure fiir méglich hilt. Da diese Séure aber aus wisserigen
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sauren Losungen erst heim Erhitzen ausgetrieben wird, ist ihr Entweichen beim
Gelbbrennen nicht wahrscheinlich; weil sich auch im iibrigen kein Anhalt fiir das
Vorliegen einer Mischvergiftung ergab, und sie sich in keiner Weise von den reinen
Nitrosevergiffungen unterscheiden, wurden diese Vergiftungen in die Zusammen-
stellung aufgenommen.

AuBer den in die vorstehende Aufstellung aufgenommenen 83 Todes-
fallen finden sich im Schrifttum noch zahlreiche weitere Mitteilungen
iiber todliche Ungliicksfille durch gasférmige Stickoxyde, die aber wegen
fehlender Angaben iiber die Krankheitsdauer nicht in die Tabelle ein-
gereiht werden konnten. So enthalten die Jahresberichie der preufischen
Regierungs- und Gewerberdte von 1895—1918 auBler den in der Tabelle
angefilhrten noch weitere 24 todliche Ungliicksfélle, davon 7 nach
Gelbbrennen, 4 infolge Bruch von Salpetersduregefiflen und je 3 beim
Nitrieren und bei der Schwefelsdureherstellung. Weiter sind in den
Berichten der Berufsgenossenschaft fir die chemische Indusirie bis zum
Jahre 1909 noch weitere 28 Todesfille angefiithrt, von denen 12 durch
Verschiitten von Salpetersiure entstanden. Endlich finden sich in den
Medizinalstatistischen Nachrichien fiir 1919—1925 6 Todesfille und
weitere Fille beschrieben oder erwéhnt von Boos (mehrere), De Blois
(in den Du Pont-Werken, U.S.A., einmal in 2 Monaten unter einer
Belegschaft von 1620 Arbeitern 740 Erkrankungen und 6 Todesfille),
Beinhauer, Kolisko (mehrere), Purcel, Collineau, Gerdy und Taylor
(mehrere), sowie einige mittelbare Todestalle (Llopart Czaplewski). So
kommt im ganzen die beachtliche Zahl von ber 150 Todesfillen zu-
sammen.

Beweist schon diese Zahl todlicher Ungliicksfille, die aber nur einen
kleinen Teil der vorgekommenen Vergiftungen umfassen diirfte, die
unter Umsténden auBerordentlich groBe Giftigkeit der aus Salpetersiure
entwickelten braunen Démpfe, so wird das noch deutlicher durch die
geringe bereits todliche ,,Dosis” der Ddmpfe. Denn bei allen zeitlich
verschiedenen Arten des Verlaufs finden sich ausdriicklich betonte An-
gaben, daB die Einatmung der Dampfe nur einige Minuten oder gar
nur Sekunden gedauvert habe; so z. B. bei den Fillen von Manouvrier
dreimal einige Minuten: Tod nach 5 und 9 Stunden; bei Sachadae
hichstens 2 Minuten: Tod nach 15 Stunden; bei Sucquet groBe Mengen
durch kurzes Uberbeugen iiber das Siuregefi: Tod nach 28 Stunden
und bei Fraenkel einige Sekunden: Tod nach 21 Tagen.

Wenn im iibrigen die Einatmungszeit oft bis zu Stunden angegeben ist, so
ist damit vielfach die Zeit der Geféhrdung oder der mdglichen Einatmung gemeint.
In vielen Versffentlichungen ist namlich darauf hingewiesen, da die betreffenden
Arbeiten wegen der starken Reizwirkung dieser Gase haufig durch lingere Ruhe-
und Atempausen unterbrochen werden mufiten, und daf vielfach mit zwei- und
dreifacher Ablosung gearbeitet wurde, so daf tatsichlich oft nur ein kleiner
Bruchteil der angegebenen Zeit fiir die Giftaufnahme in Frage komme.

Der Verlauf der Vergiftungen ist nach fast allen Beobachtungen sehr
dhnlich und dabei sehr eigenartig. Bei der Einatmung treten je nach
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der Konzentration der Dampfe leichte oder starke Reizerscheinungen
an den Atmungsorganen auf: Husten, Erstickungsanfille, Atemnot,
Brustschmerzen. Diese Erscheinungen gehen jedoch an der frischen
Luft schnell und oft so vollkommen zuriick, daf3 die Betreffenden sich
manchmal hinterher noch mehrfach den Dampfen wiederaussetzen. Auf
die Einatmung folgt eine Latenzzeit von 5—10 Stunden, in der nicht
nur iiber fehlende Beschwerden, sondern im Gegenteil ( Pott, Kiinne u. a.)
sogar oft iiber Zeichen eines besonderen Wohlbefindens — Einnahme
einer Mahlzeit mit guter EBlust, Frohlichkeit, Scherzen u. dgl. —
berichtet wird. Nach Ablauf dieser Latenzzeit setzen dann plotzlich
— meist nachts und bei Erkrankungen mehrerer Menschen durch die
gleiche Ursache manchmal fast gleichzeitig (siehe besonders Kiinne) —
die schwersten Zeichen der Atmungs- und Kreislaufinsuffizienz ein.
Die Vergifteten werden hochgradig blausiichtig, sie atmen sehr miihsam,
es treten die Zeichen des schwersten Lungentdems auf, und die Kranken
worfen oft groBe Mengen — bis zu mehreren Litern — schaumige, hell-
rote oder auch gelblich geférbte Fliussigkeit aus. Die Farbe des Aderlaf-
blutes und des Gesichtes ist in diesem Zustand blauschwarz, die der
Lippen sogar oft rein schwarz, und es wurde daher von vielen Forschern
die Bildung von Methdmoglobin vermutet; wahrend des Lebens wurde
es von Schwerin einmal, von Zadek in 3 und von Feigl in 5 Fillen auch
nachgewiesen. Sind derartig schwere Erscheinungen einmal zur Aus-
bildung gelangt, so tritt nur ganz selten Genesung, sondern fast immer
der Tod ein, und zwar in tiber der Hilfte (57°/,) der todlich endenden
Falle innerhalb der ersten 24 Stunden und nur in etwa 79, erfolgte der
Tod spéater als nach Ablauf des dritten Tages.

Gegeniiber diesem typischien Verlauf sind die Abweichungen sehr geringfiigig.
Die anfinglichen Reizsymptome fehlen nur selten véllig, dann aber scheint
dieses Fehlen den betreffenden Menschen besonders zu gefdhrden, weil er nicht
gewarnt wird und besonders viel einatmet (Craplewski). Andererseits steigern sich
die Anfangserscheinungen manchmal sofort bis zu stérkeren Allgemeinsymptomen,
wie Schwindel und unmittelbar eintretende Ohnmacht (Pott, Manouvrier, Burgl),
ohne daB damit allerdings ein besonders schwerer Verlauf die Folge zu sein braucht;
denn sofort in den Dimpfen ohnmichtig Zusammengebrochene kénnen sich, an
frische Luft verbracht, schnell und vollig erholen (Pott). Die beschwerdefreie
Zwischenzest ist in den ganz schnell, innerhalb der ersten 12 Stunden, zum Tode
filhrenden Vergiftungen meist entsprechend kiirzer und manchmal undeutlich, weil
die Reizerscheinungen nicht verschwinden, sondern unmittelbar zu den schweren All-
gemeinerscheinungen iiberleiten. Bei den innerhalb von 72 Stunden tédlich endenden
Vergiftungen war sie aber nur dreimal grofer als 10 Stunden, ndmlich 24 ( Burgl),
25 (Sachadae) und 30 Stunden (Ber. d. Ber. Gen. d. chem. Ind. 1907). Der klinische
Verlauf stimmt ebenfalls in der groBen Mehrzahl der Fille sehr weitgehend iiberein,
sogar die erst nach Wochen tédlich endenden Vergiftungen zeigen fast die gleichen
klinischen Angzeichen, obwohl bei der Obduktion ganz verschiedenartige Verinde-
rungen gefunden werden (s. w.). Gegensitzlich ist nur das Verhalten des BewuBs-
seins: in zahlreichen Fillen ist ausdriicklich hervorgehoben, daB es bis zum Tode
vollig erhalten gewesen sei, in vielen anderen Fillen fiihrte dagegen die Verstirkung
der schweren Krankheitserscheinungen zu Delirien, Benommenheit und tiefstem
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Koma; in einigen Fillen wird diese BewuBtlosigkeit als eigenartig ,,rauschartigs
bezeichnet.

Die Ausfithrung der Obdukiion wurde etwa in der Hilfte der in der
Tabelle aufgefithrten, in 36 Fillen erwihnt; diese zeigten bei todlichem
Ausgang innerhalb von 3 Tagen stets das gleiche Bild. Im Vordergrund
der Verinderungen stehen die Lungen mit starker Vermehrung des
Blutgehaltes und stirkstem Odem; Veritzungserscheinungen an den
groferen Atemwegen wurden nur einmal in einem ganz schnell ver-
laufenden Falle beobachtet (Sachadae). Die iibrigen Organe zeigen
meist akute und ungewdhnlich hochgradige Blutiiberfiillung; das Blut
selbst war oft ungewchnlich tief schwarzrot und vielfach im ganzen
geronnen, die einige Male ausgefithrte spektrographische Untersuchung
des Leichenblutes auf Methamoglobin war stets negativ (Loeschcke,
Schmieden u. a.). In vielen Fillen findet sich der ausdriickliche Hinweis,
dafl die Totenstarre — sowohl des Herzens als auch der Kérpermusku-
latur — auffallig stark ausgebildet gewesen sei. Einige Male wurden
Nekrosen oder starke Auflockerungen der Magen- und Diinndarm-
schleimhaut beobachtet. Verinderungen im Gehirn (ausgedehnte Purpura-
blutungen) fand nur Kemps in seinen beiden Féllen. Bei den Spat-
todesfallen, in denen der Tod erst nach mehr als 3 Tagen eintrat, kamen
héufig sekundare Verinderungen hinzu. So beobachtete Bauer bei
Tod nach einigen Tagen ,,Verdichtungsherde® und Thrombosen in den
Lungen und Loeschcke im dritten seiner Fille bei Tod am 7. Tage eine
fibringse Pneumonie; in den beiden nach noch langerer Zeit t6dlich
verlaufenen Fillen von Fraenkel (Tod am 21. Tag) und Edens (Tod am
26. Tag), fand sich eine Bronchiolitis obliterans neben starkem Odem
und Hyperamie der Lungen. Als sehr haufiger Nebenbefund wurde
das Bestehen von Pleuraverwachsungen angegeben, deren Fehlen ander-
seits aber verschiedentlich ausdriicklich betont wurde.

Im Gegensatz zu den zahlreichen Obduktionen sind histologische
Untersuchungen an den 77 Friihtodesfillen der Gruppen 1—3 nur 5 mal
ausgefithrt worden. Die ersten Befunde dieser Art stammen von,
Loeschcke, der 1910 in einer der wichtigsten und gerade durch die histo-
logischen Untersuchungen besonders ergebnisreichen Arbeit {iber 3 Todes-
falle berichtete, die im AnschluB an die gleiche Ursache nach verschieden
langer Krankheitsdauer eingetreten waren. Die schwersten Verinde-
rungen zeigten die Lungen, in denen das Alveolar- und Bronchialepithel
in den beiden ersten Fillen — Tod nach 7 und 48 Stunden — fast vollig
fehlte und nur stellenweise abgestofen im Lumen liegend zu erkennen
war; an Stelle des Epithels waren die Alveolarwinde in grofier Aus-
dehnung von einem hyalin aussehenden Exsudat membranartig iiber-
zogen. Die Alveolarwinde selbst waren stellenweise von Leukocyten
durchsetzt, zum Teil nekrotisch und zerrissen, so dafl aus den Alveolen
groBere zusammenhiingende Hohlriume gebildet waren. In der Leber
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fanden sich zahlreiche kleine, herdférmige Nekrosen, zum Teil mit
Thrombosen der Zentralvenen, an anderen Stellen groBitropfige Ver-
fettung. Im Magen sowie in den oberen Diinndarmabschnitten war
neben ausgedehnter EpithelabstoBung stellenweise eine Infiltration und
ein Odem der Wandung zu erkennen. Im Falle 1 und 2 deckte die Eisen-
reaktion ausgedehnte Ablagerungen in Leber, Milz und Nieren -auf.
Im Gehirn fanden sich im ersten Falle vereinzelte kleine Diapedese-
blutungen. Die gleichen Lungenverinderungen sah auch Zadek, der
kurz erwihnt, daB er im histologischen Bilde Hyperimie, Odem,
AbstoBung der Alveolarepithelien und Emphysem infolge Zerreilung
von Alveolarwinden fand. Die letzten histologischen Befunde stammen
von Kamps, der iiber 2 gut durchuntersuchte Falle ausfiihrlich berichtet;
abgesehen von den fehlenden degenerativen Verdnderungen im Magen,
Darm und in der Leber, bestiitigt er die Mitteilungen von Loeschcke
und erweitert sie durch feinere histologische Einzelheiten iiber die
degenerativen Verdnderungen in den Lungen. Kamps beschreibt in den
zugrundegehenden, groBtenteils abgelosten Alveolar- und Bronchial-
epithelien, daB} die Kerne vielfach ungewdhnlich blafi gefdrbt waren
und neben der gewohnlichen Karyolysis und -rhexis Verdnderungen
besonderer Art aufwiesen: das Chromatingeriist war oft feinfidig auf-
gesplittert, dhnlich einem zierlichen Fibringeriist oder Pilzflechtwert
verindert oder fast vollig aufgeldst, wolkenartig ins Protoplasma hinein
verlaufen, so daB nur noch verwaschene blaue Flecken an Stelle der
Kerne zu erkennen waren.

Im Gegensatz zu den ganz vereinzelten histologischen Untersuchungen
bei Frihtodesfillen wurde in den 6 Spdttodesfillen — Tod nach iiber
72 Stunden — dreimal eine mikroskopische Untersuchung ausgefithrt.
In dieser Gruppe schliefit sich der dritte Fall Loeschckes eng an die
vorhergehenden Befunde an. Wéahrend aber in den eben erwahnten
Fallen nur degenerative Verinderungen zun erkennen waren, fanden
sich im dritten Fall (Tod am 7. Tag) ausgedehnte, als Regenerations-
erscheinungen angesprochene Alveolarepithelverdinderungen: in groBer
Ausdehnung kleideten die Epithelien die Luftblischen in Form von
viel hoheren, vereinzelf sogar kubischen Zellen aus. In einem Lungen-
lappen fand sich auBerdem, wie bereits erwihnt, eine typische fibringse
Pneumonie, in der durch Firbung keine Bakterien nachzuweisen waren
(auch Savels, der den Fall klinisch beobachtet hatte, hatte im ausge-
husteten Sputum keine Pneumokokken finden konnen). Ein villig
anderes Bild zeigen jedoch die beiden Fille von Fraenkel und Edens
(Tod am 21. bzw. 26. Tag), in denen die Verinderungen am Lungen-
gewebe selbst — hochgradiges Emphysem und ausgedehnte ZerreiBlungen
von elastischen Fasern und Alveolarwinden — stark gegeniiber den Ver-
anderungen an den kleinen Bronchien und Bronchiolen zuriicktraten.
Diese waren in der Mehrzahl von eiweiflartigen — nur bei Edens Fibrin-
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farbung gebenden — Massen erfiillt, und in den feineren Bronchien
sowie besonders in den Bronchiolen waren diese Massen von einem aus
den Bronchialwénden ins Lumen eingewucherten Granulationsgewebe
durchsetzt; dieses neugebildete Bindegewebe setzte sich stellenweise
bis in kleine, stark erweiterte Alveolengruppen hinein fort, ohne in
diesen eine Verbindung mit den Alveolarwdnden erkennen zu lassen.
Im Falle Fraenkels fanden sich auBlerdem in zahlreichen Arterien grofiten-
teils organisierte Thromben und in der Umgebung der verschlossenen
Gefafie infarktahnliche Herde.

