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I. E i n l e i t u n g .  

Die Veranlassung zur Beseh~ftigung mit  diesen in vieffaeher Hin- 
sieht eigenartigen u~d wenig bekannten Vergiftungen bildete ei~ yon 
Herrn  Professor R6ssle beob~ehteter r Ungltieksfall, bei dem die 
pathologisch-anatomische Diagnose einer , ,Nitrose"vergiftung dutch den 
erstmaligen spektrographischen N~chweis yon Meth~moglobin im Leiehon- 
blur in h6herem MaBe als bisher gesichert werdon konnte. Schon bei 
der Bearbeitung des Falles entstand der Eindruck, dab derartige Ver- 
giftungen gar nicht so selten sein mSchten, wie es nach der geringen 
Zahl ein~chl~giger Ver6ffentliehungen im medizinischen Schrift tum den 
Anschein hat. Es erschien vielmehr die Annahme n~herliegead, dab 

x Die Abbildungen 1, 5 un4 6 zeichnete Fraulein Hedwig Kirschner. 
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bei vielen derartigen Vergiftungen infolge einor Reihe yon besonderen 
Umst/s entweder die Diagnose nieht gestellt worden ist odor aber 
ftir eine VerSffentliehung nicht sicher genug erschien; diese Auffassung 
erhielt dutch zwei weitere ia  kurzer Folge in dot Pathologischen Anstalt  
beobachteto F/~llo eine starko Stii~ze. Fiir die Oberlassung des Materials 
der drei F/~llo mOchte ich Herrn Professor R6ssle aneh an dieser Stello 
danken. 

Die beobachteten Vergiftungen waren durch Einatmung yon rot- 
braunen D/~mpfen entstanden, die sich beim Reinigen yon Kupfer  bzw. 
Messing mit  Salpeters~ure bzw. salpeters/~urehaltigen Gemengen gebildet 
bat ten.  Derartige D/~mpfe entstehen aus der Salpeters/~ure, wenn dieso 
ihre oxydierende Wirksamkeit  entfaltet und dabei selbst durch die Ab- 
gabe eines Toils ihres Sauerstoffs auf  die oxydierten Substanzen sauer- 
stoff/~rmer, d. h. reduziert wird. Die entstehendea Reduktionsprodukte 
- -  verschiedene, mit  Ausnahme eines farblose, mittlere S t i e k o x y d e -  
sind gasftirmig, wenig wasserlSslich und entweichen deshalb moist grOSten- 
toils aus der LSsung; daboi zeigt das Stickdioxyd durch seine braune 
bis braunrote Farbe don Reduktionsvorgang an, 

Diese ,,roten" odor ,,braunen Dampfe" werden irL den einsehli~gigen VerOffent- 
liehungen sehr versehieden bezeiehnet; zum Toil uuf Grund eiaer vermuteten Zu- 
sammense~zung als ,,Untersalpeters5ure", einem Gemiseh won Stickstofftetroyd 
uad Stieks$offdioxyd, als ,,salpetrige S~ure" bzw. ,,salpetrigsaure D~tmp/e", auch 
als ,,Salpetersi~ure" bzw. ,,salpetersaure Di~mpfe" und endlieh aueh naeh einer 
besonders h~ufigen Ents~ehungsart dieser braunen Di~mpfe aus dot Nitrosyl- 
sehwefels~ure odor Nitrose, oinem Zwisehenprodukt be ide r  Sehwefelsi~ureher- 
stellnng naeh dem Bleikammerverfahren, als ,,Nitrose-Gase". Da jedoch in allen 
diesen Bezeiehnungen ein Urteil fiber die Ztrsummensetzung der D~mpfe aus 
besr odor in bestimmtem Misehungsverh~l~nis stehenden Stiekoxyden ent- 
halten ist, das unter den versehiedenen zu Vergiftungen fiihrenden Bedingungen 
nicht ohne weiteres zutrifft, werden diese braunen bzw. roten Di~mpfe besser 
gunz allgemein als ,,gas]Srmige Stickoxyde" bezeiehnet. 

Die ~5glichkeit  der Einatmung yon gasfSrmigen Stickoxyden ist 
infolge dor ausgedehnten Verwendung der Salpeters/~ure in vielen 
Industriezweigen und technischen Betrieben aller Art  und Gr5l~o gegeben. 
Nach einer unter den Arbeitern and Betriebsleitern kleinerer Betriebe 
noeh heute welt verbreir Meinung sollen die braunea D/~mpfo nieht 
eigentlich giftig sein. Bei kurzer Einatmung einer grOSeren Menge 
sollen sio nut  starke Reizerscheinungen an den Atmungsorganen - -  un- 
fiberwindliehen Husten,  Erstickungsanfi~llo, Brustschmerzen sowie ~)bel- 
keit, Erbrechen, Kopfschmorzen u. /i. - -  hervorrufen; bei 1/~ngerer 
Eina tmung yon geringen Mengen k~me es bei den betroffenen Arbeitern 
h/~ufig zu Katarrhen der A temwege, mehr odor minder hoehgradigen 
StSrungen des Allgemeinbefindens und zu schweren, auch sonst bei 
Si~urearbeitern zu beobachtenden Zahnerkrankungen. 

Um so merkwiirdiger ist nun, dab andererseits durch Einatmung 
yon ganz geringen Mengen dieser D/tmpfe w/ihrend einiger Minuten odor 
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sogar nur mit wenigen Atemzfigen schwerste Erkrankunge'~ und sogar 
Todesfi~lle hervorgerufen wurden. Uber solche tSdliehen Unglfieksf~lle 
wurde schon ira Anfang des vorigen Jahrhunderts  berichtet (Desgrange 
[1804], Charier [1823]) und Husemann-Husemann erwghnen in ihrer 
Toxikologie dal~ bis zum Jahre 1862 12 Todesf~lle dareh Vergiftungen 
mit ,,braunen D~mpfen" bekan~t geworden seien, und sie rechnen die 
D~tmpfe zu den st~rksten Giften. Diese Beobachtungen gerieten aber 
allm~hlich wieder in Vergessenheit, und trotz weiterer tSdlicher Ver- 
giftungen (Tardieu - -  2 F~lle - -  sowie Heinzerling [186r Herrmann 
[1868], Purcel [1872], Beriehte der PreuSischen Gewerber~te [1879 und 
1883], P o t t -  2 F ~ l l e -  [1884], Schmieden [1892], Bauer sowie Paul 
[1895], Beinhauer [1896]) wurde die Giftigkeit dieser D~mpfe gegen 
Ende des vorigen Jahrhunderts  in den einschlagigen Werken - -  gestfitzt 
auf die heute allgemein auf Versuchsfehler zurfickgeffihrten Ergebnisse 
der Tierversuche Lassars - -  als gering angesehen und etwa mit  der 
des Chlors gleichgesetzt, das ein im Augenblick zwar sehr bedrohlich 
erseheinendes, naeh Entfernung des Betroffenen aus der Gasatmosph/~re 
abet schnell und endgfiltig zurfickgehendes Krankheitsbild hervorruft. 

Gegenfiber dieser Auffassung wies Duisberg (1897) zum ersten Male 
wieder eindringlich darauf hin, dal] die ,,Untersalpetersdiure" in ihrer 
Giftigkeit nur mit j ener der Blausdiure und des Schwe]elw~serstoffs 
verglichen werden kSnne, u n d e s  ist das groSe Verdienst Duisbergs, 
durch Mitteilung seiner Kenntnisse fiber zwei Massenvergiftungen mit 
30 bzw. 60 Erkrankungen urLd im ganzen 3 Todesf/~llen weite Kreise der 
Industrie auf die aul~erordelltliche Giftigkeit dioser D/~mpfe hingewiesen 
zu haben. Durch die daraufhin yon den zust/~ndigen Berufsgenossen- 
schaften erlassenen Verhfitungs- und Verhaltungsvorsehriften wurde 
erreicht, dal] in der ehemisehen Grofiindustrie Arbeiter und Betriebsleiter 
fiber die Gef/~hrliehkeit der braurmn D/Lmpfe belehrt wurden; Verst58e 
gegen diese Vorsehriften wurden in der Folge in Deutschland sogar durch 
Freiheitsstrafen geahndet. 

Wesentlich ungfinstiger liegen die Verh/~ltnisse aber in den Salpeter- 
s/~ure verwendenden Kleinbetrieben, und ganz besonders trifft dies ffir 
die welt verbreitete l~einigungsart yon Kupfer und kupferhaltigen 
Legierungen dureh Eintauchen in Misehungen yon Salpeters/~ure, 
Sehwefels~ture, Koehsalz und t~u$, ffir das sog. Gelbbrennen des Messings 
zu. Bei dieser Anwendung der Salpeters/~ure wird die S/~ure besonders 
stark reduziert; es entstehen ungewShnlieh groSe Mengen yon gas- 
fSrmigen Stiekoxyden, denen die Arbeiter zudem besonders stark aus- 
gesetzt sind, well die braunen Dgmpfe in derartigen Betrieben vielfach 
in die Luft  der Arbeitsr/~ume entweichen. Die grS$te Zahl yon tSdliehen 
Vergiftungen wurde aber durch D/~mpfe verursacht, die sieh aus ver- 
schfitteter oder aus beim Bruch yon Vorrats- und Transportgef/~Sen 
ausgelaufener Salpeters/~ure entwickelt hatten, well bei Berfihrung mit 
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organischen Stoffen (Verpackungsma~erial, aufgeschfittete S~gesp~ne!) 
eine besonders starke Reduktion der Salpeters~ure und st~rkste Bfldung 
yon gasf(irmigen Stiekoxyden effolgt. Doch steht ~uch in derartigen 
Betrieben und bei solchen Ung]fieksf~llen trotz der oft sehr ungiinstigen 
~ui]eren Bedingungen die Zahl der beobachteten Erkrankungen und 
besonders die Zahl der tSdlichen Vergiftungen in gar keinem Verh~ltnis 
zu der nach der Menge der braunea D~mpfe zu erwartende11 Gef~hrdung. 

Die n~heliegende Ann~hme, da{~ in den F~llen yon Vergiftungen 
eine abweiehende ehemische Zusammensetzung der D~mpfe die Ursache 
der ungewShnlichen Folgen sein kSnnte, wird yon allen Autoren aus- 
driicklieh abgelehnt. Es hat  sich vielmehr die Meinung herausgebildet, 
dal3 nicht so sehr die Giftigkeit der braunen D~mpfe als eine besondere 
persSnliehe Ver~n]agung, eine ~berempfindlichkeit oder eine ]atente, 
die Widerstandskraft herabsetzende Krankheit  odor endlich aueh eine 
dutch Pleuraverwachsungen, die besonders h~ufig erw~hnt wurden, 
bedingte Beeintr~ehtigung der Lungent~tigkeit die Ursache eintretender 
Vergiftungen sei. Kamps dagegen hiilr alle diese Umst~nde ffir wenig 
bedeuCs~m und weist vor allem au2 die MSglichkeit einer ungleiehen 
Ve~eilung der D~mpfe im Raum und einer dadureh bewirkten ungleiehen 
Giftaufn~hme dureh die verschiedenen Beteiligten hin. 

II. Kasuistik der tiidlichen Stickoxydvergiftungen. 
Obwohl in der erst kfirzlich erschienenen Arbeit yon Kamp8 zwei 

tSdliche Vergiftungen dutch ,,salpetrigsaure D~mpfe" sowie einige 
~ltere gleich~rtige Beobachtungen mitgeteilt worden sind, hielten wir 
diese Vergiftungen, da das pathologisch-anatomisehe Schrifttum nur 
eine Arbeit (yon Loeschcke) enthglt, zun~tehst fiir au•erordentlich selten. 
Zu unserer Uberraschung wuehs aber beim Durchsuchen einer allerdings 
weitverstreuten und besonders statistischen Literatur die Zahl der 
kasuistisehen Beobaehtungen allmi~hlieh auf unz~hlig viele Erkrankungen 
und etw~ 150 Todesf~lle an. Da in den einzelnen Arbeiten nur ein kleiner 
Teil ~hnlieher Ungliicksfi~lle erw~hnt wird, da aus den Zitaten meist 
wenig fiber die Umstgnde, den Verlauf und Ausgang der Vergiftungen 
hervorgeht, seien die wesentlichsten Angaben yon den gen~uer be- 
schriebenen tSdlichen Vergiftungsf~llen in der folgenden, bereits viele 
Aufschliisse gebenden Tabelle 1 zusammengestellt. 

In diese Aufstellung wurden nur die allein au/ gas]Srmige Stickoxyde (,,Un~er- 
salpetersaure", ,,salpetrige S~ure", ,,salpetrigsaure bzw. salp~tersaure Dgmpfe", 
,,Nitrose-G~se") zu beziehenden Todesfi~lle aufgenommen. Vergiftungen mit anderen 
NitrokSrpern (auch mit solchen gasfSrmiger Art) und mit Mischgasen wurden nicht 
beriicksichtigt. Denn es schien uns bei der Schwierigkeit des Verst~ndaisses der 
vorliegenden Vergiftungen yon besonderer Wichtigkeit, das Bild der reinen Stick- 
oxydvergiftung zu zeichnen und dem Verstgndais n~herzubringen. Im Einzelfall 
wird es dann gegebenenfalls leichter gelingen, die Bedeutung der verschiedenen in 
Frage kommenden Gase fiir den Vergiftungsverlauf gegeneinander abzuw~gen. 

Virchows Archly. Bd. 277. 12 



178 O. SehuRz-Brauns : 

Tabelle 1. 

Autor 
~ ~ Ursache 

' ; ~  = der Bildung 
: : : ~  ~ dergasf6rmigen 

~ Stickoxyde 

Dauer 4er[ [ [ 
Ein- ] Latenz- ] Tod I atmung ] zeit (in ] nach ] 
(in Stnnden)l Stunden I Stunden) 

Obduktionsbefun4 

Sachadae, X 

Knabe 
Rambuseck 

Bet. der preuB. 
Gewerberate 

Ber. der Berufs- 
gen. der chem. 
lndustrie 

Rabutcau 

Tardieu 
Tardieu 
Manouvrier, I 

Kfinne 

Loeschcke, I 

Ber. der Berufs- 
gem 4er chem. 
Industrie 

Knabe 
Ber. tier preuB. 

Gewerber~te 
Manouvrier, I I  

Llopart, I I  

Ber. der preuB. 
Gewerber~te 

Holtzmann 

Rambuseck 

Llopart,  X I  

Zeitschrift ffir 
Gewerbehyg. 

Taylor 

Gruppe 1. Tod innerhalb 24 Stunden, 47 Falle ~ etwa 56%. 

1914 

1914 

1879 

1879 
1905 

1864 
1864 
1897 

1897 

1910 

1907 

1897 

1897 

1910 

1896 

1908 

1911 

1913 

48! Bruch  eines 
HNOa-Ballons 

-- beim lqitrieren 
- -  Reinigung eines 

ttNOa-Wagens 
-- beim Nitrieren 

--  Reinigung einer 
Bleikammer 

-- desgl. 
- -  1Jberlaufen yon 

Nitrier- 
flfissigkeit 

--  l~einigung einer 
Bleikammer 

-- desgl. 
--  desgl. 
--  Zersetzung yon 

Kunstdiinger 

HNO~-Ballons 
Brueh eines 

I-INO~-Ballons 

-- beim Nitrieren 
Brueh vieler 

ttNOa-Ballons 
38 Zersetzung yon 

Kunstdfinger 

- -  beim 
Gelbbrennen 

38 beim 
Gelbbrennen 

beim Nitrieren 

beim Nitrieren 

--  Verschiittung 
yon I-INO a 

einige 
Zeit 

einige 

elmge 

elnlge 
elnlge 
3 real 
el~llge 
Min. 

1 / 2  

etwa 1 

1 

30 Min 

3. m.al 
emlge 
Min. 
31/2 

10 Min. 

1 

1/4 

2 mal 
kurz 

einige 

einige 

einige 

kurz 

kurz 

4 

einige 

2 

einige 
4 

nicht 
vorh. 

~twa 

~twa 

einig 

;twa 

eini~ 

6 

31/2 

4- -5  
wenige 

wenige 

einige 

einige 
einige 

einige 

einige 
einige 

5 

8- 10 

9 

10 

10 

etwa 10 

etwa 10 

11 

11 

LungenSdem, Ve 
gtzung der Ater 

wege, Hyperi~mi( 
der Organe 

Hypergmie der Lu 
gen, hellrote VerfS 
bung der Muskr 
Klin. LungenOde 

Lungen6dem, all~ 
meine Hyper/~mi 

der 0rgane 

gleichzeitig 
60 Erkrankunge~ 

S~rkstes  Lunge 
6dem 

Schwellung de~, 
Kehlkopfes 

Hyper~mie de~ 
Lungen 
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Autor 

Ber. der preuB. 
Gewerber/~te 

Savels 

Sachadae, IX 

Ber. der preuB. 
Gewerberate 

Pot~ 

Kfimle 

Kockel 

Desgranges 

Kaufmann 

Ber. der preuB. 
Gewerberate 

tteinzerling 

Bet. der preuB. 
Gewerber~te 

Hofmann- 
Haberda 

Hofmann- 
Haberda 

Rauschenbach 

Herrmann 

Risel 

Zadek 

Czaplewski 

Llop~rt, I 

Ber. des preuB. 
Gewerber/~te 

U r s a c h e  
der  B i l d u n g  

der  g a s f 6 r m i g e n  
S t i c k o x y d e  

-- Mischfehler 
beim Nitrieren 

51 Bruch eines 
HNOa-Ballons 

53 iiberlaufende 
HN0a 

-- beider Reinigung 
yon Metall 

26 Zersetzung ,con 
Kunstd/inger 

33 Bruch vieler 
HN0~-Ballons 

- -  Bruch eines 
t{NOa-Gef~Bes 

45 Bruch einiger 
ttNOa-~laschen 

iiberlaufende 
HNO a beim 

Nitrieren 
iiberlaufende 

HN03 
iiberlaufende 

HNOa 

dutch Explosion 
verspritzte 

HN03 
Verschii~ung 

yon HNO a 
Bruch eines 

HN0a-Ballons 
beim 

Gelbbrennen 

Bruch vieler 
ttN0a-B~llons 

Bruch eines 
HNOa-B~llons 

beim 
Gelbbrennen 

beim Nitrieren 

bei der Schwefel- 
s/~ureherstellung 

Bruch eines 
Salpeters/~ure- 

gef/~Bes 

Dauer 4or 
Ein - 

atmnng 
(in 

Stun4en) 

n 

~ a  1 

0 ] li] 

~ a  2 

1/2 

1 

L a t e n z -  T o d  
zei t  ( in / n a c h  

S t u n 4 e n )  S t u n d e n  

I 
-- ! 11 

einige I etwa 12 

einige 15 

7 15 

etwa 8 15 

4 15 

6 15 

einige 15 

Obduktionsbefund 

Klin. Atemnot, 
Lungen6dem 
Lungen6dem 

Klln. hochgradigos 
Trachealrasseln 

Klin. Lungenfdem 

Hyper/~mie der 
Organe 

Lungenfdem 

3 + 

einige 

einige 

3 

etwa 10 

einige 

kurz kurz 

etwa 10 8 

3 e~wa 7 

e t W &  1/2 oinige 

etwa 8 einige 

etwa 15 

15 

16 

16 

20 

va 20 

va 20 

va 20 

~a 22 

24 

va 24 

va 24 

va 24 

24 

24 

Keine anatomischen 
Ver/~nderungen 

Lungen und Kehl- 
kopf6dem 

Lungen6dem, Hy- 
periimie des Gehirns 
Lungenblutungen, 
Lungenbl/~hung, 

Laryngitis 
Lungen6dem, Bron- 
chitis, Hyper/imie 

der Organe 
Klin. Lungen6dem 

Lungen6dem, leichte 
Pleuraverwach- 

sungen 

12" 
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Autor ~ der Bildung 
:r ~ der gasf6rmigen 
~.~ Stickoxy4e 

Dauer der ] 
Ein- Latenz- To4 

atmung I zeit (in nach [ 
(in Stunden) Stun4en ] 

Stunden) I 
Ob duktionsbefund 

Gruppe 2. Tod zwischen 2g und d8 S tun&n,  22 Falle etwa 270/0 . 

