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Pathologische Anatomie und Histologie 
der Vergiftungen 1. 

Von 

Else Petri-Berlin. 

Mit 96 Abbildungen 2. 

Vorwort. 
Aus einem mir - besonders bei gerichtlichen Sektionen - fühlbaren Mangel 

heraus entstand der Wunsch und gestaltete sich die Aufgabe einer umfassenden 
Bearbeitung der pathologischen Anatomie und Pathohistologie der gesamten 
Vergiftungen, die für den Fachpathologen, den Gerichtsarzt und den Gewerbe­
hygieniker, wie auch für den Toxiko-Pharmakologen, den Chemotherapeuten 
und physiologischen Chemiker gleicherweise brauchbar sein sollte. 

Der Zwang, eine ungeheure Fülle von Stoff in einen übersehbaren Rahmen 
zu spannen, forderte allerknappeste Darstellungsweise, so daß Theorien und 
Meinungsstreitigkeiten nur wenig Platz eingeräumt werden durfte, ich aber auch 
die klinischen Beobachtungen in ihren Beziehungen zu den pathologisch-ana­
tomischen Befunden nicht immer in vielleicht wünschenswertem Ausmaße be­
rücksichtigen konnte. Jedoch wurde einzelnen in der heutigen Industrie vielfach 
verwandten Stoffen, welche demzufolge unter Umständen toxikologisch-gewerbe­
hygienisch von Bedeutung sein können, ein etwas breiterer Raum gegönnt. 

Bereits beim Planen der Arbeit, noch mehr aber im Verfolge derselben war 
ich mir bewußt, daß eine restlose Erfüllung dessen, was mir vorschwebte, 
auf allergrößte Schwierigkeiten stoßen mußte im Hinblick auf die 30) häufig recht 
unzulänglichen und ungenauen, der Unterlagen ermangelnden und somit bei 
kritischer Sichtung nicht verwertbaren Angaben im Schrifttum, b) die Unbrauch­
barkeit der Organe in einem hohen Hundertsatz der Fälle (fortgeschrittene 
Fäulnis zufolge Leichenbeschlagnahme u. dgl.), c) die ungeordnete und mangel­
hafte Zusammenarbeit vom pathologischen Anatom, Neuropathologen, Gerichts­
arzt usw. 

Wenn es trotz alledem noch gelang, einen immerhin ganz ansehnlichen Stoff 
für die Bearbeitung nutzbar zu machen, so danke ich dies zuvörderst dem wohl­
wollenden Entgegenkommen der vielen, die mich auf meine Bitte hin durch 
Überlassung von Sonderdrucken, Rohstoff und Präparaten in wertvollster 
Weise unterstützten. (Ihre Namen werden jeweils beim Beschreiben der Einzel­
befunde Erwähnung finden.) 

Zur Ergänzung der 30m Menschen gewonnenen Untersuchungsergebnisse 
mußten Organveränderungen von experimentell oder auch spontan vergifteten 

1 Die Arbeit wurde im August 1930 abgeschlossen. 
I Die makro- und mikroskopischen Zeichnungen wurden von Frau OTTAVlA BOARI­

LAUR (jetzt Zürich), die l\fikrophotographien von Fr!. E. HOOTZ (Berlin) angefertigt. 

Handbuch der pa.thologischen Anatomie. X/I. 1 
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Tieren und zwar im wesentlichen von Säugetieren herangezogen werden. Es 
war dies unumgänglich in den Fällen, in welchen es sich um wenig angewandte 
oder selten zum Tode führende Gifte handelte, und mithin durch die in der Men­
schenpathologie zur Verfügung stehenden kargen Befunde die Wirkungsweise 
des betreffenden Giftes noch nicht gesichert werden konnte. Dabei ist - wie 
auch auf anderen Gebieten - stets von neuem zu betonen, daß die Aufgabe des 
Tierversuches nur darin bestehen kann, durch Prüfung des Tierorgans auf Gift­
ansprechbarkeit Forschungsrichtungen zu weisen, Arbeitshypothesen aufzu­
stellen. Zeigt es sich doch bei der Nebeneinanderstellung der erzielten Organ­
veränderungen immer wieder, daß Reaktionsfähigkeit und -weise weder der Or­
gane verschiedener Tierarten untereinander, noch der von Mensch und Tier 
ohne weiteres gleichgesetzt werden können. Tierversuche mit Giften, die - ohne 
Beziehung zu menschlichen Vergiftungsfällen - lediglich von theoretischem 
Belange sind, fanden keine Berücksichtigung. 

Die Einteilung der Arbeit wurde so vorgenommen, daß im Hauptteil jeder 
Abschnitt ein Gift und seine Wirkungen auf die einzelnen Organe behandelt. 
Ein zweiter, kleinerer, in differentialdiagnostische Tabellen gegliederter Teil 
ist bestimmt, durch Voranstellung des Organs und seiner durch die einzelnen 
Gifte bedingten Veränderungen als Nachschlagewerk bei unklaren Vergiftungs­
fällen zu dienen. 

Bei der Anordnung der als Gifte in Frage kommenden Stoffe wurde nicht 
einheitlich vorgegangen, sondern aus Zweckmäßigkeitsgründen teils nach rein 
chemischen, teils nach pharmakologisch-therapeutischen und botanisch-zoo­
logischen Gesichtspunkten. 

Bezüglich Benutzung und Anführung der Einzelarbeiten ist zu bemerken, 
daß von den unzähligen einschlägigen Mitteilungen, von denen mir sicherlich 
noch diese und jene wichtige entgangen sein dürfte, selbstverständlich nur die 
den Zweck der Arbeit fördernden und neue Gesichtspunkte hineintragenden 
Veröffentlichungen ausgewählt werden konnten. 

Einleitung. 
Die zahlreich vorliegenden (s. E. FREY, KOBERT, KRATTER, ZANGGER u. a.), 

im Kerne gleiches besagenden Bestimmungen der Begriffe "Gift" und "Ver­
giftung" lassen sich dahin zusammenfassen, daß jeder in den Körper einge­
führte - auch an sich indifferente - chemische, einigermaßen gut wasserlös­
liche Stoff unter bestimmten, von Ort, Stärke, Art und Dauer der Einwirkung, 
Ansprechbarkeit des Betroffenen (s. FR. HERRMANN, B. KISCH u. a.), Augenblicks­
zustand der Organe u.a.m. abhängigen Umständen zum "Gift" werden kann, 
nämlich dann, wenn das von ihm ausgelöste chemische oder physiko-chemische 
Geschehen aus den Grenzen der normalen Lebensvorgänge herausfällt, d. h. ein 
mit dem Zelleben nicht mehr vereinbares Plus oder Minus an Leistungsaus­
schlägen hervorruft, bzw. diese in falsche Richtung drängt oder völlig lahmlegt. 

Demgemäß wird - unter Außerachtlassung, daß derartige, als "Gift" be­
zeichnete Stoffe unter bestimmten Bedingungen die Zelleistung auch in 
erwünschtem (therapeutischem) Sinne beeinflussen können - in den Sprach­
gebrauch des Wortes "Vergiftung" ein lediglich die schädigenden Ausschläge 
berücksichtigendes Werturteil hineingelegt. Es wäre also richtiger, diese Arbeit, 
welche sich zwar in erster Reihe, aber doch nicht ausschließlich mit den das 
Zelle ben bedrohenden oder lähmenden Auswirkungen der fraglichen Stoffe 
befaßt, nicht "Vergiftungen" zu überschreiben, sondern: "Anatomisch nach-
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weisbare Gewebsveränderungen unter dem Einfluß von außen zugeführter 
chemisch wirksamer Stoffe". 

Von diesen werden im allgemeinen nur diejenigen besprochen, auf deren 
Zufuhr der Durchschnitt der Menschen mit Abweichungen von der Norm ant­
wortet, d. h. es bleiben die allergischen Zustände unberücksichtigt, welche 
durch die gebräuchlichen Nahrungsmittel bzw. sonstige Reize des täglichen 
Lebens (Pferdehaare usw.) ausgelöst werden können. Lediglich einige Pflanzen 
wie Primeln usw., die in dieser Hinsicht besonders hervorstechen, wurden in 
den Kreis der zu betrachtenden Stoffe mit aufgenommen. 

Allgemeines. 
a) Theorien zur Giftaufnahme. 

Die Meinungen über Giftaufsaugungsfähigkeit und Giftdurchlässigkeit der 
unversehrtenEpider mis laufen weitgehend auseinander. So äußern sichFILEHNE, 
SCHWENKENBECHER u. a. in bejahendem Sinne, und zwar sollen zuvörderst 
Stoffe, die sowohl wasser- als auch lipoidlöslich sind, Aussicht haben, durch die 
äußeren Hautschichten hindurch in die tieferliegenden Gewebe einzudringen; 
auch stehe den durch Hautfette verseiften oder in fettsaure Salze übergeführten 
Metallen kein nennenswertes Hindernis entgegen. K. B. LEHMANN betont ge­
radezu die überraschende Giftaufnahmefähigkeit der unverletzten menschlichen 
Haut für viele organische Gifte, von denen Anilin, Nitrobenzol und seine Ab­
kömmlinge in erster Reihe zu nennen sind; desgleichen sollen Guajakol, Salol 
usw. besonders schnell und leicht durch die Epidermis treten (R. WINTERNITZ). 
Ein vermittelnder Standpunkt wird von R. BOEHM eingenommen, wenn er 
seine Forschungsergebnisse dahin deutet, daß nach Beseitigung des Fett­
überzuges wahrscheinlich wasserlösliche Stoffe in geringem Maße, alkohol-, 
äther- und chloroformlösliche in noch kleineren Mengen und nur sehr langsam 
in die Säftebahn übertreten. Du MESNIL dagegen lehnt auf Grund seiner Be­
obachtungen die Möglichkeit einer Stoffaufnahme durch die gesunde mensch­
liche Haut überhaupt ab: Kommt es zu einer örtlichen oder allgemeinen Körper­
reaktion, so muß nach seiner Anschauung eine - beim (wiederholten) Einreiben 
bzw. Auftragen des fraglichen Stoffes auf mechanische Weise hervorgerufene 
oder zufolge chemischer Umsetzungen entstandene - Hautverletzung vorge­
legen haben. 

Bei der Frage des Aufsaugungsvermögens sind neben dem chemischen Zell­
aufbau (insbesondere dem Lipoidgehalt der Zellplasmahaut) das Quellungs­
vermögen der toten Hornschicht, ferner die chemisch-physikalischen Vorgänge 
wie Osmose und Diffusion in Rechnung zu setzen (PERUTZ, SÜSSMANN). 

Die Aufnahme von Giften durch die Atmungswege ist für alle die Gase, 
Dämpfe und sonstigen Stoffe möglich, welche sich mit der Alveolarluft mischen 
und mit dieser in die Blutbahn übertreten können. Die Einzelvorgänge bei der 
Absorption sind im allgemeinen noch wenig bekannt. 

Viele Stoffe, die - auf anderem Wege einverleibt - unverändert in den 
Körperausscheidungen wiederkehren, werden - peroral beigebracht - im Ver­
dauungsschlauch durch Fermente gespalten. Die Salzsäure des Magens kann 
Salze, welche an sich wenig löslich sind, löslicher machen. Verbindungen geringer 
Alkalität werden im Magen durch Hydrolyse zu starken Basen umgewandelt 
(KrPPER) . 

Man hat die Aufnahme lipoidunlöslicher Stoffe vom Dar m her durch inter­
epitheliale Aufsaugung zu erklären versucht. So konnte HÖBER das Eindringen 

1* 
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durch die Kittsubstanz z. B. für molybdänsaures Ammonium nachweisen. 
Vielleicht kommen entsprechende Vorgänge für die Aufsaugung anderer giftiger 
Metallverbindungen in Betracht; findet man doch eingeführtes Silberalbuminat 
reduziert als schwarzgefärbte Körnchen hauptsächlich in den Gewebslücken 
und - von der leukozytären Speicherung abgesehen - niemals im Innern der 
Zellen. 

b) Theorien der Giftwirkung. 
Diese befassen sich mit den mutmaßlichen Vorgängen im Augenblick des 

Zusammentreffens von Gewebe und wirksamem Stoff. Es ist zu unterscheiden 
zwischen akuter, metatoxischer und chronischer Vergiftung. 

Die Auslösung akuter Giftwirkung soll nach der Meinung von H. MEYER 
fast ausschließlich den lipoidlöslichen bzw. -lösenden Stoffen zukommen. Diese 
Anschauung deckt sich im wesentlichen mit derjenigen von ZANGGER, nach 
welcher die vom Körper aufgenommenen Gifte akut nur in unmittelbarer Nähe 
zu wirken vermögen, also nur bei Umspülung der durch ihre Anwesenheit aus dem 
Leistungsgleichgewicht gebrachten Zellen. Andernfalls kommt es zu meta­
toxischen Reaktionen, d. h. langsam sich auswirkenden Veränderungen: 
Schaffung von Krankheitsbereitschaft, Empfindlichkeiten gegenüber anderen 
Stoffen u. a. m. 

HEUBNER unterscheidet 80) zeitlose, b) zeitgebundene Giftwirkungen. Bei 
80) hap.delt es sich um Änderungen eines Zustandes (Narkose, Anästhesie usw.), 
b) ist gekennzeichnet durch Rhythmenwechsel im Ablauf eines Geschehens. 
Zeitgebunden sind notwendigerweise alle Stoffwechselvorgänge und mithin 
solche Vergiftungen, bei denen das Gift selbst als Katalysator auftritt, wobei 
das Hauptgewicht auf das Fortschreiten der Vorgänge und auf die Dauer­
veränderung des betroffenen Gewebes zu legen ist. Die Voraussetzung dieser 
"Allobiase" führt zum Verständnis der chronischen Vergiftung. 

Als die bekanntesten physiko-chemisch wirksamen Einzelfaktoren sind außer 
der bereits erwähnten Lösung von Zell- und Zellmembranlipoiden zu nennen: 
osmotische Druckunterschiede, Adsorption gelöster Stoffe an Kolloide, Dena­
turierung (d. h. Änderung des natürlichen kolloidalen Zustandes durch Fällung 
oder Verflüssigung) von Eiweißkörpern u. a. m. 

Nach der - auf Versuchen mit künstlich geschaffenen Potentialdifferenzen 
beruhenden - Theorie von BEUTNER ist im Grunde jede, also auch die Reiz­
wirkung durch Gifte, ein elektrischer Vorgang. Wenn die Annahme zutrifft, 
daß das lebende Gewebe ähnliche Potentialdifferenzen enthält wie die benutzten 
künstlichen Systeme, so würde ein Zusatz etwa von Alkaloiden zunächst eine 
Änderung der elektrischen Potentialdifferenzen im Gewebe hervorrufen. 

(Alles Nähere s. bei BEUTNER, ferner bei BUSOH, HEUBNER, KIPPER, TEN­
DELOO, ZANGGER u. a..) 

c) Bemerkungen zur Diagnosenstellung. 
Während in den Veröffentlichungen des älteren Schrifttums (s. Angaben 

bei W. GERLAOH, KOBERT, KRATTER) dem Verhalten der Totenstarre und der 
Leichenpupille diagnostisch eine bemerkenswerte Stellung eingeräumt wurde, 
schätzen wir heute (auf Grund neuerer Forschungsergebnisse) deren Bedeutung 
nur gering oder gleich Null. 

Schon BRoWN-SEQuARD (1861) und RANKE (1879) beschäftigten sich mit 
der Erscheinung der Totenstarre, welche von PALTAUF begrifflich bestimmt 
wurde als "ein eigentümlicher, einige Zeit nach dem Tode auftretender Zustand 
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vermehrter Konsistenz in der willkürlichen Muskulatur, der sich in verminderter 
Dehnbarkeit, blässerer Farbe und einem Stich ins Bräunliche kundtut". BROWN­
SEQUARD kam durch Beobachtungen am Tiere zu der Überzeugung, daß die 
jeweiligen - bei den einzelnen Tierarten wechselnden - Eigenheiten der Starre 
in bestimmten ursächlichen Beziehungen zu der Art des Sterbens (Auftreten 
von Krämpfen usw.) stehen müßten, eine Anschauung, die später ihre Be­
stätigung gefunden hat. Wir wissen jetzt, daß der zeitliche Ablauf und die 
Stärke der Leichenstarre weitgehend beeinflußt werden durch die Temperatur 
(Wärme als BeschleunigungsIaktor!) und die chemische (von der Tätigkeit ab­
hängige) Beschaffenheit des Muskels im Augenblick des Todeseintritts : Agonale 
heftige Muskelzusammenziehungen (wie sie u. a. auch zum Bilde der Vergiftung 
mit Strychnin, Blausäure und sonstigen "Krampfguten" gehören) verursachen 
in der Regel schnelles Einsetzen und mächtige Ausbildung der Starre. Jedoch 
erreicht diese bei kachektischen Personen bzw. an gelähmt gewesenen Gliedern 
unter allen Umständen nur geringe Grade oder bleibt ga.nz aus. 

Die zur Erstarrung führenden chemischen Umsetzungen hängen zuvörderst 
von dem Ernährungszustand des Muskels ab: Der glykogenhaltige Muskel liefert 
durch reichliche Milchsäurebildung eine saure, der glykogenarme eine alkalische 
Starre. Die Einzelvorgänge bei Entstehung der Starre werden durch das In­
einandergreuen dreier Faktoren zu erklären versucht: 1. dem osmotischen Druck 
beim molekularen Zerfall, 2. dem osmotischen oder dem Gasdruck der Kohlen­
säure, 3. der Fixierung des Muskels durch Alkaliproteine (WACKER). 

Die Verlaufsrichtung der Starre unterliegt in der Regel dem NYSTENSchen 
Gesetz: Beginn an der Nackenmuskulatur, Fortschreiten auf Rumpf-, Arm-, 
Beinmuskeln, Lösung in der gleichen Reihenfolge. Noch vor der Skeletmus­
kulatur erstarrt das Herz. F. STRASSMANN hat am Tiere gesehen, daß es bei 
keiner Todesart zum systolischen Herzstillstand kommt. Selbst nach Strych­
nineinwirkung ist das Herz in Diastole, der Muskel weich. Erst durch die sehr 
bald einsetzende Starre ändert sich das Verhältnis: Man findet bei späterer 
Untersuchung fast stets den linken Ventrikel zusammengezogen und zum größten 
Teil oder ganz entleert. 

Die auch für die glatten Muskeln geltenden Gesetze der Erstarrung bedingen 
naturgemäß postmortale Formveränderungen der Pupillen. Einer anfangs 
stetig zunehmenden Verengerung folgt für kurze Zeit ein bleibender Zustand, 
dann allmählich fortschreitende Erweiterung. Die Verengerung beginnt beim 
Tiere etwa 2 Stunden nach Todeseintritt, zeigt ihren Höhepunkt 6-24 Stunden 
später. Die Endstellung ist nach 24-48 Stunden erreicht (PLACZEK: Pupillen­
messungen am Tier). Beim Menschen ist der höchste Grad der Verengerung 
frühestens 10 Stunden nach dem Tode zu beobachten. Weitere Messungen waren 
aus äußeren Gründen nicht durchführbar. F. STRASSMANN erklärt ausdrücklich 
für die Mehrzahl der Fälle den PupillenbeIund an der Leiche als diagnostisch 
nichtssagend, zumal die Pupille sich mit Lebensende gewöhnlich erweitert. 
Ganz vereinzelt mag die Größe des Pupillendurchmessers - unter Berücksich­
tigung a.ller sonstigen VergiItungsmerkmale - diagnostisch verwertbar sein, 
aber auch nur dann, wenn sie sich als unverändert bezeigte vom Augenblick des 
Todes bis zur Obduktion. Unter Hinweis auf den Einfluß von Länge des Todes­
kampfes, Krämpfen, Erstickung usw. mahnen auch FLURY u. a., aus dem Ver­
halten der Pupille keine entscheidenden Schlüsse zu ziehen. 

Besondere Schwierigkeit bietet die Diagnosenstellung bei zeitlich zusam­
menfallender Einwirkung mehrerer bzw. bei Zufuhr verschiedener anein­
ander gekoppelter Gifte, mit welcher man in jetztzeitigen technischen Betrieben 
(Verwendung ungereinigter Produkte!) häufig rechnen muß (J. MÜLLER, 
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ZANGGER). Es führt dies zur Verdeckung und Verschiebung der Kennzeichen 
des einzelnen Giftes. 