Auf die zahlreichen Tierversuche, die von einer ganzen Reihe von
Forschern besonders toxikologischer Fragen wegen angestellt wurden,
goll nur kurz hingewiesen werden.

Die auBlerordentliche Giftigkeit der braunen Démpfe wurde fast ausnahmslos
bestatigt (Hilimann, Kockel, Lehmann, Risel, Spiegel, Ulsamer). Die Einatmung
groBerer Mengen fithrte den Tod in wenigen Minuten innerhalb der Gasatmosphére
oder unmittelbar nach dem Verbringen der Tiere an die frische Luft herbei; bei
Einatmung von kleinen Mengen kam es, wie beim Menschen, oft zu einer mehr-
stiindigen. volligen Erholung, und der Tod der Tiere trat zuerst nach vielen Stunden
bzw. mehreren Tagen ein (so z. B. bei Kockel: Einatmung von braunen Démpifen
wahrend einiger Minuten, Tod nach 12, 18, 36 Stunden, 4 und 5 Tagen). Im Gegensatz
zu den zahlreichen Bestétigungen stehen nur die Ergebnisse Lassars (1877), der die
Diampfe fiir irrespirabel und damit fiir ungiftig erklarte; diese Versuche, die heute
allgemein auf Versuchsfeller zuriickgefiihrt werden (siehe besonders K. B. Leh-
mamnn ), waren die Ursache, daBl die braunen Dampfe in den folgenden 20 Jahren
trotz der immer wieder eintretenden tédlichen Ungliicksfille fiir wenig giftig gehalten
wurden. Die unmittelbare Todesursache war ebenfalls, wie beim Menschen, ein
hochgradiges Lungenddem und auch mikroskopisch fanden sich die gleichen eigen-
artigen degenerativen und regenerativen Verdnderungen am Alveolarepithel
(Kockel [1898], Risel, Hilimann), die beim Menschen erst sehr viel spiter von Loeschcke
(1910), Zadek und zum Teil erst ganz kiirzlich von Kamps beschrieben wurden.

Im Gegensatz zu der Ubereinstimmung in der Frage der Giftigkeit
widersprechen sich die Beobachtungen und Meinungen iiber Vorkommen
und Bedeutung der Methimoglobinbildung im Tierversuch sehr. Die
Versuche von Curschmann zeigen jedoch — und das ergibt sich auch
bei entsprechender Bewertung der vielfach in bezug auf die Bildung
und. Verabfolgung der braunen Dampfe stark voneinander abweichenden
Versuchsanordnungen der iibrigen Forscher —, daBl bei Kinatmung
grofer und hochkonzentrierter Mengen stets reichlich, bei Vergiftung
durch geringe Mengen dagegen nur manchmal und dann auch nur wenig
Methdmoglobin gebildet wird. Je nach ihren Tierbeobachtungen sehen
die einen in der Methimoglobinbildung fiir den Menschen ein wesent-
liches (z. B. Heubner, R. Meier u. a.) oder aber ein unwesentliches Ver-
giftungssymptom. (z. B. besonders K. B. Lehmann); wichtig erscheint
aber vor allem die Tatsache, dafl die Vergiftungen auch ohne nachweis-
bare Methimoglobinbildung zum Tode fithren (K. B. Lehmann).

Die vorstehende Zusammenstellung zeigt, daf an einer ganz aufer-
ordentlichen Giftigheit der gasférmigen Stickoxyde nicht. gezweifelt
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werden kann; die Griinde fiir die Seltenheit des Eintretens toédlicher
oder schwerer Vergiftungen gegeniiber der Hiufigkeit der Einatmung
von braunen Dampfen sind aber noch nicht bekannt. Auch die Kennt-
nisse iiber die feineren anhatomischen Verénderungen bei diesen Ver-
giftungen sind noch gering, weil histologische Untersuchungen erst ganz
vereinzelt und noch nicht an allen in Frage kommenden Organen aus-
gefithrt worden sind; in bezug auf die Bronchiolitis obliterans ist zudem
die Moglichkeit der Entstehung des ganzen Krankheitsbildes durch
,.Nitrose-Gase' noch umstritten (Huebschmann}. Es ist nicht moglich,
die Diagnose auf Grund der klinischen und der makroskopischen ana-
tomischen Verdnderungen sicherzustellen; bisher wurde sie auf die
Angaben iiber den Unpfallhergang aufgebaut, zum Teil auferdem durch
Ausschlul anderer Todesursachen durch die Obduktion, bei der sich
charakteristische schwere, aber nicht voéllig eindeutige Lungenverdnde-
rungen finden. Nach dem anatomischen Befund kommt in den akut
verlaufenden todlichen Fillen vor allem die Moglichkeit des Vorliegens
einer Grippe und in den chronisch verlaufenen Vergiftungen auflerdem
noch die einer Miliartuberkulose in Frage. Umgekehrt schlieft diese
Ubereinstimmung die Gefahr ein, daB die Moglichkeit des Vorliegens
einer ,,Nitrose ‘vergiftung nicht verfolgt oder sogar — wie aus Gutachten
hervorgeht — ausdriicklich abgelehnt wird; denn einerseits ist die
Kenntnis der Bedeutung dieser Vergiftungen trotz der wiederholten
Hinweise Zanggers noch sehr wenig verbreitet und infolge einer ganzen
Reihe von, eine Vergiftung wenig wahrscheinlich machenden, Umstéinden
erscheint andererseits die Annahme einer Grippe — besonders heute —
viel naher liegend.

Es ist somit notwendig, die Kenntnis iiber diese Vergiftungen zu
verbreiten, durch gut durchuntersuchte Fille die bisherigen Befunde
zu sichern und zu erweitern mit dem Ziele, die Stellung der Diagnose
allein aus den Obduktionsergebnissen zu erméglichen sowie die Frage
der Giftbildung und Giftwirkung durch die gasférmige Stickoxyde zu
ergriinden.

III. Mitteilung der Beobachtungen an drei tédlich verlaufenen
Einzelvergiftungen durch gasformige Stickoxyde.

Fall 1.
Unfallhergang und Verlawf der Vergiftung.

(Auszug aus den Unjallakien.) Der 24 jihrige, bisher stets gesunde
Handlanger B. half am 1. Juni 1928 in einer Beleuchtungskérperfabrik
von 10—12 Ubr zum ersten Male beim Reinigen von Kupferteilen mit
Salpetersiure. Diese in der Fabrik regelmifBig ausgefiihrte Arbeit hatte
nur einmal eine voriibergehende leichte Erkrankung der Atmungsorgane
verursacht. Bei der Reinigung wurden die am Boden liegenden Kupfer-
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teile zundchst mit 409 iger Salpetersiure ibergossen, die Verteilung
der Saure auf den Metalloberflichen erfolgte dann mit einem an der
Spitze eines Stockes befestigten Putzwollbiindel. Dabei entwickelten
sich reichlich ,,braune Didmpfe, die B., da er keine Maske trug und auch
die Gefahr nicht kannte, zum Teil einatmete.

Der Mitarbeiter blieb voéllig gesund, B. dagegen mufite die Arbeit
unterbrechen und sich voriibergehend hinlegen; nach dem Mittagessen
klagte er, daB er sich sehr schlecht fiihle und daB er eben auf dem Abort
Blut ,,gebrochen’ hétte. Von 13—17 Uhr reinigte er die Kupferteile
aber mit Sand und Wasser weiter, ohne iiber Beschwerden zu klagen.
Auf der Fahrt nach seinem Wohnort zeigte er, daf seine Finger ge-
schwollen waren und daB sein Ehering nicht mehr palite; er fithrte
diese Schwellung auf die Arbeit mit der Séure zuriick, Im iibrigen
duberte er keine Klagen, doch habe er blaue Lippen gehabt und sei
sehr blaB gewesen. B. ging allein nach Hause und war etwa um 19 Uhr
in seiner Wohnung; als die Frau des B. etwa um 19 Uhr 15 Minuten
nach Hause kam, war B. schon im Bett, und sie hérte schon vom Neben-
zimmer aus loute Rasselgerdusche. B. war blau im Gesicht, die Lippen
waren schwirzlich verfarbt, er muBlte fortwdhrend husten und Blut
spucken; auf Verlangen gereichte Milch erbrach er sofort wieder. B.
duBerte zu seiner Frau, daB seine Erkrankung durch die am Morgen
eingeatmeten Dampfe hervorgerufen sein miisse.

Bei der arztlichen Untersuchung am 2. Juni 7 Uhr (Dr. Guizwiler)
bestand Cyanose, beschleunigte Atmung, die Lippen waren blau und es
wurde blutig-schaumiger Auswurf ausgehustet. Puls 90 Schlige in der
Minute, hart; Temperatur 37,8°. Die Diagnose wurde auf eine schwere
Bronchitis gestellt. Nach voriibergehender Besserung traten in der
zweiten Nacht heftige Kopfschmerzen auf und am Morgen des 3. Juni
steigerten sich die Beschwerden immer mehr, Blausucht und Tracheal-
rasseln wurden stirker, die Atmung setzte zeitweise aus und es trat
im Laufe des Vormittags vollige BewuBtlosigkeit ein, so daBl B. von
dem behandelnden Arzt ins Krankenhaus eingewiesen wurde.

Hier wurde (Dr. Berger) folgender Status erhoben (Auszug aus dem
Krankenblatt): Patient bewuBtlos, Hinde gelb verfarbt, Haare jedoch
nicht sichtbar verandert, Bindehaut nicht gereizt. Es besteht Cheyne-
Stokessche Atmung, lautes Trachealrasseln; iiber den Lungen keine
Dampfung, bei der Auscultation beiderseits feuchte Rasselgeridusche.
Bei dem sofort ausgefiihrten Aderlal von 400 com erschien das Blut
auffallend dunkel; anferdem wurden 10—15 cem zuletzt etwas blutig
geféirbter Liquor abgelassen, anfanglicher Liquordruck 600 mm. Wa.R.
im Blut und Liquor negativ (Hygienische Anstalt Basel). Unter Sauer-
stoff- und Campherbehandlung wurde der Zustand zunichst etwas
besser, Atmung aber immer noch stark beschleunigt; Puls 120 Schlige
in der Minute, Blutdruck maximal 170 mm, Temperatur 39,7°, Urin
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sehr dunkel, enthielt eine Spur Eiweill, keinen Zucker. Am Abend
und in der Nacht auBerordentliches Schwitzen. Am 4. Juni nahm die
Blausucht weiter zu, der Puls wurde schlechter und um 16 Uhr 30 Minuten
— also etwa 80 Stunden nach der Einatmung der ,braunen Diampfe
— trat ganz plotzlich der Tod ein.

Da der Tod von den Angehorigen auf die Arbeit mit der Salpetersiure
zurtickgefiithrt wurde, erbat die betreffende Versicherungsgesellschaft
die Obduktion.

Obdulktionsprotokoll Fall I.

Obduzent: Professor Dr. Rissle, Obd.-Nr. 363/28 vom 5. 6. 28, 12 Uhr
im Krankenhaus in L.

(Auszug) Leiche eines untermittelgroﬁen, sehr muskulosen Mannes mit fash
athletisch hervortretender Oberschenkelmuskulatur; Erndhrungszustand mittel.
Haut der Hinde braun gefirbt, Haare blond. Ausgeprdgte Totenstarre, am Riicken
zusammenhingende Totenflecke von gewdhnlicher blaulicher Farbe.

In der Bauch- und in den Pleurahohlen kein, im Herzbeutel ein geringer Erguf;
Lungen wnicht verwachsen. XKorpermuskulatur von gewohnlicher Farbe, Psoas
jedoch beiderseits wie gekocht, triibe.

HerzmaBigstarr, von plumper Form ; beide Kammern klaffen ziemlich stark, ent-
halten eine grofle Menge fast durchaus gestockten, roten Blufes, wenig fliissiges Blut
ohme werinderfe Farbe und wenig speckhiutige Leichengerinnsel. Tricuspidalis
und Mitralis leicht verdickt, Pulmonal- und Aortenklappen ganz zart; Kranz-
arterien leer, fleckenlos und zart. Herzmuskel auf Flachschnitten ungewshnlich
buntscheckig, wie von Blutungen durchsetzt, dazwischen #ribe, wie gekochte und
fast abgestorbene Stellen; diese Verdnderung zieht sich durch die ganze Aufen-
wand der linken Kammer, wihrend die Kammerscheidewand nur einfach triibe
wie gekochte Beschaffenheit aufweist. Lungen groB, schwer, fiihlen sich starr und
gebliht an, sind auf sdmtlichen Schnitten noch lufthalig; Luftgehalt nur in der Basis
des linken Unterlappens deutlicher herabgesetzt, sonst der Befund iiberall gleich-
maBig: sehr starker dunkelroter Blulgehalt bis in die vordersten Teile, stark ver-
mehrier Saftgehalf. Aus den kleinen Bronchien fast iiberall ziemlich diinner Eiter
ausdriickbar, Schleimhaut iiberall gerotet. Grofe Bronchien, Luftréhre und Kehl-
kopf, abgesehen von den Stimmbéndern, ebenfalls gerotet, eitrig belegt, eine Spur
kornig, dagegen nichi verdtzt und eher hochrot als diisterrot. Gaumenmandeln
ziemlich groB, auf der linken Seite mit schiefrigen Flecken und leichter Narbung,
Zunge, Rachen und Speiserohre ganz unverdndert, bleich. Zwischen den Lippen und
den Zihnen sehr reichlich Schleim, in den Sinus piriformes und gegen die Nase zu
hinauf reichlich ziemlich diinner Eiter. Schilddriise unverindert. Die zu der Luft-
rohre und den Bronchien gehorigen Lymphknoten stark geschwollen, stark rot,
weich, feucht und kohlehaltig.

Bauchorgane stark bluthaltig, ohne besondere Veranderungen, vor allem Schleim-
haut des Magens und Dinndarms auBer starker Abdauung im Magenfundus gut
erhalten.

Dura stark gespannt, weiche Hirnhiute zart, sehr blutreich, etwas dunkelrot.
Hirnwindungen eine Spur abgeplattet, Gehirn prall geschwollen, Hirnkammern ein
wenig erweitert; Hirnflissigkeit eine Spur triilb. In den grofen Marklagern die
weille Substanz auf das dichteste von Blutflecken und -streifen durchsetzt, am stirk-
sten im rechten Stirnhirn; daselbst die Flecken fast linsengroB; die Verdnderung
wird weiter tiberall in der weiBen Substanz des Grofhirns, des Balkens und auch in
der inneren Kapsel gefunden, wihrend die grauen Kerne der Stammganglien fast
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frei von Blutungen und dabei sehr blutarm sind. In der Briicke vereinzelte kleine,
nicht ganz stecknadelkopfgroBe Blutungen, im verldngerten. Mark keine solchen. Die
Hirnschlagadern ganz zart.

Amnatomische Diagnose Fall 1.