Sucquet 

Chevallier und 
Boy de Loury 

Balthasard 

Pears 

Lassar 

Bloy 

Ber. dor prouB. 
Gewerber~te 

Holtzmann 

Ber. der chem. 
Industrie 

Schmieden 

Burgl 

1860 

1847 

1924 

1899 

1895 

1906 
1909 

1908 

1905 

1892 

1899 

1883 

1907 

1902 

1921 

1884 

1823 

1895 

1910 

Ber. der preug. 
Gewerberi~te 

Ber. der Berufs- 
gen. der chem. 
Industrie 

Ber. der badisch. 
Fabrikinspek- 
t ion 

Kamps, I I  

Port  

Charier 

Paul �9 

LGscheke, II 

Kaufmann 

34 beider Reinigung 
yon Kupfer 

--  beider Reinigung 
yon Kupfer 

22 Bruch eines 
ItNO3-Ballons 

35 Bruch eines 
HNOs-Ballons 

Bruch eines 
HNOs-Gef~Bes 

aus Nitrosc 
- -  aus Nitrose 

40 beim Nitrieren 

bei derReinigung 
eines Gay- 

Lussac-Turmes 
24 Bruch eines 

HNOa-Ballons 

19 Bruch einer 
HNO~-~lasche 

-- beim Nitrieren 

- -  beim 
Gelbbrcnnen 

48 t~einigung eines 
HNO3-Kessels 

22 Zersetzung yon 
Kunstdtinger 

22 Brueh einer 
HNOs-Flasche 

32 t~cinigung einer 
Bleikammer 

43 Bruch eines 
HNO3-Ballons 

30 bei derReinigung 
yon Metall 

eini~ 
Sel~ 
kur 

1 

k u r  

e t  va, 3 

1 

I / 4  

ei~ ge 
) ] I n .  

kl rz 

3 r al 
10 lin. 
et~ ~ 1 

- -  28 

kurz 28 

einige 28 

6 29 

- -  30 

- -  30 

etwa 30 

cinige ~ e twa 30 

einige etwa 30 

-- etwa 30 

einige etwa 30 

F 

~twa 24 l etwa 30 

etwa 6 etwa 30 

etwa 6 etwa 30 

1 etwa 30 

kurz 37 

9 4C 

8 44 

einige 46 

einige 4~ 

einige etwa 48 

Lungen6dem, 
Bronchitis 

Phlegmon6se En 
zfindung der Magel 

schleimhaut 
Lungen6dem, 

Schwellung der 
l~achen.Kehlkopf 

schleimhaut 
Klin. Lungen6del 

Herzschw/~che 
Glottis6dem (kcin 

Lungen6dem l) 
Klin.  LungenSden 

Lungcnemphysert 
Organfarbe braun 

Lungen6dem, Vc 
sehorfungen in d 
Magensehleimhas 

Lungen6dem m 
Emphysem, Mage 
schteimhautnekrc 

Lungenfidem, Ple~ 
erguB 

Ver~nderungen d 
Lunge und des 

Blutes 

Lungen6dem, 
Gehirnpurpura 

Klin.  Lungen6del 

Lungen6dem, U1, 
rationen im Ma~ 
Lungen6dem, I~ 
per~mie der Orga 

Lnngen6dem 
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Autor ~ der  B i l dung  
"~ der gasfbrmigen 

Stickoxyde 

bauer der [ 
Ein- Latenz- Ted 

atmung zeit (in nach | 
(in Stunden) Stunden ] 

Stunden) 
Obduktionsbefund 

Gruppe 3. 

Ber. der Berufs- 1907 
gen. der chem. 
Industrie 

Hauffe 1900 

ttoltzmann 1908 

Sachadae, XI  1914 

Kamps, I 1927 

Lesser 1898 

Sachadae, XII  1914 

Ber. der preul3. 1905 
Gewerber~te 

Tod zwischen d8 und 72 Stunden, 8 F~lle = etwa 10~ . 

- -  Verschiittung 
yon HNO a 

bei derReinigung 
eines Gay- 

Lussac-Turmes 
43 beim Nitrieren 

49 ~berlaufen 
Yon H N O  3 

48 Bruch eines 
HNOs-Ballons 

31 Reinigung eines 
Glowerturmes 

53 Bruch eines 
HNO3-Ballons 

-- bei der Sehwefel- 
si~ureherstellung 

etwa 12 

kurz 

etwa 1 

etwa 2 

etwa 30 etwa 50 

-- etwa 50 ] 

-- etwa 50 

25 etwa 50 

einige 54 

5 etwa 60 

I _ 7 2  

- -  7 2  

Klin. schwerste 
Atemnot 

Hochgrad. Schwel- 
lung und Entziin- 
dung der Atmungs- 

organe, Organe 
braun 

Klin. starkstes Lun- 
gen6dem, Herz- 

schwache 
Lungen6dem, 

Gehirnpurpura 
Lungenemphysem, 

Glottisbdem 
Hyperiimie dcr 

Lungen 

Gruppe g. 

Bauer 

Ber. der preuB. 
Gewerber~te 

Loeschcke, IH  

Fraenkel 

Edens 

Eulenberg 

1895 

1903 

1910 

1901 

1905 

Tod nach mehr als 72 Stun&n, 6 F~lle etwa 7o/0 . 

-- bei der Anilin- 
�9 herstellung 

54 Bruch eines 
HNOa-Ballons 

25 beim 
Gelbbrennen 

23 beiderl~einigung 
yon Metall 

, mit HNOa-HC1 
dureh D/~mpfe 

aus Bunsen- 
elementen 

etwa 1 

einige 

einige 
Woehen 

1 Tag 

etwa 6 

22 Tag 

einige 
Tage 

5 Tage 

7 Tage 

'21 Tag 

26 Tag 

einige 
Monatr 

Lungengewebe ver- 
dichtet, Thrombosen 

in den Lungen- 
gefaBen 

Fibrin, Pneumonie, 
Emphysem 

Bronchiolitis oblit. 

Bronchiolitis oblit. 

Klin. Lungen6dem, 
chron. Bronchitis 

Beobachtet wurden derartige Misohvergi/tungen in grol~er Zahl; meist handelte 
es sich um Einatmung yon Kohlenoxyd nebeu Stickoxyden. Solche Mischgase 
entstehen bei der Verbrennung organischer ~Titroverbindungea und ihre Bildung 
beim ,,Auskochen" yon Dynamitsprengschiissen (Zangger, Llopart), yon Granaten 
(Ulsamer), beim Brand eines Nitrocelluloselagers (Sachadae) oder einer R6ntgen- 
filmsammlung (Straub) verursachte sehr viele Todesf~lle, die gr613t6nteils als 
Nitrosevergiftungen aufgefal3t wurden. 

Auch bei den Vergiftungen beim Gelbbrennen mul3 an die Mbgliehkeit des 
Vorliegens einer Mischvergiftung gedaeh$ werden, well Zangger bei Verwendung 
salzs/~ure- oder koehsalzhaltiger Brennflfissigkeiten die Bildung und ein Entweiehen 
yon un~erchloriger S/~ure fiir m6glich h/s Da diese S/~ure aber aus w/~sserigen 
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sauren LSsungen erst b eim Erhitzen ausgetrieben wird, ist ihr Entweichen beim 
Gelbbrennen nicht wahrscheinlich; weft sich auch im fibrigen kein Anhalt ffir das 
Vorliegen einer Mischvergiftung ergab, und sie sich in keiner Weise yon den reinen 
~itrosevergiftungen unterscheiden, wurden diese Vergiftungen in die Zusammen- 
stellung aufgenommen. 

Aut~er den in die vorstehende Aufste]lung aufgenommenen 83 Todes- 
f~llea linden sieh im Schrifttum noeh zahlreiche weitere Mitteilungen 
fiber t6dliche Unglficksfglle dutch gasf6rmige Stiekoxyde, die aber wegen 
fehlender Angaben fiber die Krankheitsdauer nicht in die Tabe]le ein- 
gereiht werden konnten. So enthalten die Jahresberichte der preufiischen 
.Regierungs- und Gewerber~ite yon 1895--1918 auSer den in der Tabelle 
angeffihrten noeh weitere 24 t6dhche Unglfieksfglle, davon 7 nach 
Gelbbren~en, 4 infolge Bruch yon Salpeters~uregef~Sen und je 3 boim 
Nitrieren und bei der Sehwefels~ureherstellung. Weiter sind in den 
Berichten der Beru]sgenossenscha/t /i~r die chemische Industrie bis zum 
Jahre 1909 noch weitere 28 Todesfglle angeffihrt, yon denen 12 durch 
Verschfit*en yon Salpetersgure entstanden. Encilieh linden sich in den 
Medizinalstatistischen Nachrichten ffir 1919--1925 6 Todesf~lle und 
weitere Fg]le beschrieben oder erwghnt yon Boos (mehrere), De Blois 
(in den Du Pont-Werken, U.S.A., einmal in 2 Monaten unter einer 
Belegsehaft yon 1620 Arbeitern 740 Erkrankungen und 6 Todesf~lle), 
Beinhauer, Kolisko (mehrere), Purcel, Collineau, Gerdy und Taylor 
(mehrere), sowie einigo mittelbare Todesf~lle (Llopart Czaplewski). So 
kommt im g~nzen die beaehtliche Zahl yon iiber 150 Todes/iillen zu- 
sammen .  

Beweist schon diese Zahl tbdlicher Ungliicksf~lle, die abet nur einen 
kleinen Tell der vorgekommenen Vergiftungen umfassen dfirfte, die 
unter Umstgnden auSerordentlich grebe Giftigkeit der aus Salpetersgure 
entwieke]ten braunen Dgmpfe, so wird das noch deuthcher durch die 
geringe bereiLs t6dliche ,,Dosis" der D~mpfe. Denn bei allen zeitlich 
versehiedenen Arten. des Verlaufs finden sieh ausdrfieklieh betonte An- 
gaben, dab die Einatmung der D~mpfe nut einige Minuten oder gar 
nut Sekunden gedauert babe; so z. B. bei den F~llen yon Manouvrier 
4reimal einige Minuten: Ted naeh 5 und 9 Stunden; bei Sachadae 
h6ehstens 2 Minuten: Ted naeh 15 Stunden; bei Sucquet groi~e Mengen 
(lurch kurzes ~berbeugen fiber das S~uregefgl~: Ted nach 28 Stunden 
und bei _Fraenkel einige Sekunden: Ted naeh 21 Tagen. 

~Verm im fibrigen die Eina~raungszeit oit bis zu Stunden angegeben ist, so 
ist damit vielfach die Zeit der Ge/5hrdung oder der m6glichen Einatmung gemeint. 
In vie]en Ver6ffentlichungen ist n~mlich darauf hingewiesen, dab die betreffenden 
Arbei*en wegen der starken Reizwirkung die'ser Gase hgufig durch li~ngere l~uhe- 
und Atempausen unterbrochen werden muSten, und dal~ vielfach mit zwei- und 
dreifacher Abl6sung gearbeitet wurde, so dal~ tatsgehlich oft nur ein kleiner 
Bruchteil der angegebenen Zeit ffir die Giftauinuhme ~n Frage komme. 

Der Verlauf der Vergiftungen ~s~ naeh ~ast allen Beobachtungen sehr 
ghnlieh und dabei sehr eigenartig. Bei der Einatmung treten je nach 
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der  K o n z e n t r a t i o n  der  Dgmpfe  leichte  oder  s t a rke  Reizerscheinungen 
an  den  A t m u n g s o r g a n e n  auf :  t Iu s t en ,  Ers t ickungsanfgl le ,  A t e m n o t ,  
Brus t schmerzen .  Diese Ersche inungen  gehen jedoch an  der  fr ischen 
Luf t  schnell  und  oft  so vo l lkommen  zurtick,  dab  die Be t re f fenden  sich 
m a n c h m a l  h in t e rhe r  noch mehrfach  den Dampfe n  wiederaussetzen.  Auf  
die E i n a t m u n g  folgt  eine La-~enzzeit yon  5 - - 1 0  S t u n @ n ,  in  der  Dicht 
nur  fiber fehlende Beschwerden,  sondern  im Gegen~eil (Port, Kiinne u. a.) 
sogar  oft  f iber Zeichen eines besonderen  Wohlbe f indens  - -  E i n n a h m e  
einer  ~ a h l z e i t  m i t  gu te r  EBlust ,  FrShl ichkei t ,  Scherzen u. dgl. - -  
be r ich te t  wird.  Nach  Ablau f  dieser La tenzze i t  setzen dann  pl6tzlich 
- -  meis t  nachts  und  bei  E r k r a n k u n g e n  mehrere r  Menschen durch  die  
gleiche Ursache  m a n c h m a l  fas t  gleichzeit ig (siehe besonders  Ki~nne) - -  
die  schwers ten  Zeichen der  Atmungs- und Kreislau]insu//izienz ein. 
Die Verg i f te ten  werden  hochgrad ig  blausficht ig,  sic a~men sehr  mfihsam, 
es t r e t en  die Zeichen des schwers ten  L u n g e n f d e m s  auf,  und  die K r a n k e n  
werfen oft  g rebe  Mengen - -  bis  zu mehreren  L i t e rn  - -  schaumige,  hell- 
ro te  oder  auch gelblich gefgrbte  Flf iss igkei t  aus. Die F a r b e  des AderlaB- 
bluees und  des Gesichtes is t  in  d iesem Z u s t a n d  blauschwarz ,  die  der  
L i p p e n  sogar oft  rein schwarz,  und  es wurde  daher  yon vielen For sche rn  
die  Bi ldung  yon  Methgmoglob in  v e r m u t e t ;  wghrend  des Lebens wurde  
es yon  Schwerin einmal ,  yon  Zadek in  3 und  yon  Feigl in 5 Fg l l en  auch 
naehgewiesen.  S ind  de ra r t i g  schwere Ersche inungen  e inmal  zur  Aus-  
b i ldung  gelangt ,  so t r i t t  nur  ganz se l ten  Genesung,  sondern  fas t  immer  
der  Ted ein, und  zwar  in  fiber der  Hgl f te  (570/0) der  t6dl ich endenden  
F~l le  innerha lb  der  e rs ten  24 S tunden  und  nur  in e twa  70/0 erfolgte der  
Ted  spgte r  als  nach Ablauf  des d r i t t en  Tages. 

Gegeniiber diesem typischen Verlauf sind die Abweichungen sehr geringfiigig. 
Die an/C~nglichen Reizsymptome fehlen nur selten vSllig, dann aber schein~ 
dieses Fehlen den ber Menschcn besonders zu gefghrden, weil er nieht 
gewarnt wird und besonders viel einagmet (Czaplewski). Andererseits steigern sich 
die Anfangserscheinungen manchmal sofort bis zu stgrkeren Allgemeinsymptomen, 
wie Schwindel und unmittelbar eintretende Ohnmacht (Pott, Manouvder, Burgl), 
ohne dab dumit allerdings ein besonders schwerer Verlauf die Folge zu sein braucht; 
denn so]oft in den Dgmpfen ohnmgchtig Zusammengebrochene k6nnen sich, an 
frische Luft verbracht, schnell und vSllig erholen (Pott). Die beschwerde]reie 
Zwischenzeit ist in den ganz sehnell, innerhalb der ersten 12 Stunden, zum Tode 
fiihrenden Vergiftungen racist entsprechend kfirzer und manchmal undeutlich, weft 
die Reizerseheinungen nieht verschwinden, sondern unmittelbar zu den sehweren All- 
gemeinerscheinungen fiberleiten. Bei den innerhalb yon 72 Stunden tSdlieh endenden 
Vergiftungen war sic aber nur dreimal gr6Ber als 10 Stun@n, ngmlich 24 (Burgl), 
25 (Sachadae) und 30 S~unden (Bet. d. Bcr. Gem d. chem. Ind. 1907). Der klinische 
Verlauf stimmt ebenfalls in der groBen Mehrzahl der F~lle sehr weitgehend iiberein, 
sogar die erst nach Wochen tSdlieh endendcn Vergiftungen zeigen fast die gleichen 
klinischen Aazeichen, obwohl bei der Obduktion ganz vcrschiedenartige Ve~gnde- 
rungen gefunden werden (s. u.). Gegensgtzlieh ist nur das Verha]~en des BewuI]t- 
seins: in zahlreichen F~llen ist ausdriicklich hervorgehoben, dab es bis zum Tode 
v611ig erhalten gewesen sei, in vielen anderen Fgllen ffihrte dagegen die Verst/~rkung 
der schweren Krankheitserscheinungen zu Delirien, Benommenheit und tiefstem 
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Koma; in einigen Fiillen wird diese Bewul~tlosigkeit als eigenartig ,,rausehartig" 
bezeiehnet. 

Die Ausfiihrung der Obduktion wurde etwa in der Hiilfte der in der 
Tabelle aufgefiihrten, in 36 F~llen erws diese zeigten bei t6dliehem 
Ausgang innerhalb yon 3 Tagen stets das gleiehe Bild. I m  Vordergrund 
der Vergnderungen stehen die Lungen mit  starker Vermehrung des 
]~lutgehaltes und stfi.rkstem 0dem;  Ver~tzungserseheinungen an den 
gr6Beren Atemwegen wurden nut  einmal in einem ganz sehnell ver- 
laufenden Falle beobaehtet  (Sachadae). Die iibrigen Organe zeigen 
meist akute und ungewShnlieh hoehgradige Blutiiberfiillung; das Blur 
selbst war oft ungew6hnlieh tier sehwarzrot und vielfaeh im ganzen 
geronnen, die einige Male ausgeffihrte spektrographisehe Untersuehung 
des Leiehenblutes auf Methgmoglobin war stets negativ (Loeschcke, 
Schmieden u. a.). In  vielen Fgllen finder sieh der ausdr/iekliehe Hinweis, 
dab die Totenstarre - -  sowohl des Herzens als aueh der K6rpermusku- 
latur - -  auff~llig stark ausgebildet gewesen sei. Einige Male wurden 
Nekrosen oder starke Aufloekerungen der Magen- und I)iinndarm- 
sehleimhaut beobaeh%et. Veriinderungen im Gehirn (ausgedehnte Purp-ura- 
blutungen) fand nut  Kamps in seinen beiden Fgllen. Bei den Sp~t- 
godesf~llen, in denen dor Tod erst naeh mehr als 3 Tagen eintrat, kamen 
hiiufig sekunds Ver~inderungen hinzu. So beobaehtete Bauer bei 
Tod naeh einigen Tagen ,,Verdiehtungsherde" und Thrombosen in den 
Lungen und Loesehcke im drit ten seiner F~lle bei Tod am 7. Tage eine 
fibrin6se Pneumonie; in den beiden naeh noeh l~ngerer Zeit t6dlieh 
verlaufenen Fi~llen yon _Fraenkel (Tod am 21. Tag) und Edens (Tod am 
26. Tag), land sieh eine Bronehiolitis obliterans neben starkem 0dem 
und Hyperiimie der Lungen. Als sehr hs Nebenbefund wurde 
das Bestehen yon Pleuraverwaehsungen angegeben, deren Fehlen an@r- 
seits aber versehiedentlieh ausdriieklieh betont wurde. 