Die Frage nach der Krankheitsursache scheint in dem Augenblick am 
unentwirrbarsten, wo die Vergiftung von den gewöhnlichen Merkmalen abweicht, 
weil sie bereits vorher chronisch Giftgeschädigte (Alkoholiker, Morphinisten 
UBW.) erfaßt, die, wie die Erfahrung lehrt, in ihrer veränderten Ansprechbereit. 
schaft am ehesten und stärksten jeder beliebigen Giftwirkung unterliegen, eine 
Tatsache, der in gewerblichen Betrieben und von gewerbeärztlicher Seite noch 
nicht genügend Rechnung getragen wird. Nach den - sich auf neueste For­
schungen (HoFER u. a.) stützenden - Ausführungen ZANGGERS muß man an­
nehmen, daß gemeinsam in den Körper gelangende Gifte sich in ihren Wirkungen 
nicht lediglich addieren, sondern sich darüber hinaus steigern und umwandeln. 
Demzufolge wird verständlich, daß unter Umständen der genossene Alkohol die 
Giftwirkung z. B. von Nitrobenzol, Anilin usw. überhaupt erst auslöst, daß er 
die Entstehung einer Phosphor-, einer Quecksilbervergiftung usw. in hohem 
Maße begünstigt. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daß der Möglichkeit einer Diagnosen­
sicherung anHand der einzelnenOrganbefunde enge Grenzen gesteckt 
sein werden. Man muß sich stets vor Augen halten, daß mit "spezifischen" 
Veränderungen im strengen Sinne meist nicht gerechnet werden 
darf, daß die Art und Weise, in welcher Organe, Gewebe und Zellen von Mensch 
und Tier auf die Einwirkung allerverschiedenster Schädlichkeiten überhaupt 
antworten können, auf verhältnismäßig wenige, sich stetig wiederholende und 
im wesentlichen nur gradmäßig unterscheidbare Reaktionsformen beschränkt 
sind, andererseits aber auch ein wesensgleicher Reiz (im Sonderfall das gleiche 
Gift) bei verschiedenen Personen und unter verschiedenen Umständen wech­
selnde Gewebserscheinungen hervorrufen kann. Darüber hinaus müssen wir auf 
eine DiagnosensteIlung in allen den Vergiftungsfällen verzichten, "in welchen 
die anatomische Untersuchung insuffizient ist. Nicht deshalb, weil es dabei 
keine Sedes morbi gibt, sondern deshalb, weil die Krankheit keine sichtbaren 
Veränderungen an den ergriffenen Teilen hervorgebracht hat" (VmcHow: 
Internat. med. Kongr. Rom 1894). 

Für den Nachweis von Giften in der Leiche ist es von Wichtigkeit zu 
wissen, daß - wie Versuche an Hunden lehren - auch nach Todeseintritt 
viele peroral eingeführte Stoffe (Laugen, Mineralsäuren, Oxalsäure usw.) durch 
die noch erhaltene Magenwand hindurchgehen und innerhalb weniger Tage -
abhängig von der Lage und Haltung der Leiche - dieses oder jenes Nachbar­
organ des Magens durchtränken können. Einzelne Stoffe, wie etwa Arsen, 
diffundieren im toten Körper vom Magen· aus fortlaufend in die anliegenden 
Gewebe, so daß der Nachweis innerlich gereichten Arsens im Gehirn nicht vor 
Ablauf von vier Wochen gelingen dürfte. Nach dem Ausfall ihrer Tierversuche 
folgern F. STRASSMANN und KmSTEINER, daß man aus dem Giftgehalt der 
einzelnen Organe gegebenenfalls entscheiden könne, ob das fragliche Gift 
während des Lebens, in der Agone oder erst nach dem Tode eingeführt wurde. 
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Erster Teil. 

Die einzelnen Gifte in ihren Wirkungen 
auf die einzelnen Organe. 

A. Metalle. 
1. Kalium. 

Das Kalium als solches und die Mehrzahl seiner Verbindungen ist für die 
Pathologie der Vergiftungen ohne nennenswerte Bedeutung (Kaliumhydroxyd 
siehe unter Laugen). Das wassergierige Kalium carbonale (Pottasche) kann 
in fester Form oder gesättigter Lösung der Laugenvergiftung nahekommende Er­
scheinungen hervorrufen (JAKSCH, LEssER). Konzentrierte Lösungen erzeugen 
tiefgreifenden Gewebstod, welcher Geschwürsbildungen, Narben, Strikturen 
nach sich zieht. 

Laut Angaben von LEssER, MERKEL, ZANGGER wurden verschiedentlich 
schwere, auch tödliche (perorale) Vergiftungen mit dem - hauptsächlich als 
Düngemittel und zur Herstellung von Schießpulver bzw. Sprengstoffen be­
nutzten - Kali umnitrat (Salpeter) beobachtet. Magen und Zwölffinger­
darm zeigten in solchen Fällen akute katarrhalisch.hämorrhagische Entzün­
dung mit umschriebenen Ätzungen. Auch machten sich Störungen vonseiten des 
Herzens des Zentralnervensystems und der Niere bemerkbar, für welche ent­
sprechende anatomische Befunde nicht nachweisbar waren. Die Krankheits­
erscheinungen Rind wahrRcheinlich zurückzuführen auf gemeinsame Kali- und 
Nitratwirkung, vielleicht kommt auch der Einfluß des im Körper gebildeten 
Nitrits dazu (ZANGGER). 

F. Ros'l' fütterte Ratten mit Kalisalzen, um die Frage zu klären, ob und in welcher Weise 
die im Kunstdünger vorhandenen Stoffe die Gewebe des Tieres beeinflussen. Wurde Tieren 
über Geschlechterfolgen fort z. B. Kali nitricum gereicht, so kam es in der zweiten Ge­
neration und bei weiterer Fütterung auch noch in späteren Generationen zu einer auf 
thrombotischem Gefäßverschluß beruhenden Gangrän des Schwanzes oder Vorderfußes. 

Klinische Beobachtungen erweckten die - vorerst noch der Unterlagen 
entbehrenden - Vermutungen, daß Alkalimetalle durch Bronchialschleimhaut 
und Gallenwege ausgeschieden werden. Gesichert ist bis jetzt nur die Aus­
scheidung des Kaliums mit dem Urin. 

Eine Methode zumKaliumnachweis im Schnitt wurde von W. JACOBI undW.K.EuSCHER 
ausgearbeitet. Durch Reaktion mit Platinchlorid kommt es zur Bildung lichtbrechender 
Kristalle aus Kaliumchlorplatinat. 

Anhang: Perkaglyzerin. 
Das als Ersatzmittel für Glyzerin häufig - vor allem während des Krieges - verwandte 

Perkaglyzerin (konz. Lösung von Kaliumlaktat) rief bei Anwendung als Klysma des öfteren 
schwere, durch schleimigblutige Stühle gekennzeichnete Reizzustände im Dickdarm 
hervor (MENDEL, KARCZAG), welche gelegentlich auch zu eingreifenden anatomischen Ver­
änderungen führen konnten. So zeigt ein Präparat in der pathologisch-anatomischen Samm­
lung der Charite (Berlin) pseudomembranöse Kolitis. 

2. Strontium. 
Das (in seinen Verbindungen dem Kalzium ähnelnde) Strontium spielt toxi­

kologisch nur eine geringe Rolle. 
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Die Verätzungen des Auges mit Strontiumoxyd (THIES) stehen der Schwere 
nach etwa zwischen Laugen- und Kalkverätzungen. Jedoch bewirken kleinste 
in das Auge hineingespritzte Strontiumteilchen an diesem tiefgreifendere Ge­
webezerstörungen als alle Laugen. 

Von STOELTZNER liegen Untersuchungen über experimentelle Strontium­
rachitis vor. Diese unterscheidet sich von der echten Rachitis außer durch 
annähernd normale Knorpelverkalkung vor allem dadurch, daß das angebildete 
osteoide Gewebe nur bei allerspärlichster Kalkzufuhr wirklich kalklos bleibt. 
Es verkalkt sofort, sobald ausreichend Kalk zum Futter zugesetzt wurde, woraus 
zu ersehen ist, daß das Osteoid bei der Strontiumrachitis gut kalkaufnahme­
fähig ist. 

3. Barium. 
Obwohl chemisch dem Kalzium nahe verwandt, ist das Barium sehr giftig 

und in seinen löslichen, vor allem wasser- oder säureverdünnten Salzen (Chlo­
ride, Karbonate, Nitrate usw.) schon nach Gaben von wenigen Gramm für den 
Menschen tödlich. Da die zum Röntgen benutzten unlöslichen Verbindungen 
an sich gänzlich ungiftig wirken, sind die Unglücksfälle bei röntgenologischen 
Untersuchungen (ALTHOFF u. a.) Verunreinigungen bzw. Verwechslungen mit 
löslichen Bariumsalzen zur Last zu legen. Massenvergiftungen (z. B. in Warschau 
1921) durch Nahrungsmittelverfälschungen mit Bariumsalzen sind beschrieben 
worden (OLBRYCHT). 

Tierversuchsergebnisse kennzeichnen das Barium vornehmlich als Herz­
und Muskelgift. Über das Wesen der Vergiftung bestehen verschiedene Mei­
nungen. Nach der alten, jetzt überholten Anschauung von ONSUM (1863) war 
die Todesursache in Verstopfung der Lungengefäße mit intravital entstandenem 
schwefelsauren Baryt zu suchen, eine Vermutung, die in den Organbefunden 
(LoRENz) keine Stütze fand. KUNKEL nimmt an, daß Bariumsalze die zu den 
Protoplasmabausteinen gehörenden schwefelsauren Verbindungen zersetzen; 
dadurch würde sich auch der besonders starke Einfluß des Giftes auf die 
Muskelsubstanz erklären, da gerade hier viel Schwefelsäure vorhanden sei. 
Durch längere Einwirkung (z. B. bei gewerblicher Vergiftung: Staubeinatmung 
in Mühlen, welche der Zerkleinerung von Barium-Superoxyd dienen) werden 
anfänglich Reiz-, dann Lähmungserscheinungen ausgelöst (KIPPER), welche 
zu Rückschlüssen auf eine - wenn auch chemisch und anatomisch noch nicht 
gesicherte - Affinität des Giftes zum Zentralnervensystem nötigen. 

Der Tod tritt bei akuter Vergiftung in der Regel innerhalb der ersten 
24 Stunden unter Atemlähmung, in den stürmisch verlaufenden Fällen unter 
Krämpfen ein. Dem Chlorbarium wird die Eigenheit nachgesagt, daß es vorzugs­
weise Leistung und gewebliches Verhalten des Arteriensystems beeinflusse 
(A. BENNECKE). 

Die örtliche Wirksamkeit des Bariums tritt gegenüber der Allgemeinver­
giftung zurück (KIPPER); nur Ätzbaryd (Bariumhydroxyd) und Bariumsulfid 
in gesättigten Lösungen sind als schwache Ätzmittel für die Schleimhaut des 
Verdauungsschlauches anzusprechen. Bei Schädigung des letzteren können die 
klinischen Erscheinungen - besonders wenn der Tod auf späterer Vergiftungs­
stufe eintritt - völlig dem Krankheitsbilde der subakuten Arsen- bzw. der 
Fluorvergiftung gleichen (LORENZ, OLBRYCHT). Die Ausscheidung des Giftes 
erfolgt mit Erbrochenem, Harn, Kot und Speichel. 

Die Totenstarre wird als auffallend stark ausgebildet bezeichnet (LoRENz 
u. a.). Am vergifteten Tiere war schon nach wenigen Minuten der Unterleib 
bretthart, dabei tympanitisch aufgetrieben (R. BOEHM). 
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Chronische (gewerbliche) Vergiftung zieht Abmagerung nach sich. 
Bei Leichenöffnung ist das Blut gewöhnlich dunkel und flüssig (WÜRZ). 

Die beim Tier als erstes in die Augen springende hochgradige, für Barium­
wirkung geradezu merkmalsmäßig verwertbare Zusammenziehung von Herz-, 
Darm-, Harnblasen- und Gebärmutter muskulatur (BARY, R. BOEHM u. a.) 
ist infolge Fäulnis beim Menschen meist nicht mehr ausgeprägt (KIPPER), jedoch 
aus dem mangelnden Inhalt der Hohlorgane zu erraten. Dazu gesellen sich 
strotzende Füllung auch der kleinsten Gefäße und Blutungen in fast allen 
Organen (JAKSCH, ONSUM). Klebrige Beschaffenheit des Bauchfells - wohl 
als beginnende Entzündung anzusprechen - wird als Begleiterscheinung 
schwererer Magen-Darmschäden erwähnt. 

Die Lunge spricht auf das Gift mit starker Verengerung ihrer Gefäße und 
mit Blutaustrittenin die Alveolen an (U. WOLFF). Beim Tiere (Hund) fand HOPPE­
SEYLER (angeführt bei ONSUM) hämorrhagische zerfallende Infarkte, ONSUM in 
den Lungenbläschen blutiges Ödem und Blut, in den Gefäßen Fibrinklumpen. 

Die ge fäß angreifende Eigenschaft des Chlorbariums führte in den Versuchen 
von A. BENNEcKE zu scharf umrissenen Ergebnissen. Wurden die intravenös ver­
gifteten Tiere nach mindestens achttägiger Versuchsdauer getötet, so zeigte 
sich die Aorta verkalkt, aneurysmatisch erweitert. Die feineren geweblichen 
Veränderungen bestanden in Lockerung der grobwellig verlaufenden Muskel­
züge, in Quellung, Vakuolisierung und Auflösung der Muskelkerne. Die elasti­
schen Fasern, teils auseinandergerissen, teils miteinander verklumpt, fielen durch 
eigenartig verwaschenen Farbton bei mangelnder Lichtbrechung auf. Die rück­
schrittlichen und hyperplastischen Vorgänge in der Innenhaut griffen nur an 
den Stellen Platz, wo die Mittelschichten zerfielen und verkalkten bzw. ver­
fetteten. 

Gelangen Bariumsalze (Karbonat und Sulfat) in denMagen-Dar m schIa u ch, 
so kann man die harten, weißen, für das bloße Auge möglichenfalls mit Arsen 
zu verwechselnden, sand- bis hirsekorngroßen Bariumkörnchen (LoRENz, DINS­
LAGE und BARTscHAT, M. SEIDEL u. a.), die auch als mörtelähnlich geschildert 
werden (MAYRHOFER-MEIXNER), auf der Schleimhaut des Magens und oberen 
Dünndarms finden. Im übrigen erschöpfen sich die Befunde im Verdauungs­
schlauch - von den verhältnismäßig selten vorhandenen, geringgradigen Ätz­
wirkungen (KIpPER, FRÖHNER u. a.) abgesehen - in Stomatitis, Speichel­
drüsenschwellung (WÜRZ), Erosionen, Schleimhautödem, -rötung und -blutung 
(ONSUM, ZANGGER u. a.), welche nach Ausführungen von U. WOLFF die große 
Kurvatur des Magens, den Zwölffingerdarm, die PEYERschen Haufen bevorzugen. 
WÜRZ sah bei rektaler Zufuhr von (irrtümlich gewähltem) Bariumsulfat bereits 
nach wenigen Stunden die rot und braun verfärbte Dickdarmschleimhaut 
bis zum Colon descendens hinauf geschwollen, durch Blutaustritte bunt ge­
sprenkelt, leicht gekörnt und wie gegerbt, besetzt mit feinsten gelblichen Salz­
bröckeln. 

Zu diesem Befund gesellte sich - als Zeichen der Allge meinvergiftung -
eine inParenchymverfettung und Protoplasmaaufquellung (Glykogenablagerung) 
zutage tretende Leberschädigung, welche bei ihrem Zustandekommen viel­
leicht den Boden durch eine ursprünglich vorhandene Magen-Darmstörung 
vorbereitet fand. 

Verfolgen wir den Fall WÜRZ weiter, so ließ er auch Schäden am Nieren­
gewebe nicht vermissen, die über Epithelquellung und -abstoßung bis zu um­
schriebenen Epithelnekrosen fortschritten. Thromben in zahlreichen Mark­
kapillaren vervollständigten das histologische Bild, in welchem man um die 
verstopften Gänge herum, wie auch in ihrer Lichtung, Ablagerung feinster 
schwarzer Körnchen (Barium ?) erkennen konnte. Von WÜRZ als Stütze und zur 
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Klärung seiner Befunde herangezogene Tierversuche ergaben Nierenverände­
rungen in der geschilderten Richtung. PrLLIET et MALBEC, die ihren Tieren 
Chlorbarium unter die Haut spritzten, konnten nur Glomerulusblutüberfüllung, 
zu Hämoglobinurie führende Blutaustritte in den geraden Kanälchen und Ver­
fettung der Kanälchenepithelien erzielen. 

Die gerötete und geschwollene Harnblasenschleimhaut weist bei Mensch 
und Tier Blutaustritte in großer Zahl auf (SCHEDEL, U. WOLFF, WÜRZ). 

Der Bariumnachweis ist zu führen in Herzblut, Urin und in sämtlichen 
Eingeweiden. 

4. Radioaktive Stoffe. 
(Radium, Mesothorium, Thorium, Polonium.) 

Nur die Wirkung der - in Form gelöster Salze bzw. aufgeschwemmter un­
löslicher Salze - peroral, durch Einatmung, durch das Unterhautgewebe oder 
intravenös in den Blutumlauf gelangten strahlenden Stoffe hat uns hier zu 
beschäftigen. Ihr Einfluß im Körperinnern ist ein größerer und erzeugt um· 
fassendere Störungen in den Leistungen des Zellplasmas, als bisher bekannt 
und gemeinhin angenommen wurde (ZANGGER). Ausführliches darüber siehe bei 
REGAUD und LACASSAGNE: Die histo-physiologischen und pathologisch-ana­
tomischen Grundlagen der Strahlenbiologie. 

Die einzelnen, in ihren chemisch-physikalischen Eigenschaften einander sehr 
ähnlichen strahlenden Stoffe unterscheiden sich auch in ihren anatomisch nach­
weisbaren Wirkungen auf die Gewebe nicht wesentlich voneinander, so daß die -
durch Einspritzung verschiedenster radioaktiver Stoffe - bei Tieren hervor­
gerufenen Allgemeinreaktionen und histologisch faßbaren Organveränderungen 
im großen und ganzen übereinstimmen, d. h. sie betreffen zuvörderst den blut­
bereitenden Apparat, wodurch unmittelbar die zelluläre Zusammensetzung des 
strömenden Blutes, besonders im leukozytären Anteil, beeinflußt wird. 

Wie die von GUDZENT und LEVY (an Ratten vorgenommenen) Versuche 
erkennen lassen, ist auch kein nennenswerter Unterschied zu buchen zwischen 
der Wirksamkeit des äußerlich (als Bestrahlung) angewandten und des einge­
spritzten Thoriums. In beiden Versuchsreihen finden sich annähernd die gleichen, 
offenbar hauptsächlich durch freigewordene a-Strahlen bedingten Gewebe­
schäden, womit die Unabhängigkeit der biologischen Wirksamkeit vom Zufuhrs­
ort der Strahlen erwiesen sein dürfte. 

In das Blut gelangt, wird ein Teil der nicht gasförmigen radioaktiven Stoffe 
durch die "Eliminationsorgane" (REGAUD und LAOASSAGNE) schnell mit 
Urin und Galle, daneben auch mit Speichel und Darmsaft (PLESOH) ausge­
schieden. Ferner soll die Atmungsluft radioaktiv werden (MARTLAND). Nach 
der Vorstellung von REGAUD und LAOASSAGNE geht das Gift durch die Epithe­
lien der gewundenen Nierenkanälchen in den Harn über (s. Niere); in der Lunge 
bewirkt die Abschilferung der mit radioaktiven Stoffen gespeicherten Zellen 
die Giftausscheidung. Ein geringerer Teil der strahlenden Substanzen wird in 
einzelnen Organen längere Zeit zurückgehalten. Wie MARTLAND u. a. annehmen, 
sind die - auf dem Blut- und Lymphweg fortgeschafften - Salze im Reti­
kuloendothel gespeichert zu finden (Feststellung mit dem Elektroskop am Le­
benden!) und werden von diesen erst nach Monaten allmählich abgegeben. 
In die Zelle eingeschlossen, sollen die strahlenden Stoffe dauernde Strahlungen 
(a- und ß-Strahlen) aussenden und somit die eigenen und die benachbarten 
Zellen bis zur Auflösung schädigen. 

Als Speicherorgane kommen in erster Reihe Knochenmark, Niere, Milz, 
Leber, Lunge in Frage: die sehr schwierige und umständliche Mengenmessung 
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des Giftes (Radioaktivitätsbestimmung in der Asche der einzelnen Gewebe) ver­
mittelt bis jetzt nur ganz grobe Verteilungsverhältnisse. P. LAZARUS gibt eine 
Methode an, den Gehalt der Organe an radioaktiven Stoffen zu ermitteln, in­
dem man dieselben nach Paraffineinbettung mit einer photographischen Platte 
in Verbindung bringt. Laut Angabe von BICKEL werden von Thorium X etwa 
80% im Körper zurückgehalten, so daß, wenn die Einspritzungen einander 
schnell folgen, eine kumulativ-toxische, ja, tödliche Wirkung nicht ausge­
schlossen ist. 

Giftbedingte allgemeine Blutungsbereitschaft wird in stärkerem 
Grade gewöhnlich nur beim Hunde beobachtet; jedoch zeigt der Fall ORTH 
(Beha.ndlung einer an chronischem Gelenkrheumatismus leidenden 57jährigen 
Patientin mit Thorium X), daß Blutungsneigung auch in der Menschenpatho­
logie nicht unbekanut ist (s. H.LöHE, KOSOKABE, SALLE und DOMARus u. a.). Zu 
ihrer Erklärung sucht man einerseits Beeinflussung der Gefäßnerven heran­
zuziehen, andererseits darf die Möglichkeit einer Erstschädigung der Gefäß­
wand nicht außer acht gelassen werden. Auch möchte die Veränderung der Blut­
beschaffenheit eine Rolle spielen. 

Unter die Haut gegebene unlösliche Salze des Radiothors können, wie auch 
Tierversuche lehren (PRADO TAGLE), lange Zeit am Ort der Einverleibung liegen 
bleiben und hier - schon in Spuren (LACASSAGNE) - Hautnekrosen hervor­
rufen. PRADO TAGLE sah bei seinen gespritzten Mäusen um das unter die Haut 
angelegte Radiothoriumlager herum reaktiv leukozytäre Entzündung, Gewebs­
einschmelzung und Vernarbung. Allmählich erst erfolgt die Abfuhr der Radio­
thoriumteilchen. 