Nitrit- und Stickoxydvergiftung infolge Emtwicklung der giftigen Gase beim Rei-
nigen von Kupferrdhren mit 40°, Salpetersiure. Schwerste Purpura des Gehirns.
Hochgradige towische Blutungen des Herzmuskels. Erweiterung des Herzens. Hoch-
gradige Blutiiberfillung und Odem der Lungen. Akute eitrige Bronchitis der mittel-
grofen und kleinen Bronchien. Akute Entziindung der Luftréhre wnd der grofen
Bronchien ohne Atzschorf. Leichte Milzschwellung. Geringe Triibung von Leber und
Nieren.

Zeichen alter Hirnverletzungen in Form von Narbe aus Verletzung der Rinde des
linken Stirnloppens mit Knochenbildung in der harten Hirnhaut und in Form einer an
der Gegenstofistelle im rechten Hinterhauptslappen gelegenen walnufBgrofien Erweichungs-
cyste (nach Angabe Sturz vor etwa 20 Jahren aus dem Fenster).

Spektrographische Blutuntersuchung Fall I.

Die Untersuchung wurde mit dem groBen Gitterspektrographen von Zeiss! an —
bei der Obduktion aus dem Herzen entnommenem — Blut und zum Teil auch an
Cruorgerinnseln, die in einem Morser zerrichen waren, ausgefiihrt. Bei einer
Verdiinnung von etwa 1:200 waren im sichtbaren Spektrum nur zwei dem Oxy-
hémoglobin entsprechende Absorptionsstreifen zu erkennen, die bei Zusatz von
konzentriertem Schwefelammonium in den Streifen des reduzierten Hémoglobins
iibergingen. Bei Untersuchung des Blutes in steigenden Konzentrationen trat aber
ein bei einer Verdiinnung von etwa 1:100 andeutungsweise und bei 1:50 bis
1:30 jedoch deutlich erkennbarer Streifen im Rot auf, der bei Verschmilerung
der Spaltbreite eine Ausldschung bei etwa 628 e zeigte (3. Abb. 1); bei Zusatz von
Schwefelammonium verschwand dieser Streifen, es trat das Spektrum des
reduzierten Himoglobins und daneben manchmal noch der Streifen des Sulf-
himoglobins — Ausléschung bei etwa 608 uyu — auf.

Der bei 628 wp liegende Streifen hann nur auf Methdmoglobin bezogen werden,
doch handelte es sich nur um geringe Mengen, weil der Streifen erst in ganz hohen
Blutkonzentrationen deutlich wurde.

Beim Stehen einiger, auf ihren Methimoglobingehalt bereits untersuchter
Blutproben bei Zimmertemperatur und unter Paraffinum liquidum trat einige Male
eine sehr merkwiirdige, aber nicht sicher aufgeklirte Veranderung ein. Wahrend der
Methimoglobinstreifen gegeniiber der ersten Untersuchung wesentlich schmiler
und zarter erschien, so dafl auf ein Verschwinden von Methdmoglobin geschlossen
werden muBte, bildete sich bei der Reduktion in diesen Proben nicht der charakte-
ristische ziemlich schmale Streifen des reduzierten Hémoglobins, sondern es blieb
eine ziemlich gleichmaBige Verschattung des ganzen Gebietes zwischen den D- und
E-Linien bestehen. Die Ursache dieser Verschattung muB in der Anwesenheit
einer nichi reduzierbaren Hiamoglobinverbindung mit einem Spektrum wie das des
Oxyhamoglobins, also in der Anwesenheit von Kohlenoxyd- oder Stickoxydhémo-
globin gesucht werden; da die Himoglobinverbindung sich unter Riickbildung des
Methamoglobins gebildet hat, liegt im vorliegenden Fall die Annalme selr nahe,
daB sich in vitro durch Zersetzung bei der Vergiftung gebildeter Gifte Stickoxyd-
Hémoglobin gebildet hat (siehe hieriiber auch R. Meier).

1 Die spektrometrische Untersuchung wurde in der physiologisch-chemischen
Anstalt der Universitit Basel ausgefiihrt; Herrn Prof. Spiro mochte ich auch an
dieser Stelle fiir die Uberlassung der Apparate danken.
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Histologische Untersuchung Fall I.

Lunge: Alveolen zum Teil lufthaltig, groBtenteils aber mit zellarmer Flissigkeit
angefiillt; Alveolarepithelien zum Teil abgelést und frei im Lumen, vielfach jedoch
gar nicht zu erkennen. Andererseits sind sie in grofien. Abschnitten beider Lungen
und in manchen Schnitten sogar in der iiberwiegenden Zahl der Alveolen ungewthn-
lich deutlich, kubisch bis fast zylindrisch (Abb. 2 und 3, Alv.) und diese Ver-
anderung findet sich besonders in den peribronchiolir gelegenen Alveolen; in diesen
vergroBerten Alveolarepithelien sind die Kerne stets sehr deutlich zu erkennen,
vielfach Mitosen (Abb. 2, M). Im Lumen derartiger, mit kubischem Epithel aus-
gekleideter Alveolen haufig mehrkernige Riesenzellen (Abb. 2, R), die manchmal
die Lichtung vollig ausfiillen. Kerne der Alveolarepithelien im iibrigen, sowohl
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Abb. 1. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 1. Gitterspektrum vom Herzblut in drei verschiedenen
Konzentrationen: Spektrum 1= Verdnnung 1:200, 2=1:100, 3=1:30. In dem Blut
eine geringe Menge von Methimoglobin,

der abgelosten wie der noch auf ihrer Unterlagen sitzenden, vielgestaltiq verdndert:
zun Teil verklumpt, zerbrickelt oder zerstaubt, zum Teil vergroBert, strukturlos
und die Chromatinsubstanz scheint. schleierartig in das Zellprotoplasma zu zer-
flieen. Wo die Alveolen nicht von Epithelien ausgekleidet sind, sind sie vielfach
von membran- und zum Teil kappenartig auf den Alveolarsepten aufsitzenden
glasigen Massen bedeckt, in denen manchmal noch schattenhaft Alveolar-
epithelien zu erkennen sind; diese Beldge durch die Weigerische Fibrinfarbung
nicht darstellbar, bei Fettfarbung mit Sudan IIT meist feine Fetttropichen
in ihnen und besonders in den Zellschatten erkennbar. In einzelnen Abschnitten,
zum Teil besonders in der Umgebung kleiner Bronchien, die Alveolen mit einem
deutlich” faserig erscheinendem Exsudat erfiillt, das miBig stark von Leuko-
cyten, Erythrocyten und Fettkornchenkugeln durchsetzt ist; die Fiserchen, die
deutlich in Richtung auf die Kohnschen Poren hin zusammenlaufen und durch
diese hindurchtreten, lassen sich nur zum Teil durch die Fibrinfirbung darstellen.
Im linken Unterlappen derartige Herde zu groferen, meist zellreicheren und faser-
armeren Infiltraten zusammengeflossen; stellenweise die Alveolen iiberwiegend mit
roten Blutzellen angefiillt. Wahrend die Alveolarwinde im ganzen leicht ddematés
und gequollen aussehen und sehr stark gefiillle Capillaren enthalten, sind sie in den
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beschriebenen peribronchialen Herden stark verbreitert, leicht zellig durchsetzt
und blutarm (Abb. 2, 8). In vielen Schnitten schon mit bloBem Auge erkennbare
Aussparungen, die erweiterten Bronchioli und Alveolargingen und zum Teil auch
stark erweiterten Alveolengruppen entsprechen und dadurch entstanden sind, daB
die Alveolen und besonders die Bronchioli (Abb. 3, Br). infolge Dehnung und Zer-
reiffung der Wandungen (bei den Bronchioli besonders auch der glatten Muskelfasern
(Abb. 3, M) zu groBeren Hohlraumen sich vereinigt haben. Bei der Fuchsin-Elastica-
Farbung erscheinen die starken elastischen Fasern im allgemeinen und besonders

Abb. 2. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 1. Lunge. Himatoxylin-Eosin. Regeneration des Alveo-

larepithels in wandsténdigen, zu einem Bronchiolus gehérigen Alveolen. Alveolarepithel sehr

hoch, mit drei Mitosen (M) in der Tiefe der Alveolen, in den Lichtungen mehrkernige
Riesenzellen (R); Alveolarsepten (S) hochgradig verbreitert und aufgelockert.

in den in die neugebildeten groflen Hohlrdume vorspringenden Septenresten auf-
gesplittert oder auch zusammengeschnurrt und verklumpt; die feineren und feinsten
elastischen Fasern sind sehr schlecht darstellbar. Vereinzelt sind die Alveolar-
winde an besonders gedehnt erscheinenden Stellen strukturlos, wie hyalinisiert und
bei Eosinfarbung besonders leuchtend gefdrbt.

In den Kkleinen und mittleren Bronchien das Epithel vollig abgelost, zum Teil
noch in kleineren Verbéanden im Lumen liegend; die Kerne der abgeldsten Bronchial-
epithelien zeigen vielfach die gleichen Verénderungen wie die Kerne der Alveolar-
epithelien. Wandungen der Bronchien sehr stark ¢dematos aufgelockert, zum Teil
von Fibrin durchtrankt und nur wenig infiltriert; GefaBe innerhalb der Wandungen
auf das stirkste erweitert. Erythrocyten innerhalb der Geféfle gut erhalten und
gut gefarbt; einzelne mittelgroBe Arterien durch Fibringerinnsel verschlossen.

Luftréhre: Das Oberflachenepithel fehlt, eine Verschorfung nicht zu erkenenn;
in den tieferen Schichten um die Driisen herum eine leichte zellige Infiltration.
BlutgefaBe sehr stark gefiillt.
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Hiluslymphknoten: Gewebe sehr stark aufgelockert, GefaBe sehr stark blutgefiillt,
stellenweise. kleine Blutungen und beginnende Nekrosen. Lymphsinus stark er-
weitert, von Erythrocyten und Leukocyten stark durchsetzt, Endothelien ge-
quollenn und vermehrt; Erythrocyten bei Eosinfirbung sehr ungleichmiBig

efarbt.

¢ Herz: Muskulatur der linken Kammer in groBer Ausdehnung von schweren
capilldiren und anscheinend auch pricapilliren Blutungen durchsetzt, die stellen-
weise streifige Hamatome bilden und die Muskelfasern weit auseinanderdringen

Abb. 3. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 1. Lunge. Hamatoxylin-Eosin. Zwei erweiterte

Bronchioli respiratorii (Br) mit stark gedéhnten und teilweise zerrissenen Winden; bei M

zerrlssene Stiicke der glatten Muskulatur. In der Umgebung sind die Alveolen (Alv)
vielfach mit hohem kubischem Epithel ausgekleidet.

(Abb. 4, E). Muskelfasern im allgemeinen und meist auch innerhalb der Blutungs-
herde mit deutlicher Querstreifung, vielfach stark fragmentiert; bei Fettfarbung
mit Sudan III herdférmige Verfettungen der Muskelfasern, obhne erkennbare Be-
ziehung zu den Blutungen. Innerhalb der Blutungsherde und besonders auch in
ihrer unmittelbaren Umgebung fehlt die Querstreifung jedoch vielfach, statt dessen
tritt manchmal eine- fibriliGre Lingsstreifung auffallig deutlich hervor; an anderen
Fasern {31l eine schlechte Farbbarkeif des Protoplasmas mit Eosin auf, es erscheint
kirnig und schollig zerfallen und bei Fettfirbung von feinsten Fetttropichen durch-
setzt (Abb. 4, K) und endlich viele Muskelfasern wachsartig homogenisiert und sehr
leuchtend mit Fosin gefarbt. Diese wachsartigen Verinderungen des Protoplasmas
betreffen meist hur kurze Abschnitte der Fasern, manchmal wechseln sie innerhalb
der gleichen Faser mit unverdnderter Teilen so ab, so daB eine quere Binderung
der Faser entsteht. Im allgemeinen die Muskelfasern trotz der wachsartigen Ver-
dnderung ziemlich gleichméBig breit und abgesehien von der oft besonders stark
ausgebildeten Fragmentation, zusammenhéngend; in ziemlich umschriebenen
streifenférmig dem Faserverlauf folgenden Bezirken meist am Rande groBerer
Blutungen jedoch zahllose ZerreifSungen der wachsartig verdnderten Fasern (Abb. 4, Z).

Virchows Archiv. Bd. 277. 13
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Die zerrissenen Enden liegen oft weit voneinander entfernt und die freien Enden
der Muskelfasern erscheinen manchmal durch ein zusammengefallenes rohrahn-
liches Gebilde (siehe hieriiber auch Schweizer) miteinander verbunden zu sein; an den
Zerreifiungsstellen die Fasern stark birmenformig aufgetrieben, und man kann an
giinstigen Stellen erkennen, daf diese Auftreibungen durch ein Zusammenschnurren
und Einrollen der gerissenen Fibrillen entstanden sind. Die Kerne der Muskelfasern
vielfach verklumpt, aber auch aufgelockert und kaum geférbt; in den kérnig-schollig
zerfallenen Fasern manchmal zahlreiche, vielgestaltige, anscheinend eingewanderten
Leukocyten zugehorige Kerne. Interstitielles Bindegewebe aufgelockert, von

Abb. 4. Nitrose-Gase-Vergiftung, Falll, Herz. Himatoxylin-Eosin. Zenkersche Degeneration

einzelner Muskelfasern mit ZerreiBung und Auftreibung der Fasern (Z), zwischen ihnen

andere Muskelfasern in kdrnig-scholligem Zerfall (K). In der oberen Hilfte des Gesichts-

feldes die Muskelfasern durch ausgetretene Erythrocyten (E) weit auseinandergedringt;

auch im ubrigen bestehen die zwischen den Muskelfasern liegenden Zellen ausschlieflich
aus Erythrocyten.

serdsen und stellenweise fibrinoiden Massen durchtrinkt und vereinzelt von kleinen
Leukocytenhaufen durchsetzt; in solchen Gebieten die Endothelien einzelner
Pricapillaren deutlich gequollen, ihr Protoplasma ungleich gefarbt, wie schollig zer-
fallen. In kleineren Venen hiufig thrombusdhnliche Massen, die das Lumen nicht
verschlieBen; in einer groferen subepikardialen Vene jedoch ein grauer, das Lumen
vollig verschlieBender Thrombus. In der Nahe dieses Gefafles die Muskulatur in
wechselnd grofen, scharf abgesetzten Herden mit sehr verminderter Farbbarkeit des
Protoplasma, die Fasern kernlos, in ihrer Form vollig unverindert ; das interstitielle
Bindegewebe von Blutungen und Infiltraten durchsetzt. In den Blutungsherden
die Erythrocyten sehr gut erhalten und auffallig stark eosingefarbt; in den Gefafien
dagegen ungleich gefarbt, zum Teil fast ungefarbt, gelbbraun und auBerdem in Form
und GroBe sehir stark wechselnd. Stellenweise innerhalb der Capillaren rundlich-
ovale, braunlichschwarze, etwas glasig durchscheinende Konkremente, die etwa
10 X 20 u# groB sind.
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Gehirn: Hochgradige Durchsetzung mit punktférmigen groBtenteils deutlich
perivasculiren Blutungen; Endothel der Capillaren vielfach deutlich gequollen,
im Lumen aber nirgends erkennbare Gerinnselbildungen. In einzelnen Blutungs-
herden die Erythrocyten samtlich gut, in den meisten jedoch sdmtlich sehr schlecht
erhalten. An den Ganglienzellen und an der Glia keine erkennbaren Struktur-
veridnderungen.