I m  Gegensatz zu den zahlreiehen Obduktionen sind histologische 
Untersuchungen an den 77 Friihtodesf~llen der Gruppen 1--3 nut 5 real 
ausgeffihrt worden. I)ie ersten Befunde dieser Art  s tammen yon 
Loeschclce, der 1910 in einer der wie/atigsten und gerade dureh die histo- 
logisehen Untersuehungen besonders ergebnisreiehen Arbeit fiber 3 Todes- 
f~lle beriehtete, die im AnschluB an die gleiche Ursaehe naeh versehieden 
langer Krankheitsdauer eingetreten waren. Die schwersten Veriinde- 
rungen zeigten die Lungen, in denen das Alveolar- und Bronehialepithel 
in den beiden ersten Fi~llen - -  Ted naeh 7 und 48 Stunden - -  fast v611ig 
fehlte und nur stellenweise abgestoBen im Lumen liegend zu erkennen 
war; an Stelle des Epithels waren die Alveolarwgnde in groBer Aus- 
dehnung yon einem hyalin aussehenden Exsudat  membranar t ig  fiber- 
zogen. I)ie Alveolarw~nde selbst waren stellenweise yon Leukoeyten 
durehsetzt, zum Teil nekrotisch und zerrissen, so dab aus den Alveolen 
gr6Bere zusammenhi~ngende t{ohlrs gebildet waren. In  der Leber 
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fanden sieh zahlreiche kleine, herdfSrmige Nekrosen, zum Teil mit 
Thrombosen der Zentralvenen, an anderen Stellen gro6tropfige Ver- 
fettung. Im Magen sowie in den oberen D/irmdarmabschnitten war 
neben ausgedehnter Epithelabstol3ung stellenweise vine Infiltration und 
ein Odem der Wandung zu erkennen. Im Fa]le 1 und 2 deckte die Eisen- 
reaktion ausgedehnte Ablagerungen in Leber, Milz und Nieren auf.  
Im Gehirn fanden sieh im ersten Falle vereinzelte kleine Diapedese- 
blutungen. Die gleichen Lungenver~nderungen sah auch Zadek, der 
kurz erw~hnt, dab er im histologisehen Bflde Hyper~mie, 0dem, 
Absto6ung der Alveolarepithelien und Emlohysem info]ge ZerreiBung 
yon Alveolarw~nden fand. Die letzten histologisehen Befunde stammen 
yon Kamlgs, der fiber 2 gut durchuntersuehte F~lle ausffihrlich beriehtet; 
abgesehen yon den fehlenden degenerativen Ver~nderungen im Magen, 
])arm und in der Leber, best~tigt er die Mitteilungen yon Loeschcke 
und erweitert sie dureh feinere histoiogische Einzelheiten fiber die 
degenerativen Ver~nderungen in den Lungen. Kamps beschreib~ in den 
zugrundegehenden, gr68tenteils abgelSsten Alveolar- und Bronehial- 
epithelien, d~6 die Kerne vielfach ungewShnlich blaI~ gef~Lrb* waren 
und neben der gewShnlichen Karyolysis und -rhexis Ver~nderungen 
besonderer Art aufwiesen: das Chromatinger/ist war oft feinf~dig auf- 
gesplittert, ~hnlich einem zierliehen Fibringeriist oder Pi]zfleehtwert 
ver~ndert oder fast vSllig aufgelSst, wolkenartig ins Protoplasma hinein 
verlaufen, so daI3 nur noch verwasehene blaue Fleeken an Stelle der 
Kerne zu erkennen waren. 

Im Gegensatz zu den ganz vereinzelten histologisehen UntersuchungeI~ 
bei Frtihtodesf~llen wurde in den 6 Sp~ittodes/(~llen - -  Ted naeh fiber 
72 Stunden - -  droimal eine mikroskopisehe Untersuchung ausgef/ihrt. 
In  dieser Gruppe schlieBt sich der dritte Fall Loeschcke8 eng an die 
vorhergehenden Befunde an. W~hrend aber in den eben erw~hnten 
F~llen nur degenerative Ver~nderungen "zu erkennen waren, fanden 
sieh im dri t ten Fall (Ted am 7. Tag) ausgedehnte, a]s Regenerations- 
erscheinungen angesprochene Alveolarepithelver~nderungen: in groBer 
Ausdehnung kleideten die Epithelien die Luftbl~schen in Form yon 
viel h6heren, vereinzelt sogar kubischen Zellen aus .  In einem Lungen- 
lappen land sieh aui3erdem, wie bereits erw~hnt, vine typische fibrin6se 
Pneumonie, in der dureh F~rbung keine Bakterien nachzuweisen waren 
(auch Savels, der den Fail kliniseh beobaehtet hatte, hat te  im ausge- 
husteten Sputum keine Pneumokokken finden kSnnen). Ein vSllig 
anderes Bild zeigen jedoeh die beiden F~lle yon Fraenkel und Edens 
(Ted am 21. bzw. 26. Tag), in denen die Ver~nderungen am Lungen- 
gewebe selbst - -  hochgradiges Emphysem und ausgedebnte Zerreil3ungen 
yon elastischen Fasern und Alveolarw~nden - -  stark gegenfiber den Ver- 
~nderungen an den kleinen Bronehiell und Bronehiolen zurficktraten. 
Diese waren in der Mehrzahl yon eiweil3artigen - -  nur bei Edens Fibrin- 
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f~rbung gobenden - -  Massen erffillt, und in don foineren Bronehien 
sowio besonders in den Bronchiolen waren diese Massen yon einom aus 
den Bronehialwanden ins Lumen eingowucherten Granulationsgewebe 
durchsotzt; dieses neugebildete Bindegowobo setzte sich stellenweise 
bis in kleine, stark orweiterte Alveolengruppen hineim fort, ohne in 
diesen eine Verbindung mit den Alveolarw~inden erkennon zu ]assen. 
Im Falle Fraenkels fandon s[ch auSerdem in zahlreichen Arterion gr58ten- 
toils organisiorto Thrombon und in dor Umgebung der vorschlossenen 
Gef~6o infarkt~hnliche Horde. 

Auf die zahlreiehen Tierversuche, die yon einer ganzen Reiho yon 
Forschern bosondors toxiko]ogischer Fragen wegen angostellt wurden, 
soll nur kurz hingewieson werden. 

Die auGerordent]iehe Giftigkeit der braunen D~mpfe wurde iast ausnahmslos 
bestgti~ (Hiltmann, Kockel, Lehmanm Risel, Spiegel, Ulsamer). Die Eiaatmung 
grSl~erer Mengen ffihrte den Tod in wenigen Minuten innerhatb der Gasatmosphgre 
odor unmittelbar nach dem Verbringen der Tiere an die frische Luft herbei; bei 
Einatmung yon kleinen Mengen kam es, wie beim Menschen, oit zu einer mehr- 
stiiadigen vSlligen Erholung, und der Tod der Tiere trat zuers~ nach vielen Stunden 
bzw. mehreren Tagea ein (so z. B. bei Kockel: .Einatmung yon brannen Dgmpfen 
w~hrend einiger Mimuten, Tod nach 12, 18, 36 Stun@n, 4 und 5 Tagen). Im Gegensatz 
zu den zahlreichen Bestgtignngen stehen nur die Ergebnisse Lassar8 (1877), der die 
D~mpfe fiir irrespirabel und damit fiir ungiftig erkl~rte; diese Versuche, die heute 
allgemein auf Versuchsfehler zuriickgefiihrt werden (siehe besonders K. B. Lob- 
mann), warea die Ursache, dal~ die braunen D~mpfe in den folgenden 20 Jahren 
trotz der immer wieder eintretenden tSdlichen Ungliicksf~lle fiir wenig giftig gehalten 
wurden. Die unmittelbare Todesursache war ebenfalls, wie beim Menschen, ein 
hochgradiges LungenSdem nnd auch mikroskopisch fanden sich die gleichen eigen- 
artigen degenerativen und regenerutiven Ver~nderungen am Alveolarepithel 
(Kockel [1898], Risel, Hiltmann), die beim Menschen erst sehr viol sparer yon Loeschcke 
(1910), Zadek und zum Tell erst ganz kiirzlich yon Kamps beschrieben wurden. 

Im  Gegensatz zu dot Ubereinstimmung in der Frage der Giftigkeit 
widerslorechen sich die Beobaehtunger~ und Meinungen fiber Vorkommen 
und Bedeutung der Metham0globinbildung im Tierversuch sehr. Die 
Versuche yon Curechmann zeigen jedoch - -  und das ergibt sich aueh 
bei entspreehender Bewertung der vielfach in bezug auf die Bfldung 
und Verabfolgung der braunen Dampfe stark voneinander abweiche~den 
Vorsuchsanordnungen der fibrigen Forscher - - ,  dal~ bei Einatmung 
groBer und hochkonzentrierter Mengen stets reicblich, bei Vergiftung 
durch geringe Mengen dagegen nur manchmal und dann auch nur wenig 
Methamoglobin gebildet wird. Je naeh ihren TierbeobaehtungerL sehen 
die einen in der Methgmoglobinbfldung ffir den Menseben ein wesent- 
liches (z. ]~. Heubner, R. Meier u. a.) odor abet ein unwesentliches Ver- 
giftungssymptom (z. B. besonders K. B. Lehmann); wichtig ersebeint 
aber vor allem die Tatsache, da6 die Vergiftungen auch ohne nachweis- 
bare Methamoglobinbildung zum Tode ffihren (K, B. Lehmann). 

Die vorstehende Zusammenstellung zeigt, dal~ an einer ganz aufler- 
ordentlichen Gifligkeit dot gasfSrmigen Stickoxyde nicht, gezweifelt 
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werden kann; die Grfinde ffir die Seltenheit des Eintretens tSdlieher 
oder schwerer Vergiftungen gegenfiber der H~ufigkeir der Einatmung 
yon braunen D~mpfen sind aber noch nicht bekannt. Aueh die Kennt- 
nisse fiber die feineren anatomischen Ver~nderungen bei diesen Ver- 
giftungen sind noeh gering, weft histologische Untersuehungen erst ganz 
vereinzelt und noch nicht an allen in Frage kommenden Organen aus- 
geffihrt worden sind; in bezug auf die Bronehiolitis obliterans ist zudem 
die MSglichkeit der Entstehung des ganzen Krankheitsbfldes durch 
,Nitrose-Gase" noch umstritten (Huebschmann). Es ist nieht m5glich, 
die Diagnose auf Grund der klinischen und der makroskopischen ana- 
tomischen Ver~nderungen sicherzustellen; bisher wurde sie auf die 
Angaben fiber den Unfallhergang aufgebaut, zum Tell auf]erdem durch 
Ausschlu8 anderer Todesursaehen durch die Obduktion, bei der sich 
eharakteristische schwere, abet nicht v51lig eindeutige Lungenver~nde- 
rungen finden. Iqach dem anatomischen Befund kommt in den akut  
verlaufenden tSdlichen F~llen vor allem die MSgliehkeit des Vorliegens 
einer Grippe und in den chronisch verlaufenen Vergiftungen auSerdem 
noch die einer Miliartuberkulose in Frage. Umgekehrt schliei3t diese 
fJbereinstimmung die Gefahr ein, da6 die MSglichkeit des Vor]iegens 
einer ,,I%itrose"vergiftung nieht verfolgt oder sogar - -  wie aus Gutaehten 
hervorgeht - -  ausdrficklieh abgelehnt wird; derm einerseits isr die 
Kenntnis der Bedeutung dieser Vergiftungen trotz der wiederholten 
Hinweise Zanggers noch sehr wenig verbreitet und infolge einer ganzen 
Reihe yon, eine Vergiftung wenig wahrscheinlich machenden, Umst~nden 
erscheint andererseits die Annahme einer Grippe - -  besonders heur - -  
viel ngher liegend. 

Es ist somit notwendig, die Kenntnis fiber diese Vergiftungen zu 
verbreiten, durch gut durchuntersuchte F~lle die bisherigen Befunde 
zu sichern und zu erweiJ~ern mit dem Ziele, die Stellung der Diagnose 
allein aus den Obduktionsergebnissen zu ermSglichen sowie die Frage 
der Gfftbildung und Giftwirkung durch die gasfSrmige Stickoxyde zu 
ergrfinden. 

I I I .  Mitteilung der Beobachtungen an drei tiidlich verlaufenen 
Einzelvergiftungen durch gasfiirmige Stickoxyde. 

Fall I. 
Un/aUhergang und Verlau/ der Vergi/tung. 

(Auszug aus den Un/allakten.) Der 24 j~hrige, bisher stets gesunde 
Handlanger B. half am l.  Juni  1928 in einer BeleuchtungskSrperfabrik 
von ]0 - - ]2  Uhr zum ersten Male beim Reinigen yon Kup/erteilen mit 
Salpeters~iure. Diese in der Fabrik regelm/il3ig ausgeffihrte Arbeit hat te  
nur einmal eine vorfibergehende leichte Erkrankung der Atmungsorgane 
verursaeht. Bei der Reinigung wurden die am Boden liegenden Kupfer- 
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teile zun~chst mit 40~ Salpeters/~ure fibergossen, die Verteilung 
der S/~ure auf den Metalloberfl~ehen erfolgte dann mit einem art der 
Spitze eines Stockes befestigten Putzwollbi~ndel. Dabei entwickelten 
sieh reichlich ,,braune Diimp]e", die B., da er keine Maske trug und auch 
die Gefahr nicht kannte, zum Tell einatmete. 

Der Mitarbeiter blieb vsnig gesund, B. dagegen muSte die Arbeit 
unterbrechen und sieh vorfibergehend hinlegen; nach dem Mittagessen 
klagte er, dab er sich sehr schlecht/i~hle und dab er eben auf dem Abort 
Blut ,,gebroehen" h/~tte. Von 13--17 Uhr reinigte er die Kupferteile 
aber mit Sand und Wasser welter, ohne fiber Besehwerden zu klagen. 
Auf der Fahrt  nach seinem Wohnort  zeigte er, dab seine Finger ge- 
schwollen waren und dab sein Ehering nicht mehr pa6te; er fiihrte 
diese Schwellung auf die Arbeit mit der S/~ure zurfick, Im iibrigen 
~tuBerte er keine Klagen, doch habe er blaue Lippen gehabt und sei 
sehr blab gewesen. B. ging allein nach Hause und war etwa urn 19 Uhr 
in seiner Wohnung; als die Frau des B. etwa um 19 Uhr 15 Minuten 
nach Hause kam, war B. schon im Bert, und sie h6rte schon yore Iqeben- 
zimmer aus laute Rasselgerdiusche. B. war blau im Gesicht, die Lippen 
waren schw~rzlich verfgrbt, er mul~te /ortwghrend husten und Blur 
spucken; auf Ver]angen gereichte Milch erbrach er sofort wieder. B. 
~uBerte zu seiner Frau, dab seine Erkrankung durch die am Morgen 
eingeatmeten D~mpfe hervorgerufen sein miisse. 

Bei der /s Untersuehung am 2. Juni  7 Uhr (Dr. Gutzwiler) 
bestand Cyanose, beschleunigte Atmung, die Lippen waren blau u n d e s  
wurde blutig-schaumiger Auswur] ausgehustet. Puls 90 Sehl/~ge in der 
Minute, hart;  Temperatur 37,8 ~ Die Diagnose wurde auf eine schwere 
Bronchitis gestellt. Naeh vorfibergehender Besserung t ra ten in der 
zweiten •aeht heftige Kopfschmerzen auf und am Morgen des 3. Juni  
steigerten sieh die Besehwerden immer mehr, Blausueht und Tracheal- 
rasseln warden s~grker, die Atmung setzte zeitweise aus u n d e s  t ra t  
im Laufe des Vormittags vSllige BewuBtlosigkeit ein, so dab B. yon 
dem behandelnden Arzt ins Krankenhaus eingewiesen warde. 

t t ier  wurde (Dr. Berger) folgender Status erhoben (Auszug aus derh 
Krankenblatt):  Patient bewuBtlos, Itiinde gelb ver/girbt, Haare jedoeh 
nicht siehtbar vergndert, Bindehaut nicht gereizt. Es besteht Cheyne- 
Stokessche Atmung, lautes Traehealrasseln; fiber den Lungen keine 
D/s bei der Auscultation beiderseits feuehte l~asselger~usche. 
Bei dem sofort ausgeffihrten AderlaB yon 400 ccm erschien das Blur 
auffallend dunkel; auBerdem warden 10--15 ccm zuletzt etwas blutig 
gef~rbter Liquor abgelassen, anfgnglicher Liquordruck 600 ram. Wa.R. 
im Blur und Liquor negativ (Hygienisehe Anstalt Basel). Unter Sauer- 
stoff- und Campherbehandlung warde der Zustand zungehst etwas 
besser, Atmung aber immer noch stark beschleunigt; Puls ]20 Schlgge 
in der Minute, Blutd~'uck maximal 170 ram, Temperatur 39,7 ~ Urin 
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sehr  dunkel ,  en th ie l t  eine Spur  EiweiB, ke inen  Zucker.  A m  A b e n d  
und  in der  N a e h t  au6erorden t l i ches  Schwitzen.  A m  4. J u n i  n a h m  die  
B]ausuch t  wel te r  zu, der  Puls  wurde  schlechter  und  u m  16 Uhr  30 Minu ten  
- -  also etwa 80 Stunden nach der  E ina~mung  der  , ,b raunen D&mpfe" 
- -  t r a t  ganz pl5tz l ich der  Tod ein. 

D a  der  Tod  yon  den  Angeh6rigen auf  die A r b e i t  m i t  der  Salpeters&ure 
zurfickgeffihrt  wurde,  erba~ die be t re f fende  Versicherungsgesel lschaf t  
die Obdukt ion .  

Obduktionsprotokoll Fall I .  

Obduzen t :  Professor  Dr. RSssle, Obd.-Nr.  363/28 vom 5 . 6 . 2 8 ,  12 U h r  
im K r a n k e n h a u s  in  L. 

(Auszug) Leiehe eines untermittelgrogen, sehr muskul6sen Mannes mit fast 
athletisch hervortretender Oberschenkelmuskulatur; Ern~hrungszustand mittel. 
t taut  der Hgnde braun ge/grbt, Haare blond. Ausgeprggte Totenstarre, am Rficken 
zusammenhgngende Totenflecke yon gew6hnlicher bli~ulieher Farbe. 

In der Bauch- und in den Pleurah6hlen kein, im Herzbeutel ein geringer ErguB; 
Lungen nlvht verwachsen. K6rpermuskulatur yon gew6hnlieher Farbe, Psoas 
jedoch beiderseits wie gekoeht, trfibe. 

Herz m~l]ig starr, yon phmper  Form; beide Kammern klaffen ziemlich stark, ent- 
batten eine grebe Menge fast durchaus gestockten, roten ]~lutes, wenig flfissige~ Blur 
ohne vergnderte Farbe und wenig speckh~utige Leiehengerinnsel. Trieuspidalis 
und Mitralis leieht verdickt, Pulmonal- und Aortenklappen ganz zart; Kranz- 
arterien leer, fleckenlos und zart. Herzmuskel auf Flachsehnitten ungew6hnlich 
buntscheckig, wie yon Blutungen durchsetzt, dazwisehen tri~be, wie gekochte und 
fast abgestorbene Stellen; diese Ver~nderung zieht sich durch die ganze AuBen- 
wand der linken Kammer, w~hrend die Kammerscheidewand nur einfach trfibe 
wie gekoehte BeschaHenheit aufweist. Lungen groB, schwer, fiihlen sich start and 
gebl~ht an, sind auf s~mtliehen Schnitten noch lufthalig; Luftgeha]t nur in der Basis 
des linken Unterlappens deutlieher herabgesetzt, sonst der Befund fiberall gleieh- 
m~Big: sehr starker dunkelroter Blutgehalt bis in die vordersten Teile, stark ver- 
mehrter Sa]tgehalt. Aus den kleinen Bronehi~n fast fiberall ziemlich diinner Eiter 
ausdr/iekbar, Schleimhaut fiberall ger6tet. Grofie Bronchien, Lu/tr6hre und Kehl- 
kop/, abgesehen yon den Stimmb~ndern, ebenfalls ger6tet, eitrig belegt, eine Spur 
k6rnig, dagegen nicht vergtzt und eher hochrot als dfisterrot. Gaumenmandeln 
ziemlich grog, auf der linken Seite mit sehiefrigen :Flecken and leiehter Narbung, 
Zunge, Rachen and SpeiserShre gunz unver~ndert, bleieh. Zwischen den Lippen und 
den Z~hnen sehr reichlich Schleim, in den Sinus piriformes und gegen die Nase zu 
hinauf reichlich ziemlieh dfinner Niter. Schilddri~se unvergndert. Die zu tier Luft- 
r6hre and den Bronchien geh6rigen Lymphknoten stark geschwollen, stark rot, 
weieh, feucht und kohlehaltig. 

Bauehorgane stark bluthaltig, ohne besondere Ver~nderungen, vor allem Sch!eim- 
haut des Magens und Di'~nndarms auBer starker Abdauung im Magenfundus gut 
erhalten. 

Dura stark gespannt, weiche ttirnhi~ute zart, sehr blutreieh, etwas dunkelrot. 
Hirnwindungen eine Spur abgeplattet, Gehirn prall geschwollen, Hirnkammern ein 
wenig erweitert; Hirnfltissigkeit eine Spur trfib. In den grofien Marklagern die 
weiBe Substanz au/ das diJ~teste yon Blut/leeken und -strei/en durchsetzt, am st~rk- 
sten im rechten Stirnhirn; daselbst die Flecken fast linsengrog; die Ver~nderung 
wird welter fiberall in der weiBen Substanz des Groflhirns, des Balkens und auch in 
der inneren Kapsel gefunden, wghrend die grauen Kerne der Stammganglien fast 
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frei von Blutungen und dabei sehr blutarm sind. In  der Bri~clce vereinzdte kleiae, 
nicht ganz stecknadelkopfgroBe Blutungen, im verl~ngerten Mare keine solchen. Die 
ttirnsehlagadern ganz zart. 