Bringt man einen Tropfen radioaktiver Stoffe auf eine leicht angeritzte 
Ha ut stelle, so entstehen Erscheinungen wie nach Verbrennung. W. FRIED­
LÄNDER beobachtete bei einer Arbeiterin nach mehrjährigem Benetzen der Haut 
mit wässeriger Lösung von Thoriumnitrat eine "Thoriumdermatitis" mit Hyper­
trophie der gesamten Hautdecke, seröser Durchtränkung und polstera.rtiger 
Schwellung des Gewebes bis zu weißglänzender Hyperkeratose und zentralem 
Gewebszerfall. 

Von ASKANAZY und JENTZER wurden Thrombosen vortäuschende Fett­
gewe bsnekrosen nach Einspritzung von Radiumemanation in Blutadern 
beschrieben: Man fand bei einer 42jährigen Frau am dritten Tage nach 
der Giftzufuhr das Blutgefäß in einen harten, schmerzhaften Strang um­
gewandelt. Die scheinbare Thrombose entpuppte sich als perivenöse Fett­
gewebsnekrose, hervorgerufen durch das in den Fettstoffen gespeicherte Radium, 
welches zwar den Tod der Fettzellen veranlaßt, gleicherzeit aber, nach Ver­
schwinden der zerfallenen Massen, die Fettzellregeneration anregt. Es kommt hier 
die Neigung des Fettgewebes zum Ausdruck, gewisse Stoffe leichter aufzu­
nehmen und zu speichern als andere. 

Über das Auftreten von Knochen- insbesondere Unterkiefernekrosen, 
wie sie ähnlich nach chronischer Einwirkung von Phosphor zu finden sind, 
wird von verschiedenen Seiten berichtet (MARTLAND-MISCH, OLIVER u. a., 
Zusammenstellung gewerbehygienisch wichtiger Krankheitsbilder siehe bei LAET). 
Auf photographischem Wege ließ sich (z. B. in den Fällen BERRY) in den be­
troffenen Knochen, vorzugsweise in den äußeren Kortikalisschichten ein erheb­
licher Gehalt an radioaktiven Stoffen nachweisen. 

Bei zwei 15jährigen, tödlich erkrankten Ziffernblattmalerinnen (Anfeuchtung des in 
Radium-Mesothoriumpräparate getauchten Pinsels mit den Lippen!) wurde ein osteogenes 
Sarkom aufgefunden. Die in Photogrammen und elektroskopisch geprüfte Radioaktivität 
(a-Strahlung!) der in die Neubildung einbezogenen Knochen veranlaßte MARTLAND and 
HUMPHRIES ursächliche Beziehung zwischen gewerblicher Schädigung und Gewächsbildung 



12 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

aufzustellen, und zwar sollte sich letztere auf dem Boden einer giftbed.ingten Osteitis ent. 
wickelt haben. OLIVER zählt unter den Vergiftungserscheinungen Hüftgelenkentzündung 
und fibröse Verwachsungen an den Gelenken auf. 

über Veränderungen der Luftwege liegen bis jetzt nur spärliche, aus Tier­
versuchen stammende Berichte vor. H. HmSCHFELD sah Blutungen und entzündliche Vor­
gänge in der Lunge. 

Von Bedeutung ist vor allem das Verhalten des Blutes und der blutberei­
tenden Organe, denn hier finden sich zuvörderst die für die Vergiftung mit 
radioaktiven Stoffen kennzeichnenden Merkmale. Die Betroffenen, in der Regel 
mit Bepinseln von Uhrblattziffern beschäftigte Arbeiter und Arbeiterinnen, 
gehen - oft noch Jahre nach Aufgeben der gefährlichen Tätigkeit (BERRY) -
unter den Erscheinungen zunehmender leukopenischer Anämie zugrunde 
(OLIVER), ein Geschehen, welches dazu führte, die leukozytenzerstörende Wirk­
samkeit der strahlenden Stoffe für Heilzwecke (bei Leukämie usw.) nutzbar zu 
machen. Hämoglobin und' Erythrozytenzahl sind herabgesetzt (KRECKE-BuMM). 
Das Blutbild zeigt neben Leukopenie relative und absolute Lymphozytose, 
Anisozytose, Megaloolasten usw. Niemals finden sich im Blute Zeichen von 
Hämolyse; gegen eine solche spricht auch das Fehlen nennenswerter Organ­
hämosiderose (W. FRIEDLÄNDER, MARTLAND and HUMPHRIES, YAMAucm). 

Bei gespritzten Tieren lassen sich nach Zufuhr kleiner Gaben radioaktiver 
Stoffe Polynukleose und Erythrozytenzunahme (KoSOKABE), mit steigenden 
Giftmengen eine bald in Leukopenie umschlagende Leukozytose verfolgen. Die 
Einverleibung massiger Giftmengen bewirkt von vornherein allerstärkste 
Leukopenie bis zu vollkommener Aleukie, gepaart mit (möglicherweise zur 
Todesursache werdenden) Blutungsbereitschaft, welch letztere beim Men­
schen jedoch nur vereinzelt anzutreffen ist (s. auch BRILL und ZEHNER, 
H. HmscHFELD und MEIDNER, PAPPENHEIM und PLESCH). 

Das Knochenmark ist beim Menschen in der Regel rot und besteht 
vorwiegend aus kernhaitigen roten Blutzellen und Megaloblasten, birgt auf­
fallend wenig Eosinophile. Der Hämosideringehalt ist hier (wie auch in der 
Milz) sehr gering. 

Das Versuchstier zeigt in allen blutbereitenden Organen, und zwar am 
stärksten im Knochenmark, mehr oder minder fortgeschrittene Parenchym­
atrophie und Blutungen (H. HmscHFELD u. a.). Beim Kaninchen sahen LAcAs­
SAGNE und Mitarbeiter Umwandlung in Fettmark und Wucherung der Ka­
pillarendothelien. 

Lymphknoten und -knötchen waren in den Tierversuchen von DA SILVA 
MELLo - selbst nach Einspritzung hoher Gaben - nur wenig geschädigt, während 
LACASSAGNE und Mitarbeiter von Zerstörung der Lymphknoten, Hypertrophie 
und Mobilisation der Retikuloendothelien sprechen. 

GEORGE and GETTLER veröffentlichten den Fall einer 25jährigen Arbeiterin, 
welche an den Folgen einer ulzerösen Stomatitis verstarb. Bei der fünf Jahre 
später erfolgenden Ausgrabung des Leichnams konnten aus Knochen, Leber, 
Lunge, Milz, Gehirn etwa insgesamt 48 mg Radium freigemacht werden. 

In dem bisher einzigen nach therapeutischer Anwendung beobachteten 
schweren Vergiftungsfall eines 15 jährigen Knaben, der Thorium X erhalten hatte 
und nach 8 Spritzen (etwa fünf Monate nach Beginn der Kur) unter an­
dauernder Ausscheidung blutiger Stühle und sonstigen Zeichen allgemeiner 
BI u tungs bereitschaft verstarb, zeigte der Magen-Dar mkanal, am stärksten 
in seinen untersten Abschnitten, zahlreiche Blutungen und Schleimhautnekrosen. 
Die Gefäße waren außerordentlich erweitert und prall mit Blut gefüllt, in 
welchem das völlige Fehlen der Leukozyten auffiel (GUDZENT, ORTH). Während 
der Verdauungsschlauch der reinen Pflanzenfresser verhältnismäßig giftfest 
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zu sein scheint, bewirken beim Hund schon kleine Mengen radioaktiver Stoffe 
massige Blutungen in Schleimhaut und Unterschleimhaut. 

Die Le ber soll beim Tier mit Parenchymzerfall ansprechen (PA:PPENHEDII und PLESCH). 
Wie REGAUD und LACASSAGNE ausführen, werden die radioaktiven Stoffe 

durch die Niere und zwar durch die Tubulusepithelien ausgeschieden. Stärkere 
Giftgaben sollen Nephritis erzeugen, kleinere fortschreitende Sklerose. Beim 
Kaninchen zeigen sich die Epithelien der gewundenen Kanälchen vakuolisiert, 
hyalinisiert und abgestoßen (LACASSAGNE und Mitarbeiter), während beim Hunde 
massige Zwischengewebsblutungen im Vordergrund stehen, sich zuweilen auch 
die Kapselräume prall mit Erythrocyten gefüllt finden (s. auch H. HmscHFELD 
und MEIDNER). .Ähnliches Aussehen (mit Blutpünktchen übersäte Oberfläche!) 
bot die Niere des oben erwähnten Knaben. Hier fanden sich außerdem in den 
geraden Kanälchen graubräunliche Zylinder, die, wie vereinzelte Zellumrisse 
noch erkennen ließen, aus Erythrozyten zusammengesintert waren. An der 
Harn blase waren in diesem Fall Schleimhautblutungen festzustellen. 

Im Hinblick auf die häufig vorhandene Blutdrucksenkung dachten ver­
schiedene Untersucher an regelwidrige Leistungen der Nebenniere. Diese 
soll gleichsinnige Veränderungen wie unter dem Einfluß von Chloroform und 
Saponin erkennen lassen: von der Größe der Giftzufuhr abhängige Lipoidver­
schiebung, schließlich Verlust von Lipoiden und Chromierbarkeit (SALLE und 
DOMARus). 

W. FRIEDLÄNDER spricht von Leistungsstörungen der Keimdrüsen. Beim 
Kaninchen bewirken die von den perikanalikulären Zellen ausgesandten radio­
aktiven Teilchen Hodenatrophie mit Schwund und Zerfall der spermabildenden 
Elemente (REGAUD und LACASSAGNE). 

Beim Kaninchen wurde Untergang der Thymuszellen gesehen (LACASSAGNE 
und Mitarbeiter). 

5. Magnesium. 
Innerlich gegebene Magnesiumverbindungen zeigen im allgemeinen keine 

nennenswerte Giftwirkung. Die von THATCHER 1928 mitgeteilte, eine 26jährige 
Frau betreffende akute Vergiftung nach peroraler Zufuhr von Magnesiumsulfat 
gehört zu den wenigen bekannt gewordenen Fällen mit tödlichem Ausgang. 
Die Sektion ergab blutüberfüllte Organe. Im Magen fand sich gelbbraune, 
mit Blut untermischte Flüssigkeit; die Schleimhaut war dunkelrot und zeigte 
zahlreiche ausgedehnte Blutaustritte (s. auch Boos). 

Einzelne Tierversuchsergebnisse liegen vor. ÜGAWA konnte nach intra­
venösen Gaben von Chlormagnesium bei Kaninchen nach 7-10 Monaten Xero­
phthalmie erzielen. STANDER, welcher Hunden Magnesiumsulfat intramus­
kulär und intravenös einspritzte, sah in der Le ber geringfügige zentrale Zer­
fallsherde, in der Niere Epithelverfettung, welche auf die Tubuli contorti be­
schränkt waren, während beim Normalhunde das Fett hauptsächlich in den 
Tubuli recti gespeichert wird. 

Der Nachweis des Metalls gelingt in Harn, Magen-Darm (GADAMER). 

6. Zink. 
Der (normalerweise vorhandene, jedoch der Menge nach wechselnde) Zink­

gehalt in den Körpergeweben wird - wie die Tierversuche von NuCK, REMY 
und HOLTZMANN zeigen - bei Einatmung von reinem Zinkstaub vermehrt und 
zwar in erster Reihe in Lungen und Nieren, daneben auch in Knochen (s. MAs­
KEWITZ-GADAMER) und Leber, geringgradig in Muskulatur, Milz und Gehirn. 
Das Metall, welches sich in seinen toxikologischen Eigenschaften dem Kupfer 
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anschließt, wird im Körper nicht gespeichert: Es ist ein "Passageelement". 
Seine Aus s c h ei dun g erfolgt offenbar ohne Gesetzmäßigkeit. Man nimmt an, 
daß sie - unter Schädigung der betreffenden Organe - durch die Magen-Darm­
drüsen, die Niere, weniger durch Leber und Brustdrüsen vor sich geht. 

Zink enthält häufig Blei und auch Arsen (ZANGGER), so daß seine Wirkung 
unter Umständen keine einheitliche und eindeutige ist. Die Zinksalze haben, 
je nach der Art ihres Säureanteils, örtlich adstringierende (Zinksulfat usw.) oder 
ätzende Wirkung, welch letztere im Chlorzink, das vorzugsweise in der Ver­
giltungsstatistik Englands eine Rolle spielt (VEBER), am allerstärksten zu Tage 
tritt. Außer dem Säureanteil verdankt das Chlorzink der hochgradigen Affinität 
zum Wasser seine Ätzkraft. Die Gütigkeit des Metalls an sich steht demgegenüber 
im Hintergrund. Das Salz zerfließt auf dem feuchten Gewebe und sickert in die 
darunter liegenden Schichten ein. Damit erklären sich die tiefgreüenden Ätz­
schorfe, welche, abgesehen von ihrer Ausdehnung, keine Besonderheiten er­
kennen lassen. 

Versuche von ORFILA, der Hunde nach subkutaner Beibringung fein­
gepulverten Zinkvitriols innerhalb von 6 Tagen unter typischen anatomischen 
Erscheinungen eingehen sah, beleuchten die Gefahr der Zinkaufnahme in die 
Gewebe, welche auch - wie die Fälle aus der Menschenpathologie lehren -
durch den gar nicht seltenen tödlichen Ausgang intrauteriner Chlorzinkein­
spritzungen stets von neuem erhärtet wird. 

Das klinischerseits als "Gießfieber" bezeichnete (siehe die Grundfragen 
seiner Pathogenese usw. bei HORIA SAFIR) , durch Einatmen von Zinkdämpfen 
hervorgerufene Krankheitsbild (z. B. bei Arbeitern in Gießhütten), welches von 
SIGEL als akute Metallvergütung angesprochen wird, ermangelt, ebenso wie 
die tabesähnlichen Erscheinungen und Lähmungen der Metallgießer, vorerst 
noch aller pathologisch-anatomischen Befunde. Für die zerebrospinalen 
Störungen ist vermutlich weniger das Zink selbst, als seine Verunreinigungen 
(s. oben) verantwortlich zu machen. HORIA SAFIR möchte die Auslösung des 
Gießfiebers ganz allgemein mit einer zur Bildung von Schweralbuminaten 
(s. auch KISSKALT) im Körper führenden Metallwirkung überhaupt erklären. 
Nach der Meinung von DRINKER und Mitarbeitern ist die "Metallfieberreaktion" 
abhängig von Metallteilchen, welche die Lungenbläschen erreichen und dort 
bleiben. 

Der Übergang des Zinks in die Gewebe erfolgt wahrscheinlich in Form von 
Albuminaten, die in Wasser unlöslich, jedoch in Säuren und Alkalien leicht 
löslich sind. 

A. Örtliche Wirkung. 

Ätzende Zinkverbindungen verursachen an berührten Schleimhäuten 
alle Grade der Entzündung von Blutüberfüllung bis Schorfbildung, welch 
letztere an der Haut (Außenfläche der Lippen usw.) niemals - nicht einmal 
bei Einwirkung 50 o/oiger Chlorzinklösung - auftritt, ein beachtlicher Umstand 
bei peroralen Vergiftungen. 

Die Schilderung des chlorzink benetzten Verdauungsschlauches als 
dem Orte der eingreüendsten, unter dem Einfluß des stärkst ätzenden Zink­
salzes zustandegekommenen Veränderungen möge an den Anfang der Betrach­
tungen gestellt werden. Die Schleimhautschädigung nach Zinksulfat (BUCH­
NER 1882) ist nicht dem Wesen, wohl aber dem Grade nach verschieden. (Aus­
führliche kasuistische Zusammenfassung [40 Fälle] s. bei MATZDORF 1910.) 
Der Befund bei akuter Schleimhautverätzung - vom Munde abwärts bis zum 
Magenausgang (bzw. auf den Dünndar m übergreüend) - entspricht in wesent· 
lichen Punkten dem bei Einwirkung konzentrierter Mineralsäuren: Die gerunzelte, 
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z. T. lederartig verdickte, etwaig mit Blutungen durchsetzte, nekrotisierte 
Innenschicht ist entweder von weißlichen, stets trockenen und festsitzenden 
Schorfen überlagert, oder das Epithel löst sich in Fetzen ab (C. SEYDEL). Die 
von entzündlichen Infiltraten geschwollene Schleimhaut wird durch kleine Ge· 
schwüre zerfressen, von blutig.fetzigen Massen bedeckt gefunden. Die Dick· 
darminnenhaut ist nach peroraler Zufuhr glatt und blaß; bringt man jedoch 
Chlorzinklösung unmittelbar in den Mastdarm (MATZDORF), so zieht sich 
dieser zusammen und zeigt bräunliche Schleimhautverfärbung. 

Die Beobachtung, daß mit Zinkdämpfen (z. B. in Schweißereien) in Berührung kom· 
mende Arbeiter häufig über Magenbeschwerden klagen, ließ ORATOR an die Möglichkeit 
eines Verschluckens von Zinkdämpfen mit dem Speichel denken. Das Zink würde dann 
a.ls feine Suspension in den Magen gelangen, in welchem sich bei bestehender Hyper. 
sekretion möglicherweise eine Zinkchloridverbindung bilden und die Schkimhaut anätzen 
könnte. 

Fortgesetzte innerliche Einverleibung von Zinko xyd erzeugte beim Hund Ab· 
schürfungen und flache Geschwüre in den oberen Abschnitten des Verdauungsschlauches. 

Spätfolgen der innerlichen Vergiftung (nach 6-7 Wochen) wurden durch 
Leichenöffnung und Operation bekannt: Sie sind - soweit nichtMagen.Darm. 
wanddurchbrüche vorlagen - in der Regel gekennzeichnet durch narbige Zu· 
sammenziehung des Magens und perigastritische Verwachsungen (JAKSCH). 
Im Falle KAREWSKI, in welchem große, zusammenhängende Schleimhautfetzen 
ausgestoßen worden waren, entpuppte sich der aufs äußerste geschrumpfte 
Magen bei der Operation als walzenförmiger, harter, an den Nachbarorganen 
festhaftender Körper; der Pförtner war steinhart verdickt. Weniger aus· 
gesprochene Befunde ergab die Sektion eines sechs Wochen nach Arbeits· 
beginn verstorbenen Gießhüttenarbeiters : Weißlich verfärbte Magenschleimhaut, 
hochgradige Schrumpfung des Darmkanals (POPOFF). 

Wieweit die häufig nachweisbarenDiffusionsverätzungen der dem Magen. 
Darmrohr anliegenden Eingeweide zu Lebzeiten entstehen, ist schwer zu ent· 
scheiden. Sie betreffen zuvörderst die Milz, deren Parenchym an den gift. 
durchtränkten Stellen in gelblich·trockene nekrotische Massen verwandelt wird 
(E. lIARNACK und HILDEBRANDT, C. SEYDEL). 

Geni tale, durch Spülungen bzw. Einlegen von Tampons verursachte Chlor· 
zinkverätzung spielt im toxikologischen Schrifttum eine beachtenswerte Rolle: 
Über Todesfälle zufolge Durchtritt des Giftes von den Geschlechtsorganen her 
in die Bauchhöhle ist zu wiederholten Malen berichtet worden. In der Regel 
findet man Ätzung der Ge b är mut tel'· (BuTTERsAcK, HOFMEIER u. a.) und 
Scheidenschleimhaut, welch letztere sich im Falle FÜTH als dickwandiger, 
fast vollständiger Scheidenausguß ablöste. Zuweilen kann die Spur des Ätz. 
salzes durch die entzündlich verschwollene Tub e nlichtung unmittelbar in das 
kleine Becken hinein verfolgt werden, oder es zeigt ein scharf umrissener, 
fleckig geröteter Bauchfellbezirk über dem weichen Gebärmutterkörper den 
Weg des Chlorzinks in die Bauchhöhle an, welche in einem derartigen Fall 
(ROLLER) hellgelbe, chlorzinkhaltige, offenbar auch ins Nierenbecken über· 
getretene Flüssigkeit aufwies. 

Zu erwähnen sind noch die örtlich reizenden Zinkdämpfe, welche katar· 
rhalische Entzündungen an den oberen Luftwegen, gelegentlich auch Glottis· 
ödem nach sich ziehen. 

Das Zustandekommen der von C. SEYDEL (bei einem innerlich vergifteten 
Kind) beschriebenen nekrotisierenden Laryngitis und Verätzung der - sich 
derb und lederartig anfühlenden - hinteren Lungenabschnitte konnte sowohl 
durch Chlorzinkaspiration als durch Giftdiffusion (von dem schwergeschädigten 
Verdauungsschlauch aus) erklärt werden. 
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B. Allgemeinwirkung. 

Der chronisch Vergiftete (z. B. Hüttenarbeiter) ist anämisch, ab­
gemagert. JARSCH spricht von Muskelatrophie. In einzelnen Fällen können 
Petechien den ganzen Körper bedecken (TuCKwELL). 

Das Gießfieber geht einher mit Blutveränderungen: Leukozytensturz 
und Linksverschiebung (HoRIA SAFIR); gelegentlich tritt (nur klinischerseits 
beobachtete) Milz- und Le berschwellung auf (GRAEVE, SAFIR). 