Leber: Ziemlich hochgradige, ziemlich groBtropfige, iiberwiegend zenirale Ver-
fettung. Leberzellkerne in der Peripherie fast in der Halfte der Zellen blasig auf-
getrieben. Blutgehalt reichlich, Erythrocyten in Form und Farbung sehr ungleich,
Leukocyten in ungewéhnlichen, Mengen mit iibersegmentierten zum Teil 10 bis
15teiligen Kernen. Kupffersche Sternzellen sehr deutlich, mit groBen, meist runden,
sehr chromatinreichen Kernen, im Protoplasma hiufig kleine Fetttropfchen.
Eisenreaktion (Turnbullmethode) negativ.

Nieren: Epithelien der gewundenen Kanalchen meist sehr groB und #rib, nicht
verfettet, mit vielfach schlecht farbbaren und zum Teil fehlenden Kernen. Capillaren
stark gefiillt, Glomerulusschlingen zum Teil erweitert, an einzelnen Glomeruli
schlecht farbbar, gequollen und wndurchgingig.

Fall II.
Unfallihergang und Verlauf der Vergiftung.

(Auszug aus den Unfallakien, unter Benutzung der Ergebnisse der
personlichen Erhebungen von Herrn Dr. Werthemann.) Der 52jihrige
Kupferschmied A., (der 1919 angeblich eine Lungenblutung, die aber
nur zu einer 17tdgigen Arbeitsunterbrechung fithrte, 1920 eine Grippe
mit Lungenentziindung, 1924 einen Lungenkatarrh mit leichtem Asthma,
durchgemacht hatte, seither véllig gesund war und ohne Unterbrechung
gearbeitet hatte), reinigte vom 27.—30. August 1928 in einer chemischen
Fabrik mit einem Vorarbeiter das Innere eines 1,5 x 1,1 m groBen kupfernen
Destillierapparates, aum denselben zu verzinnen. Derartige Arbeiten
fiihrte A. seit Jahren haufig aus. Frither hatte er stets, wie iiblich, nur
Salzsiure verwendet; in diesem Falle wurde wegen ungewdhnlich starker
Verschmutzung des Apparates eine Mischung von Salzsdure und Salpeter-
squre angewendet. Die Arbeit mulite im Innern des Kessels, der nur
durch ein enges Mannloch zugiingig war, ausgefithrt werden, und die
Arbeiter klagten iiber die Belistigung durch die sich bildenden ,,brounen
Démpfe. Es wurde versucht, die Dimpfe durch Einleiten von PreBluft
schneller aus dem Kessel zu vertreiben und die Arbeiter wurden damit
beruhigt, dal keine Gefahr bestiinde. Spiter gab der nicht erkrankte
Mitarbeiter an, daf A. offenbar die Gefahr nicht gekannt habe und
trotz des Fortblasens der Dampfe auch weiterhin noch von diesen ein-
geatmet haben konnte; er selbst habe gewuBt daB die braunen Dampfe
auBerordentlich unancenehme Erscheinungen hervorrufen kénnten, und
er sei bei solchen Arbeiten stets sehr vorsichtig gewesen.

Am Abend des 31. August klagte A. zum ersten Male iiber Miidigkeit,
Appetitlosigkeit, furchtbare Kopfschmerzen und #uBerte zu seiner Frau,
daf diese Schmerzen nur von den eingeatmeten braunen Dimpfen

13%*



196 0. Schultz-Brauns:

herriihren. konnten. Am 1. September stellt ein aufgesuchter Arzt,
Dr. Vettiger, einen Lungenkatarrh mit leichtemn Asthma fest, doch
arbeitete A. #rotz starken Krankheitsgefiihls wegen der Dringlichkeit
iibernommener Arbeiten noch bis zum 3. September. A. wurde dann
bettligeric und klagte vor allem iiber grofe Schwdche; Puls stets regel-
méfig, zundchst 120, dann 80 Schlige in der Minute, Temperatur 389,
dann 39,7° Atmungsgeréusch stets ein unreines Vesiculdratmen, iber
allen Lappen viel diffuse Rasselgerdusche, keine Dampfung; es wurde
zdhes, rotbraunes, geballtes Sputum ausgehustet. Am 14. September
starkes bestindiges Schwitzen, Schiittelfroste, seit dem 17. kein Fieber
mehr, aber stark zunehmende Schwiiche und am 19. September, um
16 Uhr 30 Minuten, 20 Tage nach Beginn der Beschwerden und 21 bis
24 Tage nach der moglichen Einatmung der braunen Diampfe trat in
einem Kollapszustand plétzlich der Tod ein.

Klinisch war nicht an eine Vergiftung gedacht worden; erst nach
dem Tode machte die Frau des Verstorbenen den behandelnden Arzt auf
die Méglichkeit einer Vergiftung mit den braunen Diémpfen aufmerksam ;
der Tod wurde daraufhin von Dr. Vettiger als ,fragliche Vergiftung
beim Reinigen (Beizen) eines Kupferkessels, Bronchopneumonie ge-
meldet, und deshalb von der betreffenden Versicherungsgesellschaft die
Obduktion erbeten.

Obduktionsprotokoll Fall I1.

Obduzent Dr. Werthemann, Obd.-Nr. 578/28 vom 20. 9. 28, 16 Uhr
auf dem Friedhofe in B.

(Auszug ) Leiche eines knapp mittelgroBen, gutgendhrten Mannes in ausgebil-
deter Totenstarre mit leichten Totenflecken an den abhingigen Partien. Hals
kurz, Brustkorb etwas gedrungen, die Schultern hochgezogen. Praputium ddematos,
im iibrigen keine Odeme.

Rippenknorpel gut mit dem Messer schneidbar, erstes Paar jedoch verknochert;
Lungen nicht zuriickgefallen, beiderseits vollkommen verwachsen, Verwachsungen
sehr fest, so dafl stellenweise das Lungengewebe beim Lésen der Verwachsungen
etwas einreilt. Im Herzbeutel nicht vermehrte klare Fliissigkeit.

Pleuren beider Lungen bindegewebig verdickt, Lappen sémtlich miteinander
verwachsen; in der linken Spitze eine zweifrankenstiickgrofe Narbenkappe. Auf
den Schnittflichen in allen Lappen stellenweise der Luftgehalt vermehrt, in den
hinteren Abschnitten beiderseits aber weitgehend aufgehoben; Saftgehall sehr
reichlich. Blutgehalt ziemlich unregelmdifig, stellenweise und besonders ebenfalls in
den hinteren Abschnitten stark vermehrt. Auferdem in allen Lappen zahllose grau-
glasige, zum Teil aber mehr weiflichgelbe, vorspringende hirsekorngrofe Kndichen,
die vielfach triubchenartig zu mehreren aneinandersitzen und im rechten Unter-
lappen zu groBeren grauen Herden zusammenflieBen; vielfach diese Knétchen von
hémorrhagischen Hifen umgeben. In den Bronchien schleimig eitriger, zum Teil
blutiger Inhalt, von dem manche Bronchien ganz verstopft sind; Bronchialschleim-
haut diisterrot.

Herz etwas grofier als die Faust der Leiche, es enthélt dunkelrotes fliissiges und
besonders viel gestocktes Bluf in den deutlich erweiterten Kammern; das rechte Herz
ist deutlich hypertrophisch, Klappen vollkommen zart, Kranzgefafle entsprechend
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weit, Intima nur ganz wenig gefleckt. Herzmuskulatur braun, blutreich, eine Spur
triib; auf dem Schnitt im linken Herzen zahlreiche, ziemlich regelmiBig verteilte und
ziemlich gleich grofe, feine, weifle bis weifilichgelbe, leicht eingesunkene Herde.

Luftrohrenschleimhaut im oberen Abschnitt maBig gerdtet, nach abwirts zu-
nehmend stirker rot und etwa 5 cm iiber der Bifurkation beginnend von fleckigen,
dunkelroten Blutungsherden durchsetzt, die sich auch in der Schleimhaut der
Stammbronchien finden; in der Lichtung reichlich eitrig-blutiger Inhalt. Bifur-
kations- und Hiluslymphknoten anthrakotisch, ziemlich grof, feucht. Brusi- und
Halsorgane im iibrigen ohne Verdnderungen. Bauchorgane sehr stark bluthaltig,
keine besonderen Versnderungen, auch nicht am Magen oder Diinndarm.

Die Brustwirbelsaule steif und leicht nach links skoliotisch, Brustkorb ebenfalls
steif, tonnenférmig.

Dura vollkommen mit dem Schideldach verwachsen, weiche Hirnhdute etwas
getriibt und Gdematos, GefiBe der Gehirnbasis vollkommen zart. Konsistenz des
Gehirns etwas herabgesetzt, Saftgehalt deutlich vermehrt; auf der Schnittfliche
nirgends punktformige Blutungen, Blutpunkte iiberall vollkommen abwischbar.

Anatomische Diagnose Fall 11

Bronchiolitis obliterans in simitlichen Lungenlappen mit herdférmigen carni-
fizierenden Pnewmonien, himorragisch-eitrige Tracheobronchitis nach Nitrosever-
giftung vor 22 Tagen. Akutes und chronisches Lungenemphysem bei vollstindiger
Verodung beider Pleurahohlen. Erweiterung und Erschlaffung des Herzens, Hyper-
trophie der rechten Kammer, zahllose feine Schwielen in der Muskulatur der linken
Kammer. Anthrakose der Lungen wund Hiluslymphknoten. Terminales Lungen-
odem und Hypostase. Akute Stauung der Leber, Milz und Nieren. Hirnddem. Hydro-
cephalus externus. Narbenkappe der linken Lungenspitze. Versteifung des Thorax.
Geringgradige Arteriosklerose. Versprengter Nebennierenkeim der linken Nierenrinde.
Cyste der rechten Niere, kleiner Polyp des Dickdarms. Vereinzelter Kolloidknoten der
Schilddriise. -

Spektrographische Blutuntersuchung Fall I1.
Kein Methamoglobin im Leichenblut nachweisbar.

Histologische Untersuchung Fall 11.

Lungen: Alveolen vielfach lufthaltig, dancben grofere Abschnitte, in denen die
Alveolen mit zellarmer, wenig eiweiBhaltiger Fliissigkeit sowie wechselnd groBSe Ab-
schnitte, in denen sie mit Blut gefillt sind. Alveolarepithelien nirgends auf ihrer
Unterlage zu erkennen, zum Teil abgestoBen in der Odemfliissigkeit, vielfach
kernlos oder nur noch Kernschatten aufweisend. Die Alveolarwénde vollig zart,
Capillaren groftenteils sehr stark erweitert und strotzend gefiills, im Gebiet der
erwahnten Blutungen jedoch vollig zusammengefallen und leer, so da die Alveolar-
winde stellenweise gar nicht mehr erkennbar und groBe zusammenhingende Blut-
seen gebildet zu sein scheinen; bei Elasticafirbung aber die Alveolarwinde auch
in diesen Herden darstellbar. Wihrend in den Alveolarwiinden bei der Farbung
nach van Gieson keine hyalinen Fasern zu erkennen sind, zeigt die Malloryfirbung
ganz zarte, aber tiefblau gefirbte, die Capillaren umspinnende feine Bindegewebs-
fasern. Pleura sehr stark verdickt und von zahllosen weiten kleinen und mittel-
groflen Gefdflen durchsetzt.

Neben diesen Verdnderungen in allen Lappen zahllose ausgesprochen knétchen-
férmige Herde. Die Mehrzahl dieser Kndtchen umfaBit im Schnitt Gruppen von
etwa 10—20 Alveolen, in denen an Stelle des Lungengewebes ein Granulations-
gewebe sich findet. Dieses Granulationsgewebe sehr stark von zartwandigen Capll-
laren, ziemlich zahlreichen Flbroblas‘oen, neutrophilen und besonders von eosino-
philen Leukocyten durchsetzt; auBerdem vereinzelte an Sternbergsche Riesenzellen
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Abb. 5. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 2. Lunge. Himatoxylin-Eosin. Zwei Bronchioli

respiratorii mit fortgeschrittener Organisation des Inhalts, beginnende Organisation der

zellarmen Fibrinpfrépfe wandstindiger Alveolen von den Bronchioli aus. Bei M Reste
der glatten Muskulatur der Bronchioli.

Abb. 6, Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 2. Lunge. Hamatoxylin-Eosin. Staseherd (St) mit
Fibrintranssudat in den erweiterten Alveolen; in der Néhe des Herdes in einer Arterie
ein Abscheidungsthrombus.
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erinnernde Riesenzellen und Gruppen von grofien kubischen, zum Teil kleine Lich-
tungen umschlieBende Zellen. Bei van Gieson- und Mallory-Farbung in der Mehrzahl
der Knotchen reichliche, meist zarte, zum Teil aber auch dickere hyaline Fasern.
An einzelnen dieser Herde, an denen der zufiihrende Bronchus der Lénge nach
getroffen ist, zeigt sich, daB das Granulationsgewebe unter Zunahme der Dicke
der hyalinen Fasern und Verminderung der Gefiafichen und unter teilweiser Durch-
setzung mit glatten Muskelfasern sich durch die Alveolarginge und Bronchioli
respiratorii bis weit in die kleinen Bronchien (s. Abb. 7) hinein erstreckt; hierbei steht
das neugebildete Granulationsgewebe nur an einzelnen Stellen mit dem Bindegewebe
der Bronchialwandung in Verbindung. Neben diesen Granulationsgewebsknétchen
kommen, vereinzelt in allen Lappen dhnlich grofie Herde vor, in denen die Alveolen
von sehr eiweillreichen, durch die Weigertsche Farbung darstellbaren zellarmen
Fibrinpfropfen erfillt sind, die im Zentrum meist aus zarten, locker verflochtenen
Faden und an der Peripherie aus breiten, konzentrisch geschichteten Massen be-
stehen. AulBer diesen beiden Arten von Herden, den reinen Granulations- und den
reinen, allerdings sehr wenig zahlreichen, Fibrinknétchen, finden sich vielfach aus
beiden Bestandteilen zusammengeseizte Knotchen. In derartigen Knotchen dringt
das Granulationsgewebe von den sehr stark erweiterten Bronchioli respiratorii
und den Alveolargéangen, aus unter Abnahme der hyalinen Fasern und Zunahme von
jugendlichen Fibroblasten in das lockere Zentrum der Fibrinausgiisse der Alveolen
hinein vor (Abb. 5); nur ganz vereinzelt in einigen derartigen Knotchen die Ver-
teilung von Fibrin und Granulationsgewebe umgekehrt, weil das Granulations-
gewebe die Fibrinpfropfe von auBen umspinnt. In allen Fallen aber deutlich
sichtbar, dafl das organisierende Granulationsgewebe im Beginn der Organisation
keine Beziehungen zu den in diesem Falle bindegewebshaltigen Alveolarwinden
aufweist, weil die Fibrinpfropfe stets von den Alveolarwénden durch zum Teil
mit Blut erfiillte Spalten getrennt sind.