Anatomische Diagnose Fall I. 
Nitrit- und Stickoxydvergi]tung in]olge Entwieklung der gl/tigen Gase beim t~ei- 

nigen von Kup]errb'hren mit gO~ Salpetersdure. Schwerste Purpura des Gehirns. 
Hoehgradige toxische Blutungen des Herzmus~els. Erweiterung des Herzens. Hoch- 
gradige Bluti~ber/i~llung und Odem der Lungen. Akute eitrige Bronchitis der mittel- 
groflen und kleinen Bronchien. Akute Entzi'~ndung der Lu]tr6hre nnd der gro/3en 
Bronchien ohne Atzschorfl Leiehte Milzschwellung. Geri~ge Tri~bung yon Leber und 
Nieren. 

Zeiehen alter Hirnverletzungen iv Form yon Narbe aus Verletzung der Rinde des 
linken Stirnlappens mit Knoehenbildung in der batten Hirnhaut und in Form einer an 
der Gegensto[3stelle im rechten HinterhauptslapTen gelegenen walnufigro]3en Erweiehungs- 
eyste (nach Angabe Sturz vor etwa 20 Jahren aus dem Fenster). 

Spektrographische Blutuntersuchung Fall  I .  

Die Untersuchuag wurde mit  dem groBen Gitterspelc~rographen yon Zeiss 1 an - -  
bei der Obduktion aus dem t terzea entnommenem - -  Blnt and zum Teil auch an 
Cruorgerinnseln, die in einem MSrser zerrieben waren, ausgeffihrt. Bei einer 
Verdfinnnng yon etwa 1:200 waren im sichtbaren Spektrum nut  zwei dem Oxy- 
hi~moglobin entspreehende Absorptionsstreifen zu erkeanen, die bei Zusatz yon 
konzentriertem Schwefelammonium in den Streifen des reduzierten It/imoglobins 
tibergingen. Bei Uatersuchung des Blutes in steigenden Konzentrationen t ra t  aber 
ein bei einer Verdiinrmng yon etwa 1:100 andeutungsweise und bei 1:50 bis 
1:30 jedoch deutlieh erkennbarer Streifen im Rot  auf, der bei Versehm/~lertmg 
der Spaltbreite eine Ausl6schung bei etwa 628/~/~ zeigte (s. Abb. 1); bei Zusatz yon 
Sehwefelammonium versehw~nd dieser Streifen, es t ra t  das Spektrum des 
reduzierten tI/~moglobirts and daneben manehmal noch der Streifen des Sulf- 
h/~moglobias - -  Ausl6sehung bei etwa 608 #t~ - -  aur 

Der bei 628 ,~/~ liegende S~reifen harm nur auf Meth~moglobin bezogen werden, 
doeh h~ndelte es sich nur um geringe iV[engen, weil der Streifen erst in ganz hohea 
Blutkonzentrationen deutlich wurde: 

Beim Stehen eirSger, auf ihren Meth/~moglobingehalt bereits untersnchter 
Blutproben bei Zimmertemperatur und unter Paraffinum liquidum tra t  einige Male 
eine sehr merkwfirdige, abet nicht sieher aufgekl/irte Ver~nderung ein. W~hrend der 
Meth/imoglobinstreifen gegentiber der ersten Untersuchung wesentlieh schmi~ler 
und zarter ersehien, so dab auf ein Versehwinden yon Meth/~moglobin gesehlossen 
werden muBte, bildete sich bei der l~eduktion in diesen Proben nicht der eharakte- 
ristisehe ziemlieh sehmale Streifen des reduzierten H/~moglobins, sondern es blieb 
eine ziemlieh gleiehm/~Bige Verschattung des ganzen Gebietes zwischen den D- and 
E-Linien bestehen. Die Ursaehe dieser Versehattung muB in der Auwesenheit 
einer nlcht reduzierbaren H/~moglobinverbindung mit  einem Spektrum wie das des 
Oxyhi~moglobins, also in der Anwesenheit yon Kohlenoxyd- oder Stiekoxydh/~mo- 
globin gesueht werden; da die Hi~moglobinverbindung sieh unter l~iiekbildung des 
Me~h/~moglobins gebildet hat, liegt im vorliegenden Fall die Armahme sehr nahe, 
daft sich in vitro dutch Zersetzung bei der Vergiftung gebildeter Gifte Stiekoxyd- 
Hi~moglobin gebildet hat (siehe hieriiber auch /t. Meier). 

1 Die speki~rometrische Untersuehung wurde i~ der physiologiseh-chemisehen 
Anstalt  der Universit/~t Basel ausgef/ihrt; t te r rn  Prof. Spiro m6chte ieh auch an 
dieser Stelle fiir die ~berlassung der Apparate danken. 
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Histologische Untersuchung l~all I. 
Lunqe: Alveolen zum Tell lufthaltig, grSl~tenteils aber mit zell~rmer Fltissigkeit 

angefifllt; AL~eolarepithelielx zum Tell abge]6st und frei im Lumen, vielfach jedoch 
gar nicht zu erkenaem Aadererseits sind sie in grol3en Abschni• bolder Lungen 
uad in ~nanehen Schnitten sogar in der iiberwiegenden Zahl der Alveolen ungew6hn- 
lich deutlich, kubisch his /ast zyllndrisch (Abb. 2 und 3, Alv.) und diese Ver- 
~nderung finder sich besonders in den peribronchio]~r gelegenen Alveolen; in diesen 
vergrSl~erten Alveolarepithelien sind die Kerne stets sehr deutlich zu erkennen, 
vielfach Mitosen (Abb. 2, M). Im Lumen derartiger, ~lit kubischem Epithel aus- 
gekleideter Alveolen h~ufig mehrkernige l~iesenzellen (Abb. 2, R), die manchmal 
die Lichtung v61lig ausfiitlen. Kerne der Alveolarepithelien ira fibrigen, sowohl 

Abb. 1. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 1. Gitterspektrmn yore l[erzbhlt in drei verschiedenen 
]~onzentrationen: Spektrttm 1 ~ Verdtinnung 1: 200, 2 ~ 1: 100, 3 = l :  30. In dem Blur 

eine geringe Menge yon Meth~moglobin. 

der abgel6sten wie der noch auf ihrer Unterlagen sitzenden, vielgestaltig verdndert: 
zum Toil verklump~, zerbrSckelt odor zerst~ub~, zum Teil vergr61~ert, strukturlos 
ulld die Chromatinsubstanz scheint schleierartig in das Zellprotoplasma zu zer- 
fliel~en. Wo die Alveolen nieht yon Epithelien ausgekleidet sind, sind sie vietfach 
yon inembram und zum Toil kappenar~ig auf den Alveolarseptea aufsitzenden 
glasigen Massen bedeck*, in denen manchmal noch schattenhaft Alveolar- 
epithelien zu erkennen sind; diese Bel~ge durch die Weigertsche Fibrinfarbung 
nieht darstellbar, bei Fettf~rbung mit Sudan I I I  meist feine Fetttr6pfchen 
in ihnen und besonders in den Zellschatten erkennbar. I a  einzelnen Abschnitten, 
zum Toil besonders in der Umgebung kleiner Bronchien, die Alveolen mit  einem 
dentlich ~ faserig erscheiaendem Exsudat  erfiillt, das m~13ig stark yon Leako- 
cy~en, Erythrocy~en und FettkSrnchenkugeln durchsetzt ist; die ~'~tserchen, die 
deu~lich in l~ichtung auf die Kohnschen Poren bin zusammealaufen und durch 
diese hindurchtreten, lassen sich nur zum Toil durch die Fibrinf~rbung daxstellen. 
Ira linken Unterlappen derartige Herde zu gr613eren, moist zellreicheren und faser- 
iirmeren In~iltraten zusammengeflossen; stellenweise die Alveolen iiberwiegend mit  
roten Blutzellen angefiillt. W~hrend die Alveolarw~nde im ganzen leicht 6demat6s 
und gequollen aussehen und sehr stark gefiillte C~pillaren enthalten, sind sie in den 
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beschriebenen peribronchialen Herden stark verbreitert, ]eicht zellig durchsetzt 
und blu~arm (Abb. 2, S). In  vielen Sehnitten schon mit  blol~em Auge erkennbare 
Aussparungen, die erweiterten Bronchioli und Alveolargj~ngen und zum Teil auch 
stark erweiterten Alveolengruppen entsprechen und dadureh entstandea sind, dal3 
die Alveolen und besonders die Bronchioli (Abb. 3, Br) iniolge Dehnung und Zer- 
rei/3ung der Wandungen (bei den Bronchioli besoaders aueh der glatten Muske!fasern 
(Abb. 3, M) zu grSl~eren Hohlr~umen sieh vereinigt haben. Bei der Fuchsin-Elastica- 
F~rbung erseheiaen die starken elastisehen Fasern im allgemeinen und besonders 

Abb. 2. Nitrose- Gase-Vergiftlmg, Fail 1. Lunge. Hgmatoxylin-Eosin. l~egener&tio~ des Alveo- 
larepithels in w~ndst~tnd_igen, zu einem Bronchiolus gehSrigen Alveolen. Alveolarepithel sehr 
hoch, mit 4rei l~fitosen (3:I) in tier Tiefe tier Alveolen, in den Lichtnngen mehrkernige 

Riesenzellen (R); Alveolarsepten (S) hochg'radig verbreitert und aufgeloekert. 

in den in die neugebildeten grol3en Hohlrgume vorspringenden Septenresten auf- 
gesplittert oder auch zusammengesehnurrt nnd verklumpt;  die feineren und feinsten 
elastischen Fasern sind sehr schleeht darstellbar. Vereinzelt sind die Alveolar- 
wgnde an besonders gedehnt erscheinenden Stellen strukturlos, wie hyalinisiert und 
bei Eosinfarbung besonders leuehten4 gef~rbt. 

In  den ideinen und mittleren Bronehien das Epithel v611ig abgel6st, zum Teil 
noeh in kleineren Verb/~nden im Lumen ]legend; die Kerne der abgel6sten Bronchial- 
epithelien zeigen vielfach die gleiehen Vergnderungen wie die Kerne tier Alveolar. 
epithelien. Wandungen tier Bronchien sehr stark 6demat6s aufgelockert, zum Tell 
yon Fibrin durchtr~nkt und nnr wenig infiltriert; GefaBe irmerhMb tier Wandungen 
auf das starkste erweitert. Erythroeyten innerhalb der Gef~l~e gut erhalten und 
gut geigrbt; einze]ne mittelgroBe Arterien durch Fibringerinnsel verschlossen. 

J~u#rShre: Das Oberfl~ehenepithel fehlt, eine Versehoriung nicht zu erkenenn; 
in den tieferen Schiehten um die Driisen herum eine leiehte zellige Infiltration. 
Blutgef~Be sehr stark gefiillt. 
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Hiluslymphknoten: Gewebe sehr stark aufge]ockert, Gef/~13e sehr stark blutgefiillt, 
steUenweise kleine Blutungen und beginnende Nekrosen. Lymphsinus stark er- 
weitert, yon Erythrocyten und Leukocyten stark durchsetzt, Endothelien ge- 
quollen und vermehrt ;  Erythrocyten bei Eosinfi~rbung sehr ungleichm/~l~ig 
gefgrbt. 

Herz: Muskulatur der linken Kammer  in groi~er Ausdehnung yon schweren 
capill/~ren und anscheinend auch prgcapillaren Blutungen durchsetzt, die stellen- 
weiss streifige Hgmatome bilden und die Muskelfasern welt auseinanderdrgngen 

Abb. 3. Nitrose-Gase-Vergiftung, Fall 1. Lunge. Hiianatoxylin-Eosin. Zwei erweiterte 
Bronehioli respir~torii (Br) mit stark gedehnten vmd teilweise zerrissenen Wgnden; bei 2~I 
zerrissene Stiieke der gl~tten Musknl~tur. In der Umgebung slnd die Alveolen (Alv) 

vielf~ch 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 Fettf~rbung 
mit  Sudan I I I  herdfSrmige Verfettungen der Muskelfasern, ohne erkennbare Be- 
ziehung zu derL Blutungen. Innerh~lb t ier  Blutungsherde und besonders auch in 
ihrer unmittelbaren Umgebung fehlt die Querstreifung jedoch vielfach, stut% dessert 
t r i t t  manchmal sine ]ibrill~re L~ngsstrei/ung auff~llig deutlich hervor; an ~nderen 
Fasern f~llt sine schlechte Fgrbbarkeit  des Protopl~smas mit  Eosin auf, es erscheint 
kgrnig und schollig zer[allen und bei Fettf~rbung yon feinsten FetttrSpfche~l durch- 
�9 setzt (Abb. 4, K) uad endlich viele 1V[uskelfasern wachsartig homogenisiert und sehr 
Ieuchtend mit  Eosin gefgrbt, Diese wachs~rtigen Veranderungea des Protoplasmas 
betreffen meist fzur kurze Abschnitte der Fasern, manchmal wechseln sie inaerhalb 
der gleichen Faser mit uavergnderter Teilen.so ab, So dal3 eine quere Bgnderung 
der Faser entsteht. Im allgemeinen die Muskelf~sern trotz der wachsartigen Ver- 
~nderung ziemlich gleichmaSig breit und abgesehen yon der oft besonders stark 
ausgebildeten Fragmentation, zusgmmeah~ngend; in ziemlich umschriebenen 
streifenf6rmig dem l~aserverlauf folgenden Bezirkea meist am l%ande grSl3erer 
Blutungen j edoch zahlloseZerrei/3ungen der wachsartig vergaderten Fasern (Abb. 4, Z). 

u Archiv. Bd. 277. 13 
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Die zerrissenen Enden  ]iegen oft welt voneinander  ent fernt  an d  die freien Eaden  
der Muskelfasern erscheinen manchmal  dutch  eia zusammengefalleaes rohr~hn- 
liches Gebilde (siehe hieriiber auch Schweizer) miteinander  verbunden zu sein; an  den 
Zerreil]ungsstellen die Fasern  s tark  birnen]6rmig au/getrieben, a n d  man karm an  
giinstigen SVellen erkennen, da[t diese Auftreibungen durch ein Zusammenschnurren 
und  Einrollen der gerissenen Fibri l len ents tanden sind. Die Kerne der Muskelfasern 
vielfach verklumpt,  abet  auch aufgelockert und  kaum gef&rbt; in den kSrnig-schollig 
zerfallenea Fasern  manchmal  zahlreiche, vielgestaltige, anscheinend eingewanderten 
Leukoeytea zugehOrige Kerne. Intersti t ielles Bindegewebe aufgelockert, yon 

Abb. 4. Nitrose - Gase -Vergiftnng, F~ll 1. Herz. Hgmatoxylin -Eosin. Zenkersche Degenergtion 
einzelner Muskelf~sern mit Zerreiltung and Auftreibung 4er Fasern (Z), z~dsohen ihnen 
~ndere ~i~lskelf~sern in kSrnig-scholli~em Zerfall (K). In der oberen H~lfte des Gesichts- 
feldes die ~Inskslfasern dutch ~usgetretene Erythrocyten (E) weir auseinandergedr~ngt; 
~uch im tibrigen bestehen die zwischen den 3Y[uskelf~sern liegenden Zellen ausschliefMich 

aus Erythrocyten. 

serSsen und  stellenweise f ibrinoiden Massen durchtr&nkt und  vereinzelt  yon kleinen 
Leukocytenhaufen durchsetzt ;  in solchen Gebieten die Endothel ien einzelner 
Pr&capillaren deutlich gequollen, ihr Protoplasma ungleich gef~rbt, wie schollig zer- 
fallen. In  kleineren Venen h~ufig thrombus/~haliche Massen, die das Lumen nicht  
verschlieften; in einer grSSeren subepikardialen Vene jedoch ein grauer, das Lumea  
vOllig verschlieBeader Thrombus. In  der N~he dieses Gef&$es die Muskulatur  in 
wechselnd groSen, scharf abgesetzten t t e rden  mi t  sehr verminderter  F~rbbarkei t  des 
Protoplasma,  die Fasern  kernlos, in ihrer  Form vSllig unver~nder t ;  das intersti t ielle 
Bindegewebe yon B l u t u n g e r r u n d  Inf i l t ra ten  durchsetzt.  In  den Blutungsherden 
die Ery th rocy ten  sehr gut  erhal ten  und  auff&llig s ta rk  eosingef~rbt; in den Gef~Ben 
dagegen ungleich gef~rbt, zum Teil ~ast nngef~rbt,  gelbbraun und  auSerdem in Form 
und GrSSe sehr s ta rk  wechselnd. Stellenweise innerhalb der Capillaren rundlich- 
ovale, brS~un!ichschwarze, etwas glasig durchscheinende Konkremente, die etwa 
10 • 20 tt gro$ sind. 
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Gehirn: Hochgradige Du~chsetzung mit punktf6rmigen gr61ttenteils deutlich 
perivasculgren Blutungen; Endothel der Capillaren vielfaeh deutlich gequollen, 
im Lumen aber nirgends erkennbare Gerinnselbildungen. In einzelnen Blutungs- 
herden die Erythrocyten sgmtlich gut, in den meisten jedoch sgmtlieh sehr sehlecht 
erh~lten. An den Ganglienzellen und an der Gliu keine erkennbaren Struktur- 
ver~nderungen. 

Leber: Ziemlich hochgradige, ziemlich groBtropfige, iiberwiegend zentrale Ver- 
]ettung. Leberzellkerne in der Peripherie fast in der ttglfte der Zellen blasig auf- 
getrieben. Blutgehalt reichlich, Erythrocyten in Form and F~rbung sehr ungleich, 
Leukoeyten in ungew6hnJiehea Mengen mit iibersegmentierten zum Teil 10 bis 
15teiligen KerYmn. Kup]]ersche Sternzellen sehr deu~lieh, mit grol3ert, meist runden, 
sehr chromatinreichen Kernen, im Protoplasma h~ufig kleine Fetttr6pfchen. 
Eisenreaktion (Turnbullmethode) negativ. 

Nieren: Epithelien der gewnndenen Kanalchen meist sehr grol~ und tri~b, nicht 
ver]ettet, mit vielfach schlecht farbbaren und zum Teil ]ehlenden Kernen. Capillaren 
stark gefiillt, Glomerulusschlingen zum Teil erweitert, an einzelnen Glomeruli 
schlecht f~rbbar, gequollen und undurchg~ngig. 

Fall II. 

Un]allhergang und Verlau/ der Vergi/tung. 

(Auszug aus den Un/allakten, unter Benutzung der Ergebnisse der 
persb'nlichen Erhebungen yon Herrn Dr. Werthemann.) Der 52j~hrige 
Kupferschmied A., (der 1919 angeblieh eine Lungenblutung, die aber 
nut zu einer 17t~gigen Arbeitsunterbreehung ffihrte, 1920 eine Grippe 
mit Lungenentzfindung, 1924 einen Lungenkatarrh mit leichtem Asthma 
durchgemacht hatte, seither v61lig gesund war und ohne Unterbrechung 
gearbeitet hatte), reinigte vom 27.--30. August 1928 in einer chemischen 
Fabrik mit einem Vorarbeiter das Inhere eines 1,5 • 1,1 m grol~en kup/ernen 
Destillierapparates, um denselben zu verzinnen. Derar~ige Arbeiten 
ffihrte A. seit Jahren h~ufig aus. Frfiher hatte er stets, wie fiblich, nur 
Salzs~ure verwendet; in diesem Falle wurde wegen ungew6hnlich starker 
Verschmutzung des Apparates eine Mischung yon Salzs~iure und Salpeter- 
s~iure angewendet. Die Arbeit mul~te im Innern des Kessels, der nur 
durch ein enges Ma~mloch zug~ngig war, ausgeffihrt werden, und die 
Arbeiter klagten fiber die Bel~stigung durch die sich bildenden ,,braunen 
Diimp/e". Es wurde versucht, die D~mpfe dutch Ei~ei ten yon PreBluft 
schneller aus dem Kessel zu vertreiben und die Arbeiter wurden damit 
beruhigt, dal~ keine Gefahr bestfinde. Sparer gab der nicht erkra.nkte 
Mitarbeiter an, da~ A. offenbar die Gefahr nicht gekannt habe und 
trotz des Fortblasens der D~mpfe auch weiterhin noch yon diesen ein- 
geatmet habe~ k6nnte; er selbst habe ~gewu~t, dal~ die braunen Dgmpfe 
aul~erordentlich unangenehme Erschei~ungen hervorrufen k6nnten, und 
er sei bei solchen Arbeiten stets sehr vorsichtig gewesen. 