Bei Tieren soll sich nach Angaben von ZANGGER durch ZinksuHatgaben akute Le ber­
atrophie hervorrufen lassen. 

Das Magen-Darmrohr spricht als Ausscheidungsorgan auf die mittelbare 
Giftwirkung mit Blutungen, kleinen Geschwüren usw. an, in ähnlicher Weise, 
aber sehr viel geringerem Grade, als wie oben geschildert wurde (BuTTERsAcK). 

Von größerer Bedeutung sind die geweblichen Schäden an der Niere. Diese 
können den Tod durch Harnsperre herbeiführen (BuTTERsAcK). 63 Tage nach 
erfolgter intrauteriner Chlorzinkätzung fand BUTTERsAcK bei einer 27 Jährigen 
zahlreiche hyaline Glomeruli und fleckweis kleinzellige Infiltrate, begleitet 
von Kanälchenepithelquellung und -abstoßung. KAREWSKI sah als Spätfolge 
hämorrhagische Nephritis. Neigung zu Blutungen und Fettspeicherung wird 
von verschiedenen Seiten mitgeteilt (HELPuP, C. SEYDEL u. a.). Tier versuchs­
ergebnisse bewegen sich mehr in Richtung der "nekrotisierenden Metallnephrose" 
(MATZDORFF) . 

Der Giftnachweis, welcher in der Leiche noch lange möglich ist, wird am 
besten an Leber (Galle), Fäzes, Harn, Magen-Darminhalt erbracht. 

7. Kadmium. 
Die Wirkungen der Kadmiumverbindungen, welche sich nach Angabe von 

STARKENSTEIN -L. LEWIN den der Zinksalze stark annähern sollen, sind nur aus 
Tierversuchen bekannt. 

Bei akuter Vergiftung mit löslichen Salzen wurden beobachtet: Lungen­
infarkte und subpleurale Blutungen, katarrhalische bzw. ulzeröse Gastroen­
teritis (KoBERT); ferner verkalkende Nephrosen, etwa der Art wie nach 
Quecksilbervergiftung und von diesen nur durch langsameren Ablauf der rück­
schrittlichen Umwandlungen unterschieden (SEVERI). 

Standen Tiere längere Zeit hindurch unter Giftwirkung, so magerten sie 
völlig ab und wiesen außer den genannten Befunden noch Gingivitis bzw. 
Stomatitis als Zeichen der chronischen Metallschädigung auf. Le ber und 
Herz konnten hochgradig verfettet sein. 

Der Metallnachweis gelingt noch lange Zeit nach der Giftzufuhr in Blut. 
Leber, Milz, Magen-Darm (und Inhalt), Niere, Harn, Gehirn. 

8. Quecksilber. 
Das Quecksilber steht als Vergiftungsursache zahlenmäßig mit an erster 

Stelle. Abgesehen von den vielen Selbstmord- und Mordfällen, wird es infolge 
seiner Dienstbarmachung zu Heilzwecken zum Urheber vieler (akut-subakut 
verlaufender) therapeutischer Vergiftungen. 

Quecksilberpräparate werden auf Grund ihrer - in löslichen und aufspalt­
baren Verbindungen - wirksamen Hg-Ionen zum schweren Protoplasmagift. 
Während der Ablauf der Allgemeinvergiftung lediglich zeitlich beeinflußt 
wird von Ort und Form des zugeführten Giftes, schwächt sieh die unmittel­
bare Wir kung mit Herabsetzung von Molekularlöslichkeit und -zerfall stufen­
weise ab vom Sublimat herunter bis zum Kalomel. welch letzteres zwar nach 
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Abbau im Darm auf dessen Schleimhaut noch einen Reiz ausübt, z. B. aber 
nicht mehr das zarte Augenepithel angreifen kann (H. CURSCHMANN). 

Die Aufnahme des Giftes in den Körper erfolgt 1. mit der Atemluft (als 
Dämpfe oder fein verteilter Staub), 2. peroral, 3. durch die Haut (in Form von 
metallischem Quecksilber - was umstritten ist - oder als Salz), 4. vom Unter­
hautgewebe aus. Legte man (GARCIA) bei Ratten ein Quecksilberlager unter 
der Haut an, . so machte dieses von einer gewissen unteren Mengengrenze an 
keine Erscheinungen mehr. Gab man jedoch den Quecksilberträgern Halogene, 
so wurden die Metallager in Bewegung gesetzt und führten zu tödlicher Ver­
giftung. Die perorale Zufuhr von metallische m Quecksilber auch in größeren 
Mengen ist gewöhnlich toxikologisch bedeutungslos. (S. aber BUSCHMANN: gleich­
zeitige Einnahme von metallischem Quecksilber und Chlorwasser.) 

Alle auf Schleimhäute, Wundflächen usw. gebrachten Quecksilberpräparate 
unterliegen vor der Aufsaugung in den Körper der gleichen chemischen Umsetzung: 
Sie bilden entweder mit Eiweiß Verbindungen, die in überschüssigem Eiweiß 
und Chlornatrium löslich sind oder Doppelsalze aus Quecksilberalbuminat und 
Kochsalz. Derart gebunden, kreist das Quecksilber in den Geweben und verteilt 
sich hier stets in annähernd gleicher Weise, d.h. die stärkste Ablagerung findet 
man - wie Tierversuche lehren (JOH. MÜLLER) - gewöhnlich (dem Grade nach 
abgestuft) in Gallenblase, Niere, Darm (hier von unten nach oben abnehmend), 
Leber, Nebenniere; schwächere Speicherung, oft nur in Spuren, in allen anderen 
Organen, wobei eine gewisse Übereinstimmung herrscht im Grade der krank­
haften Organveränderungen und dem Maß der Giftspeicherung. 

Brachte VOIGT seinen Tieren das Gift unmittelbar in die Blutbahn, so fand er in den stark 
blutgefüllten Lungen- und Nierenkapillaren zahlreiche mit feinsten Quecksilberteilchen 
beladene Freßzellen. Ferner war Quecksilber in der Milz teils intrazellulär, teils frei in der 
Pulpa, im Knochenmark als spindel- und sternförmige, offenbar den Retikuloendothelien 
zuge.l?örende Niederschläge nachzuweisen. 

Uber den histochemischen, an Tieren erprobten Quecksilbernachweis siehe bei 
ALMKVIST, H. BORcHARDT, CHRISTELLER und SAMMAR'l'INO, LOMBARDo, REGANALI. Die 
CHRISTELLERschen Ergebnisse zeigten im allgemeinen Übereinstimmung mit denen von 
ALMKVIST, jedoch auch einige bemerkenswerte Unterschiede insofern, als sich reichlichere 
Quecksilbermengen aufdecken ließen und die (in der Hauptsache die Retikuloendothelien 
betreffende) Ablagerung in Form gröberer Körner erfolgte. 

Die Hauptmasse des Giftes wird mit dem Harn, der geringere Anteil mit 
dem Stuhlgang aus dem Körper entfernt. Der Urin (Nachweis des Quecksilbers 
im Harn siehe bei S. GUTMANN) weist - auch nach Aussetzen der Metallzufuhr -
monate- bis jahrelang Quecksilber auf (STOCK u. a.). Der Quecksilbergehalt 
in Liquor, Schweiß, Milch usw. ist in der Regel nicht beträchtlich; doch werden 
nekrobiotische Vorgänge an den (für die nicht mehr leistungsfähige Niere ein­
tretenden) Schweißdrüsenzellen erwähnt (LoMBARDo). Die Erscheinung lak­
tierender M am m ae bei Virgines nach akuter Vergiftung ist beachtlich (LEBEDow 
und BOBRowA, eigene Beobachtung). Chemische Prüfungen des Brustdrüsen­
gewebes wurden in derartigen Fällen offenbar noch nicht vorgenommen. Histo­
logische Untersuchungen zeigten mir das Bild sezernierender Drüsen ohne nennens­
werte Abweichungen von der Norm. 

Schnelle Einführung größerer Giftmengen bedingt meist binnen kurzem 
tödlichen Ausgang. Hält bei längerdauernder Aufnahme kleiner Gaben die 
Ausscheidung des Giftes mit der Zufuhr nicht Schritt, so führt Anhäufung 
von Quecksilberverbindungen im Körper zur subakut-chronischen Ver­
giftung, in der Regel angekündigt durch Stomatitis (mercurialis). 

Die Frage nach der Wirkungsweise des Quecksilbers im Körper, seinem 
unmittelbaren oder nur mittelbaren Einfluß auf das Zelleben, wird sehr ver­
schieden beantwortet. Untersucher wie PRIEBATSCH und TH. ROSENHEIM, 
welch letzterer bei Durchblutung der lebenden Niere aus der gesteigerten Diurese 
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auf unmittelbare Reizung des Nierenepithels schloß, stellten die Protoplasma­
schädigung in den Vordergrund. Andere Forscher sahen in Blutveränderungen 
und intravasalen Gerinnungen (E. KAUFMANN, O. SILBERMANN) oder in nervös 
bedingter Blutstromverlangsamung bzw. -stillstand (ELBE, RICKER und seine 
Schule u. a.) die erste Ursache der bis zum Protoplasmazerfall führenden Ge­
webestörung. Der Erstangrüf des Gütes auf das Gefäßnervensystem muß nach 
den Ausführungen von WEILER aus der Tatsache gefolgert werden, daß bei Ab­
scheid ung des Giftes die Gütkonzentration, welche man als unmittelbar ge­
webeschädigend kennt, in Darm und Niere niemals erreicht wird, das Gift sich 
andererseits in zahlreichen Organen ablagert, ohne daß es in diesen überhaupt 
zu merklichen Störungen kommt. (Weiteres über Entstehungstheorien der Ver­
gütung siehe bei Darm und Niere.) 

Die Organveränderungen, welche - wie erwähnt - unabhängig von der 
Art der Präparate und dem Ort ihrer Zufuhr durch das reine Quecksilber und 
die Mehrzahl seiner Verbindungen in gleicher Weise verursacht werden, sollen 
erst gemeinsam besprochen, Sondererscheinungen (nach Einverleibung von 
metallischem Quecksilber und von Sublimat) dann für sich betrachtet 
werden. Quecksilbersulfid (Zinnober) ist unlöslich und demzufolge - ab­
gesehen von seiner Quecksilberdampfwirkung - als ungütig anzusprechen. 

I. Akut-subakute Vergiftung. 

Die ganz akute Vergütung (z. B. nach Sublimathändedesinfektion [WENG­
LER]) kann sich in plötzlich einsetzender Schwellung und Rötung der Gesichts­
ha u t äußern. PERUTZ sah während des Krieges in Knallquecksilber- und Spreng­
kapselfabriken häufig Augenentzündungen. Bei örtlicher Verwendung von 
Kalomel und gleichzeitiger innerlicher Joddarreichung gibt es am äußeren 
Au g e allerschwerste J odq uecksil berverätzungen ; K 0 n j unk t i val chemosis, 
diphtheroide Beläge, gelegentlich Hornhauttrübung und -geschwüre. Die 
noch im Konjunktivalsack zu findenden Kalomelreste sehen gelblichgrün aus 
(L. LEWIN und GUILLERY). 

Im Verlaufe einer Quecksilberbehandlung beobachtete GUILBERT das Auftreten von 
Blutungen in Glaskörper (und Netzhaut), deren ursächliche Beziehungen zum Queck­
silber gesichert schienen, da sie in ähnlicher Weise durch HEINEKE früher beim vergifteten 
Tiere erzeugt worden waren. 

An zahlreichen Körperstellen lassen sich unter Umständen auf Einsprit­
zungen von 01. cinereum (siehe metall. Quecksilber), Kalomel usw. zurück­
zuführende Abszesse, Nekrosen u. dgl. (bzw. Narben nach solchen) auffinden. 
So sah DORI nach subkutaner Kalomelzufuhr am Orte der Einverleibung aller­
stärkste, mit Hohlraumbildung einhergehende Entzündung. 

Von größerem Belange sind die - sich entweder gleichmäßig über den ganzen 
Körper ausbreitenden oder umschriebenen - vielgestaltigen, wahrscheinlich 
infolge übermäßiger Quecksilberansprechbarkeit des Betroffenen zur Entwicklung 
gelangenden Hauterkrankungen. (Der Sitz der merkuriellen Überempfindlich­
keit wird in den sympathischen Nerven und ihren Ganglienzellen gesucht.) Außer 
den (häufig von Furunkulosen gefolgten) Follikulitiden, welche sich im Verlaufe 
der Schmierkur entwickeln können (siehe metall. Quecksilber), lassen sich bei 
endermatischer, aber auch bei subkutaner und innerlicher Behandlung zahl­
reiche Formen des merkuriellen Exanthems verfolgen; Urtikaria, scharlach­
ähnliche Ausschläge, Erytheme mit zentralen Blutaustritten, Papeln, Quaddeln, 
impetiginöse und nässende Ekzeme (Abb. 1 und 2) u. a. m. Purpuraartige, an 
WERLROl!'sche Krankheit gemahnende Blutungen sind selten und als Anzeichen 
schwerster, gewöhnlich tödlich endender Allgemeinerkrankung zu werten. 
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Mit den geweblichen Vorgängen, welche zur Entstehung der quecksilberbedingten 
Hautleiden führen, hat sich ALMKVIST eingehend beschäftigt. Er unterscheidet zwei Stufen 
im Ablauf des krankhaften Geschehens: 1. die toxische, mit Gefäßerweiterung und Ödem 
einhergehende Kreislaufstörung, 2. die Entzündung durch bakterielle Infektion, für welche 
das Quecksilber nur den Boden vorbereitet. 

Nach schweren Stomatitiden (s. unten) stellen sich gelegentlich Kiefer­
nekrosen ein (FABER, W. SCHULZE, SINNHUBER-WEINSTEIN u. a.). 

Abb. 1. ))crmatiti,; mcrcuriali,; (Sammlung tiCR lmthol. Instituts <tlll Virchow·Krankcnhall';, Berlin. 
I'rof. CIIRl';TRLI.EH t) . 

Bei Leichenöffnung zeigen die Körperhöhlen, serösen Häute usw. 
keine Abweichungen von der Norm. 

Ab und an finden sich Veränderungen am Ze ntralnervensystem. Einzel­
fälle von Hirnpurpura (A. DIETRICH u. a .) bzw. Blutaustritten in die graue 
Substanz des Rückenmarks (auch beim Tier: PEROW) nach akuter Queck­
silberanwendung sind bekannt geworden. Ein Präparat in der kriegspathologi­
schen Sammlung, Berlin (Dir. Prof. M. BUSCH) zeigt einen solchen, durch Ein­
reiben von grauer Salbe zustandegekommenen :Fall. Ähnliche Befunde bekam 
HEINEKE beim sublimatvergifteten Tier zu sehen. 

Über Blutungen in die Netzhaut im Verlauf einer Quecksilberbehandlung berichtet 
GUILBERT. 

Die feineren histologischen Vorgänge in der Nervensubstanz sind beim 
Menschen verhältnismäßig wenig erforscht. LEYDEN (1893) mußte anläßlich 

2* 
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eines tödlich verlaufenen Falles von "Paralysis ascendens" nach akuter Ver­
giftung, bei dem an spinale Purpura gedacht wurde, den Rückenmarksbefund 
als nichtssagend bezeichnen und sich damit begnügen, auf die klinischerseits 
beobachteten Fälle von Polyneuritis mercurialis hinzuweisen. Diese scheinen 
durch die später von HELLER (Berlin) vorgenommenen Tierversuche eine ana­
tomische Erklärung gefunden zu haben: Es stellte sich heraus, daß bei polyneuri­
tischen Erscheinungen zwar das Rückenmark selbst unversehrt, die peri pheri­
schen Nerven jedoch schon an der Austrittsstelle erkrankt waren. Der Ausfall 

Abb. 2. Dermatitis mercurialis: Hyper' und Parakeratose mit Hornperlenbildung, blasige Abhebung 
der Epidermisscbichten (Häm.-Eosin). 

der Tierversuche von POPOFF deckte sich nicht mit den HELLERschen Befunden, 
was POPOFF in der von ihm vertretenen Meinung bestärkte, daß (nach Sublimat­
einwirkung) rückschrittliche Umwandlungen im Rückenmark die Hauptrolle 
spielten, Veränderungen, wie er sie bei Tieren gleicherweise durch Gaben von 
Arsen bzw. Blei erzielen konnte. 

Mit den heute gebräuchlichen histologischen Untersuchungsmethoden ge­
lang es vereinzelt, Ganglienzellschäden im Gehirn, insbesondere in der Rinde 
festzustellen: Es treten plumpe, mächtig geschwollene, strukturlose Zellen mit 
breiten, klobigen Ausläufern auf, die z. T. der Neuronophagie zum Opfer fallen. 
Auch finden sich perivaskuläre Nekrosen mit Veränderung des Zentralgefäßes 
u. a. m. (WEIMANN: Nach rektaler Spülung mit Sublimatlösung; DE CRINIS 
u. a.). 
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Affen, bei denen intramuskuläre Einspritzungen und Schmierkuren angewandt wurden, 
ließen (vor allem an der Hirnbasis) zellig faserige Verdickung d~r weichen Häute, 
Gefäßneubildung, Lymphsch~ideninfiltrate, Gliawucherung usw. erkennen (LucKE and 
KOLl\lER). 

Im blutreichen Plexus solaris fand sich bei Kaninchen, denen täglich 0,5 ccm 
0,1 %ige Sublim11tlösung pro kg Körpergewicht beigebracht wurde (SCALA) Austritt von 
roten und weißen Blutzellen, Haargefäßthrombosen, Gan\(lienzellkernpyknose, Myelin -
zerfall der NcrvenfasC'rn u. a. m. 

Nach Ausführungen von E. HESSE und von GRANZOW kam es beim sublimat­
vergifteten Tier an der Hypophyse zu rückschrittlichen Gewebsumwandlungen 
und Zellnekrosen, Befunde, die dem Wesen und Sitz nach an die Veränderungen 
bei Diphtherie erinnerten. Auffallend war die größere Ansprechbarkeit der 
weiblichen, ganz besonders der trächtigen Tiere. Diese Befunde veranlaßten mich, 
auf etwaig histologisch na~hwcisbare Hypophysenstörungen beim Menschen 
zu fahnden. Es ist mir in einschlägigen Fällen niemals geglückt, sichere Ab­
weichungen von der Norm festzustellen. 

Stauungs- und Entzündungserscheinungen an den At m u n g s 0 r g a n e n 
machen sich in Glottisödem, Bronchitis, Lungenblutungen und Herd­
pneumonien bemerkbar. Die Gefäße der Lungen sehen wie injiziert aus 
(HElNEKE). Das Blut ist überall dünnflüssig, läßt - wie FALKENBERG aus­
drücklich betont - nirgends Gerinnungen innerhalb der Gefäße erkennen. 

Im Gegen;.;atz dazu weist PEROW bei seinen Tieren auf Thrombenbildung 
in hyalinisiertcn Lungengofäßen hin. Im übrigen spricht das Tier in annähernd 
gleicher Weise an wie der Mensch. Gewöhnlich wird die Lunge am stärksten 
mitgenommen: Man findet hier Blutüberfüllung, Ödem, Infarzierungen, hämor­
rhagische Entzündungen (KmCHGÄssER, SKUDRO). Bei Mäusen, welche nach den 
Angaben von BlCKER und HESSE einen besonderen, von dem der anderen Säuger 
abweichenden Strömungstyp haben, führte die im Anfang der Vergiftung be­
stehende Reizung der Gefäßnerven (RICKER) nie zu entzündlichen, sondern 
stets nur zu zirkulatorischen Störungen. 

Eines der wichtigsten und frühesten, oft auch alleiniges Kennzeichen der 
Allgemeinvergiftung sind die Vorgänge in der Mundhöhle. Bei der Sto mati tis 
mcrcurialis (Zusammenstellung der Mundschleimhautveränderungen siehe bei 
MISCH) finden wir Mundschleimhaut, Zahnfleisch, Tonsillen, Zunge 
entzündlich angeschwollen, letztere gelegentlich so stark, daß sie nicht mehr im 
Munde Platz hat und heraushängt. Unter dem Druck der Zähne kann die 
Zungenmuskulatur schwer geschädigt werden: Die Fasern atrophieren oder 
erfahren wachsartige Umwandlung. Schwärzung desZahnfleischsaumes (und 
der Zähne) durch Einlagerung von Schwefelquecksilber tritt gleichzeitig auf 
mit Geschwürsbildungen und brandig-verjauchenden Vorgängen, die, gewöhnlich 
am Unterkiefer beginnend, auf die Zahnfächer übergreifen können. Pulpitis 
und Periodontitis, Alveolarrandnekrosen bedingen den häufigen Zahnausfall. 

Beteiligung der Speicheldrüsen an dem krankhaften Geschehen wird zu­
weilen beobachtet (EICHHORST, LEBEDow und BOBROWA u. a.); sie beruht ent­
weder auf Fortleitung der Stomatitis oder auf unmittelbarer Reizwirkung des 
in den DrüRen ausgeschiedenen Quecksilber". 

Nach AushC'ilung der Mllndkrankheiten [lind narbige Verwlwhsungcn zwischen 
Zunge und J\lundboden, Wange uud Kiefer (Bildung von Pseudol1nkylosen im Kiefergelenk) 
nicht selten. 