Neben diesen Fibrin-Bindegewebsknotchen in allen Lappen vereinzelt und an-
gedeutet, nur im linken Unterlappen jedoch hiufig und voll ausgebildet anders-
artige, aber ebenfalls knotchenformige Herde. Diese bestehen aus Gruppen von etwa
10—20 deutlich erweiterten Alveolen (Abb. 6), die von einem ganz zartfaserigen
Flechtwerk gleichmaBig erfiillt sind, das nur an einzelnen Stellen von zugrunde
gehenden abgestoBenen Alveolarepithelien und von viel kleineren lymphocyten-
ahnlichen Zellen durchsetzt ist. Innerhalb dieser Herde die Alveolarwinde ver-
dickt, fast vollig strukturlos und bei Himatyoxlin-Eosin-Firbung in einem eigen-
tiimlichen leuchtend blauvioletten Farbton dargestellt; nur in einzelnen, an den
Beriihrungsstellen mehrerer Alveolarwinde verlaufenden etwas groBeren GefiBen
gut erhaltene Erythrocyten. Diese triib-glasig verinderten Alveolarwinde bei
Fibrinfarbung im Gegensatz zu dem dargestellten Fadenwerk inmerhalb der
Alveolen nicht gefarbt; bei genauer Betrachtung zeigt sich, daB die homogenen
Massen in den Alveolarwinden aus verbackenen, innerhalb der Capillaren
liegenden Erytrocytenschatien bestehen. In der Umgebung dieser Herde die zum
Teil mit Blut angefiillten Alveolen deutlich zusammengedriickt und die Capillaren,
wie iiberall, sehr stark mit Blut gefiillt. In der Nahe solcher Herde in kleinen und
mittelgrofien Arterien haufig, oft das Lumen vollig verschlieBende Fibringerinnsel ;
eine direkte Beziehung zwischen diesen GefiBen und den zuletzt beschriebenen
Herden nirgends erkennbar, doch stehen Zahl der durch Gerinnsel verschlossenen
Arterien und Anzahl der zuletzt beschriebenen Herde in den verschiedenen
Schnitten stets etwa in gleichem Verhéltnis zueinander.

In den kleinen Bronchien vielfach zellarme Fibringerinnsel, die in wechselndem
MaBle von oft schon gefif- und zellarmen Granulationsgewebe surchsetzt sind,
(Abb. 7); dieses steht, wie besonders an auf groBeren Strecken langsgetroffenen und
sich gabelnden Bronchien zu erkennen ist, nur an umschriebenen Stellen, im gleichen
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Abb. 7. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 2. Lunge. Himatoxylin-Eosin. Kleiner Bronchus im
Schragschnitt mit fibrésem zellarmem Exsudatpfropf (E) in fortgeschrittener Organisation.
MaBige Entziindung der Bronchialwandung (Br).

Abb. 8. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 2. Herz. Hamatoxylin-Eosin. Iirsatz von zugrunde

gegangenen und von zugrunde gehenden (A) Muskelfasern durch Granulationsgewebe

und hyaline Fasern (¥'); in diesem der Rest einer zerrissenen Muskelfager mit erhaltener
Querstreifung (R); bei K eine zum Teil kérnig-schollig zerfallene Muskelfaser.
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Bronchus aber oft auch mehrfach mit der Wand in Verbindung; eine Uberkleidung
der Bronchialwand wie auch des Granulationsgewebes mit Epithel nur ganz vereinzelt
vorhanden. In den mittleren und grofleren Bronchien ist das Epithel vielfach
abgestofien, an einzelnen Stellen im Lumen angehiduft, zum Teil aber unregelmaBig
verdickt, mehrschichtig und plattenepithelihnlich. Die Wandung der Bronchien
aller Abschnitte stark verdickt, hochgradig aufgelockert, nur maBig infiltrier?
(s. auch Abb. 7).

Herz: Muskelfasern im ganzen gut entwickelt, Querstreifung deutlich, an den
Kernpolen reichlich braunes Pigment, maBig stark ausgebildete Fragmentation.
Vielfach sind die Muskelfasern jedoch, herdférmig verschmalert, kernlos, schlechter
eosinfirbbar, oft iiberhaupt nur noch schattenhaft zu erkennen oder sogar ganz
fehlend. AuBerdem finden sich kleine, aus Leukocyten und jungen Fibroblasten
bestehende Infiltrate, in denen vereinzelt zerrissene, zusammengeschnurrte, kornig-
schollig zerfallene und stark verschmilerte Muskelfasern (Abb. 8) liegen; in
einzelnen kernarmen Herden zarte durch Giesonfirbung rot farbbare, stark ge-
wellt verlaufende hyaline Fasern. Bei der Fettfirbung mit Sudan III nur leichte
feintropfige Verfettung, zum Teil auch innerhalb der kernarmen Narben in nur
noch schattenhaft erkennbaren Muskelfasern.

Leber: Leberzellen im Zentrum der Leberlappchen feintropfig verfettet und von
zahlreichen groBen Vakuolen durchsetzt; Zellbalken im Zentrum verschmdlert, Ca-
pillaren und besonders die pericapilliren Lymphraume entsprechend verbreitert,
Kupffersche Sternzellen stark fetthaltig.

Niere: Epithelien der Harnkanilchen gequollen, getritbt; Kerne vielfach schlecht
wnd zum Teil gar nicht darstellbar. Gewundene Harnkanilchen leicht verfettet,
Glomeruli sehr blutreich.

Fall IIL
Unfallhergang und Verlauf der Vergiftung.

(Auszug aus den Unfollakten.) Der 31 Jahre alte Mechaniker M.
reinigte am 30. 11. 28 bei geschlossenen Fenstern einen Autovergaser
aus Messing in einer Mischung von Salpetersdure, Schwefelsiure, Salz-
sdure und Ruf; dabei entwickelten sich reichliche Mengen von schweren
braunroten Ddmpfen, von denen M. kurz einatmete, als er den in die
Séuremischung gefallenen Vergaser mit einer Zange wieder heraushob.
Er bekam sofort Huslen und Erstickungsanfille, erholte sich am offenen
Fenster aber schnell. Obwohl das Gefall ans offene Fenster gebracht
wurde, atmete M. ein zweites Mal von den Dampfen ein, weil ihm noch
ein weiterer Gegenstand in das Siuregefaf3 gefallen war.

Abends kam M. erschépft nach Hause; er sei blafl gewesen und habe
eine briunlich verfirbte Haut gehabt, diese Verfirbung verschwand
nach 2 Tagen. Er verspiirte Ubelkeit, konnte nichts essen, klagte iiber
Schmerzen auf der Brust, hustete stark. Am folgenden Tag ging M.
trotzdem zur Arbeit, fithlte sich aber nicht mehr wohl, war still und zuriick-
gezogen, hustete, klagte iiber Beschwerden auf der Brust und fiel f6rmlich
zusammen. Am 5. Dezember begab er sich in &rztliche Behandlung,
am 7. Dezember stellte er die Arbeit ein; am 20. Dezember wurde M.
dann in die medizinische Klinik in Basel iiberfiihrt.

Dort wurden (Prof. Staehelin) die zunehmenden Symptome einer
Verdnderung der kleinsten Bronchien mit schwerster Atemnot, mit Fieber
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und reichlichem, z. T. blutigem Auswurf festgestellt. Nach voriiber-
gehender Besserung traten alle Erscheinungen erneut auf und trotz
AderlaB, Sauerstoff und Campher trat unter starker Blausucht am
25. Dezember — 25 Tage nach der Einatmung der Démpfe — um 11 Uhr
45 Minuten der Tod ein.

Klinische Diagnose: Bronchitis obliterans, Lungensdem, Broncho-
pneunmonie (Vergiftung mit Nitrosegasen).

Obduktionsprotokoll Fall I11.

Obduzent Dr. Werthemann, Obd.-Nr. 759/28 vom 26. 12. 28, 10 Uhr,
in der pathologischen Anstalt.

(Auszug) Leiche eines kraftigen jungen Mannes in stark ausgebildeter Toten-
starre mit ausgedelinten, dunkelblauen Leichenflecken an den abhingigen Teilen.
Korpermuskulatur kraftig, dunkelrot. Erste Rippe etwas verknochert. Lungen
nicht verwachsen. Pleurahdhlen leer; im Herzbeutel etwa 100 ccm klarer Inhalt.

Herz der GroBe der Faust der Leiche entsprechend, schlaff und stark erweitert.
Im rechten Herzen ein grofes Speckhaut- und Cruorgerinnsel, ebenso in der Pulmo-
nalis Speckhaut und Cruor. Herzklappen zart, Herzmuskel auf der Schnittfliche
feucht, dunkelrot und ganz feinfleckig gefeldert.

Lungen hochgradig geblaht, Gewicht 730 und 910 g; Pleura der rechten Lunge
iber groferen Verdichtungsherden von zarten Fibrinauflagerungen bedeckt und
getriibt. Auf den Schnittflachen in allen Lappen der Luftgehall in den vorderen Teilen
vermehrt, in den hinteren herabgesetzt; Blutgehalt unregelmifig, besonders in den
paravertebralen Abschnitten stark vermehrt; Saftgehalt im ganzen und besonders
in den abhingigen Teilen sehr reichlich. Aulerdem in allen Lappen zahilose grau-
glasige, erhabene, bis gut stecknadelkopfgrofle Knitchen, die im Zentrum hiufig feine
schwarze Einlagerungen aufweisen. In den Bronchien reichlich sehr ziher Schleim,
Schleimhaut stark gerotet. Bifurkations- und Hiluslymphknoten leicht vergroBert.
Schleimhaut der Luftrohre nach abwirts zunehmend geritet, zum Teil ein wenig
fleckig. Schilddriise stark vergrofiert, ohne Knoten.

Bauchorgane sehr stark bluthaltig, Schleimhaut des Magens und Diinndarms zart,
ohne Defekte. Milz etwas vergrofert. Gehirn ohne Besonderheiten, keine Blutaus-
tritte.

Amnatomische Diagnose Fall II1.

Bronchiolitis obliterans infolge von Nitrosegasevergiftung 25 Tage vor dem Tode.
Alutes schweres Lungenemphysem. Bronchopnewmonie im rechien Oberlappen mit
beginnender fibrindser Pleuritis daselbst. EBrschlaffung des Herzfleisches. Hochgradige
Stauung der inneren Organe. Septische Erweichung der Milz. Schleimige Bron-
chitis. Ascaris. Verkalkie Lymphknoten des ilio-cicalen Gekrises.

Histologische Untersuchung Fall I11.

Lunge (um Wiederholungen zu vermeiden, werden im folgenden wegen der
aullerordentlichen Uberemsmmmung der Falle 2 und 3 nur die Besonderheiten dieses
Falles beschrieben): Das Odem der Alveolen wesentlich ausgedehnter. In den Ge-
fiBen nirgends Thromben, doch sind die Erythrocyten in den gréferen Venen
innerhalb der 6demattsen Bezirke zu einer fast homogenen glasigen, stark eosin-
farbbaren Masse zusammengesintert; auch die knotchenformigen Staseherde fehlen.
Die Organisation in den knétchenformigen Granulationsherden weiter fortge-
schritten, so daB sich nur ganz kleine Fibrinreste in dem die Alveolen durchsetzenden
Bindegewebe finden. Im Lumen der Bronchiolen und kleineren Bronchien weisen
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Abb. 9. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 3. TLunge. Hé&matoxylin-Eosin, Metaplasie des
Bronchialepithels in einem mittleren Bronchus von etwa 1,5 mm Durchmesser; im Epithel
zahlreiche Leukocyten (L).

Abb. 10. Nitrose-Gage-Vergiftung, Fall 3. Herz. Hamatoxylin-Eosin. Von Leukoeyten durch-
setzte Protoplasmaschollen zerfallener Muskelfasern (z. B. bei P); bei A eine im linken
Teil stark geschrumpfte Muskelfaser.
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die Bindegewebspfropie breitere Verbindungen mit den Wandungen auf, so daB sie
im Schnitt nur selten gestielt, sondern meist breitbasig der Bronchiolenwandung
aufsitzen; vielfach das Lumen sogar vollig  verédet. Bronchialepithel fast itberall
vorhanden, kleidet die spaltenférmigen Restlumina auf einer, manchmal aber auch
auf beiden Seiten aus. Die plattenepithelahnliche Umwandlung des Epithels der
groferen Bronchien in diesem Falle noch wesentlich stirker und héufiger als
im Fall 2 (Abb. 9).

Herz: Muskelfasern sehr wechselnd breit, zum Teil wie gedehnt, zum Teil wie
zusammengeschnurrt. Querstreifung im ganzen deutlich, an den Kernpolen etwas
braunes Pigment. AuBerdem findet sich im ganzen linken Herzen, vereinzelt, in den
subepicardialen Schichten der Vorderwand jedoch sehr stark gehduft ein kornig-
scholliger Zerfall meist einzelner Muskelfasern; zwischen den zum. Teil kaum noch
farbbaren Protoplasmaschollen sind neben einzelnen zugrunde gehienden und zum
Teil blasig aufgetriebenen Muskelkernen zahlreiche Leukocyten mit groBtenteils
lang ausgezogenen Kernen zu erkennen (Abb. 10). Bindegewebsfibrillen sind nicht

nachzuweisen.

Lufirshre: Epithel vielfach noch erhalten, nicht erkennbar verandert; unter dem
Epithel sehr starke Hyperimie mit ganz geringer zelliger Infiltration. Driisen
sehr stark aufgetrieben, strotzend mit Schleim gefiillt.

Hiluslymphknoten: starke Erweiterung der Randsinus, kleine herdformige
Blutungen, ungewthnlich zahlreiche eosinophile Leukocyten.

Leber: In gleicher Weise wie im Fall 2 verandert, die Vakuolenbildung und
die Verbreiterung. der pericapilliren Réume aber stdrker entwickelt.

Niere: Protoplasma der Harnkanglehenepithelien vielfach von Vakuolen durch-
setzt und schollig-kornig zerfallen, nicht verfettet. Bindegewebe der Glomerulus-
kapseln leicht verdickt und verfettet.

IV. Besprechung.

Die drei neuen Beobachtungen fiigen sich nach Verlauf und ana-
tomischen Verdnderungen zwanglos in das geschilderte Vergiftungsbild
und in der Tabelle auch zeitlich an der entsprechenden Stelle ein. Der
Fall 1 (Tod nach 80 Stunden) steht auf der Grenze zwischen den Friih-
und Spattodesfillen. Die schweren degenerativen Verinderungen am
Epithel der Alveolen und der kleinen Bronchien sind die gleichen wie
in den beiden Fillen von Kamps (Tod nach 37 und 54 Stunden), und es
finden sich die gleichen eigenartigen und vielleicht geradezu charak-
teristischen Formen der Kerndegeneration an den Epithelien, wie sie
von Kamps ausfiihrlich beschrieben und abgebildet worden sind. Auch
tiefergreifende Zerstérungen am Geriist der Lunge finden sich, aber
nicht nur, wie es bisher beschrieben wurde, an den Alveolarwinden,
sondern in unserem Falle ganz besonders an den Bronchioli respiratorit;
diese zeigen schwerste degenerative Verinderungen der Wandungen, wie
Kernzerfall und Kernverlust, Homogenisierung der glatten Muskelfasern
sowie Zerreifungen der elastischen Fasern und der glatten Muskelfasern,
die in kurzen, durch weite Zwischenriume getrennten Bruchstiicken
in der Wand der hochgradig erweiterten und zerrissenen Bronchiolen
liegen (Abb. 3). Durch diese besondere Schadigung der Bronchiolen
zeigt dieser Friihfall eine Beziehung zu den Spitfillen, in denen eine
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Bronchiolitis obliterans aufgetreten war, und wir werden auf die Be-
deutung dieses Befundes noch zuriickkommen.