Am Abend des 31. August klagte A. zum ersten Male fiber Miidigkeit, 
Appetitlosigkeit, /urchtbare Kop/schmerzen and guBerte zu seiner Frau, 
da{~ diese Schmerzen nur yon den eingeatmeten braunen Dgmpfen 

13" 
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herrfihren k6imten. Am 1. September stellt ein aufgesuehter Arzt, 
Dr. Vettiger, einen Lungenkatarrh mit leichtem Asthma lest, doeh 
arbeitete A. trotz star/ten Kranl~heitsge/iihls wegen der Dringlichkeit 
fibernommener Arbeiten noch bis zum 3. September. A. wurde dann 
bettl/tgerig und klagte vor allem fiber gro[3e Schwiiche; Puls stets regel- 
mi~Big, zun~chst 120, dann 80 Sehl/~ge in der Minute, Temperatur 38 ~ 
dann 39,7 ~ Atmungsgergusch stets ein unreines Vesiculgratmen, fiber 
allen Lappen viel diffuse Rasselger~usche, keine D/~mpfung; es wurde 
z~hes, rotbraunes, gebMltes Sputum ausgehustet. Am 14. September 
starkes best/indiges Schwitzen, SchfittelfrSste, seit dem 17. kein Fieber 
mehr, aber stark zunehmende Sehw/iche and am 19. September, um 
16 Uhr 30 Minuten, 20 Tage nach t~eginn der Besehwerden und 21 bis 
24 Tage nach der m6glichen Einatmung der braunen Dgmpfe trat  in 
einem Kollapszustand plStzlieh der Ted ein. 

Kliniseh war nieht an eine Vergiftung gedacht worden; erst naeh 
dem Tode machte die Frau des Verstorbenen den behandelnden Arzt auf 
die M6glichkeit einer Vergiftung mit den braunen D~mpfen aufmerksam; 
der Tod wurde daraufhin yon Dr. Vettiger als ,,fragliehe Vergiftung 
beim Reinigen (Beizen) eines Kupferkessels, Bronehopneumonie" ge- 
meldet, und deshalb yon der betreffenden Versieherungsgesellsehaft die 
Obduktion erbeten. 

Obdulctionsproto#oll Fall 1I. 

Obduzent Dr. Werthemann, Obd,-Nr. 578/28 veto 20.9.28,  16 Uhr 
auf dem Friedhofe in B. 

(Auszug) Leiche tints knapp mittelgroBen, gutgen~hrten Mannes in ausgebil- 
deter Totenstarre mit leichten To~enfleeken an den abhi~ngigen Partien. I-I~ls 
knrz, Brustkorb etwas gedrungen, die Sehultern hoehgezogen. Pr/iputium 6demat6s, 
im fibrigen keine Odeme. 

Rippenknorpel gut mit dem Messer sehneidbar, erstes Paar jedoeh verknOehert; 
Lungen nieht zuriiekgefallen, beiderseits vollkommen verwachsen, Verwaehsungen 
sehr lest, so dab stellenweise das Lungengewebe beim LSsen der Verwaehsungen 
etwas einreigt. Im tIerzbeutel nieht vermehrte klare Fliissigkeit. 

Pleuren beider Lungen bindegewebig verdiekt, Lappen s~mtlieh miteir~ander 
verwachsen; in der linken Spitze eine zweifrankenstiiekgroBe Narbenkappe. Auf 
den Sehnittfl~ehen in allen Lappen stellenweise der LuJtgehalt vermehrt, ia den 
hinteren Absehnitten beiderseits aber weitgehend aufgehoben; Sa]tgehalt sehr 
reichlich. Blutgehalt ziemlich unregelm5/3ig, stellenweise und besonders ebenfalls in 
den hinteren Abschnitten stark vermehrt. AuBerdem in allen Lappen z~hllose grau- 
glasige, zum Tall aber mehr weifllichgelbe, vorspringende hirsekorngro/Je KnStchen, 
die vielfach tri~ubchenartig zu mehreren aneinandersitzen und im reehten Unter- 
lal0pen zu grSBerer~ grauen tIerden zusammenflieBen; vielfach diese KnStchen yon 
h~morrhagischen Hdfen umgeben. In"den Bronchien sehleimig eitriger, zum Teil 
blutiger Inhalt, yon dem manehe Bronehien ganz verstopft siud; Bronehialschleim- 
haut dtisterrot. 

Herz etwas grSger als die Faust der Leiche, es enth~,lt dunkelrotes fliissiges und 
besonders viel gestocktes Blut in den deutlieh erweiterten Kammern; das reehte Herz 
ist deutlieh hypertrophisch, Klappen vollkommen zurt, K_ranzgef~Be entspreehend 
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weit~ Intima nur ganz wenig gefleckt. Herzmuskulatur braun, blutreich, eine Spur 
triib; auf dem Sehnitt im linken Herzen zahlreiehe, ziemlich regelmi~l~ig verteilte und 
ziemlieh gleich grol~e, feine, wdfle bis weifllichgelbe, lelcht eingesunkene Herde. 

Lu]tr6hrenschleimhaut im oberen Abschnitt mi~l~ig ger6tet, naeh abw~rts zu- 
nehmend st/~rker rot und etwa 5 em fiber der Bifurkation begiimend yon fleekigen, 
dunkelroten Blutungsherden durchse~zt, die sick auch in der Schleimhaut der 
Stamrnbronchien linden; in der Lichtung reichlich eitrig-blutiger Inhalt. Bifur- 
kations- und Hiluslymphknoten anthrakotisch, ziemlich groB, feucht. Brust- und 
Halsorgane im fibrigen ohne Veranderungen. ]~auchorgane sehr stark bluthaltig, 
keine besonderen Veri~nderungen, auch nicht am Magen oder Diimldarm. 

Die Brustwirbelsgule steif and leiekt nach links skoliotiseh, Brustkorb ebenfaUs 
steif, tonnenf6rmig. 

Dura vollkommen mit dem Sch~deldach verwaehsen, weiche Hirnhi~ute etwas 
getriibt und 6demat6s, Gefi~l~e der Gebirnbasis vollkommen zart. Konsistenz des 
Gehirns etwas herabgesetzt, Saftgehalt deutlich vermehrt; auf der Schnittfl/~ehe 
nirgends punkt]6rmige Blutungen, Blutpunkte fibera]l vollkommen abwischbar. 

Anatomische Diagnose Fall I I .  
Bronchiolitis obliterans in s~mtlichen Lungenlappen mit herd]6rmigen carni- 

]izierenden Pneumonien, hi~morragisch-eitrige Tracheobronchitis nach hTitrosever- 
gi~tung vor 22 Tagen. Akutes und chronisches Lungenemphysem bei vollst~ndiger 
VerSdung beider Pleurah6hlen. Erweiterung und Erschla]]ung des Herzens, Hyper- 
trophic der rechten Kammer~ zahllose ]eine Schwiclen in der Muskulatur der linken 
Kammer. Anthrakosc der Lungcn and Hiluslymphknoten. Terminales Lungen- 
6dem and Hypostase. Akute Stauung der Leber, Milz und Nieren. HirnSdem. Hydro- 
cephalus externus. ]VarbenkapTe der linken Lungenspitze. Verstei/ung des Thorax. 
Geringgradige Arteriosklerose. Versprengter Nebennierenkeim der linken 2r 
Cyste der rechten Niere, kleiner Polyp des Dickdarms. Vereinzelter KoUoidknoten der 
S vh ilddri~se. . 

Spektrographische Blutuntersuchung Fal l  I I .  

Kein Methi~moglobin im Leichenblut nachwcisbar. 

Histologische Untersuchung Fal l  I I .  

Lungen: Alveolen vielfach lufthaltig, daneben gr61]ere Abschnitte, in denen die 
Alvcolea mit zell~rmer, wenig eiweil~haltiger Flfissigkeit sowie wechselnd grol~e Ab- 
schnitte, in denen sie mit Blur geffillt sind. Alveolarepithelien nirgends auf ihrer 
Unterlage zu erkennen, zum Tell abgestol3en in der 0demfliissigkeit, vielfach 
kernlos oder nut neck Kernschatten aufweisend. Die Alveolarw~nde v611ig zart, 
Capillaren gr61~tenteils sehr stark erweitert und strotzend gefiillt, im Gebiet der 
erw/~hnten Blutungen jedoeh vSllig zusammengefal]en und leer, so dgB die Alveolar- 
w~nde s~ellenweise gar nicht mehr erkennbar und grol~c zusammenh/~ngende Blur- 
seen gebildet zu sein seheinen; bei Elasticaf~rbung aber die Alveolarw~nde aueh 
in diesen Herden darstellbar. W~hrend in den Alveolarw~nden bei der F/~rbung 
naeh van Gieson keine hyalinen Fasern zu erkennen sind, zeigt die Malloryf~rbung 
ganz zarte, abet tiefblau gefi~rbte, die Capillarcn umsi0innende feine ]~indegewebs- 
/asern. Pleura sehr stark verdickt und yon zahllosen weiten kleinen und mittel- 
groi~en Gef~Ben durchsetzt. 

Neben diesen Ver~nderungen in allen Lappen zahllose ausgesproehen knStehen- 
f6rmige Herde. Die Mehrzahl dieser Kn6tchen umfai~t im Sehnitt Gruppen yon 
etwa 10--20 Alveolen, in denen an Stelle des Lungengewebes ein Granulations- 
gewebe sieh finder. Dieses Granulationsgewebe sehr stark yon zartwandigen Capil- 
laren, ziemlich zahlreichen Fibroblasten, neutrophilen und besonders yon eosino- 
philen Leukocyten durchsetzt; aul~erdem vereinzelte an Sternbergsche Riesenzellen 



198 0. Sehul~z-Brauas: 

Abb.  5. Nitrose-Gase-Vergifbung,  Fall  2. Lunge.  t t~matoxy l in -Eos in .  Zwei Bronchioli  
respir~torii  m i t  fo r tgeschr i t t ener  Organisa t ion des Inha l t s ,  beginnende Organisa t ion tier 
zel l~rmen Fibrinps wan4s thnd ige r  Alveolen yon  den Bronchioli aus. Bei ~ Res te  

der  g l a t t en  ]Yluskulatur der  Bronchioli.  

Abb.  6. Nitrose-G~se-Vergif~ung, F~ll 2. Lunge.  H&matoxylin-]~osin. S taseherd  (St) m i t  
F ib r in t r ans suda t  in den  erwei~erten Alveolen;  in  der  N~he des I te rdes  in einer  Ar te r ie  

ein Absche id lmgs th rombus .  
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erinnernde Riesenzellcn und Grulopen yon groflon kubisehen, zum Toil ldeine Lieh- 
tungen umsohlieBcnde Zellen. Bei van Gieson- und Mallory-F~rbung in dcr Mehrzahl 
der Knbtchen reichliche, meist zarte, zum Teil aber auch dickere hyaline Fasern. 
An einzellmn dieser Iterde, an denen der zufiihrende Bronchus der L~nge nach 
getroffen ist, zeigt sich, dal~ das Granulationsgewebe unter Zunahme der Dicke 
der hyalincn Fasern und Vermindcrung der Gef~l~chen trod unter teflweiser Durch- 
setzung mit glatten Muskclfascrn sich durch die Alveolarg/~nge und Bronchioli 
respiratorii bis welt in die kleiuen Bronchien (s. Abb. 7) hinein erstreckt; hierbei steht 
das neugebildete Granulationsgewebe nut  an einzelnen Stellen mit dem Bindegewebe 
der Bronchialwandung in Verbindung. Neben diesen GranulationsgewebsknStchen 
kommen vereinzelt in allen Lappen &hnlich grol~e Herde vor, in denen die Alveolen 
yon schr eiweiSreichen, durch die Weigertsche F&rbung darstellbaren zellarmeu 
Fibrinpfr6pfen erfiillt sind, die im Zentrum racist aus zarten, locker verflochtenen 
Faden und an dcr Periphcrie aus breiten, konzentrisch geschichteten Massen be- 
stehen. Aul3cr diesen beiden Arten yon Herden, den reinen Granulations- und den 
reinen, allerdings sehr wenig zahlreiehen, Fibrinkn6tchen, finden sieh vielfach aus 
beiden Bestandteilen zusarnmengesetzte Kn6tchen. In derartigen Kn6tchen dringt 
das Granulationsgewebe yon den sehr stark erweiterten Bronchioli respiratorii 
und den Alveolarg~ngen aus unter Abnahme der hyalinen Fasern und Zunahme yon 
jugendlichen Fibroblasten in das lockere Zentrum der Fibrinausgiisse der Alveolen 
hinein vor (Abb. 5); nur ganz vereinzelt in einigen derartigen Kn6tchen die Ver- 
teilung yon Fibrin und Granulationsgewebe umgekehrt, weft das Granulations- 
gewebe die Fibrinpfr6pfe yon auSen umspinnt. In allen F/~llen aber doutlich 
siehtbar, da$ das organisierende Granulationsgcwcbe im Beginn der Organisation 
keine Beziehungen zu den in diesem Fallc bindegewebshaltigcn Alveolarw~nden 
aufweist, well die Fibrinpfr6pfe stets yon den Alveolarwanden durch zum Tell 
mi~ Blur erffillte Spalten getrenn~ sind. 

Ncben diesen Fibrin-Bindegewebskn6tehen in allen Lappen vereinzelt und an- 
gedeutet, nut im linken Unterlappen jedoeh haufig und yell ausgebildet anders- 
artige, abet ebenlaUs kn6tchen]Srmig~ Herde. Diese bestehen aus Gruppen ,con etwa 
10--20 deutlich erweiterten Alveolen (Abb. 6), die yon einem ganz zartfaserigen 
Flechtwerk gleichm/~{3ig erfiillt sind, das nur an eiazelnen Stellen yon zugrunde 
gehenden abgestol3enen Alveolarepithelien und yon viel kleineren lymphocyten- 
/~hnlichen Zellen durchsetzt is~. Innerhalb dieser Herde die Alveolarw/~nde ver- 
dickt, fast v611ig strukturlos und bei tt/~matyoxlm-Eosin-F~rbung in einem eigen- 
tfimlichen leuehtend blauvioletten Farbton dargestellt; nur in einzelnen, an den 
Ber/ihrungsstellen mehrerer Alveolarw/~nde verlaufenden etwas gr613eren Gef~Ben 
gut erhaltene Erythrocyten. Diese trtib-glasig ver~nderten Alveolarw~nde bei 
Fibrinf~rbung im Gegensatz zu dem dargestellten Fadenwerk innerhalb der 
Alve01en nicht gef~rbt; bei genauer Betrachtung zeigt sieh, dab die homogenen 
~r in den Alveolarw/~nden aus verbavken~n, innerhalb der Capi]laren 
liegenden Erytrocytenschatten bestehen. In der Umgebtmg dieser Herde die zum 
Tell mit Blur angefiillten Alveolen deutlieh zusammengedrfickt und die CapiUaren, 
wie fiberall, sehr stark mit Blur geffillt. In der N~he solcher tterde in kleinen und 
mitte]groBea Arterien h~ufig, oft das Lumen v611ig verschlieBende Fibringerinnsel; 
eine direkte Beziehung zwischen diesen Gef~13en und den zuletzt beschriebenen 
Herden nirgends erkennbar, doch stehen Zahl der durch Gerinnsel verschlossenen 
Arterien und Anzahl der zuletzt beschriebenen Herde in den versehiedenen 
Schnitten stets etwu in gleichem Verh~ltnis zueinander. 

In den kleinen Bronchien vielfaeh zellarme Fibringerinnsel, die in wechseladem 
Mal3e yon oft schon gerbil- uud zellarmen Granulationsgewebe surehsetzt sind, 
(Abb. 7); dieses steht, wie besonders an auf gr6Beren Strecken l~ngsgetroffenen nnd 
sieh gabelnden Bronehien zu erkennen ist, nur an umschriebenen Stellen, im gleichen 
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Abb.  7. Ni t rose-Gase-Verg i f tung ,  Fall  2. Lnnge.  H~imatoxylin-Eosin.  J~:ieiner Bronchus im 
Sohrhgschni t t  m i t  f ibrbsem ze l l a rmem Exsuda tp f rop f  (E) in for tg 'eschri t tener  Org'anisafion. 

M~iBige Entziindung" der  Bronch ia lwandung  (Br). 

Abb.  8. Nitrose-Gase-Vergif tung' ,  Fail  2. t te rz .  H~matoxy l in -Eos in .  E r sa t z  yon  zugrunde  
gegangenen  und  yon  zugrun4e  gehenden  (_A) Muskels durch  Granula t ionsgewebe  
un4  hyal ine  Fase rn  (F); in diesem der Res t  einer zerr issenen Muskelfaser  m i t  e rha l tener  

Quers t re i fung (1%); bei K eine zum Teil k5rnig-scholl ig zerfallene Muskelfaser .  
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Bronchus aber oft auch mehr/ach mit der Wand in Verbiadung; sine ~berkleidung 
der Bronchialwand wie aueh des Granulationsgewebes mit Epithel nut ganz vereinzelt 
vorhanden. In den mittleren uscl grS]Jsres B~'onchien ist das Epithel vielfaeh 
abgestoBea,- art einzelnen Stellen im Lumen angeh/iuft, zum Tell abet unrege]m/tBig 
verdickt, mehrschichtig und plattenepithelghn~ivh. Die Wandung der Bronchien 
aller Abschnitte stark verdickt, hoehgradig aufgelockert, nur m/illig in]iltrie# 
(s. auch Abb. 7). 

Hsrz: Muskelfasern im ganzen gut entwickelt, Querstreifung deutlich, an den 
Kernpolen reichlich braunes Pigment, m~gig stark ausgebildete Fragmentation. 
Vielfach sind die Muskelfasern jedoch herdf6rmig verschmMert, kernlos, schlechter 
eosinf/irbbar, oft /iberhaupt nur noeh sehattenha.ft zu erkennen oder sogar ganz 
fehlend. AuBerdem linden sich kleine, aus Leukoeyten und jungen Fibroblasten 
bestehende ln/iltrate, in denen vereinzelt zerrissene, zusammengesehnurrte, k6rnig- 
schollig zerfallene und stark verschmMerte Muskelfasern (Abb. 8) liegen; in 
einzelnen kernarmen Herden zarte durch Giesonf/~rbung rot f/irbbare, stark ge- 
wellt ~-erlaufende hyaline Fasern. Bei der Fettf/trbung mit Sudan I I I  nur leichte 
feintropfige Verfettung, zum Tell aueh innerhalb der kernarmen' Narben in nur 
noch schattenhaft erkennbaren Muskelfasern. 

Leber: Leberzellen im Zentrum der Leberl/tppchen ]eintropfig ver/ettet und yon 
zahlreichen groBen Vakuolen durchsetzt; Zellbalken im Zentrum verschmglert, Ca- 
pillaren and besonders die pericapill~ren Lymphr/iume entsprechend verbreitert, 
K~p]/ersehe Sternzellen stark fetShaltig. 

lVie~'e: Epithelien der HarnkanMehen gequollen, getritbt; Kerne vielfaeh sehlecht 
uad zum Tell gar nicht darstsllbar. Gewnnder~e Harnkan/~lchen leich~ verfettet, 
Glomeruli sehr blutreich. 

F a l l  HI .  
Un/allhergang und Verlau/ der Vergi/tung. 

(Auszug aus den Un/allakten.) Der  31 J a h r e  a l te  Mechaniker  M. 
re in ig te  a m  30. l ] .  28 bei  geschlossenen F e a s t e r n  einen Au~overgaser  
aus  Messing in  einer Misehung yon  Salpetersdiure, Schwe/elsdure, Salz- 
8diure und  Ruff; dabe i  en twicke l ten  sich reichl iehe Mengen yon  sehweren 
braunroien D#imp/en, yon  denen  M. kurz  e ina tmete ,  als er den  in die  
S~iuremischung gefal lenen Vergaser  mi t  einer  Zange  wieder  heraushob.  
E r  b e k a m  sofort  Husten und  Erstickungsan/~ille, erhol te  sich a m  offenen 
F e n s t e r  abe r  schnell.  Obwohl  das Gef~i$ ans  offene Fens t e r  gebrach t  
wurde,  a t m e t e  M. sin zweites Mal yon  den  D~impfen sin, well  ihm noah 
ein  wei terer  Gegens~and in das  S/iuregef~il~ gefallen war.  