Die neuzdtliehe Auffassung üLer die Entstehungsweise der Quecksilberstoma­
titis (siehe auch Dickdarm!), die von verschiedenen 8'Jiten, ,30 auch von 8IEOl\lUNll und 
WEBER vertreten wird, vermutet den auslösenden Umstand in dem metallischen (~ucck­
silber, welches .- auf dem Blutwege hemngcbracht - in den Kapillarendothelicn und 
Gefäßwandzellen abgelagert wird, dadurch Strömungserschwerungen hervorruft und in der 
.Folge Blutungen und Gewebsnekrosen. 
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Magenschleimhautschäden treten in nennenswertem Grade nur nach per­
oraler Einverleibung von Sublimat (s. das.) auf. Hydrargyrum bijodatum (siehe 

Abb.3. l\Iagen bei Vergiftung mit Quecksilberjodid. Tod nach 40 Stunden in Anurie. (Sammlung 
des pathol. Instituts am Krankenhaus Westend-Berlin. Prof. 'V. KOCH). 

bei E. R. GRAWITZ und WAEGNER) hat verhältnismäßig geringe Ätzwirkung. 
Durch die Liebenswürdigkeit der Herren Prof. UMBER und Prof. W. FISCHER 
(Krankenhaus Westend-Berlin) gelang es mir, einen vielleicht einzig dastehenden 
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Fall, in welchem 25 g Hydrarg. bijod. in Pulverform peroral eingenommen 
worden waren, zur Abbildung (3) zu bringen. Die Schleimhaut, welche am 
Mageneingang spärlich streifenförmige Nekrosen auf Faltenhöhe erkennen läßt, 
ist im Magengrund mit den gelbroten, bröckligen Massen des verschluckten 
pulverförmigen Quecksilberpräparates bedeckt, ähnlich der Anfangsteil des 
Zwölffingerdar ms. 

KLIEN fand nach einer 10 Wochen währenden Kur mit 01. cinereum-Ein­
spritzungen atrophierende chronische Gastritis. Die Schleimhaut war zufolge 
Anhäufung entzündlicher Zellen und Bindegewebswucherung verdickt, die Drüsen­
schläuche schmal, die Unterschleimhaut auffallend gefäßreich. 

Der Dickdar m (Beschreibung desselben siehe unter Sublimat!) gilt - obwohl 
nicht unwidersprochen - als eines der Hauptausscheidungsorgane. Die 
Verhältnisse liegen wahrscheinlich ähnlich wie in der Mundhöhle: Seine Gewebe, 
in der Widerstandsfähigkeit durch die Giftabsonderung herabgesetzt, leiden 
unter bakteriell bedingten Fäulnisvorgängen. Die Geschwürsbildungen hängen 
nicht mit der Quecksilberabscheidung allein zusammen, sondern sind auf ver­
einte Wirkungskraft von in Blut und Gewebssäften kreisendem Quecksilber 
und örtlich entstandenen Eiweißzersetzungsstoffen zurückzuführen (ALMKVIST). 

Der Anschauung von OVERBECK (und ähnlich von Lo mholt), nach welcher das Queck­
silber hauptsächlich mit der Galle in den Darm gelangt, wurde von ALMKVIsT entgegen­
gehalten, daß er bei seinen Tieren nach Anlegung eines künstlichen Mters in sämtlichen 
Abschnitten des Verdauungsrohres, auch im Magen, Quecksilber nachweisen konnte. Die 
einzelnen Vorgänge bei der Giftausscheidung und -Wirkung sieht er einmal in Trans­
sudation aus den hochgradig erweiterten Obedlächenkapillaren, womit Beziehungen zwi­
schen Giftkonzentration und Blutversorgung hergestellt werden; zum anderen sucht er die 
Ursache der Gewebestörungen in einer Erstschädigung der Gefäßwand, hervorgerufen durch 
endotheliale Speicherung von Schwefelquecksilber, das - bereits intrakapillär - aus dem 
im Blute vorhandenen Quecksilber und dem resorbierien Fäulnisprodukt Schwefelwasser­
stoff entsteht. Zu dieser Deutung wurde cr veranlaßt durch die von verschiedenen Seiten 
(H~JlLBORN, MARCHAND u. a.) beschriebenen braunschwarz-körnigen Niederschläge in der 
Gefäßwand, deren - damals heiß umstrittene - Entstehung (s. ELBE) formalinbedingt 
gewesen sein möchte. 

Ein unmittelbarer Beweis für die Quecksilberabsonderung durch die Dickdarmschleim­
haut war - wie UMEDA (1928) ausführt - bisher noch nicht zu erbringen. Subkutan ver­
giftete Tiere bekommen eine typische hämorrhagisch-nekrotisierende Kolitis, die scharf 
begrenzt auf den Faltenkuppen der BlinddarmschleimhauG nahe der Klappe beginnt und von 
dort nach den anderen Dickdarmabschnitten und dem ·Wurmfortsatz weiterschreitet. Da­
gegen zeigten Tiere mit Dünndarmfisteln (nach Verschluß und Versenkung des kaudalen 
Stumpfes in die Bauchhöhle) keine erheblichen Schleimhautveränderungen im Dickdarm. 
Daraus schließt UMEDA, daß das Gift irgendwo in oralen Abschnitten des Verdauungs­
schlauches ausgeschieden wird und mit dem Darminhalt zum Blinddarm gelangt, um hier, 
nach Eindickung der Fäzes genügend konzentriert, seine Wirkung zu entfalten. Demzufolge 
beständen ähnliche Verhältnisse wie in der Niere, wo die histologisch nachweisbare Paren­
chymschädigung auch erst in den Kanälchen - d. h. dem Orte höherer Giftkonzentra­
tion - zu finden sei. 

Veränderungen am Dickdarm nach therapeutischer Verwendung von 
Salyrgan (eigene Beobachtung) und von N ovasurol mögen Erwähnung 
finden. An einem Präparat der Sammlung W ALKHOFF (Stubenrauchkrankenhaus, 
Lichterfelde) fanden sich auf der stark geröteten und mit Blutaustritten durch­
setzten Schleimhaut spärlich oberflächliche, grüngelblich verfärbte Nekrosen. 

Gewebliche Einzelheiten über das Verhalten der Niere, welche je nach der 
Art des benutzten Quecksilberspräparates zwar mit wesensgleichen, aber grad­
weise unterschiedlichen Veränderungen anspricht, siehe bei Sublimat. HEITZMANN 
berichtet über starke Lipoidspeicherung in den Kapillarendothelien der Niere 
nach Modenolvergiftung am Kaninchen. 

Die Kenntnis von der Absonderung des Quecksilbers durch die Epithelien der gewun­
denen Nierenkanälchen und der aufsteigenden Schenkel - also durch die Zellen, welche 
nach den Untersuchungen von HEIDENHAIN überhaupt feste Stoffe ausscheiden - scheint 
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gesichert mit Hilfe eines histochemischen Nachweises, welchen ALMKVIST an Tieren 
erbrachte (ausführliche Darstellung der Methode siehe in: Nord. med. Arch. 1093, Abt. Il, 
Heft 2). Die histochemische Reaktion beruht auf Verwendung von schwefelwasserstoff­
haitiger Fixationsflüssigkeit, in welcher Schwefelquecksilber im Augenblick der Fixierung 
niedergeschlagen wird. 

In der Milz wurden nach länger dauernder Vergiftung Blutungen, Follikel­
atrophie und Pulpahyperplasie gesehen. V OIGT fand beim intravenös vergifteten 
Tier das Quecksilber teils intrazellulär gespeichert, teils frei in der Pulpa liegend. 

ORs6s beschreibt in den portalen Lymphknoten Rindennekrosen. HEI­
NEKE erwähnt bei seinen Tieren Schwellung und Blutaustritte an den Gekröse­
lymphknoten. Diese Befunde (wahrscheinlich entzündliche Vorgänge!) dürften 
denen entsprechen, welche - nach eigener Beobachtung - auch beim Menschen 
(als Begleiterscheinung des krankhaften Geschehens im Verdauungsschlauch) 
festzustellen sind. 

Wiederholte Gifteinspritzungen führten beim Kaninchen am Knochen­
mar k nur zu starker Haargefäßerweiterung und -schlängelung. Die Fettzellen 
schienen atrophisch, doch war eine beachtliche Steigerung der Blutzellbildung 
nicht festzustellen. MAGGIORA dagegen berichtet über vermehrte Tätigkeit des 
Markes (nach länger dauernder Sublimatvergiftung) ; ferner fielen die reichlich 
vorhandenen Megakaryozyten durch ungewöhnlich hochgradige phagozytäre 
Tätigkeit auf. Bisweilen gelang im Knochenmark der chemische Quecksilber­
nachweis. Bei intravenöser Giftzufuhr waren am Versuchstier gleichmäßig 
verteilte, spindel- und sternförmige, wahrscheinlich an Retikuloendothelien ver­
ankerte Quecksilberniederschläge nachzuweisen (VOIGT). 

Gemäß der Anschauung von ZANGGER kann Quecksilber durch Entwicklung 
hämolytischer Eigenschaften zum Blutgift werden. Blutkörperchenzerfall 
würde Gefäßthrombosierung nach sich ziehen. Bei akuter Giftwirkung setzt 
- mengenmäßig durchaus nicht immer den (etwaig eitrig-entzündlichen) Vor­
gängen am Verdauungsschlauch gleichlaufend. - im strömenden Blut Leuko­
zytose mit Linksverschiebung ein (BRIEGER, J. JACOBI u. a.), die auch in einer 
fast regelmäßig zu beobachtenden Leukozytenstase in den giftgeschädigten 
Organen zu Tage tritt. Eine befriedigende Erklärung für die Mehrausschwemmung 
von Blutzellen fehlt vorerst: Es wird "formativer Reiz" auf das Knochenmark 
angenommen. Demgegenüber fand LÜDDICKE, der sich mit dem Einfluß gering­
fügiger Quecksilbermengen auf das Differen tial bl u t bild beschäftigte, das­
selbe lymphozytotisch. Er denkt an katalytische bzw. katalyseähnliche Vor­
gänge, welche zu Mehrleistung des lymphozytären Apparates führen. 

Bei Tierversuchen mit dem Quecksilberpräparat Modenol fielen die im Blutplasma 
fein verteilten, jedoch niemals bis zur Gefäßverstopfung führenden Lipoidtröpfchen auf 
(HEITZMANN). 

Über unmittelbare Ätzwirkung an den äußeren Geschlechtsteilen siehe 
bei Sublimat (S. 41). Die Tatsache, daß auch nach Quecksilbereinspritzungen und 
nach peroraler Sublimateinverleibung umschriebene (meist nur geringgradige) 
entzündlich-nekrotisierende Vorgänge an Vulva und Vagina auftreten, spricht 
dafür, daß das Gift auch hier ausgeschieden wird. 

a) Sonderwirkungen des metallischen Quecksilbers. 
Das metallische Quecksilber wird in Dampfform oder fein verteilt durch 

Lunge und Unterhautgewebe, vielleicht auch durch die Haut (s. unten) in den 
Körper aufgenommen. Perorale Zufuhr ist - auch in größeren Mengen -
fast bedeutungslos (frühere Behandlung des Ileus mit Quecksilber !), da die 
Vorbedingungen für Lösung des Metalls im Magen-Darmkanal ungünstige sind 
(STARKENSTEIN). Gesetzt, es erfolge wirklich von der Darmschleinhaut her der 
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Übergang des Giftes in die Säfte bahn, so geschieht es derart langsam, daß selten 
einmal Krankheitserscheinungen auftreten. (Zusammenstellung älterer ein­
schlägiger Arbeiten s. bei FÜRBRINGER.) In dem tödlich verlaufenden Fall 
BUSCHMANN war kurz vor Einnahme des metallischen Quecksilbers Chlor­
wasser getrunken worden, so daß sich in den Geweben offenbar Sublimat ge­
bildet hatte. Die Vergiftung wurde gesichert, (lurch das Auffinden zahlreicher 
Quecksilberkügelchen im Dickdarm. 

Über eine ungewöhnliche Art der Quecksilberauf­
nahme und -vergiftung wurde kürzlich von DRÜGG be­
richtet. Der Vorgang betraf eine Krankenpflegeschülerin, 
welche beim Herunterschlagen der Quecksilbersäule das 
Thermometer zerbrach, wobei kleine Glassplitter in eine 
winzige Wunde H,m :Finger eindrangen. Nach 14 Tagen 
zeigte sich in der Nähe der verletzten Stelle eine An­
schwellung. Dic Röntgenaufnahme ergab Quecksilber 
im Gewebe; dieses wurde beim Einschneiden in das 
bezeichnete Gebiet auch gefunden. Etwa eine Woche 
später stellten sich allgemeines Krankheitsgefühl und 
Magen-Darmbeschwerden ein: Es ent,vickelten sich all­
mählich die typischen Anzeichen der Quecksilber­
vergiftung (grauer Saum am Zahnfleisch usw.). Offen­
bar waren durch die feinperlige Lagerung des Metalls 
im Gewebe geeignete Verhältnisse für reichlichere Gift­
aufsaugung geschaffen worden. 

Über die Wirkungen unmittelbar in die Blut­
bahn gebrachten metallischen Quecksilbers siehe 
unter Gefäße (Fall UMBER). 

Die rcsorptiven Giftwirkungen weichen 
in nichts von den oben beschriebenen Allge­
meinschäden durch Quecksilber überhaupt ab. 
Das Verhalten des bei Einverleibung des Metalls 
berührten Gewebes erfordert gesonderte Be­
trachtung. 

Nach ender maler Massage fein verteilten 
Quecksilbers, dessen Einfluß auf den Gesamt­
körper - wie man heute glaubt - zum guten 
Teil auf Einatmung der beim Einreiben sich 
bildenden Dämpfe beruhen dürfte (Versuche von 
SKUDRO u. a.), erscheint in den eingeriebenen 
Bezirken die ganze Oberhaut grau verfärbt 
durch Ausstopfung der Poren mit kleinsten, 
schwarzen, metallisch glänzenden Körnchen. 
Mikroskopisch soll man - was ich nach 
Durchmustern zahlreicher Reihen- und Stufen- Abb. 4. Quccksilber in der Kubital-
schnitte nicht bestätigen konnte Metall- Yenc. (Jj'all Prof. UMBER, 
kügelchen in den Drüsengängen und Haar- Krankenhaus Westend-BerUn). 
wurzelscheiden (J. NEUMANN, ZUELZER) auf-
finden, aber - nach der Meinung von FÜRBRINGER u. a. - niemals zwischen 
den einzelnen Epidermisschichten oder im Korium. Andere Untersucher 
(BLOMBERG, EBERHARD, ÜESTERLEN, OVERBECK) wollen Quecksilber auch im 
Rete Malpighii gesehen haben. Wie die Beobachter der abgelagerten Kügel­
chen ausführen, findet man die Menge des Metalls wenige Tage nach seiner 
Zufuhr offensichtlich vermindert , ein Teil der Talgdrüsen ist fettig-körnig 
7.erfallen. Im Hinblick auf diese, oft mit entzündlichen Erscheinungen ver­
gesellschafteten Vorgänge wird die örtliche Bildung eines löslichen Queek­
silbersalzes erwogen. 
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Frische und ältere Abszesse und Narben kennzeichnen die Eins pri tz ungs­
s te 11e n. am Ge s ä ß: Der Mus ke I wird hier von grauweißlichen bis -bräunlichen, 
streifenförmigen Herden durchsetzt, welche vereinzelt mit talgartigen Massen 
ausgefüllte Hohlräume in sich bergen können. Daneben sieht man zystische 
Gebilde, deren Inhalt zusammengesetzt ist aus bakterienfreiem, graugelblichem 
oder graugrünlichem Eiter, Fett- und Quecksilbertröpfchen (s. auch Tierversuche 

Abb.5. Quecksilberembolien in Lungengefäßen, Quecksilberteich im rechten Ventrikel 
(Fall Pros. UMBER, Krankenhaus Westend·Berlin). 

von JANOWSKI). Quecksilberkügelchen finden sich auch in Riesenzellen der 
Abszeßmembran (DoHI, KLIEN, RISEL u. a.). LUKASIEWICZ unterscheidet in 
den Eiterherden vier (von außen nach innen einander folgende) Bezirke: I. Queck­
silberhaltige Nekrosen, 2. eitriges Granulationsgewebe, 3. wachsartige Muskel­
Umwandlung, 4. wucherndes Sarkolemm. 

Entgegen der allgemeinen Anschauung von der Unmöglichkeit einer Quecksilberwan­
derung im Körper, wies J UCKUFF am Tiere die Fortbewegung der Quecksilbertröpfchen 
in den Gewebespalten nach. Spritzte er unter die Rückenhaut eines Tieres metallisches 
Quecksilber, so konnte er dessen Verbleib in den Safträumen des Bindegewebes verfolgen; 
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von dort aus gelangte ein großer Teil in Körperhöhlen und Lunge, um hier vorerst 
frei oder abgekapselt liegen zu bleiben. 

H. HOFF nahm Versuche an Hunden vor, welche bezweckten, das Eindringen des ein­
geriebenen bzw. intramuskulär, intravenös oder endolumbal eingespritzten Metalles in das 
Zentralnervensystem festzustellen. Die nach der Methode von E.LuDWIG undE. ZILLNER 
vorgenommene Bestimmung ergab geringe Quecksilbermengen nach Einbringung in die 
Haut. Ferner ließ sich die Tatsache sichern, daß endolumbal einverleibtes Metall mit 
dem Liquor fortgeschafft wurde. War das Zentralnervensystem selbst (z. B. durch ent­
zündliche Veränderungen) mitgenommen, oder lag außerdem Schädigung von Darm usw. 
vor, so erhöhten sich die in der Nervensubstanz nachweisbaren Quecksilbermengen. 

In einem einzigartigen, von UMBER (Krankenhaus Westend-Berlin) mit­
geteilten Fall waren zu Selbstmordzwecken 2 ccm (!) metallisches Quecksilber in 
die Armvene eingespritzt worden (Abb. 4). Abgesehen von zahllosen Metall­
embolien in kleinen und größeren Gefäßen der Lungen (Abb. 5), konnte 
man im Röntgenbild auf dem Boden der rechten Herzkammer einen flachen 
Quecksilberteich feststellen, der die Tätigkeit des Herzens scheinbar nicht 
beeinflußte; wie denn überhaupt die Gesamtfolgeerscheinungen der Metallein­
verleibung außerordentlich gering waren (s. dagegen HARMON: Tödliche Ver­
giftung nach intravenösen Sublimatgaben). Die noch nach Jahren in fast un­
veränderter Stärke in der Blutbahn röntgenologisch nachzuweisenden Queck­
silbermengen wurden offenbar - nach vorübergehenden Krankheitszeichen 
- auf die Dauer reizlos vertragen. Anders im Falle LITZEN (angef. bei 
UMBER), in welchem die intravenöse Zufuhr von 150 g Oleum einer. ein schweres 
Krankheitsbild auslöste und nach sechs Tagen zum Tode führte. Aus den vorge­
fundenen kurzen Angaben war allerdings nicht zu ermitteln, welche Rolle die 
Einbringung des Öles in die Strombahn beim Krankheitsablauf gespielt hatte. 

Lungenem bolien traten auch im Falle KLOTZ nach intramuskulärer Einverleibung 
eines unlöslichen Quecksilberpräparates auf. Es blieb ungeklärt, ob die Metallvcrschleppung 
<!-.urch irrtümlich erfolgte intravenöse Zufuhr oder auf Grund einer Muskelzerreißung und 
Ubertritt des Giftes in ein dabei eröffnetes Gefäß zustande gekommen war. 

Laut Mitteilung von Jl:NG ist der transplazentare Übergang des (bei Schwan­
geren zur Schmierkur verwendeten) Quecksilbers auf den Fetus durch che­
mischen Nachweis des Metalls in Fruchtwasser und Kindskörper erwiesen. 

ß) Sonderwirkungen des Sublimats. 

Nach Tierversuchsergebnissen von H. SCHLESINGER regen kleinste Subli­
matgaben Wachstum und Gewichtszunahme im Säugetierkörper an. Den­
noch ist Sublimat das giftigste aller Quecksilberverbindungen: Als 
geringste tödliche Gabe wird 0,18 g angesehen. Die ausgedehnten Eiweiß­
flächen von Schleimhäuten und Wundhöhlen reißen das Quecksilber unter 
Bildung von Quecksilberalbuminaten gierig an sich. Führt die Verätzung nicht 
schon innerhalb 24 Stunden zum Tode, so treten Zeichen der Allgemeinver­
giftung auf. Der Organbefund bei intravenöser Sublimatzufuhr (HARMON: 
4 Fälle) unterscheidet sich von dem nach andersgearteter Gifteinverleibung 
lediglich durch das Fehlen von Veränderungen im Magen-Dünndarm. Ganz akut 
tödliche Vergiftung endet beim Tiere mit Asphyxie, was PEROW veranlaßte, 
an eine Erstschädigung der Herzganglien oder des Rückenmarks zu denken. 

Bei peroraler Anwendung ist möglicherweise Verätzung der Lippen 
nachweisbar. Über Gewebeschäden an anderen Körpereingangspforten 
siehe bei äußeren Geschlechtsteilen. 