Neben derartigen degenerativen finden sich aber auch sehr aus-
gedehnte regenerative Verinderungen, und dadurch sowie durch die
stellenweise schon ziemlich ausgedehnte pneumonische Infiltration leitet
der Fall 1 hiniiber zu den Spéattodesfillen, und zwar besonders zu dem
Fall 3 von Loeschcke, in dem die Alveolarepithelien vielfach in Form
viel hoherer und zum Teil kubischer Zellen die Alveolen auskleideten.
In unserem Falle ist die Verdnderung des Alveolarepithels noch wesent-
lich hochgradiger, obwohl der Tod in der Halfte der Zeit nach der Ver-
giftung eintrat; die Zellen stehen viel dichter aneinander, und sie sind
nicht nur kubisch, sondern vielfach sogar zylindrisch, und stellenweise
finden sich zahlreiche Mitosen in ihnen. Im Gegensatz zu der vielfach
vertretenen Meinung, daB ein derartiges Hoherwerden des Alveolar-
epithels -die Folge des Zusammenriickens der Epithelien und der Ver-
minderung der Funktion beim Zusammenfallen der Alveolen ist — das
Schrifttum siehe bei Brandt —, glaubt Loeschcke, dall in seinem Falle
eine echte Regeneration nach der voraufgegangenen, in seinen beiden
Frihfallen beobachteten Schidigung die Ursache der Bildung dieser
weniger differenzierten Epithelform sei. Groll sowie Adelheim schliefen
sich dieser Deutung fiir die von ihnen bei Kampfgasvergiftung beobachtete
kubische Umwandlung der Alveolarepithelien an, die — wie im vor-
liegenden Falle — ebenfalls wesentlich frilher und schon nach 54—67
bzw. nach 72 Stunden sufgetreten war. Der vorliegende Fall beweist
nun, daBl diese Deutung fiir die Vergiftungen durch ,Nitrosegase®
und damit sicher auch fir die Kampfgasvergiftungen — auf die zahl-
reichen weiteren Parallelen wird noch oft zuriickzukommen sein —
richtig ist, weil sich in unserem Falle Mitosen, die bisher nie gesehen
wurden, fanden. Auch die Anordnung der mit kubischem Epithel aus-
gekleideten Alveolen ist die gleiche, wie sie Groll fiir die Kampfgas-
vergiftungen beschrieb; sie finden sich im vorliegenden Fall 1 ganz
besonders in der Umgebung der kleinen Bronchien und Bronchiolen.
Im iibrigen zeigt dieser Fall die gleichen allgemeinen Verdnderungen
an den Lungen, die auch sonst verschiedentlich beobachtete Neigung
zur Thrombenbildung (Lunge, Herz, Niere), die allgemeine hochgradige
Hyperdmie der Organe, und eine Reihe von wenig eindeutigen Ver-
anderungen in der Leber und in den Nieren; aullerdem findet sich aber
eine sehr hochgradige Hirnpurpura und eine schwere degenerative Ver-
anderung der Herzmuskulatur.

Purpurablutungen im Gehirn wurden bisher auBler in diesem Falle
nur von Kamps in seinen beiden Fillen beobachtet, und Kamps weill
einen Grund fiir diese Besonderheit nicht anzugeben; auch hier dringt
sich wiederum ein Vergleich mit den Kampfgasvergiftungen auf, bei
denen Purpurablutungen des Gehirns in gleicher Anordnung hiufig,
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aber nur bei den langsam verlaufenden Féllen vorkommen. Bei Phosgen
beobachtete sie Groll frithestens nach 36 Stunden, dann aber in 659/,
der Gehirnsektionen, Adelheim frithestens nach 48 Stunden und dann
viermal unter 11 Gehirnsektionen, also etwa in 30—40°/,, und bei
Perstoff-Vergiftung Miller einmal nach 16 Tagen. Bei den Vergiftungen
durch gasformige Stickoxyde enthalt die bei Besprechung der fritheren
Vergiftungen zusammengestellte Tabelle einschlieflich der eigenen
Beobachtungen 23 Todesfille mit iiber 36stiindiger Krankheitsdauer,
bei denen die Ausfithrung der Obduktion 15mal, die einer Schadelsektion
jedoch nur 6mal erwidhnt wird; es besteht somit mit bisher 3mal be-
obachteten Purpurablutungen des Gehirns bei den ,,Nitrose™“-Ver-
giftungen wohl eine #hnliche Haufigkeit des Vorkommens wie bei der
Kampfgasvergiftung.

Die Beschreibung des histologischen Befundes am Herzen beim
Fall 1 sowie die Abb.4 zeigen, daBl die Herzmuskelfasern bis in alle
FEinzelheiten hinein die gleichen Verinderungen aufweisen, die von der
quergestreiften Muskulatur als wachsartige oder Zenkersche Degeneration
allgemein bekannt sind. Wenn es zunichst merkwiirdig erscheint, daf3
bei den zahlreichen Nitrosevergiftungen bisher kein Herzbefund erhoben
wurde, so ist der Grund wohl der, dall die histologische Untersuchung
bis jetzt — nach den Verstfentlichungen zu urteilen — noch nie auf das
Herz ausgedehnt worden ist. Aber nicht nur fir die Vergiftung durch
Stickoxyde ist die Beobachtung dieser Herzschidigung von Bedeutung,
worauf noch zuriickzukommen sein wird, sondern sie ist auch von all-
gemeinerem Interesse, weil das Vorkommen dieser Art der Degeneration
an der Herzmuskulatur noch sehr umstritten ist. Es wird zwar nicht
selten auch am Herzen von einer bei Infeltionskrankheiten und Toxikosen
vorkommenden hyalinen oder wachsartigen Degeneration gesprochen
{Zenker, Aschoff, Romberg, Magnus-Alsleben angefiithrt nach Mionckeberg,
Herzog, Rabl}, weil das Muskelfaserprotoplasma stellenweise wachsartig
homogenisiert erschien, und Zenker 1 selbst glaubte einmal beim Typhus
»ein vielleicht als beginnende wachsartige Degeneration zu deutendes
Bild“ gesehen 2zu haben. Da in solchen Fillen ZerreiBungen und Auf-
treibungen der Fasern jedoch véllig fehlten, glaubte Monckeberg, auch
auf Grund des Ausfalls der Fettfarbung, diese Verdnderungen zum
kornig-scholligen Zerfall und nicht zur Zenkerschen Degeneration rechnen
zu sollen. Tm vorliegenden Falle sind aber die Zerreilungen und die
wohl durch Einschnurren der Muskelfasern entstandenen Auftreibungen
so charakteristisch ausgebildet, daB von einer echien Zenkerschen Degene-
ration des Herzens gesprochen werden darf. Doch zeigen die den wenig
bekannten Arbeiten von Rosenbach und Ribbert beigegebenen Ab-
bildungen sowie die von Herrn Professor Prym freundlichst iiberlassenen
Originalpréparate von Ribberf, dall die gleichen Verdnderungen und

1 Zenker: Zit. nach Monckeberg, 1. c. S. 426.
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damit eine Zenkersche Degeneration der Herzmuskulatur auch bei
Diphtherie vorkommt.

Die Fille 2 und 3, in denen der Tod 21—24 bzw. 25 Tage nach der
Vergiftung eintrat, stimmen mit den Beobachtungen von Fraenkel und
Edens weitgehend iiberein, in denen eine Bronmchiolitis obliterans mit
vereinzelten miliaren karnifizierenden Pneumonien die Ursache des am
21. bzw. 26. Tage nach der Vergiftung eingetretenen Todes war; nur
stehen in den vorliegenden Willen die miliaren karnifizierenden Pneu-
monten, wie schon der Obduktionsbefund erkennen lieB (dhnlich wie
in einem spiteren Falle Fraenkels mit unbekannter Entstehung),
starker im Vordergrund des anatomischen und histologischen Bildes.

Wihrend die Karnifikation in den meisten, im Fall 3 sogar in allen
Herden sehr weit fortgeschritten ist, enthalten im Fall 2 kleine Alveolen-
gruppen stellenweise erst wenig Bindegewebe. Die Organisation des
sehr zellarmen Exsudates in den Alveolen geht in solchen Herdchen
niemals von den, in diesem Falle Bindegewebsfasern enthaltenden
Alveolarwdinden, sondern stets nur von dem den Bronchialinhalt organi-
sterenden Granulationsgewebe aus. Dies ist besonders gut zu sehen, weil
die Fibrinpfropfe von den Alveolarwénden durch zum Teil blutgefiillte
Spalten getrennt sind und weil ihre Organisation fast ausschlieflich
vom Zentrum aus erfolgt.

In den rein bindegewebigen Knétchen ist dagegen die Alveolar-
zeichnung nicht mehr zu erkennen; sie bestehen aus einem wirren
Geflecht von ziemlich dicken hyalinen Fasern, zwischen denen kleine
Riesenzellen und spaltenférmige, driisendhnliche, mit hohem Epithel
ausgekleidete Hohlrdume zu sehen sind. Solche Lumina beschreibt
auch Huebschmann bei einer nach Grippe entstandenen Bronchiolitis
obliterans; wahrend aber Huebschmann glaubt, dafl diese Lumina Reste
der Alveolen darstellen und dafl das organisierende Bindegewebe nie
in die Lumina eindringt, sondern, in den Septen sich ausbreitend, die
Luftblischen immer mehr einengt, zeigen die vorliegenden Beobachtungen,
daBl das Granulationsgewebe aus den Lichtungen der Bronchiolen in
die Lichtungen der Alveolen einwéchst. In unseren Fillen ist daher
die Annahme wahrscheinlicher, daB es sich bei den Riesenzellen und
driisenéhnlichen Hohlrdumen um aus abgestoBenen KEpithelien regene-
rierte und zum Teil neue Hohlrdume bildende Epithelien der Alveolen
oder Ductus alveolares handelt. Auch die Beobachtungen im Fall 1
stiitzen diese Annahme, denn sowohl Riesenzellbildung wie auch Kern-
teilung ist an frei im Lumen liegenden Zellen (Abb. 2, obere Alveole,
R und M) zu beobachten.

Da die ganz iiberwiegende Mehrzahl der Knétchen aus einem von
ziemlich breiten hyalinen Fasern durchsetzten Granulationsgewebe
besteht, drangt sich die Frage auf, ob derartige Herde in den seit der
Vergiftung verflossenen 21—25 Tagen entstanden sein kénnen. Nach
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zahllosen allgemein-pathologischen Erfahrungen ist das ohne weiteres
anzunehmen, und besonders auch in der Lunge ist die Entstehung von
Organisationen in #hnlichen Zeitriumen beobachtet. So erwihnt
Fraenkel, daBl nach einer Pneumonie am 16. Tage die Mehrzahl der
Alveolen von Bindegewebe durchsetzt gewesen sei, und Huebschmann,
der zwar die Deutung der Beobachtungen von Fraenkel und Edens als
Nitrosevergiftungen nicht fiir sicher hilt, nimmt fiir seine im Anschlul
an Grippe entstandenen Fille von Bronchiolitis obliterans eine nur
wenig lingere Entstehungszeit an. Xs kénnen deshalb sowohl die Be-
obachtungen von Fraenkel und Edens als unsere Fille 2 und 3 auch
zeitlich auf den in Anspruch genommenen Zeitpunkt der Vergiftung
zuriickgefithrt werden.

Die Fille 2 und 3 liefern auch einen Beitrag zu der Frage, weshalb
die Losung des Fibrins ausbleiben kann und von welcher Stelle der
Lunge das den Bronchialinhalt und die miliaren Pneumonien organi-
sierende Granulationsgewebe seinen Ausgangspunkt nimmt. Im vor-
liegenden Falle sind die Fibrinpfropfe auffallig zellarm sowie dem An-
schein nach sehr dicht; es erscheint deshalb die Annahme am wahr-
scheinlichsten, daf der von vielen Seiten als ursidchlich aufgefalite
Leukocytenmangel (Fr. Miiller, Simon, Beckmann) auch in unseren
Fillen die Veranlassung fur das Liegenbleiben des Fibrins und damit
fiir die Organisation desselben- darstellt, und auch Lauche erwihnt,
dal} er bei frischen Organisationen oft viel Fibrin und wenig Leukocyten.
gesehen habe. Das organisierende Bindegewebe selbst kommt, wie
an giinstigen Stellen zu erkennen ist, aus den Lichtungen der Bronchiolen
heraus, in denen es manchmal bald, manchmal aber erst nach lingerem
Verlauf und erst in den Bronchien eine Beziehung zum Bindegewebe
der Bronchialwandung aufweist. Dieser Befund erscheint besonders
wichtig, weil besonders im Fall 2 die Mehrzahl der Alveolarwinde
— vielleicht als Rest der 1920 durchgemachten Grippepneumonie —
Bindegewebsziige enthalt und trotzdem die Organisation von den
Bronchien ausgeht. Wenn somit das in den Alveolarwiinden vorhandene
Bindegewebe in unserem Falle genau wie in einer Abbildung von Louche
nicht in dem Sinne einer Erleichterung der Organisation fiir diese ver-
antwortlich gemacht werden kann, so erscheint dagegen ein auch von
Lauche besprochener Einflufi des Bindegewebes auf die Art des Exsu-
dates — auf Bindegewebe aufsitzende. Alveolen liefern ein leukocyten-
armes Exsudat — auch fiir unsere Falle 2 und 3 naheliegend.

AuBer derartigen Fibrin- und Bindegewebsknétchen finden sich im
Fall 2 bisher bei Vergiftungen durch gasférmige Stickoxyde und beim
Menschen auch im iibrigen anscheinend nicht beschriebene, ebenfalls
knotchenformige Herde. In diesen sind die stark erweiterten Alveolen
von ganz zarten Fibrinnetzen erfiillt, die Alveolarwande verbreitert,
die erweiterten Capillaren gréftenteils undurchgiingig, von zusammen-
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gesinterten, nicht mehr eosinfirbbaren Erythrocyten erfiillt. In der
Nihe solcher Staseherde finden sich fast stets frische Thrombosen mittel-
groBer Arterien, und obwohl unmittelbare Beziehungen nicht gesehen
wurden, liegt die Annahme nahe, da durch die Thrombosen hervor-
gerufene Kreislaufstorungen die Ursache dieser Herde sind, und dal}
es sich demnach um eine Art von Infarktbildung handelt. Andererseits
erinnert die Art der Capillarverinderung und die Exsudation in die
Alveolen an Bilder, wie sie bei Fréhlich nach der rtlichen Auslésung
anaphylaktischer Reaktionen im Froschmesenterium entstanden: ein plétz-
liches Durchlissigwerden der Capillaren und eine dadurch hervorgerufene
yLusammenfiltration der Erythrocyten. Eine Entscheidung iiber die
Entstehungsursache dieser eigenartigen Herde erscheint im vorliegenden
Falle nicht moglich, obwohl die zu Lebzeiten bei dem Fall 2 sowohl
frither als auch bei der letzten Erkrankung beobachtete Neigung zu
asthmatischen Reaktionen auf eine besondere Moglichkeit zu Sen-
sibilisierungen des Organismus hinweist. Auch beziiglich dieser Herde
findet sich anscheinend eine Parallele zu den Kampfgasvergiftungen,
denn Groll und Ricker sprechen von ausgedehnten fibrinoiden Degene-
rottonen, der Alveolarwidnde bzw. von Stasen und Prdstasen; doch
ist es infolge der in jenen Arbeiten leider fehlenden Abbildungen nicht
sicher zu entscheiden, ob es sich um gleichartige Herde gehandelt hat.