Abends  k a m  M. ersehSpft  nach Hause ;  or sei b lab  gewesen und  babe  
eine br/ tunlich verf / i rbte  H a n t  gehabt ,  diese Verf~irbung verschwand 
nach 2 Tagen.  E r  verspf i r te  {)belkeit, konn~e n ichts  essen, k l ag te  fiber 
Schmerzen au/ der Brust, hus te t e  s tark .  A m  folgenden Tag ging M. 
trotzdem zur Arbeit, ffihlte sich aber  n ich t  mehr  wohl, war  st i l l  und  zurfick- 
gezogen, huste te ,  k l ag te  fiber Beschwerden  auf der  Brus t  und  fiel fSrmlich 
zusammen.  A m  5. Dezember  begab  er sich in /trztliche Behandlung ,  
a m  7. Dezember  s tel l te  er die Arbe i t  s in;  a m  20. Dezember  wurde  M. 
dann  in die medizinisehe K l i n i k  in Basel  i iberf t ihrt .  

Dor t  wurden  (Prof. Staehelin) die zunehmenden  Symptoms einer 
Verdinderung der kleinsten Bronchien mi t  sehwerster  A temno t ,  m i t  F i ebe r  
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und  reichlichem, z. T. b lu t igem Auswurf festgestellt. N~ch vorfiber- 
gehender Besserung t r~ ten  alle Ersche inungen  erneut  auf u n d  %rotz 
Aderlal~, Sauerstoff und  Campher t ro t  un te r  starker Blausucht am 
25. Dezember - -  25 Tage nach der Einatmung der D~imp/e - -  u m  11 Uhr  
45 Minu ten  der Tod ein. 

Klinische Diagnose: Bronchi t is  obliterans,  LungenSdem,  Broncho- 
pneumonie  (Vergiftung mi t  Nitrosegasen). 

Obdulctionsprotolcoll Fall 111. 

Obduzen t  Dr. Werthemann, Obd.-/qr. 759/28 yore 26 .12 .28 ,  10 Uhr,  
in  der pathologischen Ansta l t .  

(Auszug) Leiche eines kr~ftigen jungen Munnes in stark ausgebildeter Toten- 
star,re mit ausgedehnten, dunkelblauen Leiehenflecken an den abh~ngigen Teilen. 
K6rpermuskulas kr~itig, dunkelrot. Erste Rippe etwas verkn6chert. Lungen 
nicht verwachsen. PleurahShlen leer; im Herzbeutel etwa 100 ccm klarer Inhalt. 

Herz der Gr61~e der Faust der Leiche entsprechend, schla]/und stark erweitert. 
Im reehten Herzen ein groi~es Speckhaut- und Cruorgerinnsel, ebenso in der Pulmo- 
nalis Speckl~aut und Cruor. Herzklappen zart, Herzmuskel auf der Schnittfl~che 
feucht, dunkelrot und g~nz feinfleckig gefeldert. 

Lungen hochgradig gebl~ht, Gewicht 730 und 910 g; Pleura der rechten Lunge 
fiber gr61~eren Verdichtungsherden yon zarten Fibrinauflagerungen bedeckt und 
getriibt. Auf den Schnittfl~chen in allen Lappen der Lu/tgehalt in den vorderen Teilen 
vermehrt, in den hinteren herabgesetzt; Blutgehalt unregelm~[3ig, besonders in den 
par~vertebralen Abschnitten stark vermehrt; Sa/tgehalt im ganzen und besonders 
in den abh~ngigen Teilen sehr reichlich. An~erdem in allen Lappen zahllose grau- 
glasige, erhabene, bis gut stecknadelkop/gro[3e Kn6tchen, die im Zentrum hi~ufig feine 
schwarze Einlagerungen aufweisen. In  den Bronehien reiehlieh sehr z~her Schleim, 
Schleimhaut stark ger6tet. Bi/urkations- und Hiluslymphknoten leich$ vergrSl~ert. 
Schleimhaut der Lu]trShre nach abw~rts zunehmend ger6tet, zum Teil ein wenig 
fleckig. Schilddriise stark vergr61~ert, ohne Knoten. 

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

Anatomische Diagnose Fall HI .  
Bronehiolitis obliterans gn/olge yon Nitrosegasevergi/tung 25 Tage vor dem Tode. 

Akutes schweres Lungenemphysem. Bronehopneumonie im reehten Oberlappen mit 
beginnender /ibrin6ser Pleuritis daselbst. Ersehla//ung des He)'z/ldsehes. Hoehgradige 
Stauung der inneren Organe. Sep~sche Erweiehung der Milz. Sehleimige Bron- 
chitis. Ascaris. Verkalkte Lymphknoten des ilio.c6calen Gekr6ses. 

Histologische Untersuchung Fall I I I .  

Lunge (urn Wiederholungen zu vermeiden, werden im folgenden wegen der 
aul~erordentlichea t~bereinstimmung der F~lle 2 und 3 nur die Besonderheiten dieses 
Falles beschrieben): ])as 0dem der Alveolen wesentlich ausgedehnter. In den Ge- 
f~l~eu nirgends Thromben, doch sind die Erythrocyten in den gr61~eren Venen 
innerhalb der 6dematSsen Bezirke zu einer fast homogenen glasigen, stark eosir~- 
~/irbbaren Masse zusammengesintert; auch die knStchenfSrmigen Stuseherde fehlen. 
Die Organisation in den knStehenl6rmigen Granulationsherden weiter fortge- 
sehritten, so da~ sich nur ganz ldelne Fibrinreste in dem die Alveolen dnrchsetzenden 
]~indegewebe linden. Im Lumen der Bronehiolen und kleineren Broaehien weisen 
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A b b .  9. N i t r o s e - G a s e - V e r g i f t u n g ,  Fa l l  3. L u n g e .  H ~ m a t o x y l i n - E o s i n ,  Metap las ie  des 
Broneh ia l ep i the l s  in  e inem m i t t l e r e n  B r o n c h u s  y o n  etwa, 1,5 m m  D u r c h m e s s e r ;  im Epi the l  

zah l re iche  Leukoc:y~cen (L). 

A b b .  10, N i t ro se -Ga~e -Verg i f t ung ,  Fa l l  3. Herz .  H ~ a t o x y l i n - E o s i n .  Von  L e u k o e y t e n  d u r c h -  
se tz te  P r o t o p l a s m a s e h o l l e n  ze r fa l l ener  ]V[uskelfasern (z, B. bei P ) ;  bei A eine i m  l inken  

Teil s t a r k  g e s e h r u m p f t e  Muske l fase r .  
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die Bindegewebspfr6pfe breitere Verbindnngen n i t  den Wandungen auf, so dab sie 
im Sehnitt nut selten gestielt, sondern meist breitbasig der Bronehiolenwandung 
aufsitzen; vielfaeh das Lumen sogar v611ig verSdet. Bronchialepithel fast iiberall 
vorhandell, kleidet die spaltenf6rmigen l~estlumina auf einer, manehmal abet aueh 
auf beiden Seiten aus. Die plattenepithel&hnliehe Umwandlung des Epithels der 
gr6Beren Bronehien in diesem Falle noeh wesentlieh starker und hgufiger als 
im Fall 2 (Abb. 9). 

Herz: ~uskelfasern sehr weehselnd breit, zum Teil wie gedehnt, zum Tell wie 
zusammengesehnurrt. Querstreifung im ganzen dentlieh, an den Kernpolen etwas 
brannes Pigment. Augerdem finder sich im ganzen linken Herzen vereinzelt, in den 
subepicardialen Sehiehter~ der Vorderwand jedoeh sehr stark geh&uft ein k6rnig- 
seholliger Zerfall meist einzelner Mnskelfasern; zwisehen den zum Teil kaum noeh 
f&rbbaren Protoplasmasehollen sind neben einzelnen zugrunde gehenden nnd zum 
Teil blasig aufgetriebenen Muskelkernen zaldreiehe Leukoeyten n i t  gr6Btenteils 
lang ausgezogenen Kernen zu erkennen (Abb. 10). Bindegewebsfibrillen sind nieht 
nachzuweisen. 

Lu]lr6~re: Epi~hel vielfaeh noeh erhalten, nieht erkennbar ver&ndert; unter dem 
Epithel sehr starke Hyper/~mie n i t  ganz geringer zelliger Infiltration. Drtisen 
sehr stark aufgetrieben, strotzend mit Sehleim geftillt. 

Hiluslymphknoten: starke Erweiterung der I~andsinus, kleine herdf6rmige 
Blutungen, ungewOhnlieh zahlreiehe eosinophile Lenkocyten. 

Leber: In gleieher Weise wie im Fall 2 vergndert, die Vakuolenbildung und 
die Verbreiterung. der perieapillgren l~/~ume aber stgrker entwiekelt. 

Niere: Protoplasma der tIarnkan~lehenepithelien vielfaeh yon Vakuolen dureh- 
setzt und sehollig-kSrnig zerfallen, nieht verfettet. Bindegewebe der Glomerulus- 
kapseln leicht verdickt nnd verfettet. 

IV. Besprechung. 
Die drei neuen Beobachtungen fiigen sieh nach Verlauf und  ~na- 

tomisehen Vergnderungen zwanglos in das gesehilderte Vergiftungsbild 
und in der Tabelle auch zeitlieh an  der entspreehenden Stelle ein. Der  
Fall  1 (Tod naeh 80 Stunden) s teht  auf der Grenze zwischen den l~riih- 
und Spgttodesfgllen. Die sehweren degenerativen Ver~nderungen am 
Epi thel  der A1veolen und  der kleinen Bronehien sind die gleiehen wie 
in den beiden Fgllen yon  Kamps (Tod naeh 37 und 54 Stunden),  u n d e s  
f inden sieh die gleichen eigenartigen und vielleicht geradezu eharak- 
teristisehen Formen  der Kerndegenera t ion an  den Epithelien, wie sie 
yon  Kamps ausftihrlieh besehrieben and  ~bgebildet worden sind. Aueh 
tiefergreifende ZerstSrungen am Geriist der Lunge finden sich, aber 
nicht  nut ,  wie es bisher beschrieben wurde, an  den Alveolarw~nden, 
sondern in unserem l%lle ganz besonders an den Bronchioli respiratorii; 
diese zeigen sehwerste degenerative Ver&nderungen der Wandungen,  wie 
Kernzerfall  und Kernverlust ,  t tomogenisierung der glat ten Muskelfasern 
sowie ZerreiBungen der elastischen t~se rn  und  der glat ten Muskelfasern, 
die in kurzen, dureh weite Zwisehenr~ume getrennten Bruchsti icken 
in der W a n d  der hoehgradig erweiterten und zerrissenen Bronehiolen 
liegen (Abb. 3). Dureh diese besondere Sch~digung der Bronehiolen 
zeigt dieser Friihfall eine Beziehung zu den Spgtf/~llen, in denen eine 
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Bronchiolitis obliterans aufgetreten war, und wir werden auf die Be- 
deutung dieses Befundes noch zuriickkomme~. 

Neben derar~igen degenerativen linden sieh aber auch sehr aus- 
gedehnte regenerative Ver~nderungen, und dadurch sowie dureh die 
stellenweise schon ziemlich ausgedehnte pneumoDische Infil tration leitet 
der Fall 1 hiniiber zu den Sp~ttodesf~llen, und zwar besonders zu dem 
Fall 3 von Loescheke, in dem die Alveolarepithelien vielfach in Form 
viel hSherer und zum Tell kubischer Zellen die Alveolen auskleideten. 
In  unserem Falle ist die Ver~nderung des Alveolarepithe]s noeh wesent,- 
lich hochgradiger, obwohl der Ted in der H~lfte der Zeit nach der Ver- 
giftung eintrat;  die Zellen stehen viel dichter aneinander, und sie sind 
nieht nur kubisch, sondern vielfaeh sogar zylindrisch, und stellenweise 
linden sich zahlseiche Mitvsen in ihnen. I m  Gegensatz zu der vielfaeh 
vertretenen Meinung, dal3 ein derartiges HSherwerden des Alveolar- 
epithels die Folge des Zusammenriiekens der Epithelien und der Ver- 
minderung der Funktion beim Zusammenfallen der Alveolen ist - - d a s  
Sehrift tum siehe bei Brandt--, glaubt .Loesehcke, dab in seinem Falle 
eine echte Regeneration nach der voraufgegangenen, in seinen beiden 
Frfihf~llen beobachteten Sch~digung die Ursache der Bildung dieser 
wenigGr differenzierten Epithelform sei. Groll sowie Adelheim schliel~en 
sich dieser Deutung fiir die yon ihnen bei Kamp]gasvergi]tung beobachtete 
kubische Umwandlung der Alveolarepithelien an, d i e -  wie im vor- 
liegenden Falle - -  ebenfalls wesentlieh friiher und schon naeh 54--67 
bzw. naeh 72 Stunden anfgetreten war. Der vorliegende Fall beweist 
nun, dal~ diese Deutung fiir die Vergiftungen durch ,,Nitrosegase" 
und damit  sigher auch fiir die Kampfgasvergif tungen - -  auf die za.hl- 
reiehen weiteren Parallelen wird noch oft zuriiekzukommen sein - -  
riehtig ist, weft sieh in unserem Falle Mitosen, die bisher Die gesehen 
wurden, fanden. Auch die Anordnung der mit  kubisehem Epithel aus- 
gekleideten Alveolen ist die gleiche, wie sie Grolt fiir die Kampfgas-  
vergiftungen beschrieb; sie finde~ sich im vorliegenden Fall 1 ganz 
besonders in der Umgebung der kleinen BronGhiGn und Bronchiolen. 
I m  iibrigen zeigt dieser Fall die gleichen allgemeinen Yergnderungen 
an den Lungen, die anch sonst verschiedentlich beobaehtete Neigung 
zur Thrombenbildung (Lunge, Herz, Niere), die allgemeine hoehgradige 
Hyper~imie der Organe, und eine Reihe yon wenig eindeutigen Ver- 
~nderungen in der Leber und in den NiGren; aul3erdem finder sigh aber 
eine sehr hochgradige Hirnpurpura  und eine schwere degenerative Ver- 
anderung der Herzmuskulatm'.  

Purpurablutungen im Gehirn wurden bisher aul3er in diesem Falle 
nur yon Kamps in seinen beiden Fgllen beobachtet,  und .Kamps weil~ 
einen Grund fiir diese ]3esonderheit Dich~ anzugeben; auch hier dr~ngt 
sich wiederum ein Vergleieh mit  den Kamp]gasvergi/tungen auf, bei 
denen Purpurablutungen des Gehirns in gleieher Anordnung h~ufig, 
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~ber nur bei den langsam verlaufenden Fi~llen vorkommen. Bei Phosgen 
beobachtete sie Groll frfihestens nach 36 Stunden, dann aber in 650/0 
der Gehirnsektionen, Adelheim friihestens naeh 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 
dutch gasf6rmige Stiekoxyde enthi~lt die bei Besprechung der friiheren 
Vergiftungen zusammengestellte Tabelle einschliel~lich der eigenen 
Beobachtungen 23 Todesf~lle mit  fiber 36sttindiger Krankheitsdauer,  
bei denen die Ansffihrung der Obduktion 15real, die einer Seh~delsektion 
jedoch nur 6real erwiihnt wird; es besteht somit mit  bisher 3real be- 
obachteten Purpurablutungen des Gehirns bei den ,,Nitrose"-Ver- 
giftungen wohl eine ~thnliche I-I~tufigkeit des Vorkommens -;vie bei der 
Kampfgasvergiftung. 

Die Beschreibung des histologischen Befundes am Herzen beim 
]?all 1 sowie die Abb. 4 zeigen, dad die Herzmuskelfasern bis in alle 
Einzelheiten hinein die gleichen Verg~nderungen aufweisen, die yon der 
quergestreiften ~usku la tu r  als waehsartige oder Zen/cersch~ Degeneration 
allgemein bekannt  sind. Wenn es zungehst merkwiirdig erseheint, dad 
bei den zahlreichen Nitrosevergiftungen bisher kein Herzbefund erhoben 
wurde, so ist der Grund wohl der, da[t die histologische Untersuchung 
bis jetzt - -  naeh den VerSffentlichungen zu urteilen - -  noch hie auf das 
t terz ausgedehnt worden ist. Aber nieht nut  fiir die Vergiftung dureh 
Stickoxyde ist die ]~eobachtung dieser Herzschgdigung von t~edeutung, 
worauf noch zurfickzukommen sein wird, sondern sie ist auch vo~ all- 
gemeinerem Interesse, well das Vorkommen dieser Art  der Degeneration 
an der t terzmuskulatur  noeh sehr umstritter~ ist. Es wird zwar nicht 
selten auch am }terzen yon einer bei ][n/e/ctionslcran]~heiten und Toxilcosen 
vorkommenden hyalinen oder wachsartigen Degeneration gesprochen 
(Zenlcer, Aseho[/, Romberg, Magnus-Alsleben angefiihrt nach M6nckeberg, 
Herzog, Rabl), weil das Muskelfaserprotoplasma stellenweise wachsartig 
homogenisiert ersehien, and Zenker 1 selbst g]anbte einmal beim Typhus 
,,ein vielleicht als beginnende waehsartige Degeneration zu deutendes 
Bild" gesehen ~zu haben. Da in solehen Fiillen Zerreil~ungen und Auf- 
treibungen der Fasern jedoch vSllig fehlten, glaubte MSne/ceberg, aueh 
auf Grund des Ausfalls der Fettfgrbung, diese Vergnderungen zum 
k6rnig-scholligen Zer/all und nieht zur Zenlcersehen Degeneration reehne~x 
zu sollen. I m  vorliegenden Falle sind abet die Zerreil~ungen und die 
wohl dureh Einschnurren der Muskelfasern entstandenen Auftreibungen 
so charakteristisch ausgebildet, da~ yon einer eahten Zen]cerschen Degene- 
ration des Herzens gesprochen werdea darf. Doch zeigen die den wenig 
bekannten Arbeiten yon Rosenbach und Ribbert beigegebenen Ab- 
bildungen sowie die yon Herrn Professor Prym freundlichst iiber]assenen 
Originalprgparate von Ribbert, da~ die gleiehen Ver~nderungen und 

1 Zenker ~" Zit. nach M6nckeberg, 1. c. S. 426. 
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damit  eine Zenkersche Degeneration der Herzmuskulatur  auch bei 
Diphtherie vorkommt.  

Die F~lle 2 und 3, in denen der Tod 21--24 bzw. 25 Tage nach der 
Vergiftung eintrat, s t immen mit  den Beobachtungen yon Fraenkel und 
Eclens weitgehend fiberein, in denen eine Bronchiolitis obliterans mit  
vereinzelten mfliaren karnifizierenden Pneumonien die Ursaehe des am 
21. bzw. 26. Tage naeh der Vergiftung eingetretenen Todes war; nut  
stehen in den vorliegendea F~llen die miliaren karni[izisrenden Pneu- 
~nonien, wie schon der Obduktionsbeft, nd erkennen liel3 (~hnlich wie 
in einem sp~teren Falle Fraenkels mit unbekannter  Entstehung),  
starker im Vordergrund des anatomisehen und histologischen Bildes. 

W/ihrend die Karnffikation in den meisten, im Fall 3 sogar in allen 
Herden sehr welt fortgeschritten ist, enthalten im Fall 2 kleine Alveolen- 
gruppen stellenweise erst wenig Bindegewebe. Die Organisation des 
sehr zellarmen Exsudates in den Alveo]en geht in solehea Herdchen 
niemcds yon den, in diesem Falle Bindegewebsfasern enthaltenden 
AlveolarwCinden, sondern stets nur von dem den Bronchialinhalt organi- 
sierenden Granulationsgewebe aus. Dies ist besonders gut zu sehen, well 
die FibrinpfrSpfe yon den AIveolarw~nden dutch zum Teil bhtgefti l l te 
Spalten getrennt sind und weil ihre Organisation fast anssehliel~lieh 
yore Zentrum aus erfo]gt. 

In  den rein bindegewebigen KnStchen ist dagegen die Alveolar- 
zeiehnung nicht mehr zu erkennen; sie bestehen aus einem wirren 
Gefleeht yon ziemlich dicken hyalinen Fasern, zwischen denen kleine 
Riesenzellen und spaltenf5rmige, driisenghnliche, mit  h'ohem Epithel 
ansgekleidete Hohlr/~ume zu sehen sind. Solche Lumina besehreibt 
auch Huebschmann bei einer nach Grippe entstandenen Bronchiolitis 
obliterans; w/~hrend aber Huebsvhmann glaubt, da6 diese Lumina Reste 
der Alveolen darstellen nnd dal3 das organisierende Bindegewebe nie 
in die Lumina eindringt, sondern, in den Septen sich ausbreitend, die 
Luftbl~schen immer mehr einengt, zeigen die vorliegenden Beobachtungen, 
dal3 das Granulati0nsgewebe aus den Liehtungen der Bronchiolen in 
die Lichtungen der Alveolen einw~chst. I n  unseren F/~llen ist daher 
die Annahrae wahrscheinlieber, dal3 es sich bei den Riesenzellen und 
clrtisen~hnliehen Hohlrgumen um aus abgestol3enen Epithelien regene- 
rierte und zum Tell neue I-Iohlr~ume bildende Epithelien der Alveolen 
oder Ductus alveolares handelt. Auch die Beobachtungen im Fall 1 
stfitzen diese Annahme, denn sowohl Riesenze]lbildung wie auch Kern- 
teilung ist an frei im Lumen ]iegenden Zellen (Abb. 2, obere Alveole, 
R, und M) zu beobachten. 