Auf das Auge gebrachtes Sublimat bedingt Hornhaut- und Bindehaut­
entzündung, streifige und großfleckige Atzschorfe (FöLDESSY, JAEGER). Im 
Tierversuch wurde fetzige Bindehautabstoßung, Hornhauttrübung, Blutungen 
in Iris usw. erzielt (L. LE,nx und GnLLERY). 
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Bereits schwache Sublimatlösungen wirken bei empfindlichen Menschen 
hautreizend: Auftreten von Sublimatekzemen nach Händedesinfektion (WENG­
LER u. a.)! Sublimat in größerer Konzentration, wie es in Salben, Umschlägen 
usw. verwandt wird, ruft an der Haut oberflächliche Entzündung und Bläschen­
bildung hervor; auf epidermisentblößten Flächen entstehen tiefe Wunden mit 
verschorfendem Grund (Gefahr der Giftaufsaugung!). Nach Ätzung von Papeln 
mit Solutio Plenckü wurden örtliche Nekrosen beobachtet (E. v. HOFMANN). 

Trotz Vorhandenseins schwerster, etwaig völlige Harnsperre bedingender 
Nierenschäden, wird das Auftreten von Ödemen an Gesicht (A. HELD) und 
Gliedmaßen verhältnismäßig selten beobachtet (s. auch J. JACOBI: Ansteigen 
des Körpergewichts ohne Auftreten von Ödemen). 

Sublimateinspritzungen bedingen an der Einstichstelle Eiweißfällung 
und in der Folge langsam ablaufende Entzündung ohne eitrige Einschmelzung 
(PREVOST). 

Die Leichenöffnung bringt an den Körperhöhlen keinerlei kennzeich­
nende Befunde: Man sieht lediglich bedeutende Gefäßerweiterung an den 
Baucheingeweiden (SAIKOWSKY) und Blutungen in den serösen Häuten. 

Entzündungs- und Ätzerscheinungen an den Luftwegen, wie sie z. B. 
MANN in seinem Atlas der Tracheobronchoskopie abbildet, gehen auf Aspiration 
bei Verschlucken des Giftes zurück (BENDERSKY u. a.). 

Uncharakteristische Perikard- und Myokard blutungen Init Quellung der 
den Blutungsherden anliegenden Muskelfasern sind häufig. Muskelzellvakuoli­
sation und -kernpyknosen weisen auf noch nicht genauer erforschte Parenchym­
schädigungen hin. 

Eine Veröffentlichung von TILP (s. auch RÜTHER) beschäftigt sich mit dem 
Vorkommen von Kalkherden im Herzmuskel. Diese wurden in einem Fall beob­
achtet, in welchem der Vergiftete 40 ccm einer 5°/oigen Sublimatlösung getrunken 
hatte und fünf Tage später verstorben war. Die Wand der linken Herzkammer 
fand sich durchsetzt von hanfkorn- bis linsengroßen, orangegelben, unscharf be­
grenzten Bezirken, welche beim Mikroskopieren im ungefärbten Schnitt schwarz­
körnig bestäubte Muskelfasern erkennen ließen. Das gefärbte Präparat zeigte 
verkalkte Muskelbündel, die, verdickt und verlängert, teils wellig verliefen, 
teils kolbig aufgetrieben waren. Dazwischen sah man - hie und da von reaktiven 
Rundzellansammlungen umgeben - Strecken zerfallener oder wachsartig um­
gewandelter Fibrillen. Nach Ausführungen von M. B. SCHMlDT (Diskussions­
bemerkung zum Vortrage TILP) könnte die Erscheinung der Kalkmetastasen 
ein Ausdruck sein für Kalkstoffwechselstörungen auf dem Boden herabgesetzter 
Nierenleistung, welch letztere - zufolge Verwässerung des Blutes - veränderte 
Löslichkeitsbedingungen für den Kalk schafft. RÜTHER denkt dagegen an Kalk­
ablagerung in vorher sublimatgeschädigten "degenerativ veränderten Muskel­
fasern". PEROW, der, wie eingangs erwähnt, auf Grund von Tierversuchs­
ergebnissen für eine Erstschädigung der Herzganglien eintritt, hält dieselbe 
durch den Befund zerfallender Ganglienzellen für erwiesen. 

Genauere Beschreibungen von Gefäßwandveränderungen liegen nur von 
Seiten tierexperimentell arbeitender Forscher vor. Su blimateinspritzungen sollen 
nach Mitteilung von PHILOSOPHOW bei Tieren ähnlich wirken wie Adrenalin: 
In der Aorta splittern sich die Lamellen auf, Zerfalls- und Verkalkungsherde 
zerstören streckenweise die Mediaschichten. Die kleineren Gefäße beantworten 
den Giftreiz mit "Endothelschwellung und -abstoßung", Hyalinisierung der 
Wandschichten und schließlich mit Bildung roter Thromben (PEROW). 

Auf der Schleimhaut des Verdauungsschlauches (s. ~1ERKEL, ds. Handb. 
Bel. IV/I) erweist sich das - in fester Form oder in Lösung aufgenommene -
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Sublimat als schweres Ätzgift : Zu der Wirkung der sofort entstandenen Queck­
silberalbuminate gesellt sich wahrscheinlich noch der Einfluß der Salzsäure 
(R. BOEHM, KOBERT). Schleimhautverätzungen an Lippe, Wange, Zunge, 
Gaumenbögen, oberem Speiseröhrenteil (Abb.6) bilden sich meist nur 
bei höherer Giftkonzentration aus. Streifenförmig verlaufende Nekrosen, Ge­
schwüre und eitrige Entzündung im untersten Drittel der Speiseröhre kommen 
häufiger vor. 

Der Befund am Magen ist - entsprechend dem Wechsel der äußeren Um­
stände und der persönlichen Giftansprechbarkeit - außerordentlich mannigfaltig. 

Abb. G. Ösophagitis bei Sublimatvergiftung (Sammlung des pathol. Instituts 
am Stubcnrauch-Kl'ankenhaus Berlin-Lichterfelde. Pros. ])1'. 'VALKlIOFF). 

Nach Einnahme von Sublimatpastillen kann sich die Mageninnenfläche mit 
Eosin durchtränken; doch wird in solchen Fällen der schwach rosige Farbton 
gewöhnlich von Gewebezerstörungen überdeckt. Die schwersten Veränderungen 
lassen sich naturgemäß nach Einverleibung des Giftes in Substanz an den Stellen 
nachweisen, wo das Gift längere Zeit haften blieb. Abhängig von dem Grade der 
Blutgefäßfüllung bei Eintritt der Vergiftung bilden sich auf der - stets mehr 
oder minder ödematös entzündlich geschwollenen - Schleimhaut (flächige und 
streifige) braunschwarze oder weiße Quecksilberalbuminatschorfe, welch letztere 
an das anatomische Bild bei Karbolsäureverätzung erinnern; oder es treten weiße 
Tupfen auf, wie man sie nach Benetzung der Schleimhaut mit absolutem Alkohol 
sehen kann. Stauungsblutüberfüllung, Blutungen, diphtherische Entzündungen 
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Abb. 7. Suhlim"tkristrtlIc in uer Magenschleimhaut (Sammlung Dr. EDM.lIIAYER, Urbankrankenhaus. 
Berlin). 132 fache Vergrößerung. 

Abb. 8. Snblimatkristalle in derllIagenschleimhaut (SammlungDr. EDM.lIIAYER, Urbankrankenhaus, 
Berlin). 480 fache Vergrößerung. 

und - seltener - Geschwürsbildungen vervollständigen die Befunde. Bei 
schweren Verätzungen wird die Magenwand lederartig fest, starr, bleigrau. 

Magenwandphlegmone als Folgeerscheinung wird von SCHALL erwähnt. 
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Bei Tieren sah PEROW Entwicklung von Schleimzysten zu folge allerstärkster 
Sc hleima bsonderung. 

Das mikroskopische Bild ist nach peroraler Sublimateinfuhr - be­
sonders in den Fällen fehlender Verätzung - oft wundervoll klar zufolge der 
raschen Gewebsfixation von der Schleimhaut her. Gelegentlich findet man 
Sublimatkristalle (Abb. 7 und 8). Oberflächliche Nekrosen, mächtige kapilläre 
Erythrozyten- und Leukozytenstase, Ödem des Zwischengewebes, das un­
geheuerliche Ausmaße annehmen kann (Abb. 9), bis in die Muskelschichten 

Abb. 9. Hocbgradiges Ödcm der Magenwand bei Clublimatvergiftung. (Sammlung Dr. EDM. MAYER, 
Urbankrankenbaus, Bcrlin). U fa.cbe Vergrößerung. 

hineinreichende Blutungen (hämorrhagische Infarzierungen! s. Abb. 10) sind 
die hervorstechendsten Merkmale der Rublimateinwirkung. An Stellen, deren 
weißliche Trübung schon dem bloßen Auge erkennbar ist, sieht man die Drüsen­
schläuche entweder zerfallen oder in schmale Epithelbänder bzw. in mit Leuko­
zyten angefüllte Zysten umgewandelt. Das noch erhaltene Driisenepithel ist 
meist platt, plump, zeigt einzelne Mitosen auf. In einem - mir von Herrn Dr. 
WALKHOFF (Stubenrauchkrankenhaus , Lichterfelde) freundlicherweise über­
lassenen - Präparat spielen sich die Zerfallsvorgänge in erster Reihe an den 
Hauptzellen ab, während die großen, z. T. mehrkernigen Belegzellen besonders 
gut erhalten (durch Lebendfixation) und kräftig gefärbt erscheinen (Abb. 11). 

Gelbweiße, durch intraepitheliale Einlagerung von mineralischen Klümpchen und 
drusenförmigen (Kalk- ?) Bröckeln hervorgerufene Pünktchen in der Schleimhaut beschreibt 
E. KAUFMANN. 

Die oberen Teile 
haften Geschehen teil. 

des Darmrohres nehmen nicht immer an dem krank­
Gelegentlich sieht man in einzelnen, mitunter recht 
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ausgedehnten Dünndar mabschnitten das Bild der verschorfenden Enteritis: 
Dunkelrot sammetartige Schwellung der (von zahlreichen Blutungen durch­
Hetzten) Schleimhaut, gelbgrünlich-bräunliche Nekrotisierung bzw. Verschorfung 
der durch entzündliches Ödem versteiften Faltenhöhen (Abb. 12). 

Der Grad der Schleimhautschäden im Dickdarm, welchem neben der Niere 
wahrscheinlich die Hauptarbeit bei der Ausscheidung des Giftes zukommt 
(s. S. 23), wird von einigen Untersuchern in ein mittelbares Verhältnis zur 
Schwere der Nierenerkrankung gebracht: Mit zunehmendem Versagen der 
Nierentätigkeit wächst die Leistungsbeanspruchung der Dickdarmschleimhaut 

Abb. 10. ""rassige Durchblutung der Magenschleimhaut bei Sublimatvergiftung 
(Sammlung Dr. WEIMANN, Gerichtsärztliches Institut, Berlin). 

und damit die Auslieferung seiner Gewebe an das Gift. Die Theorien über 
Verhalten und Wirkungsweise des Quecksilbers im Dickdarm s. S. 23. 
Zu ihrer Ergänzung möge eine Beobachtung am le benden Tiere (RICKER und 
FOELSCHE) Erwähnung finden: Bei akut tödlicher (subkutaner) Sublimatgabe 
tritt anfangs Dauerverengerung der arteriellen Bauchgefäße, dann - infolge 
zunehmender Herzschwäche - Venenerweiterung und Blutstromverlangsamung 
ein. Somit wären die Schleimhautschäden am Darm letzten Endes auf giftbe­
dingte Kreislaufstörungen zurückzuführen. Auch ELBE fand die kleinen Arterien 
zusammengezogen, sah hyaline Haargefäßthromben rückläufige venöse Stauung, 
hämorrhagische Infarzierung und Nekrosen verursachen. 

Die Schleimhautveränderungen im Dickdarm zeigen in der Regel andere 
Beschaffenheit als die des Dünndarms: Ungleichmäßig fleckförmig oder die 
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Darminnenfläche mit kleinen Aussparungen völlig deckend, breiten sich hä­
morrhagisch-nekrotisierend-ulzeröse oder diphtherische Entzündungsvorgänge 
aus. Unter Umständen kann die ganze Innenschicht des geweiteten, durch 
Ödem und Ansammlung von Entzündungsstellen dickwandig gewordenen Darms 
mit wulstigen Schorfen bedeckt sein. Das Bild ist ein solches, daß häufig 
Schwierigkeiten bei der merkmalsmäßigen Abgrenzung gegenüber bazillärer 
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Abb. 11. Magen bei 10 Tage altcr Sublimatvcrgiftung: obcrflächliche Nekroscn, auffallend gute Fixation 
der Belcgzellcn (Sammlung des pathol. Instituts am Stnbcnranchkrankenhaus Berlin-Lichterfeldc, 

Pros. Dr. \VALKHm'~'). 

Ruhr und urämischen Darmveränderungen entstehen. Mit fortschreitender 
Schleimhautzerstörung sieht man neben tiefgreifenden, den Rand unter­
grabenden Geschwüren die zerfetzten Schleimhautreste in der Darmlichtung 
flottieren. Große Stücke derselben können als Schläuche ausgestoßen werden 
(Abb. 13). Als Begleiterscheinung und Folgezustände der Darmerkrankung 
werden Periproktitis und Peritonitis serofibrinosa beobachtet (COBLINER). 

Das mikroskopische Bild zeigt in den noch leidlich erhaltenen Abschnitten 
ähnliche Veränderungen wie das des Magens. Von den tiefen Drüsenteilen sind 
gewöhnlich noch kleine Bezirke vorhanden; die Drüsenzellen schwellen, hellen 
sich auf und erinnern dann an die Epithelien der Schleim- und Speicheldrüsen 
(ALMKVIST) . 

Handbuch dcr pa,thoLogischcn Anatomie. X/l. 3 
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Das - nach den Versuchsergebnissen von VOIGT in Stern- und Leberzellen 
gespeicherte - Quecksilber soll im Leberparenchym mit Globulinen eine 
lockere, beim Knochen mit Säuren zerfallende Verbindung eingehen (R. BOEHM, 
SLOWTZOFF, VAMOSSY). In einer neueren Arbeit von HORSTERS wird darauf 
hingewiesen, daß Schwermetalle fast aus-
nahmslos in der Leber fixiert und entgiftet 
werden, daß insbesondere die Quecksilber­
salze hier sehr fest verankert werden. 
Die physikalisch -chemischen Verhältnisse 
sind im einzelnen nicht erforscht: Der 
fast immer zu findende Glykogenschwund 
(MEIXNER) legt vorerst nur den Gedanken 
an Beeinflussung des Stoffwechsels nahe. 
Speicherung größerer Fettmengen wurde 

Abb. 12. Verschorfende Enteritis bei Sublimat­
vergiftung (Sammhmg des pathoI. Instituts am 

Virchow-Krankenhaus, BerIin. 
Prof. CHHISTELLEH t). 

Abb. 13. Stück der ausgestoßenen Darmmukos!1 
bei Gangrän!1 mercuriaJis (NI'. 170 b /1911 der 

S!1mmlung des p!1thoI. Instituts am Virchow­
Krankenhaus. BerJin, Prof. CHHISTELLER t). 

nur bei Tieren gesehen (Mc. NIDER). Die experimentell (HEITZMANN u. a.) fast 
regelmäßig zu erzielenden Zerfalls- und Regenerationsvorgänge an den Leber­
zellen finden auch in den Arbeiten der Menschenpathologie gelegentlich Er­
wähnung (DURANTE u. a.). 

Nach Untersuchungen am Tier (HEITZMANN) spielt sich das regeneratorische Ge­
schehen in der Hauptsache an den Gallengangsepithelien ab. Wurde Kaninchen 
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verdünnte Sublimatlösung in die Gekrösevene gespritzt (STECKELMACHlm), so 
griff das Gift nicht die Leberzellen an, wohl aber zeigten sich die Sternzellen fast 
durchwegs zerstört. Wahrscheinlich wirkt das Gift am unmittelbarsten auf das 
Gefäßendothel bzw. Retikuloendothel ein, wie auch nach der - sich auf Ver­
suchsergebnisse stützenden - An­
schauung von GOLDZIEHER and 
PECK die Erfolge der Quecksilber­
therapie durch (morphologisch 
nachweisbare) Reizung und Akti­
vitätserhöhung des Retikuloendo­
thels in Leber und Milz bedingt 
sein sollen. 

BeimMenschen konnteHEITZ­
MANN nach 5tägiger Vergiftung in 
der bläulichgrau getönten, makro­
skopisch strukturlosen Leber un­
gleichmäßig angeordnete N ekrose­
herde nachweisen, desgleichen neu­
gewucherte Zellgruppen und ein­
zelne Zellen mit atypischen und 
typischen Mitosen. Ähnliche, wenn 
auch nicht so stark ausgeprägte 
Bilder hatte ich selbst zu sehen 
Gelegenheit (zwei Fälle 5 bzw. 
10 Tage alter Vergiftung). Sub­
kapsuläre und interlobuläre Blu­
tungen, entzündliche Infiltrate er­
gänzen in der Regel die Befunde 
(HEINEKE). In den Gefäßen lie­
gende kristallinische Gebilde un­
bestimmter Natur werden von 
DURANTE erwähnt. 

Man spricht gemeinhin von der 
"Sublimatniere", obwohl diese 
anatomisch keinen einheitlichen 
Begriff darstellt und kaum sonst 
noch eine Art der Nierenschädi­
gung so vielgestaltige Formen auf­
weist. Nachdem ich das - mir 
von vielen Seiten zur Verfügung 
gestellte - reiche Material und 
das einschlägige Schrifttum ge­
sichtet habe, dünkt es mich un-
möglich, an den von ASKANAZY Abb. 14. Niere bei Sublimatvergiftung. 
und NAKATA aufgestellten, z e i t _ Starke Verkalkung. übersichtsbild. 
lich bedingten drei Entwick-
lungsstufen der Sublimatniere festzuhalten. Neben Giftmenge und Vergif­
tungsdauer kommen sicherlich unbekannte Einflüsse wie allgemeine Leistungs­
fähigkeit und Augenblickszustand der Niere u. a. m. in :Frage bei Entstehung 
und Ablauf der krankhaften Veränderungen (s. auch FAHR, dieses Hand­
buch VI/I), welche in ihrer Gesamtheit unter dem Namen der nekrotisierend­
verkalkenden Nephrose so bekannt sind, daß ich mich in ihren Schilderungen 
kurz fassen kann. 

3* 
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Die Ausscheidungsstätte des Quecksilbers wird - auf Grund der an vergifteten 
Tieren gewonnenen Ergebnisse - von der Mehrzahl .~r Untersucher (s. aber KOSUGI!) 
in die distalen gewundenen Abschnitte und in den Ubergang der Hauptstücke zu den 
Schleifen verlegt. Die ersten Wirkungen des Giftangriffes sind - wie die älteren Beob­
achter (HEINEKE, F. KLEMPERER, KOHAN, PRIEBATSCH, SCHLAYER u. a.) ausführen - am 
Epithel zu suchen, nach neueren Anschauungen (RICKER, STRACKE, WEILER) am Gefäß­
system, dessen motorische Stönmgen im anatomischen Bild der Stauungsblutüberfüllung 
ihren Ausdruck finden. 

Abb. 15_ Niere bei akuter Sublimatvergiftllng. Starke Gefäßfüllung. Kleinste Rindenblutungen 
(Sammlung des puthol. Instituts am Virehow-Krankenhaus, Berlin. Prof. CHRISTELLER t). 

Scheinbar ohne einleitende Quellungsvorgänge setzt die Epithelnekrose un­
mittel bar ein (S uzmu), wo bei die Fälle schwersten Paremchymzerfalls nicht in dem 
Maße zur Kalkspeicherung zu neigen scheinen, wie solche mit weniger aus­
gesprochener Nekrotisierung (FAHR). Die Niederschläge von phosphor- und 
kohlensaurem Kalk, die nicht spezifisch für die Sublimatvergiftung sind, sondern 
in ähnlicher Weise bei Einwirkung von Urannitrat, Bismut. subnitr., Glyzerin 
und anderen Giften in Erscheinung treten, finden sich nach den Ausführungen 
von SUZUKI in der Hauptsache dort, "wo die geraden Übergangsabschnitte 
innerhalb der Markstrahlen der Rinde verlaufen". Demgegenüber betont 
SAIKOWSKY, der als Erster die Salzablagerung erkannte und deutete, ihre regel­
lose Verteilung (Abb. 14). LEUTERT erklärt die herdförmige Verkalkung damit, 
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daß sich jeweils nur bestimmte Nierenteile in Tätigkeit befinden. Über die 
Ursachen der Kalkablagerung gehen die Ansichten in weitestem Maße 
auseinander, zumal auch die Herkunft des gespeicherten Kalkes noch umstritten 
ist: Die von PREVOST bei Nagetieren festgestellte Entkalkung der Knochen 
scheint beim Menschen nicht in Frage zu kommen (E. KAUFMANN u. a.). Die 
Leistungsuntüchtigkeit der verschorften Dickdarmschleimhaut, welche Herab­
setzung der Kalkausscheidung im Gefolge hat, soll nach der einen Meinung 

Abb. 16. Niere nach 8 Tage alter Sublimatvergiftung (1'/, g. peroral). Erythrozyten in Kanälchen· 
lichtungen, interstitielle Infiltrate. (Sammlung des pathol. Instituts am Stubenrauch·Krankenhaus 

Herlin·Lichterfeldc. Pros. Dr. \VALKHOFF.) 