Merkwiirdigerweise zeigen diese Félle von Spéttod am Alveolarepithel
kaum Besonderheiten; abgesehen von den erwihnten Riesenzellen und
driisendhnlichen Bildungen in’ den Granulationsknétchen, finden sich
in der Odemfliissigkeit oder bei Fall 2 im Fibrin der infarktihnlichen
Staseherde nur abgestoBene und die verschiedenen Stadien des gewdhn-
lichen Zelluntergangs zeigende Alveolarepithelien. Eine Besonderheit
zeigt lediglich das Epithel der mittleren Bronchien beider Fille; das
Bronchialepithel ist nicht einschichtig zylindrisch, sondern unregelmiBig
mehrschichtig, plattenepitheldhnlich. Die Entstehung dieser Epithel-
verinderung durch die Einwirkung ,nitroser Gase kann im Rahmen
der im iibrigen beobachteten Epithelverdnderungen ohne weiteres erklirt
werden; sie wird ebenfalls nach Kampfgaseinatmung beobachtet (Miller,
Pappenherm zit. nach Staehelin).

Im Falle 2 finden sich auch sehr ausgedehnte Verinderungen im
Herzen, jedoch nirgends in Form der wachsartigen Degeneration, sondern
nur als zahllose Kleine Granulationsherde und ganz junge Narben. Diese
sind ziemlich zellarm, die hyalinen Fasern sind auBerordentlich zart,
und sie iiberbriicken — aus den pericapilliren Spaltriumen heraus-
quellend — in stark gewellten Ziigen die z. T. durch nachweisbaren
Untergang, z. T. vielleicht durch ZerreiBungen von Muskelfasern ent-
standene Liicken; in den Granulationsherden sind stellenweise noch
kleine klumpige oder bréckelige oder schattenhafte Reste der zugrunde
gegangenen Muskelfasern zu erkennen. Auch hier erhebt sich die Frage,

Virchows Archiv. Bd. 277. 14
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ob diese Herde zeitlich auf eine nach dem Befund im ersten Falle wahr-
scheinliche Herzschidigung bei der Stickoxydvergiftung bezogen werden
kénnen. Die kleinen Reste von Muskelfagsern in den Herden weisen
auf eine frische Schidigung, und wegen der Zartheit der neugebildeten
Fasern darf ihre Entstehung nach allgemein-pathologischen Erfahrungen
(sieche z. B. Marchand) und nach der Mitteilung Herzogs (am 9. Tage
nach einer Kohlenoxydvergiftung deutliche Neubildung von Bindegewebe
und Capillaren im Herzen) auf den 21-—24 Tage zuriickliegenden Ver-
giftungstermin bezogen werden. Auch im Falle 3 finden sich dhnliche
Veranderungen, doch sind in diesem die Zerfallserscheinungen an den
Herzmuskelfasern wesentlich hochgradiger und die Infiltrate bestehen
fast ausschliefilich aus zwischen den zerfallenen Protoplasmaschollen
liegenden Leukocyten. In den Fiallen 2 und 3 handelt es sich um sehr
dhnliche Verénderungen, wie sie z. B. bei Typhus, bei Streptokokken-
infektionen, bei der CO-Vergiftung gefunden wurden, und es liegt nahe,
die Deutung Aschoffs, Kaufmanns, Ribberts u. a.! auch fiir unsere
Falle aufzunehmen: dal es sich nicht um eine eigentliche Myokarditis,
sondern um reaktive Wucherungen handelt, ,,um die abgestorbenen
Massen zu resorbieren und die Defekte mit lockerem Narbengewebe
auszufiillen” (Kaufmann).

Bevor wir zu den abschlieBenden diagnostischen und differential-
diagnostischen Uberlegungen kommen, soll noch auf die bereits mehrfach
erwihnte Ahnlichkeit mit den Kampfgasvergiftungen aus der Gruppe
der Reizgase eingegangen werden, weil die Entwicklung und Verfolgung
der sich bietenden zahlreichen Parallelen fiir das Verstandnis und die
Deutung der vorliegenden Vergiftung sehr wichtig erscheint. Schon
die Schwierigkeit der Vorstellung, daBl aus der so viel verwendeten
Salpetersidure sich unter Umstéinden derartig giftige Dampfe entwickeln
konnen, wird geringer, wenn wir daran erinnern, dafl im Kriege etwa
30 verschiedene Kampfgase von dhnlicher Giftigkeit und unter ihnen
auch chemisch verwandte Korper, wie z. B. das Chlorpikrin (Nitro-
chloroform) verwendet wurden. Der Verlauf und die Befunde bei beiden
Vergiftungen zeigen nun nicht nur in groBen Ziigen des pathologisch-
anatomischen Bildes, sondern bis in die feinsten histologischen Einzel-
heiten hinein eine so iiberraschende Ubereinstimmung, daB ohne Uber-
treibung gesagt werden kann, dafi jeder bei den Reiz-Kampfgasver-
giftungen erhobene Befund in den friiheren oder vorliegenden Fillen
von Nitrosevergiftungen ebenfalls vorgekommen wund beschrieben
worden ist.

An die Giftaufnahme schlieBt sich auch bei den Kampfgasver-
giftungen ein beschwerdefreies Intervall von einigen Stunden an (bei
Phosgen siche dariiber Adelheim sowie auf Grund von Tierversuchen

1 Aschoff, Kaufmann, Ribbert: angef. nach Minckeberg, 1. c. S. 414.
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Magrnus und Lagqueur); die Krankheitserscheinungen treten dann vielfach
ebenso plétzlich auf und bestehen gleichfalls in den Symptomen der
schwersten Lungen- und Kreislaufinsuffizienz. Die auch zeitliche Ahnlich-
keit des weiteren Verlaufs zeigt am besten die folgende Tabelle, die die
Zahlen der Todesfille nach Vergiftung durch gasformige Stickoxyde
in den verschiedenen Gruppen der in dieser Arbeit zusammengestellten
Tabelle zu den entsprechenden Gruppen Grolls (unter Umrechnung der
Zahlen Grolls in Prozente) in Beziehung setzt.

Tabelle 2.
Gasformige
Phosgen .
(105 Tiils von (gtiggﬁexﬁ igh
Groll) Tabelle 1)
% %
I. Tod zwischen O und 24 Stunden . . 58 56
., L 95, 48 ., . . 24 27
., T B S . 10 10
IV. ,, mnach iiber 72 Stunden . . . . . 8 7

Auch bei den Obduktionsbefunden bei Kampfgasvergiftungen durch
Reizgase stehen Odem, Hyperimie und Emphysem im Vordergrunde
der Verinderungen, und Verdtzungen an den groBen Atemwegen finden
sich, wie bei Stickoxydvergiftung (etwa 1°/)) und im Gegensatz zum
Dichlorathylsulfid (Gelbkrenz) nur ganz vereinzelt (z. B. bei Phosgen-
vergiftung nach Groll in 2¢/). Die iibrigen Organe zeigen die gleiche
hochgradige Blutiiberfiillung, und das Blut selbst ist meistens ebenfalls
als zusammenhingende Cruormasse geronnen; diese Art der Blut-
gerinnung gilt ja als besonders charakteristisch fiir die Phosgenvergiftung,
obwohl es sich nur um die Folge der durch das Lungendédem hervor-
gerufenen — bis zu 1009/, betragenden — Eindickung des Blutes handelt.
Die Ahnlichkeit im Vorkommen der Purpurablutungen des Gehirns
wurde bereits auf S.205 erwihnt. In der Gruppe der Spittodesfille
kommt es auch bei den Kampfgasvergiftungen zu ausgedehnten sekun-
déren entziindlichen Veranderungen und besonders auch zu einer Bron-
chiolitis obliterans; in 7 derartigen Fillen im Schrifttum war der Tod
nach 81/,—40 Tagen eingetreten, und zwar nach Vergiftung mit Phosgen
{Groll, Koch, Ricker, Schmorl, Adelheim ?), mit Perstoff (Miller) sowie
nach Vergiftung durch Gase einer Brandgranate (Pick), und in Ver-
suchen mit Phosgen beobachtete sie Winlerniiz bei den spiter als am
11. Tag gestorbenen Hunden zehnmal.

Und endlich zeigt der Vergleich der mikroskopischen Befunde, daB
die makroskopisch sichtbaren Verinderungen den gleichen feineren
Schidigungen ihre Entstehung verdanken. Die Ursache des erwihnten
Emphysems liegt z. B. bei der Kampfgasvergiftung ebenfalls nicht nur
in der Dehnung, sondern besonders in Zerreilungen von Alveolarwiinden

14*
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(Adelheim, Koch, Lagqueur und Magnus) infolge fibrinoider Degeneration
von Alveolarwénden (Groll) und wohl auch infolge der krampfig ge-
steigerten Atmung. Auch die feineren Zellverdnderungen sind die gleichen,
denn bei Phosgenvergiftung finden sich schwere degenerative (Groll,
Lagueur und. Magnus) und auch regenerative Veranderungen (Adelheim,
Groll) des Alveolar- und manchmal auch des Bronchialepithels (Miller).

Nur in zwei, wohl zusammengehdrenden Punkten besteht zwischen
dem Phosgen als bekanntestem Vertreter der Reizgase und den Stick-
oxydvergiftungen (besonders den eigenen Féllen) ein gegensétzliches
Verhalten. Bei der Phosgenvergiftung ist die Totenstarre der Muskulatur
und besonders des Herzens meist ungewohnlich gering ausgebildet,
und das Herz zeigt keine anatomische und keine prim#re funktionelle
Schédigung; bei der Vergiftung durch gasférmige Stickoxyde dagegen
ist sehr hédufig ausdriicklich betont, daB die Totenstarre ungewohnlich
kraftig ausgebildet war, und in allen unseren Féllen fanden sich auch
anatomische Verdnderungen im Herzen und damit die anatomische
Grundlage fir die klinisch von Zadek, Kiinne, Curschmann u. a ange-
nommene und tierexperimentell von Ulsamer bewiesene primdre Herz-
schidigung.

Eine Ubereinstimmung mit den Nitrosevergiftungen beziiglich auch
dieser Punkte zeigt nur das im Kriege seltener verwandte Reizgas Chlor-
pikrin (Nitrochloroform), bei dem sich — neben der auch in unserem
ersten Fall beobachteten Methamoglobinbildung — im Tierversuch eine
ungewohnlich starke und schon nach einer Stunde véllig ausgebildete
Totenstarre des Herzens und der Muskulatur (Gildemeister und Heubner),
sowie eine klinisch hervortretende und auch im Herzlungenpréparat
experimentell bewiesene (Lagueur und Magnus) primdre Herzschwiche
findet; die pathologisch-anatomische Grundlage steht hier allerdings
noch aus. Die gleiche Beziehung des Giftes zur Muskulatur und besonders
zum Herzen findet sich auch bei anderen Nitrokdrpervergiftungen, doch
fehlen histologische Untersuchungen auch hier noch.

Aus der geschilderten auBerordentlich grofien Ubereinstimmung
zwischen der Vergiftung durch gasférmige Stickoxyde einerseits und
den Reizkampfgasvergiftungen, besonders durch Chlorpikrin, andererseits
geht hervor, daB eine differentialdiagnostische Abgrenzung dieser Ver-
giftungen voneinander unmdoglich ist, und da auch ein chemischer Gift-
nachweis, wie bei den meisten Gasvergiftungen, zur Zeit noch nicht
moglich ist, mulBl noétigenfalls die Vorgeschichte die Anhaltspunkte zur
Feststellung der Vergiftungsursache liefern. Wesentlich ungiinstiger aber
liegt die Frage der Unterscheidung der Stickoxyd- bzw. Kampfgasver-
giftungen von der Grippe, auf die bereits in vielen Arbeiten {iber Kampf-
gasvergiftungen hingewiesen worden ist (Adelheim, Lauche). Auch in
unserem ersten Fall wurde auf Grund des Obduktionsbefundes zunéichst
an eine Grippe-Lungenentziindung mit Encephalitis gedacht, und eine
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Vergiftung, besonders auch wegen des Fehlens einer sichtharen Methémo-
globinbildung, zunichst fiir weniger wahrscheinlich gehalten. Als aber
die histologische Untersuchung im Gehirn ein vélliges Fehlen von Ent-
ziindungserscheinungen und in den Lungen ein starkes Zuriicktreten
derselben gegeniiber oberflichlichen degenerativen und regenerativen
Verinderungen aufdeckte, wurde die Diagnose wegen der weitgehenden
Ubereinstimmung mit den Befunden von Kamps und Loeschcke bereits
mit groBter Wahrscheinlichkeit auf Nitrosevergiftung gestellt und durch
den Nachweis von Methdmoglobin im Blut dann véllig gesichert. Obwohl
im vorliegenden Falle der Methdmoglobinnachweis im Leichenblut zum
ersten Male gefithrt wurde, kann doch damit gerechnet werden, dal
diese Verinderung in Friithfallen, also i dber 909/, der Todesfille, regel-
méBig vorhanden sein wird; denn einmal ist in schneller als Fall 1 ver-
laufenden Féllen eine stirkere Methéamoglobinbildung zu erwarten und
andererseits konnte Feigl auch in 5 nicht todlichen ,Nitrose-Ver-
giftungen es bis zum 3. Tage stets und zum Teil noch bis zum 5. Tage
nachweisen. Es wird in Frihfillen deshalb die Methdamoglobinunter-
sauchung unter Verwendung wenig verdiinnter Blutproben im Interesse
der Sicherung der Diagnose herauszuziehen sein.

Aber auch abgesehen vom Nachweis des Methdmoglobins ist auf
Grund der histologischen Besonderheiten eine Abgrenzung von der
Grippe bei eingehender Untersuchung wohl stets méglich, und das zeigte
auch der Vergleich mit einer ganzen Reihe von kiirzlich beobachteten
und ebenfalls griindlich durchuntersuchten Grippepneumonien. Die
Ubereinstimmung zwischen den Reizgasvergiftungen einschlieflich der-
jenigen durch Stickoxyde einerseits und der Grippe andererseits erscheint
dann doch mehr oberflichlicherer Art; bei der Obduktion ist sie am
groften, wenn bei der Grippe alle Lungenlappen befallen sind, und
wenn infolge eines sehr wechselnden und zum Teil auch vermehrten
Luftgehaltes, eines hochgradigen Odems, sehr ausgedehnter Blutungen
sowie infolge unregelméfBiger pneumonischer Infiltration ein besonders
buntes Bild entsteht. Die histologische Untersuchung wird dann im
allgemeinen die Unterscheidung ermoglichen, denn wihrend die Grippe-
lungenentziindung sich durch die besondere Neigung zu entziindlichen
interstitiellen Prozessen auszeichnet, die die Ursache der besonders friih
auftretenden eitrig-fibrinosen Pleuritis und der jedenfalls bei der letzten
Epidemie im Bonner Material besonders hdufigen entziindlichen Throm-
bosen ist, treten die entziindlichen Verénderungen in den Lungen nach
Reizgasvergiftung in den Friihfillen, also in tiber 909/, der Todesfille,
noch véllig zuriick, und die ausfiihrlich beschriebenen eigenartigen degene-
rativen und regenerativen Epithelverdnderungen beherrschen das Bild.

Schwieriger wird die Unterscheidung von einer Grippe aber in der
ersten Hilfte der Gruppe der Spittodesfille mit der Zunahme entziind-
licher Verinderungen, da diese die Besonderheiten am Epithel der



214 0. Schultz-Brauns:

Alveolen stark verdecken; das traf auch in unserem Falle 1 in den
entziindlich-pneumonisch infiltrierten Abschnitten zu. Die Gefahr des
Ubersehens der charakteristischen Epithelverinderung ist deshalb groB,
wenn nur die entziindlich infiltrierten Lungenteile histologisch unter-
sucht werden und wenn die Epithelveranderungen weniger deutlich als
in unserem Falle, sondern wie bei Loeschcke relativ geringfiigig sind.
Da in der ganzen Gruppe der Spattodesfille ein Methdmoglobinbefund
nicht mehr zu erwarten ist, wird in der ersten Hilfte der Spattodesfalle
— das sind nach den vorliegenden Verdffentlichungen allerdings nur
wenige Prozent — eine sichere objektive Diagnose wohl nur ausnahms-
weise zu stellen sein; auch der 3. Fall Loeschckes ware vielleicht nicht
erkannt worden, wenn es sich um einen Einzelfall gehandelt héitte.