Da die ganz iiberwiegende Mehrzahl der KnStehen aus einem yon 
ziemlich breiten hyalinen Fasern durehsetzten Gramdationsgewebe 
besteht, dr / in~ sich die Frage anf, ob derartige t terde in den seit der 
Vergiftung verflossenen 21--25 Tagen entstanden sein kSnnen. 2qach 
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zahllosen allgemeiI~-pathologischen Erfahrungen ist das ohne weiteres 
anzunehmen, und besonders auch in der Lunge ist clio Entstehung y e a  
Organisationen in ahnlichen Zeitraumen beobachtet.  So erwghnt 
Fraenkel, dal~ nach einer Pneumonie am 16. Tage die Mehrzahl der 
Alveolen yon Bindegewebe durchsetzt gewesen sei, und Huebschmann, 
der zwar die Deutung der Beobaohtungen von Fraenkel und Edens als 
Nitrosevergiftungen. nicht fiir sicher halt, n immt fiir seine im Anschlul~ 
an Grippe entstandenen F/~lle yon Bronehiolitis obliterans eine nur 
wenig langere Entstehungszeit  an. Es k5nnea deshalb sowohl die Be- 
obachtungen von Frctenkel and Edens als unsere F~lle 2 und 3 auch 
zeitlich auf den in Anspruch genommenen Zeitpunkt  der Vergiftung 
zuriickgefiihrt werden. 

Die Falle 2 und 3 liefern auch einen Beitrag zu der Frage, weshalb 
die LSsung des Fibrins ausbleiben kann und yon welcher Stelle der 
Lunge das den Bronehialinhalt und die miliaren Pneumonien organi- 
sierende Granulationsgewebe seinen Ausgangspunkt nimmt.  I m  vor- 
liegenden FaUe sind die FibrinpfrSpfe auffallig zellarm sowie dem An- 
sehein nach sebr dicht; es erscheint deshalb die Annahme am wahr- 
scheirdichsten., dab der yon vielen Seiten als m'sachlieh aufgefal~te 
Leukoeytenxnangel (Ft. Mi~ller, Simon, Beckmctnn) auch in unseren 
Fallen die Veranlassung fiir das Liegenbleiben des Fibrins und damit  
ftir die Organisation desselben-darste]lt ,  und aueh Lauche erwahnt, 
dal3 er bei frisehen Orga~isatioaen oft viel Fibrin und wenig Leukocyten 
gesehen habe. Das organisierende Bindegewebe selbst kommt,  wie 
an giinst,igen Stellen zu erkennen ist, aus den Lichtungen der Bronehiolen 
heraus, in denen es manchmal  bald, manehmal  aber erst nach l~ngerem 
Verlauf und erst in deft Bronchien eine Beziehung zum Bindegewebe 
der Bronchialwandung aufweist. Dieser Befund e r sehe in t  besonders 
wichtig, weft besonders im Fall 2 die ~r der A1veolarwgnde 
- -  vielleicht als Rest  der 1920 durehgemachten Grippepneumonie - -  
Bindegewebsztige enthalt und trotzdem die Organisation yon den 
Bronchien ausgeht. Wenn somit das in den Alveolarwanden vorhandene 
Bindegewebe in unserem Fa]le genau wie in einer Abbildung yon Lttuche 
nieht in dem Sinne einer Erleicbterung der Orgartisation ffir diese ver- 
antwortlieh gemacht werden kann, so erseheint dagegen ein auch yon 
Lc~uche besproehener EinfluI~ des Bindegewebes attf die Art des Exsu- 
dates - -  auf Bindegewebe aufsitzende Alveolen liefern ein leukocyten- 
armes Exsudat  - -  aueh fiir nnsere Falle 2 und 3 naheliegend. 

AuBer derartigen Fibrin- und BindegewebsknStehen linden sieh im 
Fall 2 bisher bei Vergiftungen dutch gasfSrmige Stickoxyde und beim 
Menschen auch im iibrigen anscheinend nicht besehriebene, ebenfalls 
knStchenfSrmige Herde. In  diesen sind die stark erweiterten Alveolen 
yon ganz zarten Fibrinnetzen erfiillt, die Alveolarwande verbreitert,  
die erweiterten Capillaren gr6Btenteils undurchgangig, yon zusammen- 
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gesinterten, nicht mehr eosinf~rbbaren Ery~hrocyten erffillt. In  der 
N~he solcher Staseherde finden sich fast stets frische Thrombosen mittel- 
grol~er Arterien, und obwohl unmittelbare Beziehungen nieht gesehen 
warden, liegt die Annahme nahe, dab durch die Thrombosen hervor- 
gerufene KreislaufstSrungen die Ursache dieser Herde sind, und dal] 
es sich demnach um eine Art yon In/arktbildung h~ndelt. Andererseits 
erinner~ die Art  der Capill~rver~nderung und die Exsudation in die 
Alveolen an Bilder, wie sie bei Fr6hlieh nach der 5rtlichen AuslSsung 
anaphylaktiseher Reaktionen im Froschmesenterium entstanden: ein plStz- 
liehes Durehl~ssigwerden der Capillaren und eine dadureh hervorgerufene 
,,Zusammenfiltration" der Erythrocyten.  Eine Entscheidung fiber die 
Entstehungsursache dieser eigenartigen Herde erseheint im vorliegenden 
FaUe nieht mSglich, obwohl die zu Lebzeiten bei dem Fail 2 sowohl 
friiher a]s auch bei der letzten Erkrankung beobaehtete ~qeigung zu 
asthmatischen Reaktionen auf eine besondere MSglichkeit zu Sen- 
sibilisierungen des Organismus hinweist. Aueh bezfiglich dieser Herde 
findet sich anscheinend eine Parallele zu den Kampfgasvergiftungen, 
derm Groll und t~ic]cer sprechen von au.sgedehnten /ibrinoiden Degene- 
rationen der Alveolarw~nde bzw. von Stasen und Pr~istasen; doch 
ist es info]ge der in jenen Arbeiten leider fehlenden Abbildungen nicht 
sicher zu entscheiden, ob es sieh um gleiehar~ige Herde gehandelt hat. 

Merkwiirdigerweise zeigen diese F&lle yon Sp~ttod am Alveolarepithel 
kaum Besonderheiten; abgesehen yon den erw&hnten Riesenzellen und 
drfisen~hnliehen Bildungen in' den GranulationsknStehen, finden sich 
in der ()demflfissigkeit oder bei Fall 2 im :Fibrin der infarkt~hnlichen 
Staseherde nur abgestol~ene und die verschiedenen Stadien des gewShn- 
lichen ZeHuntergangs zeigende Alveolarepithe]ien. E i n e  Besonderheit 
zeigt lediglich das Epi thel  der mittleren Bronchien beider F&lle; das 
Bronchialepithel ist nieht einschichtig zylindriseh, sondern unregelm~Big 
mehrschichtig, plattenepithelghnlich. Die Entstehung dieser Epithel- 
ver~nderung dutch die Einwirkung ,nitroser Gase" ka~m im Rahmen 
der im fibrigen beobachteten Epithelver~nderungen ohne weiteres erkl~rt 
werden; sie wird ebenfalls nach Kampfgaseiuatmun'g beobachtet (Miller, 
Pappenheim zit. nach Staehelin). 

Im l~alle 2 finden sich auch sehr ausgedehnte Ver~nderungen im 
tterzen, jedoch nirgends in :Form der wachsartigen Degeneration, sondern 
nur als zahllose l~leine Granulationsherde und ganz junge Narben. Diese 
sind ziemlieh zellarm, die hyalinen Fasern sind aul~erordentlieh zart, 
und sie fiberbriicken - -  aus den pericapilliiren Spaltr&umen heraus- 
quellend - -  in stark gewe]lten Zfigen die z. T. durch nachweisbaren 
Unterg~ng, z. T. vielleicht dureh ZerreiI~ungen yon Muskelfasern ent- 
standene Lficken; in den Granulationsherden sind stellenweise noeh 
kleine klumpige oder br5ckelige oder schattenhafte Reste der zugrunde 
gegangenen Muskelfasern zu erkennen: Auch bier erhebt sieh die :Frage, 

Virchows Archly .  Bd. 277. 14 
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ob diese Herde zeitlich auf eine nach dem Befund im ersten Falle wahr- 
scheinliche Herzsch~digung bei der Stickoxydvergiftung bezogen werden 
khnnen. Die kleinen l~este yon Muskelfasern in den Herden weisen 
auf eine frische Sch~digung, und wegen der Z~rtheit der neugebildeten 
Fasern darf ihre Entstehung nach allgemein-p~thologisehen Erfahrungen 
(siehe z. ]3. Marchand) und nach der Mitteilung Herzogs (am 9. Tage 
naeh eiaer Kohlenoxydvergiftung deutliche Neubildung yon Bindegewebe 
und Capil]aren im Herzen) auf den 21--24 Tage zuriiekliegenden Ver- 
giftungstermin bezogen werden. Auch im Falle 3 finden sich ~hnliche 
Ver~nderungen, doch sind in diesem die Zerfallserseheinungen an den 
Herzmuskelfasern wesentlich hochgradiger und die Infiltrate bestehen 
fast ausschliel31ich aus zwischen den zerfallenen Protopl~smaschollen 
liegenden Leukocyten. In den F~llen 2 und 3 hande]t es sich um sehr 
~hnliche Ver~nderungen, wie sie z. ]3. bei Typhus, bei Streptokokken- 
infektionen, bei der CO-Vergiftung gefunden wurden, und es liegt nahe, 
die Deutung Ascho//s, Kau]manns, Ribberts u. a. 1 auch fiir unsere 
F~lle aufzunehmen: d~l~ es sieh nieht urn eine eigentliohe Myokarditis, 
sondern um reaktive Wucher~ngen handelt, ,,urn die abgestorbenen 
Massen zu resorbieren und die Defekte mit lockerem Narbengewebe 
auszuftillen" (Kau]mann). 

]3ever wir zu den abschliel~enden diagnostischen und differential- 
diagnostischen Uberlegungen kommen, sell noeh anf die bereits mehrf~ch 
erw~hnte _&hnlichkeit mit den Kamp/gasvergiflungen aus der Gruppe 
der Reizgase eingegangen werden, weft die Entwieklung und Verfolgung 
der sich bietenden zahlreiehen Parallelen fiir das Verst~ndnis und die 
Deutung der vorliegenden Vergiftung sehr wieh~ig erseheint. Sehon 
die Sehwierigkeit der Vorstellung, dal3 aus der so viel verwendeten 
Salpeters~ure sich unter Umst~nden derartig giftige D~mpfe entwiekeln 
k6nnen, wird geringer, welm wir daran erinnern, dal~ im Kriege etwa 
30 versehiedene Kampfgase yon ~hnlicher Giftigkeit und unter ihnen 
~uch ehemisch verwandte Khrper, wie z. ]3. das Chlorpikrin (Nitro- 
chloroform) verwendet wurden. Der Verlauf und die ]3efunde bei beiden 
Vergiftungen zeigen nun nicht nur in grol3en Ztigen des pathologisch- 
ana~omischen ]3rides, sondern bis in die feinsten histologischen Einzel- 
heiten hinein eine so iiberraschende 13bereinstimmung, dab ohne Uber- 
treibung gesagt werden kann, dab ]eder bei den Reiz-Kampfgasver- 
gif~unger~ erhobene ]3efund in den frfiheren oder vorliegenden l~l len 
yon Nitrosevergiftungen ebenfa]ls vorgekommen und beschrieben 
worden ist. 

An die Giftaufnahme schlieI3t sich auch bei den Kampfgasver- 
giftungen ein beschwerdefreies IntervaU yon einigen Stunden an (bei 
Phosgen siehe dariiber Adelheim sowie auf Grund yon Tierversuchen 

1 Ascho]], Kau]mann, ]~ibbert: angel, nach M6nckeberg, 1. c. S. 414. 
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Magnus und Laqueur) ; die Krankheitserscheinungen treten dann vielfach 
ebenso pl6tzlich auf und bestehen gleichfalls in den Symp~omen der 
schwersten Lungen- und Kreislaufinsuffizienz. Die auch zeitliche J~hnlich- 
kei* des weiteren Verlaufs zeigt am besten die folgende Tabelle, die die 
Zahlen der Todesfglle nach Vergiftung dutch gasf6rmige Stickoxyde 
in den verschiedenen Gruppen der in dieser Arbeit zusammengestellten 
Tabelle zu den entsprechenden Gruppen Grolls (unter Umrechnung der 
Zahlen GroUs in Prozente) in Beziehung setzt. 

Tabelle 2. 

I. Tod zwischen 0 und 24 Stunden 
I I  . . . . .  25 ,, 48 ,, 

I I I  . . . . .  49 ,, 72 ,, 
IV. ,, nach fiber 72 Stunden . . . . .  

Phosgen 
(105 F~lle yon 

GrolI) 
% 

58 
24 
10 

8 

Ga~6rmige 
Stickoxyde 

(83 F~lle nach 
Tabelle 1) 

% 

56 
27 
10 
7 

Auch bei den Obduktionsbe]unden bei Kampfgasvergif tungen durch 
Reizgase stehen Odem, Hyper/~mie und Emphysem im Vordergrunde 
der Ver~nderungen, und Ver/~tzungen an den grol~en Atemwegen linden 
sich, wie bei Stickoxydvergiftung (etwa 1~ und im Gegensa*z zum 
Dichlor/~thylsulfid (Gelbkrenz) nut  ganz vereinzelt (z. B. bei Phosgen- 
vergiftung nach GroU in 2~ Die tibrigen 0rgane zeigen die gleiche 
hochgradige Blutfiberfiillung, und das Blur selbst ist meistens ebenfalls 
als zusammenh~ngende Cruormasse geronnen; diese Art der Blut- 
gerinnung gilt ja als besonders charakteristisch ffir die Phosgenvergiftung, 
obwohl es sich nur um die Folge der dutch das Lungen6dem hervor- 
gerufenen - -  bis zu 100~ betragendcn - -  Eindickung des Blutes handelt. 
Die ~hnlichkeit  im Vorkommen der Purpurablutungen des Gehirns 
wurde bereits attf S. 205 erw~hnt. I n  der Gruppe der Sp~ttodesf~tlle 
kommt  es auch bei den Kampfgasvergif tungen zu ausgedehnten sekun- 
d~tren entzfindlichen Ver~nderungen und besonders ~uch zu einer Bron- 
chiolitis obliterans; in 7 derartigen F~llen ira Schrif%um war der Tod 
nach 81/2--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 Winternitz bei den sparer als am 
11. Tag gestorbenen Hunden zehnmal. 

Und endlich zeigt der Vergleich der mikroskopischen Befunde, dal3 
die makroskopisch sichtbaren Ver~nderungen den gleichen feineren 
Sch~digungen ihre Entstehung verdanken. Die Ursache des erw~hnten 
Emphysems liegt z. B. bei der Kampfgasvergif tung ebenfalls nicht nut  
in der Dehnung, sondern besonders in ZerreiI~ungen yon Alveolarw~nden 

14" 
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(Adelheim, Koch, Laqueur und Magnus) infolge fibrinoider Degeneration 
yon Alveolarwanden (Groll) und wohl auch infolge der krampfig ge- 
steigerten Atmung. Auch die feineren Zellveranderungen sind die gleiehen, 
denn bei Phosgenvergiftung finden sich sehwere degenerative (Groll, 
Laqueur und Magnus) und aueh regenerative Veranderungen (Adelheifa, 
Groll) des Alveolar- und manehmal aueh des Bronehialepithels (Miller). 

Nur in zwei, wohl zusammengehSrenden Punkten besteht zwischen 
dem Phosgen als bekanntestem Vertreter der t~eizgase und den Stick- 
oxydvergifiungen (besonders den eigenen Fallen) ein gegensatzliehes 
Verhalten. Bei der Phosgenvergiftung ist die Totenstarre tier Muskulatur 
und besonders des Herzens meist ungewShnlich gering ausgebildet, 
und das tterz zeigg keine anatomisehe und keine primare funktionelle 
Schadigung; bei der Vergiftung durch gasfSrmige Stickoxyde dagegen 
ist sehr h~tufig ausdriicklich betont, dab die Totenstarre ungewShnlich 
kraftig ausgebildet war, und in allen unseren Fallen fanden sich auch 
anatomische Yeranderungen im Herzen und damit die anatomisehe 
Grundlage ffir die kliniseh yon Zadelc, Kiinne, Curschmann u. a ange- 
nommene und tierexperimentell yon Ulsamer bewiesene prindire Herz- 
schadigung. 

Eine Ubereinstimmung mit den Nitrosevergiftungen beziiglich aueh 
dieser Punkte zeigt nut das im Kriege seltener verwandte I~eizgas Chlor- 
pikrin (Nitrochloroform), bei dem sich - -  neben der auch in unserem 
ersten Fall beobachteten Meth~moglobinblldung - -  im Tierversuch eine 
ungew6hnlieh starke und sehon nach einer Stunde vSllig ausgebildete 
Totenstarre des tterzens und der Muskulatur (Gildemeister und Heubner), 
sowie eine klinisch hervortretende und auch im Herzlungenpr~parat 
experimente]l bewiesene (Laqueur und Magnus) primgre Herzschwache 
findet; die pathologisch-anatomische Grundlage steht bier allerdings 
noch aus. Die gleiche Beziehung des Giftes zur Muskulatur und besonders 
zum Herzen finder sich aueh bei anderen NitrokSrpervergiftungen, doch 
fehlen histologische Untersuehungen such bier noeh. 

Aus der gesebilderten aul~erordentlieh groBen Ubereinstimmung 
zwisehen der Vergiftung dureh gasf6rmige Stiekoxyde einerseits und 
den Reizkampfgasvergiftungen, besonders durch Chlorpikrin, andererseits 
geht hervor, dab eine diJ/erentialdiagnostische Abgrenzung dieser Ver- 
giftungen voneinander unmSglich ist, und da auch ein ehemiseher Gift- 
nachweis, wie bei den meisten Gasvergiftungen, zur Zeit noeh nieht 
m6glieh ist, mug n6tigenfalls die Vorgesehiehte die Anhaltspunkte zur 
Feststellung der Vergiftungsursache liefern. Wesentlieh ungfinstiger aber 
liegt die Frage der Unterscheidung der Stickoxyd- bzw. Kampfgasver- 
gi~tungen yon der Grippe, auf die bereits in vielen Arbeiten fiber Kampf- 
gasvergiftungen hingewiesen worden ist (Adelheim, Lauche). Auch in 
unserem ersten I~all wurde auf Grund des Obduktionsbefundes zunachst 
an eine Grippe-Lungenentziindung mit Encephalitis gedaeht, und eine 
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Vergiftung, besonders auch wegen des Fehlens einer sichtbaren Meth/imo- 
globinbildung, zun/~chst fiir weniger wahrscheinlich gehalten. Als aber 
die histologisehe Untersuchung im Gehirn ein vSlliges Fehlen yon Ent- 
zfindungserscheinungen und in den Lungen ein starkes Zuriicktreten 
derselben gegenfiber oberfli~chlichen degenerativen und regenerativen 
Veri~nderungen aufdeckte, wurde die Diagnose wegen der weitgehenden 
~bereinstimmung mit den Befunden yon Kamps und Loeschcke bereits 
mit gr5Bter Wahrscheinlichkeit auf Nitrosevergiftung gestellt und durch 
den Nachweis yon Meth/~moglobin im Blur dann vSllig gesiehert. Obwohl 
ira vorliegenden Falle der Meth/s im Leichenblut zum 
ersten Male geffihrt wurde, kann doch damit gereehnet werden, dal3 
diese Ver/inderung in Frfihf/illen, also in i~ber 90~ der Todesf/~lle, regel- 
m~Big vorhanden sein wird; denn einmal ist in schneller als Fall 1 ver- 
lanfenden F/~llen eine st/~rkere Meth/~moglobinbildung zu erwarten und 
andererseits konnte Feigl auch in 5 nicht tSdlichen ,Nitrose"-Ver- 
giftungen es his zum 3. Tage stets und zum Tell noch his zum 5. Tage 
nachweisen. Es wird in Fri~h/iillen deshalb die Meth/~moglobinunter- 
suchung unter Verwendung wenig verdiinnter Blutproben im Interesse 
der Sicherung der Diagnose herauszuziehen sein. 