(M. B. SCHMIDT U. a .) erhöhten Kalkgehalt und Verschlechterung der Löslich­
keitsverhältnisse des Kalkes im Urin bedingen, bei dessen Absonderung nun 
die nekrotischen Massen den reichlich dargebotenen Kalk an sich reißen können. 
Andere Untersucher wie z. B. F. KLEMPERER lehnen ein Wechselverhältnis 
zwischen Nieren- und Darmerkrankung grundsätzlich ab. Dritte sprechen von 
Kalküberschwemmung des Gewebes bei gleichzeitiger Stoffwechselstörung zu­
folge Nephritis (RABL) oder von Erstschädigung der Gefäßwände (LEuTERT). 

Vergegenwärtigen wir uns in großen Zügen den Ablauf des krankhaften 
Geschehens am Gewebe, soweit er sich von den einzelnen vorliegenden Be­
funden ablesen läßt: Es wird mit Beginn der Vergiftung in dem - noch nicht 
vergrößerten - weichen, gelblich bis graugelbIich-roten, durch allerstärkste 
Venenzeichnung gekennzeichneten Organ (Abb. 15) das histologische Bild 
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beherrscht von Kreislaufstörungen (Stauungsblutüberfüllung, etwaig auch inter­
stitielle und glomeruläre Blutungen [Abb. 16]) . Mit weiterem Fortschreiten der 
Erkrankung treten die typischen Veränderungen an den Kanälchenepithelien 
auf, bei welchen nach der Schilderung von HARMON zwei Formen rückschritt­
licher Umwandlung unterschieden werden müssen: Solche, die einhergehen mit 
1. Homogenisierung und Basophilie des Protoplasmas, 2. azidophiler Granulierung 
des Zelleibes. Zu dem schnell um sich greifenden Epithelzerfall gesellen sich 

Abb. 17. Sublimatnjerc mit hochgradiger Hin· 
denverka lkung. (S. Nr. 1283/1913 der Sammlung 

des Putho!. Instituts am Krankenhause 
Moa bit·Berlin. Prof. JAFFE). 

sehr bald mehr oder minder ausgeprägte 
Verkalkungs- und Regenerationspro­
zesse. Die Niere ist zu dieser Zeit in 
der Regel vergrößert, von wechselnder, 
bald weißgelber, bald mehr ins Rote 
spielender Grundfarbe. Die Bezirke 
stärkerer Kalkablagerung kann man 
oft schon an ihrer grauweißlichen 
Fleckung und strahligen Streifung mit 
bloßem Auge erkennen (Abb. 17). Ver· 
fettungen sind spärlich vorhanden, feh­
len in den nekrotischen Zellen vollkom· 
men. Im Verlaufe der Zellneubildung 
haften den Wänden der mißgestalteten, 
mit nekrotischen (verkalkten) Massen 
mehr oder minder vollgestopften Kanäl­
chen anfangs Haufen von plumpen, oft 
miteinander verklumpten, stark färb­
baren Zellen an, deren Kerne vielge­
staltig, vereinzelt geradezu ungeheuer­
lich geformt sind, zuweilen atypische 
und typischeMitosenaufweisen (Abb.18) . 
Aus diesem Zellgewirr formt sich all­
mählich ein flaches (Abb. 19), später 
mehr zylindrisches, dicht stehendes Epi­
thel. Nach dem Bericht von GORKE und 
TÖPPICH über eine bisher noch nicht 
bekannte Spätstufe (45 Tage alte Ver­
giftung!) verbleibt (nach Entfernung 
der nekrotischen Massen) eine Kanäl­

chenbekleidung aus jüngstentstandenen, vom Normalen völlig abweichenden, 
hochkubischen und zylindrischen Zellen neben flachen, unregelmäßig gestalteten 
Epithelien. Beide Zellformen verfallen offenbar erneuter Abstoßung. 

Hand in Hand mit den reparatorischen gehen reaktive, z. T. eitrige Entzün­
dungsvorgänge und Bindegewebswucherung, die - sofern die Vergiftung nicht 
tödlich endete - zu Narbenbildung und Schrumpfung führen können. 

Eine neuere Arbeit von A. HELD (1928) übermittelt uns histologische Befunde 
von zweizeitig gewonnenen Nierenpräparaten und gewährt uns somit Einblick 
in das Entstehen und Fortschreiten der "Sublimatnephrose". Das (in den ersten 
Tagen der Vergiftung) bei der Nierenentkapselung erhaltene Organstück einer 
37jährigen Frau zeigte nachstehende Veränderungen : In zahlreichen Epithelien 
(besonders der gewundenen Kanälchen, aber auch der Kapselblätter) hyaline -
im Tierversuch gleicherweise zu beobachtende - Tropfen, in vielen Kanälchen­
lichtungen massenhaft Erythrozyten, welche - da an diesen Stellen die Epi­
thelien fehlten - nur durch eine feine Haut von den Haargefäßen des Zwischen­
gewebes getrennt, wahrscheinlich durch Kapillarwand und Epithelmembran in 
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Abb. 18. Niere bei tlublimatvel'gift nng. EpithelnekroRcn und regeneratorische \Vucherungen 
(mit typischen und atypischen Mitosen) . 
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Abb. 19. Niere bei 10 Ta.ge alter Sublimatve l'giftullg . (Bereits wieder reichliche U rin!1usscheidullg . 
rro<l durch Hi.i.lna.tClne~is.) Starke }{anälchenerwciterung. Auskleidung der IJichtungcll Init 
e ndothelal'tigen Zcllcn. K;;lkzylindcr. (E. NI'. 4(; /23 der tlamlllhlllg d 3S pat hol. Instituts am 

Urbankl'a,nkenh a us, BCl'lin. Pros. Dr. EDMUND MAY~;R.) 
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die Lichtungen übergetreten waren, denn in den oberhalb gelegenen Kanälchen­
abschnitten konnten nennenswerte Mengen von Erythrozyten nicht nach­
gewiesen werden. Die Glomerulusschlingen zeigten sich aufgequollen, plump, 
körnig-streifig verdichtet, ihre Zellkerne, soweit überhaupt noch erkennbar, 
zu dicken Chromatinstreifen umgewandelt. Der 30 Stunden später erhobene 
Sektionsbefund gestaltete sich in der Hauptsache folgendermaßen: Stärkere 
leukozytäre Bindegewebsinfiltration, Kapselepithelwucherungen mit halbmond­
ähnlichen Bildungen. Im Hinblick auf das Gesamtbild spricht A. HELD von 
" Glomerulonephrose" . 

Als Ergänzung zu diesem Bericht seien die Tierversuchsergebnisse von 
KOSUGI herangezogen. Aus ihnen 
geht hervor, daß die allerfrühe­
sten Veränderungen (etwa bis zu 
7 Stunden nach Gifteinverlei­
bung) augenscheinlich an den 
Knäuelschlingen in Form von 
Ödem und Homogenisierung ihrer 
Wände einsetzen. Dann erst be­
ginnt die tubuläre Schädigung, 
während die glomeruläre wieder 
abnimmt, so daß letztere später 
leicht übersehen werden kann (s. 
auch Tierversuche von HEINEKE, 
G. MOORE und Mitarbeiter, PHO­
TAKIS und NIKOLAIDIS, PREVOST 
u. a .). KOSUGI nimmt auf Grund 
seiner Ergebnisse an, daß das Subli­
mat durch die Glomerulusschlin­
gen, unter Schädigung derselben 
abgesondert wird, daß es zur Ver­
änderung der Hauptstücke erst 
dann kommt, wenn die zunächst 
niedrige Giftkonzentration sich 

Auu. 20 . Harnblase. Schleimhautnekrosen durch Subli­
m:ttausscheidung. (S. Kr. 128:1/191:; des pathol. Instituts 

am Krankenhause l\Ioabit-Berlin. Prof. JAFFE). 
intrazellulär durch granuloide 

Speicherung erhöht und zwar am 
stärksten im Grenzgebiet zwischen 

gewundenen und geraden Abschnitten. Die Meinung RICKERS, daß die Tubulus­
veränderungen von der subkortikalen Zone aus durch die Rinde hindurch stock­
werkweise fortschreiten, wird abgelehnt. 

Beim Menschen bekommen wir diese ganz frühen Vergiftungszustände 
außerordentlich selten zu sehen und so erklärt es sich, daß Schilderungen über 
scheinbare Abweichungen von dem "typischen Bilde der Sublimatniere" in 
den zahllosen einschlägigen Mitteilungen nur ganz vereinzelt zu finden sind 
(FAHR, LÖHLEIN u . a.). Ab und an (EL"6E, HEINEKE, A. HELD u. a .) liest man von 
diffuser Kapillarschädigung (ähnlich wie bei Eklampsie) mit Wandverdickung, 
Epithelschwellung und intraepithelialer Lipoidspeicherung, von Erythrozyten­
diapedese, Exsudat im Kapselraum u. a. m. Niemals sind etwaig vorhandene 
Glomerulusnekrosen v erkalkt. 

GIERKE spricht von Zylindern aus zerfallenden Epithelien, die sich zwar mit Hämatoxylin 
dunkelblau färbten, aber nicht Kalk-, sondern Eisenreaktion gaben. HEINEKE erwähnt 
den r eichen Hämosideringehalt in der Grenzschicht von Mark und Rinde. Zahlreiche Fibrin­
und Leukozytenthromben in den Vasa afferentia wurden von MENETRIER et DERVll.LE 
beobachtet (nach Vergiftung zufolge intravaginaler Sublimatspülung). Über Thromben 



Glomerulusveränder. Veränder. der Harnblase, Nebennieren. Eierstöcke. Hg-Nachweis. 41 

und Endothelwucherung berichtet auch PEROW. (Zusammenstellung älterer Nierenbefunde 
s. bei F. KLEMPERER 1889). . 

Der Urin enthält zuweilen reduzierende Substanzen. 
Therapeutisch gegen Gonorrhöe verwandte Sublimateinspritzung in die 

Harnröhre kann rasch eintretende Verengerung derselben zur Folge haben. 
Schon zwei Tage nach der Giftanwendung stellte ASCH hochgradige Entzündung 
in der Gegend der LITTREschen Drüsen und in den MORGAGNISchen Krypten 
fest. Die Harnblase ist gewöhnlich leer, zusammengezogen (mangelnde Harn­
absonderung I). Durch unmittelbaren Giftreiz (nach Spülungen) oder mittelbar 
(durch Giftausscheidung) bedingte Schleimhautblutungen und nekrotisierend­
hämorrhagische Entzündung (Abb. 20) wurden verschiedentlich gesehen 
(KRAMER [Schleswig] u. a.). 

Befunde an der Nebenniere wie herabgesetzte Chromierbarkeit der Mark­
zellen und rückschrittliche Umwandlung der Rindenelemente - vorwiegend in 
der Zona reticularis - sind hauptsächlich bei weiblichen Versuchstieren fest­
zustellen (E. HESSE). Infiltrate und - auch beim Menschen zu beobachtende -
Blutungen (CIVIDALLI e LEONCINI) treten demgegenüber zurück. 

GRANZOW weist auf gesteigerte Follikelatresie in den Eierstöcken hin. 
Zu Fruchtabtreibungszwecken vorgenommene Einlagen von Sublimatpastillen 

in die Scheide oder vaginale Spülungen mit Sublimatlösungen (M. C. SEXTON, 
JUNGMICHEL, MANGILI u. a.) bewirkten zu wiederholten Malen tödlich endende 
Vergiftungsfälle (JOERS: Tod nach 8 Tagen u. v. a.). Die grauweißen Beläge, 
linsen- bis bohnengroßen oberflächlichen Schleimhautverluste und -nekrosen 
an den hochgradig ödematösen Sc h am li p P e n kommen sowohl als örtliche 
Ätzungen (DURLACHER, JOERS, TRORET, VOLLMER u. a.), wie auch als resorp­
tive Erscheinungen zur Beobachtung (s. S. 24). 

Der transplazentare Übergang des Giftes von der Mutter auf den Fetus 
ist an Hand von chemischen Analysen in Fruchtwasser und Kindskörper, 
wie auch durch den histologischen Befund an den Organen des Kindes bewiesen 
worden (MIRTo, F. STRASSMANN und E. ZIEMKE). Nach kleinen Sublimatgaben 
findet man Quecksilber nur in der Plazenta, nicht aber im Fetus (PORAK). 
(S. auch Tierversuche von SOLI UGO.) Dem Übertritt des Giftes in das Blut der 
Frucht geht die Schädigung der Plazenta voran (F. STRASSMANN u. a.). So 
konnten H. MARX und A. SORGE nach Beibringung großer Giftmengen bei ihren 
Versuchstieren schwere Zerstörungen in Gebärmutterwand und Serotina 
nachweisen, welch letztere sich in eine fast kernlose Platte umgewandelt hatte. 
Auch im Chorionepithel erwies sich der Zellzerfall als beträchtlich; die Bluträume 
waren prall gefüllt, das Amnion zeigte ausgedehnte Nekrosen. 

Der Quecksilbernach weis gelingt stets im Urin (s. S. GUTMANN), mit welchem 
das Gift zwar immer nur in kleinen Mengen, jedoch noch monatelang nach 
Unterbrechung der Quecksilberzufuhr ausgeschieden wird. Ferner können Niere, 
Pankreas, Leber (Galle), Lunge, Inhalt und Wandungen von Magen-Darm, 
Speichel, Milch, Schweiß, Blut zum Nachweis herangezogen werden. Nach Ein­
spritzungen findet sich auch Metall in den Haaren. 

ll. Chronische Vergiftung. 
Die chronische, durch dauernde Aufnahme allerkleinster Giftmengen (vor 

allem von metallischem Quecksilber) hervorgerufene Vergiftung spielt im 
wesentlichen nur als Gewerbekrankheit (bei Arbeitern in Gruben, Spiegel­
fabriken, Hutfabriken usw.) eine Rolle, kommt allerdings ganz vereinzelt auch 
nach therapeutischer Quecksilberverwendung vor (A. ALExANDER und 
K. MENDEL). Kürzlich berichtete ALExANDRA ADLER über eine chronische 
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Vergiftung auf medikamentöser Grundlage bei einem Syphilidophoben, welcher 
seit langem alljährlich wiederholt Schmierkuren vorgenommen hatte. Ferner 
wurden beim Arbeiten in Laboratorien Vergiftungserscheinungen beobachtet 
(STOCK, ARNOLDI, STOCK und ZIMMERMANN), die in ihrem schleichenden Ver­
lauf gewisse Anklänge an Saturnismus erkennen ließen. 

Von Belang ist die in den letzten Jahren vielfach erwogene Frage, ob bei 
besonders quecksilberempfindlichen Personen eine Vergiftung durch Tragen von 
Amalgamplomben in den Zähnen möglich sei (STOCK). 

Angeblich wird der Quecksilberdampf in der Lunge zurückgehalten und soll dort 
örtliche Reizwirkung ausüben. FÜRBRINGER (1880) stellte sich geradezu vor, daß eine Ver­
dichtung des Metalldampfes zu regulinischen Kügelchen auf der Schleimhaut der Luftwege 
stattfinde. 

Der chronisch Vergiftete bietet bei ausgeprägtem Krankheitsbild mit 
seinen blutleeren Schleimhäuten, der welken, blassen Haut und der atro­
phischen Muskulatur, dem Haar- und Zahnausfall das Bild des Marasmus 
praecox, der "Kache xia mercuriaIis" (KUSSMAUL). In den ganzseItenenFällen, 
welche mit schwerer Stomatitis einhergehen, kann man Nekrosen der Kiefer­
ränder und Zahnfächer sehen (DE RENZI, angeführt bei O. SEIFERT); auch 
Pseudoankylosen der Kiefergelenke infolge narbiger Verwachsungen zwischen 
Wange und Kiefer werden beobachtet. Im Rahmen der Kachexie wäre noch 
die Entkalkung, das Brüchigwerden der Knochen zu nennen (PREVOST). 

Jahrelange Beschäftigung in Knallquecksilber- und Sprengkapselfabriken 
ruft bei den Arbeitern schwere Hauterkrankungen (Ausschläge und nässende 
Ekzeme) hervor. Auch fällt die tiefschwarze Verfärbung der Zähne auf (PERUTZ). 

Die Anämie findet ihre Erklärung in beträchtlichem, an der Organhämo­
siderose meßbarem Erythrozytenzerfall (PERUTZ). Nach Angaben von E. KAUF­
MANN und von MAGGIORA gehen Erythrozyten- und Hämoglobinverminderung 
einher mit Zunahme der polymorphkernigen Elemente. Mikrozyten, Megalo­
und Normoblasten erscheinen im Blutbild. LÜDDICKE spricht von Lympho­
zytose, deren Zustandekommen er durch katalytische und katalyseähnliche, 
zu Reizung des lymphatischen Apparates führende Vorgänge zu erklären ver­
sucht. 

Bei Tieren sieht man nach länger dauernder Verfütterung kleinster Giftmcngen keine 
ernstlichen GesundheitsstörungeIl. Es ist im Gegenteil Neigung zu "Vermehrtem Fettansatz 
und Zunahme der ]<jrythrozytenzahl festzustellen (H. MEYElt und R. GOTTLIEß, H. SOHLE­
SINGER). 

Fortgesetzte Einatmung von Quecksilberdampf führt zu Schleimhaut­
reizungen an dem obersten Abschnitt der Luftwege und verursacht langwierige 
Katarrhe im N asenrachenr au m mit eitriger und blutiger Schleimabsonderung 
und Schorfbildung (StOCK). 

Im allgemeinen wird das Krankheitsbild der chronischen Vergiftung beherrscht 
von Störungen, die auf Schädigung des Zentralnervensyste ms hinweisen 
(Erethis mus mereurialis), ohne daß bisher anatomische Veränderungen 
an der nervösen Substanz nachzuweisen gewesen wären. A. E. KrLKow, der sich 
u. a. eingehend mit den die zerebrale Erkrankung begünstigenden Umständen 
(Einfluß von Alkohol, überstandenen Infektionskrankheiten, familiärer tber­
empfindlichkeit U8W.) be,chäftigte, berichtet über Besonderheiten in der Er­
scheinungsform der bei Thermometerarbeitern auftretenden Que cksil berenz e­
phalopathie: der klinische Ablauf weist vornehmlich auf Beteiligung des 
Kleinhirns und seiner Bahnen hin. In einem der beobachteten Fälle gelang der 
Quecksilbernachweis im Liq uor, was KULKow veranlaßte, an ein Versagen 
der Blutliquorschranke zu denken. H. HOFF vermutet neurotrope Eigenschaften 
des Giftes. 
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In einer neueren Arbeit von GUILJAROWSKY und WINOKUROFF wird über angeblich 
quecksilberbedingte Schädigung des Nervensystems bei einem 6 Monate alten, der Familie 
eines Thermometerheimarbeiters zugehörigen Kind berichtet. Im Gehirn konnte man Ge­
fäßendothelwucherung mit Lichtungsverengerung nachweisen, der N ervus tibialis post. 
zeigte starke Bindegewebswucherung, in den Ganglien des Halssympathicus waren 
viele nervöse Elemente geschrumpft, die Kapselzellen vermehrt. Der B.'Jfund wird von den 
Berichterstattern selbst als ursächlich nicht eindeutig bezeichnet, da das Kind an einer 
Streptokokkeninfektion zugrunde gegangen war. 

Bei chronisch vergifteten Hunden konnte MrGLIUCCI rückschrittliches Geschehen in 
den Zellen der motorischen Hirngebiete und im Vorderborn des Rückenmarks beob­
achten. LETULLE unterschied nach seinen Befunden am Tiere drei Arten der Nervenfaser­
schädigung : Myelinschwellung, körniger Zerfall, segmentäre Atrophie. 

Wie mir Dr. E. BAADER (Berlin-Lichtenberg) auf Grund seiner umfassenden, 
in den Quecksilberbergwerken Spaniens und Italiens gesammelten und daher 
wohl einzigartig dastehenden Erfahrungen mitteilte, ist das Vorkommen der 
für akut-subakute Vergiftungen kennzeichnenden, in den alten Arbeiten auch 
noch für die chronische Form vermerkten Stomatitis außerordentlich selten 
(s. FLORET, KOELSCH, OLIVER, O. SEIFERT). Auch besteht nach Meinung des 
gleichen Gewährsmanns kein ursächlicher Zusammenhang zwischen einer etwaig 
auftretenden Stomatitis und dem - ebenfalls nur ganz vereinzelt zu beobach­
tenden (TELEKY, KUSSMAUL) - Quecksilbersaum, da letzterer vorzugsweise 
in gutem, straffem Zahnfleisch anzutreffen ist, wo das Quecksilber in ähn­
licher Weise abgelagert wird wie Blei und Wismut, vielleicht nur etwas flächen­
hafter. Quecksilberspeicherung kommt auch zustande in der Lippenschleim­
haut und an der Zungenspitze, hier als stecknadelkopfgroße, haufenweis an­
geordnete Punkte. MISCH schildert die bei einem Hutarbeiter gefundenen 
Veränderungen in der Mundhöhle etwa folgendermaßen: Die in entzündlich­
gerötetem, nirgends ulzeriertem Zahnfleisch stehenden Zähne sind von einem 
feinen, scharf abgegrenzten, bläulich-graueR Saum in fortlaufender Linie um­
zogen. An der Lippen- und Wangenschleimhaut, an der Zungenunterseite und 
dem harten Gaumen findet sich die gleiche bläuliche Verfärbung, die, wie das 
histologische Bild zeigt, bedingt ist durch Quecksilbereinlagerung in die 
Tunica propria, besonders der Schleimhautpapillen. 