Obwohl die ganz langsam verlaufenden Vergiftungsfille aus der
zweiten Hilfte der Gruppe der Spéattodesfille ein ganz anderes Bild,
eine Bronchiolitis obliterans, zeigen, ist auch beziiglich dieser Ver-
anderung die infektitse Entstehung und besonders eine Grippe in Er-
wigung zu ziehen; auBerdem bedingt die groBe makroskopische Ahnlich-
keit mit einer Miliartuberkulose die Moglichkeit einer Fehldiagnose.
In unseren beiden Fillen war diese Ahnlichkeit auBerordentlich grof,
weil die Verteilung der — den miliaren karnifizierenden Pneumonien
entsprechenden — Knotchen auf den meisten Schnittflichen ahnlich
gleichméBig wie bei einer himatogenen Miliartuberkulose erschien; nur
bei sehr eingehender Betrachtung war stellenweise eine traubchen- und
kleeblattartige Anordnung und damit eine Beziehung zu den kleinsten
Bronchien zu erkennen. Wenn einige Forscher die Meinung vertreten,
daB eine Verwechslung mit einer Tuberkulose nicht vorkommen diirfe,
so erscheint uns das Vorkommen einer derartigen Verwechslung doch
sehr wohl mdéglich, weil bei der ziemlich grofen Seltenheit der Bronchiolitis
obliterans eine Kenntnis der Erscheinungsform dieser Krankheit nicht
allgemein vorausgesetzt werden darf und weil besonders bei Unfall-
obduktionen histologische Untersuchungen vielfach nicht ausgefiihrt
werden.

Wenn diese Frage durch die — stets auszufiihrende — histologische
Untersuchung leicht entschieden werden kann, so erscheint eine rein
pathologisch-anatomische Abgrenzung von der Grippebronchiolitis heute
noch nicht moglich. Einige Jahre vor dem Bekanntwerden der erwihnten
Kriegsbeobachtungen tiber die Bronchiolitis obliterans hat namlich
Huebschmann iiber die Entstehung dieser Veréinderung bei Grippe be-
richtet, und Huebschmann kommt zu dem Ergebnis, daB neben 4 eigenen
Beobachtungen alle iibrigen 14 vorher beobachteten Félle von Bronchio-
litis obliterans mit Wahrscheinlichkeit auf eine Grippe bezogen werden
miiBten, und daf im besonderen wohl auch in den als Nitrosevergiftungen
angesprochenen Fillen von Fraenkel und Edens eine Influenza mit im
Spiele gewesen sei. Wenn fiir verschiedene der fritheren Fille diese
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Moglichkeit zugegeben werden mufl, so sprechen doch die 7 Kriegs-
beobachtungen nach Kampfgasvergiftung gegen die Allgemeingiiltigkeit
dieser Annahme. In unseren Fillen traten zudem entziindliche und
interstitielle Verdinderungen gegeniiber oberflichlichen degenerativen und
besonders regenerativen Verinderungen — bei Vergleich mit den Ab-
bildungen Huebschmanns — auffallig zurick. Geradezn bewiesen aber
wird die Annahme eines ursidchlichen Zusammenhanges zwischen den
Vergiftungen durch Stickoxyde und der Bronchiolitis obliterans durch
die im vorliegenden Fall 1 — einer akut verlaufenen, in den anatomischen
Veridnderungen charakteristischen und durch die beobachtete Methidmo-
globinbildung ungewéhnlich gut gesicherten Vergiftung — erstmalig
beobachtete bevorzugte Schidigung der Bronchiolen. Durch diesen
Befund wie auch durch die in allen 3 Fillen vorhandene Schidigung
der Herzmuskulatur werden die beiden, bisher ohne Ubergang einander
gegeniiberstehenden Erscheinungsformen der Nitrosevergiftung mit-
einander verbunden.

V. Entstehungsweise der Vergiftungen durch gasformige
Stickoxyde.

Infolge der gervingen Zahl histologisch durchuntersuchter Fille und
der Neuartigkeit der erhobenen Befunde liegt es nahe, diese Befunde
zu den heutigen Vorstellungen iiber die Entstehungsweise der , Nitrose*-
Vergiftungen in Beziehung zu setzen. Es stehen sich im Schrifttum vor
allem zwei Auffassungen gegeniiber: Nach der einen soll die ortliche
Wirkung auf die Lunge durch aus den Stickoxyden sich bildende
Salpetersdureddmpfe, nach der zweiten Meinung jedoch die Allgemein-
vergiftung durch sich bildende Nitrite den wesentlichen Faktor fiir den
Verlauf der Vergiftung darstellen.

Die erste Auffassung der drilichen Wirkung, die vor allem durch
K. B. Lehmann vertreten wird, stiitzt sich darauf, daB bei den Ver-
giftungen beim Menschen die Lungenerscheinungen und die Lungen-
verdnderungen vollig im Vordergrund steben und dal Wirkungen auf
das Blut (z. B. Methdmoglobinbildung) und auf andere Organe entweder
fehlen oder so geringfiigiger Art sind, daB sie fiir den Vergiftungsverlauf
als bedeutungslos angesehen werden miifiten. Gegen diese Auffassung
ist eingewandt worden, dafl bei allen beschriebenen Ungliicksfallen mit
nur einer Ausnahme (Fall 10 von Sackadae: Einatmung von sehr grollen
Mengen von braunen Dimpfen) sichtbare Verdtzungen als Zeichen der
Saurewirkung vollig fehlen und dafi auch die gewerbehygienischen Er-
fahrungen gegen diese Auffassung sprechen, weil Salpetersiureddmpfe,
im Gegensatz zu den schwerwiegenden Wirkungen ganz geringer Mengen
gasformiger Stickoxyde, auch in gréfleren Mengen nur unerhebliche
Erscheinungen und wohl chronische Reizzustinde, niemals aber akute
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Vergiftungen verursacht haben. Da auf Grund von Tierversuchen die
aus der todlichen Menge ,,nitroser’ Gase moglicherweise entstehende
Salpetersdure mit 10—12 mg fiir Katze berechnet wurde (K. B. Leh-
mann}, ist eine intracellulére Sdurebildung und an eine besondere ,,in
statu nascendi’-Wirkung gedacht worden; doch erscheint uns auch
diese Annahme aus den gleichen Grinden, die Lagqueur und Magnus.
gegen einen derartigen Mechanismus bei der Phosgenvergiftung anfiihren,
fir die vorliegenden Vergiftungen nicht wahrscheinlich.

Die zweite Auffassung, die einer Allgemeinvergiftung durch sich
bildende Nitrite, ist vor allem von Loeschcke (auf Grund der beobachteten
" Verdnderungen an den iibrigen Koérperorganen) und neuerdings besonders
von Heubner und R. Meier (auf Grund der in Vergiftungsversuchen am
Tier mit groBen Mengen von Stickoxyden beobachteten hochgradigen
Methémoglobinbildung) vertreten worden. Gegen diese Annahme ist
wiederum eingewendet worden, dall. bei den menschlichen Nitrose-
vergiftungen gar nicht die Erscheinungen einer Nitritvergiftung vor-
liegen (K. B. Lehmann), und daB eine am Tier per os innerhalb von
wenigen Minuten todlich wirkende Nitritgabe bei Einblasung in die
Luftrohre noch vollig unwirksam sich erweist (K. B. Lehmann}.

Weiter scheint gegen diese Auffassung zu sprechen, daB unter Zu-
grundelegung der herrschenden Anschauungen iiber die chemische Zu-
sammensetzung der eingeatmeten Nitrosegase eine Nitritbildung nicht
verstandlich zu machen ist. Eine direkte Bildung von Nitrit aus sal-
petriger Saure (Pott, Loeschcke u. a.) kann nicht angenommen werden,
weil die salpetrige Séure in Dampfform gar nicht bestindig ist und
deshalb nicht eingeatmet werden kann. Die Mehrzahl der Forscher
glaubt, daB} stets nur Stickstoffdioxyd eingeatmet werden kénnte, welche
der verschiedenen Reduktionsstufen der Salpetersiure auch immer
primér entstanden seien, weil alle gasformigen Stickoxyde — mit Aus-
nahme des bestindigen Stickoxyduls (Lachgas) — nach Formel I und IT
unter Sauerstoffaufnahme augenblicklich in Stickstoffdioxyd tibergehen
sollen (K. B. Lehmann).

NO 2%, No, )

N,0; —— NO + NO, %, 2 N0, (IT)
Unter dieser Voraussetzung erklirt R. Meier die Bildung von Nitrit
(neben Nitrat) nach der folgenden Formel (I1I).

2 NO, + H,0 = HNO, + HNO, (I1I)
Diese Formel kann jedoch keine allgemeine Giiltigkeit beanspruchen,
weil sie nur bei volliger Abwesenheit von Sauerstoff giiltig ist (Ephraim) ;
in Gegenwart geniigender Mengen von Sauerstoff und an der Luft bildet
sich ausschlieflich Salpetersiure bzw. Nitrat. Da der Sauerstoffbedarf

dieser Umsetzung sehr gering ist — fiir 4 Molekiile zu bildende Salpeter-
siure bzw. Nitrat: 1 Molekiil Sauerstoff —, mufl an der Luft mit
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einer ausschlieflichen Bildung von Nitrat aus NO, gerechnet werden.
Unter der Vorausselzung der allein méglichen Einatmung von Stickdioxyd
ist deshalb eine Nitritvergiftung nicht ohne weiteres zu erkléren.

Nur bei Aufnalime sehr grofler Mengen von Stickdioxyd in hohen Konzentrationen
— wie in vielen Tierversuchen, beim Menschen, aber wohl nur in dem mehrfach be-
sonders erwahnten Fall 10 von Sachadae — wire infolge einer durch den Verbrauch
nach Formel I und IT hervorgerufenen Sauerstoffarmut in den Gasschwaden eine
partielle, vielleicht aber doch bedeutsame Umsetzung nach Formel III denkbar.

Bei einer eingehenden Beschaftigung mit den chemisghen Moglichkeiten bei
der Bildung und Umsetzung der Stickoxyde ergab sich jedoch aus dem Schrifttum,
daf} die Umsetzung von Stickmonoxyd in Stickdioxyd (Formel I} weder in reinem
Sauerstoff, geschweige in Luft augenblicklich verlauft, sondern eine meBbar zestlich
verlaufende Reaktion darstellt (Lunge und Berl). Daraus folgt, dafi die Ein-
atmung von Stickmonoxyd moglich ist, und sie scheint um so mehr in Frage zu
kommen, weil die zeitlichen und chemischen Bedingungen bei vielen und auch bei den
vorliegenden Vergiftungen auf eine besonders hochgradige primare Stickmonoxyd-
bildung und unmittelbare Einatmung der gebildeten Dampfe hinweisen. Bei
Einatmung von Stickmonoxyd ist nun infolge des um das Dreifache vermehrien
Sauerstoffbedarfs zur Nitratbildung — fiir 4 Molekiile zu bildender Salpetersiure
bzw. Nitrat: 3 Molekiile Sauerstoff —und infolge der beschrinkten Sauerstoffmenge
der iiberdies noch durch Nitrogase verdiinnten Einatmungsluft eine reichliche oder
sogar ausschlieBliche Nitritbildung denkbar. Die zahlreichen neuen Gesichtspunkte
und Moglichkeiten, die sich hieraus ergeben, sollen an dieser Stelle nicht verfolgt
werden, weil die Ergebnisse einer begonnenen experimentellen chemischen und
morphologischen Bearbeitung abgewartet werden sollen.

Da Kamps zu den im vorhergehenden besprochenen Auffassungen
iiber die Entstehung der Nitrosevergiftungen auf Grund der am Menschen
in den fritheren und in seinen eigenen Fillen beobachteten anatomischen
und. histologischen Befunde eingehend Stellung genommen hat, kann
beziiglich aller Einzelheiten auf dessen leicht zugingliche Ausfiihrungen
verwiesen werden. Kamps kommt zu dem Ergebnis, daBl neben den
Lungenverinderungen lediglich eine Einwirkung auf das Blut — ohne
allerdings die klinischen und tierexperimentellen Beobachtungen iiber
die Methémoglobinbildung zu verwerten — gesichert erscheint, daB
dagegen die Verinderungen an den Capillarten und am Parenchym
anderer Korperorgane hochstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit
als direkte Giftwirkungen aufgefafit werden kénnen. Und da Kamps
annimmt, da die Einwirkung der Nitrosegase auf das Blut in den
Lungencapillaren ,,am Orte der Gifteinwirkung* erfolgt, schlieBt er, daB
das Wesen dieser Vergiftungen nach den bisherigen Kenntnissen in den
ortlichen Schédigungen der Lungen zu liegen scheine, und er nithert sich
somit der besonders von K. B. Lehmann vertretenen Auffassung von
der alleinigen ortlichen Giftwirkung.

Fiir die Mehrzahl der in unseren Fillen beobachteten Verinderungen
anderer Korperorgane mochten wir uns der vorsichtigen Bewertung
derartiger Befunde anschliefen und noch auf die Méglichkeit der Ent-
stehung sekundirer Organverinderungen durch die vielfach beobachtete
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Neigung zu Thrombosen hinweisen. Doch sprechen die in unseren Fillen
erstmalig beobachteten Herzmuskelverinderungen und besonders die
im Fall 1 beobachtete Zenkersche Degeneration in stirkerem MafBe dafiir,
daf aus den eingeatmeten Dampfen Gifte gebildet werden, die neben
der Lunge auch auf andere Organe einwirken; gerade die Entstehung
derartiger und &hnlicher Herzmuskelveranderungen wird von allen Unter-
suchern bei allen in Frage kommenden Erkrankungen (s. S.210) als
Folge toxischer Einwirkungen aufgefalt. Kine sichere Entscheidung
iiber die Bedeutunt dieser Herzmuskelverdanderungen ist jedoch auf
Grund der vorliegenden Befunde nicht mdglich; wenn wir aber die
Schwere der Veranderungen, sowie die zahlreichen klinischen Beob-
achtungen iiber die schon vor dem Eintritt des Lungentdems einsetzende
und bei Genesenden nach Riickgang des Lungenddems noch wochenlang
bestehende Herzschwiche sowie endlich die Tatsache berticksichtigen,
dafl der Tod in vielen fritheren und auch in unseren beiden ersten Fallen
ganz plotzlich nach Art eines Herztodes eintrat, so erscheint es doch
sehr wabrscheinlich, daBl die Herzverinderungen fiir den Ausgang der
Nitrosevergiftungen von mafigeblicher Bedeutung sind. KEs ergibt sich
somit, dal heute zwar allein die ortlichen Wirkungen der Nitrosegase
anf die Lungen bewiesen werden konnen, doch sprechen die in den vor-
liegenden Fiéllen erhobenen anatomischen Befunde am Herzen in hohem
MaBe dafiir, daB bei den Nitrosevergiftungen der Krankheitsverlauf
durch Allgemeingiftwirkungen wesentlich beeinflullt wird.
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