Aber auch abgesehen yore Nachweis des Meth~moglobins ist auf 
Grund der histologischen Besonderheiten eine Abgrenzung yon der 
Grippe bei eingehender Untersuchung wohl stets m~iglich, und das zeigte 
aueh der Vergleich mit einer ganzen l~eihe yon kfirzlich beobaehteten 
und ebenfalls grfindlich durehuntersuchten Grippepneumonien. Die 
~bereinstimmung zwischen den Reizgasvergiftungen einschlie61ich der- 
jenigen durch gCickoxyde einerseits und der Grippe andererseits erscheint 
darm doch mehr oberfl~chlicherer Art; bei der Obduktion ist sie am 
grSl~ten, wenn bei der Grippe alle Lungenlappen befallen sind, und 
wenn infolge eines sehr wechselnden und zum Teil auch vermehrten 
Luftgehaltes, eines hoehgradigen ()dems, sehr ausgedehnter Blutungen 
sowie infolge unregelm/il~iger pneumonischer Infiltration ein besonders 
buntes Bild entsteht. Die histologisehe Untersuehung wird dann im 
allgemeinen die Unterscheidung ermSgliehen, denn w/~hrend die Grippe- 
hngenentziindung sich durch die besondere Neigung zu entziindlichen 
interstitiellen Prozessen auszeichnet, die die Ursache der besonders frfih 
auftretenden eitrig-fibrinSsen Pleuritis nnd der jedenfalls bei der le~zten 
Epidemie im Bonner Material besonders h/~ufigen entzfindlichen Throm- 
bosen ist, treten die entzfindlichen Ver~nderungen in den Lungen nach 
Reizgasvergif~ung in den Friihf/illen, also in fiber 90O/o der Todesfiille, 
noch v6llig zurfick, und die ausffihrlich beschriebenen eigenartigen degene- 
ra~iven und regenerativen Epithelver/~nderungen beherrschen das Bild. 

Schwieriger wird die Unterscheidung yon einer Grippe abet in der 
ersten H~]fte der Gruppe der Sp~ttodesf/~lle mit der Zunahme entziind- 
licher Ver~nderungen, da diese die Besonderheiten am Epithel der 
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Alveolen stark verdecken; das tr~f auch in unserem F~lle 1 in den 
entzfindlich-pneumonisch infiltrierten Abschnitten zu. Die Gef~hr des 
Ubersehens der chgrakteristischen Epithelvergnderung ist deshalb groS, 
wenn nur die entzfindlich infiltrierten Lungenteile histologisch unter- 
sucht werden und wenn die Epithelvergnderungen weniger deutlich uls 
in unserem Falle, sondern wie bei Loeschcke relgtiv geringfiigig sind. 
D~ in der ganzen Gruppe der Spgttodesfglle ein Meth~moglobinbefund 
nicht mehr zu erwarten ist, wird in der ersten H~lfte der Sp~ttodesfalle 
- -  das sind nach den vorliegenden VerSffentliehungen allerdings nur 
wenige Prozent - -  eine sichere objektive Diagnose wohl nur ausnahms- 
weise zu stellen sein; aueh der 3. Fall Loeschckes ware vielleicht nicht 
erkannt  worden, wenn es sich um einen Einzelfall gehandelt hgtte. 

Obwohl die ganz langsam verlaufenden Vergfftungsfalle aus der 
zweiten Halfte  der Gruppe der Spattodesf~lle ein ganz anderes Bild, 
eine Bronchiolitis obliterans, zeigen, ist auch beziiglich dieser Ver- 
~nderung die infektiSse Entstehung und besonders eine Grippe in Er- 
wagung zu ziehen; auSerdem bedingt die arose makroskopische ~hnlieh- 
keit mi t  einer Miliartuberkulose die MSglichkeit einer Fehldiagnose. 
In  unseren beiden Fallen war diese Xhnlichkeit auSerordent]ich groG, 
weil die Verteilung der - -  den miliaren karnifizierenden Pneumonien 
entsprechenden - -  KnStchen auf den meisten Sehnittflachen ahnlich 
gleichmgSig wie bei einer hamatogenen Miliartuberkulose ersehien; nur 
bei sehr eingehender Betrachtung war stellenweise eine tri~ubchen- und 
kleeblattartige Anordnung und damit  eine Beziehung zu den kleinsten 
Bronehien zu erkennen. Wenn elnige Forseher die Meinung vertreten, 
dab eine Verweehslung mit  einer Tuberkulose nicht vorkommen dfirfe, 
so erscheint uns das Vorkommen einer derartigen Verwechslung doeh 
sehr wohl mSglieh, weft bei der ziem]ich groSen Seltenheit der Bronchiolitis 
obliterans eine Kenntnis  der Erscheinungsform dieser Krankhei t  nicht 
allgemein vorausgesetzt werden darf und weil besonders bei Unfall- 
obduktionen histologische Untersuchungen vielfaeh nieht ausgeffihrt 
werden. 

Werm diese Frage durch die - -  stets auszuffihrende - -  histologische 
Untersuchung leicht entsch~eden werden kann, so erscheint eine rein 
pathologisch-anatomische Abgrenzung yon der Grippebronchiolitis heute 
noeh nicht mSglich. Einige gahre vor dem Bekanntwerden der erwghnten 
Kriegsbeobaehtungen fiber die Bronehio]itis obliterans hat  ngmlich 
Huebschmann fiber die Entstehung dieser Veranderung bei Grippe be- 
richter, und Huebschmann kommt  zu dem Ergebnis, dab neben 4 eigenen 
Beobachtungen alle fibrigen 14 vorher beobachteten Falle yon Bronchio- 
litis obliterans mit  Wahrscheinlichkeit auf eine Grippe bezogen werden 
mii$ten, und da$ im besonderen wohl auch in den als 1Nitrosevergiftungen 
angesproehenen Fallen yon Fraenkel und Edens eine Influenza mi t  im 
Spiele gewesen sei. Wenn ffir verschiedene der frfiheren Fi~lle diese 
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M5glichkeit zugegeben werden muI3, so sprechen doch die 7 Kriegs- 
beobaehtungen nach Kampfgasvergiftung gegen die Allgemeingfiltigkeit 
dieser Annahme. In unseren Fgllen traten zudem entzfindliche und 
interstitielle Ver~nderungen gegenfiber oberflgehlichen degenerativen und 
besonders regenerativen Ver~nderungen - -  bei Vergleich mit den Ab- 
bildungen Huebschmanns-  auff~llig zurfick. Geradezu bewiesen abet 
wird die Annahme eines ursachlichen Zusammenhanges zwischen den 
Vergiftungen durch Stickoxyde und der Bronchiolitis obliterans dureh 
die im vor]iegenden ~all 1 ~ einer akut verlaufenen, in den anatomischen 
Veranderungen charakteristischen und durch die beobachtete FIeth~mo- 
globinbildung ungewShnlich gut gesieherten Vergiftung - -  erstmMig 
beobaehtete bevorzugte Seh~digung der Bronchiolen. Durch diesen 
Befund wie auch durch die in allen 3 F~llen vorhandene Schadigung 
der tIerzmuskulatur werden die beiden, bisher ohne ~bergang einander 
gegenfiberstehenden Erscheinungsformen der Nitrosevergiftung mit- 
einander verbunden. 

V. E n t s t e h u n g s w e i s e  de r  V e r g i f t u n g e n  d u r c h  gas f i i rmige  
S t i c k o x y d e .  

Infolge der geringen Zahl histo]ogisch durchuntersuchter Fi~lle und 
der Neuartigkeit der erhobenen Befunde liegt es nahe, diese Befunde 
zu den heutigen Vorstellungen fiber die Entstehungsweise der ,,Nitrose"- 
Vergiftungen in Beziehung zu setzen. Es stehen sich im Schrifttum vor 
Mlem zwei Auffassungen gegenfiber: Nach der einen soll die 6rtliche 
Wirkung auf die Lunge dutch aus den Stiekoxyden sich bildende 
Salpetersguredgmpfe, nach der zweiten Meinung jedoch die Allgemein- 
vergi]tung dutch sich bildende ~Nitrite den wesentlichen Faktor fiir den 
Verlauf der Vergiftung darstellen. 

Die erste Auffassung der grtlichen Wirkung, die vor allem dm'eh 
K. B. JLehmann vertreten wird, stfitzt sich darauf, dab bei den Ver- 
giftmlgen beim Menschen die Lungenerscheinungen und die Lungen- 
vergnderungen v611ig im Vordergrund stehen und dab Wirkungen auf 
das Blu~ (z. B. Methgmoglobinbildung) und auf andere Organe entweder 
fehlen oder so geringffigiger Art sind, da6 sie ffir den Vergiftungsverlauf 
Ms bedeutungslos angesehen werden mfiBten. Gegen diese Auffassung 
ist eingewandt worden, dab bei allen beschriebenen Unglfieksfgllen mit 
nur einer Ausnahme (Fall 10 yon Sachadae: Einatmung yon sehr groBen 
Mengen yon braunen Dgmpfen) sichr Vergtzungen als Zeichen der 
Sgurewirkung vSllig fehlen und daf3 auch die gewerbehygienisehen Er- 
fahrungen gegen diese Auffassung sprechen, weil Salpetersgured/s 
ira Gegensa~z zu den sehwerwiegenden Wh'kungen ganz geringer Mengen 
gasfSrmiger Stickoxyde, auch in grSBeren Mengen nur unerhebliche 
Erscheinungen und wohl chronische Reizzusti~nde, niemals aber akute 
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Vergiftungen verursaeht haben. Da auf Grund yon Tierversuchen die 
aus der t6dliehen Menge ,,nitroser" Gase m6glicherweise entstehende 
Salpetersgure mi t  10--12 rag ffir Katze  berechnet wurde (K. B. Leh- 
mann), ist eine intrace]lul~re S~urebildung und an eine besondere ,,in 
statu naseendi"-Wirkung gedacht worden; doch erseheint uns auch 
diese Armahme aus den gleichen Grfinden, die Laqueur und Magnus 
gegen einen derartigen Mechanismus bei der Phosgenvergiftung anffihren, 
ffir die vorliegenden Vergiftungen nicht wahrscheintich. 

Die zweite Auffassung, die einer Allgemeinvergi/tung dutch sieh 
bildende Nitrite, ist vor al]em yon Loeschcke (auf Grund der beobachteten 
Vergnderungen an den fibrigen KSrperorganen) und neuerdings besonders 
yen  Heubner und R. Meier (auf Grund der in Vergiftungsversuehen am 
Tier mit  gro~en Mengen yon Stiekoxyden beobaehteten hoehgradigen 
Meth~moglobinbildung) vertreten worden. Gegen diese Annahme ist 
wiederum eingewendet worden, d a b  bei den mensch]ichen Nitrose- 
vergif~ungen gar nicht die Erscheinungen einer Nitritvergiftung vor- 
]iegen (K. B. Lehmann), und dab eine am Tier per os irmerhalb yon 
wenigen Minuten tSdlieh wirkende Nitri tgabe bei Einblasung in die 
Luftr6hre noeh vSllig unwirksam sieh erweis~ (K. B. Lehmann). 

Welter seheint gegen diese Auffassung zu spreeben, dab unter Zu- 
grundelegung der herrschenden Anschauungen fiber die chemische Zu- 
sammensetzung der eingeatmeten Nitrosegase eine Nitritbildung nicht 
verstgndlich zu macben ist. Eine direkte ]~ildung yon Nitr i t  aus sal- 
petriger Sgure (Port, Loescheke u. ~.) kann nieht angenommen werden, 
weil die salpetrige S~ure in Dampfform gar nieht best~ndig ist und 
deshalb nich~ eingeatmet werden kann. IDle Mehrzahl der Forseher 
glaubt, dab stets nut Stiekstoffdioxyd eingeatmet werden kSnnte, welche 
der versehiedenen l~eduktionsstufen der Salpeters~ure auch immer 
primgr ents~anden seien, weil alle gasf6rmigen Stickoxyde - -  mit  Aus- 
nahme des best~ndigen Stiekoxyduls (Laehgas) - -  naeh Formel I und I I  
unter Sauerstoffaufnahme augenblicldich in Stiekstoffdioxyd fibergehen 
sollen (K. B. Lehmann). 

112 O~ "~m('~ 
N O  - - - - - >  ~ ' - '2  (I) 
N203 ----> NO + N0~ ~/2 o2 > 2 NO 2 (II) 

Unter  dieser Voraussetzung erklart  R. Meier die Bfldung yon Nitr i t  
(neben Nitrat)  nach der folgenden Formel (III) .  

2 NO 2 -~ H20 --~ HNO~ ~- HNO 3 (III)  

Diese Formel kann jedoeh keine allgemeine Gfiltigkeit beanspruehen, 
well sie nut  bei v611iger Abwesenheit yon Sauerstoff giiltig ist (Ephraim) ; 
in Gegenwart genfigender Mengen y o n  Sauerstoff and  an der Luft  bfldet 
sieh ausschlie2lich Salpetersaure bzw. Nitrat .  Da der Sauerstoffbedarf 
dieser Umsetzung sehr gering ist - -  ffir 4 Molekfile zu bitdende Salpeter- 
saure bzw. Ni t ra t :  1 Molekiil Sauerstoff - - ,  mu8 an der Luft  mit  
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einer ausschlie~liehen Bfldung yon Nitrat  aus NO~ gerechnet werden. 
Unter der Voraussetzung der allein m6glichen Ein~tmung yon Stickdioxyd 
ist deshalb eine /qitri~vergif~ung nicht ohne weiteres zu erkl~ren. 

Nur bei Aufnahme sehr grol]er Mengen yon Stickdioxyd in hohen Konzentrationen 
- -  wie in vielen Tierversuchen, beim Menschen aber wohl nur in dem mehrfach be- 
sonders erwi~hnten F~ll 10 yon Sachadae- ware infolge einer durch den Verbrauch 
nach Forme] I und II  hervorgerufenen Sauerstoffarmu~ in den Gasschwaden eine 
par$ielle, vielleicht aber doch bedeutsume Umsetzung nach Formel III  denkbar. 

Bei einer eingehenden Besch~ftigung mit den chemis~hen MSglichkeiten bei 
der Bildung und Umsetzung der Stickoxyde erg~b sich jedo6h aus dem Schrifttum, 
dab die Umsetzung yon Stickmonoxyd in Stickdioxyd (Formel I) weder in reinem 
Sauerstoff, geschweige in Luft augenblicklich verl~uft, sondern eine mel~bar zeitlieh 
verl~ufende Reaktion darstellt (Lunge und Berl). D~raus folgt, dat~ die Ein- 
atmung yon Stiekmonoxyd mb'glieh ist, und sie scheint um so mehr in Frage zu 
kommen, weft die zeitlichen und chemischen Bediugungen bei vielen und auch bei den 
vorliegenden Vergiftungen auf eine besonders hochgradige primare Stickmonoxyd- 
bildung und unmittelbare Einatmung der gebildeten D~mpfe hinweisen. Bei 
Einatmung yon Stickmonoxyd ist nun infolgc des um das 1)tel/ache verraehrte~ 
Sauerstoffbedarfs zur Nitratbildung - -  ffir 4 Molekiile zu bildender Salpeters~ure 
bzw. Nitrat: 3 Molekfile Sauerstoff-- und infolge der beschr~nkten Sauerstoffmenge 
der iiberdies noch dutch Ni~rogase verdfinn~en Einatmungsluft eine reichliche oder 
sogar ausschlieBliche Nitri*bildung denkbar. Die zahlreichen neuen Gesichtspunkte 
und M6glichkeiten, die sich hieraus ergeben, sollen an dieser Stelle nich~ verfolgt 
werden, weft die Ergebnisse einer begonnenen experimentellen chemischen und 
morphologischen Bearbeitung abgewartet werden sollen. 

Da Kamps zu den im vorhergehenden besprochenen Auffassungen 
fiber die Entstehung der Nitrosevergiftungen auf Grund der am Menschen 
in den frfiheren und in seinen eigenen F~llen beobachteten anatomischen 
und histologischen Befunde eingehend S~ellung genommen hat, kann 
bezfiglich aller Einzelheiten auf dessen leicht zug~ngliehe Ausffihrungen 
verwiesen werden. Kamps kommt zu dem Ergebnis, dab neben den 
Lungenveri~nderungen lediglich eine Einwirkung auf das Blur - -  ohne 
a]lerdings die klinischen und ~ierexperimentellen Beobaehtungen fiber 
die Meth~moglobinbildung zu verwerten - -  gesiehert erscheint, dal~ 
dagegen die Ver~nderungen an den Capillaren und am Parenehym 
anderer KSrperorgane hSchstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
als direkte Giftwirkungen aufgefal]t werden kSnnen. Und da KaraTs 
annimmt, da~ die Einwirkung der lqitroseg~se auf  das Blu~ in den 
Lungeneapillaren ,,am Orte der Gifteinwirkung" erfolgt, schlie~t er, dab 
das Wesen dieser Vergiftungen nach den bisherigen Kenntnissen in den 
5rtlichen Seh~digungen der Lungen zu liegen scheine, und er n~hert sieh 
somit der besonders yon K: B. Lehmann vel~re~enen Auff~ssung yon 
der aUeinigen 6rtlichen Giftwirkung. 

Ffir die Mehrzahl der in unseren F~Uen beobaehteten Ver~nderungen 
anderer KSrperorgane mSchten wir uns der vorsichtigen Bewertung 
der~rtiger Befunde anschlie~en und noch auf die MSgliehkeit der Ent- 
stehung sekund~rer Org~nver~nderungen durch die vielfaeh beob~ehtete 
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~qeigung zu Thrombosen  hinweisen.  Doch sprechen die in  unseren F~l len  
e r s tmal ig  beobach t e t en  t t e r zmnske lve r~nde rungen  und  besonders  die 
im F a l l  1 beobach te t e  Zenlcersche Degenera t ion  in s t~rkerem )/[al~e daffir ,  
dal~ aus  den  e ingea tmeten  Di~mpfen Gif te  gebfldet  werden,  die  neben  
der  Lunge  such  auf andere  Organe e inwirken;  gerade die  E n t s t e h u n g  
de ra r t ige r  und  i~hnlicher t t e r zmuske lve r~nde rungen  wi rd  yon  al len Unte r -  
suchern  be i  ~llen in  F r a g e  k o m m e n d e n  E r k r a n k u n g e n  (s. S. 210) ~ls 
Fo lge  toxischer Einwi rkungen  aufge~a~t. E ine  sichere En t sche idung  
fiber die  Bedeu tun~  dieser  t I e r zmuske lve r~nde rungen  ist  jedoch auf 
G r u n d  der  vor l iegenden  Be~unde n ich t  mSgl ich;  wenn  wi t  aber  die 
Schwere  der  Ver~nderungen,  sowie die zahl re ichen kl in ischen Beob-  
ach tungen  fiber die schon vor  dem E i n t r i t t  des LungenSdems  e inse tzeude 
und  bei  Genesenden nach  Rf ickgang des LungenSdems  noch wochenlang  
bes tehende  I{erzschw~che sowie endl ich die  Ta t sache  berf icksichtigen,  
d~fi der  Tod  in v ie len  ~rfiheren nnd  ~uch in unseren  be iden  ers ten  F~l len  
ganz plStzl ich nach  A r t  eines t t e r z todes  e in t ra t ,  so erscheint  es doch 
sehr wahrscheinl ich ,  dab  die  Herzve r~nderungen  ~fir den  Ausgang  der  
~ i t r o s e v e r g i f t u n g e n  y o n  ma{tgeblicher Bedeu tung  sind. Es  erg ib t  sich 
somit ,  dab  heu te  zwar  a l le in  die 5r t l ichen W i r k u n g e n  der  ~ i t r o segase  
auf  die  Lungen  bewiesen Werden kSnnen,  doch sprechen die in den  vor-  
] iegenden Fi~llen e rhobenen  ana tomischen  Befunde  a m  Herzen  in hohem 
MaSe daffir,  dab  be i  den  Ni t roseverg i f tungen  der  K ra nkhe i t sve r l a u f  
durch  Al lgemeingi f twi rkungen  wesent l ich beeinflul~t wird.  
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