Nach den Angaben früherer Untersucher macht die - nicht auf unmittel­
baren Quecksilbereinfluß zurückzuführende, sondern durch die (der allgemeinen 
Kachexie entsprechend) ungünstige Ernährung der Mundschleimhaut hervor­
gerufene - "gewerbliche Stomatitis" in der Regel nur leichtere Erschei­
nungen: Belegte Zunge, reichlichere Speichelabsonderung, Zahnfleischschwel­
lungen und -blutungsneigung. In vereinzelten Fällen mit schwererem Verlauf 
geht jedoch das krankhafte Geschehen mitunter bis zu Schleimhautzerfall und 
Knochenzerstörungen (s. oben). In der alten Arbeit von TELEKY (s. auch 
KUSSMAUL) wird besonderer Wert auf die kupferrote Färbung von Rachen­
und Mundschleimhaut gelegt. O. SEIFERT, ähnlich SCHUHMACHER (Aachen), 
SOMMERBRODT sprechen die "Pharynxhydrargyrose" als erstes frühzeitiges 
Vergiftungszeichen an. Diese beginnt dicht unterhalb des Zungengrundes 
in Form herdweis gruppierter, schneeweißer (von den Untersuchern nicht näher 
gekennzeichneter!) Auflagerungen von Y2 - 1 cm Umfang, die einer leicht blauen 
oder umschrieben geröteten Schleimhaut aufsitzen. 

Darm- oder Nierenveränderungen sind bei echten chronischen Vergiftungen 
niemals zu beobachten. 

9. Kupfer. 
Das rein metallische Kupfer gilt im allgemeinen als ungiftig. Wie FRÖHNER 

angibt, beherbergte ein Hund ein großes kupfernes Geldstück, ohne Schaden 
zu leiden, 12 ,Tahre lang im Magen. Dagegen meint TSCHISCH, daß uns 
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Beobachtungen am Menschen und Tierversuchsergebnisse wohl berechtigten, 
Kupfer als Gift anzusprechen, wenn auch nicht in dem Sinne wie Blei, Arsen usw., 
da nach Unterbrechung der Kupferzufuhr der Körper bald wieder sein normales 
Verhalten zeigt. 

Die Kupfersalze sind hinsichtlich ihrer örtlichen Wirkungskraft zwischen 
die adstringierenden und die ätzenden Metallsalze einzureihen, nähern sich jedoch 
mehr den letzteren, denn stärkere Lösungen ätzen den Magen-Darmkanal be­
trächtlich. 

Bei der akuten peroralen Vergiftung ist die Grenze zwischen gastroenteri­
tischen und resorptiven Erscheinungen schwer zu ziehen. Nach Angaben von 
MEEROWITSCH und MOISSEJEWA setzt sich das Gesamtkrankheitsbild 
zusammen aus 1. gastroenteritischen Störungen (blutige, später durch Schwefel­
kupferbildung schwarz gefärbte Stühle !), 2. Ikterus, 3. Anämie, 4. Störungen 
von Seiten des Zentralnervensystems, 5. Nierenschädigung geringeren Grades. 

Die Ansichten über Möglichkeit und Vorkommen chronischer, etwa mit 
chronischer Bleischädigung auf eine Stufe zu setzender Kupfervergiftung streben 
weit auseinander. E. HARNAcK u. a. schließen sich der ablehnenden Haltung 
der französischen Giftforscher (HoUL:FJS u. a.) an: "Wo von chronischer Kupfer­
vergiftung gesprochen wird, handelt es sich entweder um Wirkung anderer, 
dem Kupfer beigemengter Metalle oder um vorübergehende Krankheits­
erscheinungen" (L. LEWIN). So wird besonders betont (MERKEt., ZANGGER u. a.), 
daß eine chronische (gewerbliche) Vergiftung mit Allgemeinerscheinungen nicht 
einmal bei bronzestaubbedeckten Arbeitern bekannt sei, daß eine wesentliche 
Gesundheitsbeeinträchtigung auch dann nicht zu bemerken war, wenn Haut, 
Haare, Nägel, Schweiß sich grün färbten. 

Dennoch scheinen klinische Erfahrungen und anatomische Befunde - so­
wohl aus der Menschen- wie aus der Tierpathologie - die Streitfrage in be­
jahendem Sinne zu beantworten. Nach den Ausführungen KOBERTS muß man 
eine "chronische Vergiftung im Sinne der praktischen Medizin annehmen" . 
BAUM und SEELIGER gewannen bei der Durchsicht zahlreicher einschlägiger 
Arbeiten den Eindruck, daß die meisten Untersucher von der Giftigkeit länger 
zugeführter (auch kleinerer) Kupfergaben überzeugot seien: Man kann in Versuchen 
an Schafen, Ziegen Hunden, Katzen eine chronische Vergiftung im wissen­
schaftlichen Sinne erzeugen, wobei Zeit und Stärkegrad im Auftreten der ana­
tomisch faßbaren Veränderungen hauptsächlich von der Tierart und von Menge 
und Art der gewählten Kupferpräparate abhängen. 

Tierversuchsergebnisse wie die von ELLENBERGER und HOFMEISTER sind in ihren ur­
sächlichen Beziehungen zum Kupfer zwar nicht abzustreiten, aber sie sind mit Rücksicht 
auf die Eigenheiten der - des Brechakts nicht fähigen - Widerkäuer und wegen der unge­
heuerlichen Höhe der einverleibten Giftmengen, durch welche es zu Verätzung und Nekrose 
der Magenschleimhaut kam, nicht geeignet, die Frage nach der resorptiv chronischen Ver­
giftung zu beantworten. 

Kupfer als reines Metall ist - wie FRÖHNER an dem Beispiel des Hundes 
gezeigt hat (s. auch L. LEWIN: Verfütterung feinsten Metalls) - vom Magen 
her wirkungslos. In den löslichen Verbindungen (vornehmlich den schwefel-, 
essig-, arsensauren) wird das Metall - nach Bildung von Albuminaten - von 
Wundflächen aus leicht, schwerer von der Darmschleimhaut her in die Säfte­
bahn aufgesogen (E. HARNAcK) und hauptsächlich in der Leber abgelagert 
(ELLENBERGER und HOFMEISTER, FELTZ und RITTER u. a.). 

MALLORY koppelte in seinen Gedankengängen chronische Kupfervergiftung 
und Hämochromatose aneinander. Er wurde dazu bestimmt durch den großen 
Kupfergehalt der zirrhotisch-hämochromatotischen Leber. 

Die von SCHÖ~HEIMER und ÜSHIMA (1929) mit kolorimetrischer Methode ausgeführte 
Bestimmung der Kupfermenge ergab bei 17 Analysen in der Normalleber 1-3 mg Kupfer-
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gehalt pro Kilo gegenüber 10-60 mg in der hämochromatotischen Leber. Doch ziehen die 
Untersucher noch keine ursächlichen Schlüsse daraus. Die im Institut von LUBARscH 
(Charite-Berlin) vorgenommenen Prüfungen zeitigten völlig andere Ergebnisse: Danach 
steht die Höhe der Kupferspeicherung in der Leber weder zu dem Pigmentgehalt, noch zu 
der Bindegewebsvermehrung in einem bestimmten mengenmäßigen Verhältnis. Auch be­
rechtigen überraschend hohe Kupferwerte bei einer großen Zahl von Tot- und Neugeborenen 
zu dem Schluß, daß das in Frage stehende Kupfer überhaupt nicht von außen in den 
Körper eingeführt wurde. (S. auch ADRIANOFF und ANSBACHER, KLEINMANN und KLINKE, 
FUNK and CLAIR, OSHIMA und SIEBERT, A. VOGT.) 

Die Einatmung kupferhaitigen Staubes soll nach Angabe von ZANGGER 
Erscheinungen typischer Schwermetallvergütung (s. auch FILEHNE) hervorrufen. 
Gesteigerte, in Lähmungen (muskulären oder spinalen Ursprungs) gipfelnde 
Wirkung erhält man bei intravenöser bzw. subkutaner Einverleibung löslicher, 
nicht eiweißfällender Doppelsalze. 

Nach den Untersuchungen von VOIGT ist das bei Tieren unmittelbar in die Blutbahn 
eingebrachte kolloidale Kupfer in den blutreichen Bezirken von Leber und Lunge wieder 
zu finden, ferner intra- bzw. perivaskulär und intraepithelial gespeichert in der Niere. BAUM 
und SEELIGER stellten fest, daß bei Vergiftung tragender Tiere Kupfer in großen Mengen 
auf den Fetus übergeht und in dessen Organen zurückgehalten wird. 

Die Ausscheidung des Giftes scheint schnell zu erfolgen durch Leber, 
Niere, Magen-Darm, angeblich auch durch die Haut- und Milchdrüsen. 

Bei akuter (peroraler) Vergütung findet man gelegentlich Grün- oder Blau­
färbung von Lippen und Mundwinkeln. W.BAuMANN (s.auchNENCKI), welcher 
an die Möglichkeit einer Bildung basischen Kupferparahämoglobins denkt, hebt 
den hellroten Farbton der Totenflecke hervor. Bei langsamerem Krankheits­
verlauf ist Auftreten von Ikterus des öfteren zu beobachten (FILEHNE, 
KOBERT, ROBERTS). 

Durch Einatmung von Kupferstaub, Tragen schlechter Goldlegierungen im Munde 
usw., langdauernd geschädigte Personen sollen elend werden, abmagern (KoBERT, MURRAY). 

Mit Kupfer hantierende Arbeiter (auch Messing- und Bronzearbeiter) 
sind kenntlich an ihrer rötlichen bzw. grünlichen Haarfarbe, dem - hart an 
das entzündete und geschwollene, etwaig auch verfärbte Zahnfleisch gren­
zenden - bläulichgrünen, durch Einlagerung von Kupferteilchen herrührenden 
Zahnhalssaum ("Kupfersaum"), den grün gefleckten, fast bronziert aussehen­
den oder mit blauschwarz glänzender Patina (L. LEWIN) überzogenen Zähnen 
(BERNATzIK, HARNACK, JAKSCH, KOBERT, H. FISCHER u. a.). Die Verfärbung 
der Haare wird zu Wege gebracht durch eine - von M. ÜPPENHEIM als Erstem 
mikroskopisch festgestellte - Ablagerung bläulich-gelblicher, scharf geran­
deter, pyramidenförmiger oder rhombischer Kristalle, etwaig auch gestaltloser 
Massen von Kupferoxydul, die sich in Ammoniak mit blauer Farbe lösen. 

Verätzung der Augenbindehäute (beim Beizen) zufolge Abbrechen von 
Kupferstüten (Blaustein) kommt vor (ZIRM u. a.). Als Gewerbeschädigung ist 
die (nach den Beobachtungen von HESS mit den Jahren wieder verschwin­
dende) "Verkupferung", der Hornhaut (URBANEK) durch Eindringen feinster 
Kupfersplitter zu nennen. Das Hornhautepithel erscheint dann braun oder 
grünlich verfärbt: Nach Untersuchungen vonA. VOGT (und ähnlich JESS) finden 
sich Kupfersalze in den untersten Epithelschichten, in der BowMANNschen 
Membran, gelegentlich auch in den oberflächlichen Hornhautlamellen. Die 
Kupferdurchtränkung geht, nachdem sie die Epithelschranke durchbrochen 
hat, unter Umständen bis weit in das Linsenparenchym. 

Gleich ",ie Haar und Zähne können die unbedeckten Hautflächen (ebenso 
ihre Abscheidungen) einen grünlichen Schimmer annehmen, der dadurch zustande 
kommt, daß auf die Epidermis niedergeschlagene Kupferteilchen von den Säuren 
der Hautabsonderungen in gefärbte Salze übergeführt werden. Unter dem Mikro­
skop sieht man dann einen kristallinischen Kupferbelag. 
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MALLORY erwähnt - als Teilerscheinung allgemeiner Hämochromatose - die ender­
male Ablagerung eisenhaItigen Pigments. 

Über akut resorptive, tödlich endende Wirkungen von Kupfer­
präparaten, welche zur Behandlung von Hautkrankheiten benutzt wurden, be­
richten THAL und PETHEÖ. Letzterer sah einen 21/~ährigen Knaben, welchem die 
ekzematöse Kopfhaut von einem Kurpfuscher mit in Rahm gelöstem Kupfer­
sulfat eingerieben worden war. An den geätzten Stellen, die sich durch ange­
trocknete, schmutzig-hellblaue, mit den Haaren verklebte Massen von der Um­
gebung abhoben, fanden sich bis auf die Knochenhaut reichende Gewebs­
verluste. Im Falle THAL war - nach der in den Dörfern Litauens üblichen 
Weise - Krätze mit einer Fett-Kupfersalzsalbe behandelt worden. Die hoch­
gradige Verätzung zog Venenthromben, Gangrän, Tod nach sich. 

Nach subkutaner Anwendung von Lekutyl (Verbindung von zimtsaurem 
Kupfer und Lezithin) fanden sich an der Einverleibungsstelle Infiltrate und 
Muskelnekrosen (M. OPPENHEIM). Einspritzungen von Kupfersalzen in die 
Muskulatur verursachten örtlichen Gewebszerfall mit Verkalkung und Bildung 
eines entzündlichen, reichlich riesenzellhaltigen Reaktionswalls (ERNST, an­
geführt bei FRöHNER). 

Bei schwerem akuten Vergiftungsverlauf beobachtet man nach Eröffnung 
der Körperhöhlen eine - auch im Tierversuch zu erzielende (FILEHNE) -
vor allem beim Jugendlichen (PETHEÖ) sehr deutliche Organanämie. Paren­
chymverfettung, Blutaustritte in den serösen Häuten und in vielen Einge­
weiden werden erwähnt. 

Nach einer sO.J?st nirgends bestätigten Angabe von KOBERT sollen bei chronischer 
Vergiftung - in Ubereinstimmung mit den aus altgriechischen Gräbern stammenden 
Funden grüngefärbter, menschlicher Skeletreste (Kuprismus durch Benutzung von Bronze­
geschirren) - die Weichteile und Knochen zufolge Kupfereinlagerung grün verfärbt sein. 

Besondere Aufmerksamkeit wird von einigen Untersuchern dem Aussehen 
des Blutes geschenkt, welches angeblich auch beim Menschen die - von Tier­
versuchen her bekannte - Braunfärbung zufolge Entwicklung von Hämatin 
annimmt. R. BENEKE beobachtete (nach peroraler Zufuhr von Kupfervitriol) 
eigentümlich krümelige Erstarrung des gesamten Leichenblutes, die anscheinend 
auf besonders gearteter Erythrozytenagglutination beruhte. Es soll möglich sein, 
peroral einverleibtes Kupfersulfat in der Blutbahn wiederzufinden (REICHMANN). 
Die Schädigung der Blutzellen (bzw. des blutbereitenden Apparates) 
offenbart sich in beträchtlicher Erythrozytenverminderung (PETHEÖ) bzw. -
wie im Falle REICHMANN - in Anisozytose, Neutrophilie, Auftreten vereinzelter 
Normoblasten und Myelozyten, bemerkenswerter Vermehrung der Blutplättchen. 
Das im Falle REICHMANN gerötete und geschwollene Knochenmark wies 
eine - auch für das Alter des vergifteten (21/ 2 jährigen) Kindes - hochgradige 
Erythro- und Myelopoese auf. 

Eingehende Untersuchungen des Blutbildes wurden von SEMENSKAJA an 
den Arbeitern der Kupferwalzwerke Georgiens vorgenommen, deren Ergebnisse 
dahin zusammenzufassen sind, daß die gefundenen unbedeutenden Verschiebungen 
in der Erythro- und Myelopoese kaum auf Kupfervergiftung zurückzuführen 
sein dürften. V ACCA gibt an, daß bei Meerschweinchen nach Verfütterung wieder­
holter kleiner Gaben von Kupfersulfat Bluteosinophilie festzustellen war. 

Beim peroral vergifteten Menschen ließen sich in der Lunge Haargefäß­
thromben und Blutungen feststellen. Durch intratracheale Einführung von 
Kupferstaub konnte MALLORY Entzündung und Nekrosen im Lungengewebe 
seiner Versuchstiere erzeugen. 

Werden Kupfersalze in fester Form oder in Lösung verschluckt, so gestattet die 
blaugrüne Farbe des (etwaig mit Giftbröckeln untermengten) Erbrochenen, die 
entsprechende Verfärbung der Zunge, der geschwollenen bzw. ulzerierten und 
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verschorften Mundschleimhaut eine sichere DiagnosensteIlung schon während 
des Lebens. 

An Skorbut gemahnende Zahnfleischveränderungen, die sich bei sämtlichen 
Mitgliedern einer Familie langsam entwickelten, wurden von M. BÖHM als sub­
akute Vergiftungserscheinungen zufolge Benutzung kupferhaItigen Koch­
geschirrs gedeutet. Die am Rande des Kupfersaums (s. S. 45) sich abspie­
lenden entzündlichen Vorgänge im Zahnfleisch stehen ihrem Wesen nach offenbar 
der Stomatitis bei anderen Schwermetallvergiftungen nahe (s. MENTBERGER: 
Kupferstomatitis bei 5 Patienten). Etwaig vorkommende Ohrspeicheldrüsen­
entzündung (CHAUFFARD) dürfte auf Fortleitung entzündlicher Vorgänge vom 
Munde her zurückzuführen sein. 

Größere Mengen von Kupfersalzen hinterlassen beim Verschlucken ihre 
Spuren bereits im Schlund (HOROSZKIEWICZ). Die Wand des Verdauungs­
schlauches bis hinab zum Zwölffingerdarm kann in schweren Fällen zu­
folge Verätzung und Verschorfung verdickt, hart, trocken, wie gegerbt und 
brüchig erscheinen (W. BAUMANN, MASCHKA, REICHMANN, WACHHOLZ u. a.). Alle 
vom Gift berührten SchleimhautsteIlen, Geschwüre, Schorfe usw. weisen den 
merkmalsmäßig wertvollen grünblauen Farbton auf, der nach Behandlung mit 
Ammoniak in tiefes Blau umschlägt. REIMERS (angef. bei FRÖHNER) fand bei 
Fohlen, welche mit Kupfersulfat gebeizten Weizen gefressen hatten, die 
Schleimhäute gelbrot. 

Blutungen, Erosionen, hämorrhagisch- ulzerierende, auch dysenterische 
(E. KAUFMANN) Entzündungen im Magen-Darmkanal werden bei Menschen 
und Haustieren (FRöHNER) angetroffen und sind zweifellos in den tieferen 
Abschnittten des Darmrohrs - den Eigenheiten der Metallvergiftung ent­
sprechend - durch die Ausscheidung des Kupfers hervorgerufen (KANT, PETHEÖ, 
ZANGGER u. a.). Der Darminhalt ist gewöhnlich grünlich verfärbt, kann auch 
mit Blut untermischt sein. 

Das mikroskopische Bild der Magenwand zeigt in der Regel völlig 
nekrotische, von der Unterschleimhaut durch eine entzündliche Zone abgesetzte 
Schleimhautschichten. HOROSZKIEWICZ sah nach peroraler Zufuhr von Kupfer­
azetat die Oberfläche mit homogenen, gleichsam glasartigen Massen überlagert; 
auch das gequollene, die Drüsen zusammendrängende Bindegewebe zeigte ähnlich 
glasige Beschaffenheit. 

Reichliche (hämochromatotische) Pigmentablagerung im Pankreas und in 
der zirrhotischen Le ber wird von MALLORY - im Hinblick auf den angeblich 
beträchtlich vermehrten Kupfergehalt in derartigen Lebern (s. S. 44) - als 
Ausdruck chronischer Vergiftung gewertet, in welcher Meinung der Forscher 
durch den Ausfall seiner Tierversuche bestärkt wurde: Brachte er Ratten 
peroral oder subkutan Kupferazetat bzw. Kupferstaub bei, so kam es nach 
drei Monaten zu Erscheinungen von Leberparenchymatrophie, -zerfall und 
-regeneration, nach zwölf Monaten zum Bilde der hämochromatotischen 
Zirrhose, gekennzeichnet durch intrazellulär gelagertes eisenpositives Pigment 
bei gleichzeitigem Vorhandensein von eisennegativem Pigment im Zwischen­
gewebe (s. auch die Versuche von HALL and BUTT, BAUM und SEELIGER, 
OSHIMA und SIEBERT u. a.). Nach der Meinung von KossA müßte auch die -
sonst nirgends erwähnte - Verkalkung in der Leber als Zeichen der chronischen 
Vergiftung angesprochen werden. Untersuchern wie FILEHNE, ELLENBERGER und 
HOFMEISTER gelang es bei ihren - allerdings nur kürzere Zeit unter Kupfer­
wirkung gehaltenen - Tieren lediglich Parenchymverfettung und -zerfall, 
Bindegewebs- und Gallengangswucherung in der teigig schlaffen, trüben Leber 
hervorzurufen. POLSON, der neuerdings (1929) die Versuche von MALLORY 
wiederholte, konnte (nach Anwendung von Kupferazetat) nur negative Ergebnisse 
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erzielen, machte aber darauf aufmerksam, daß bei dreien seiner Vergleichstiere 
die natürliche Entwicklung einer Leberzirrhose zu verfolgen war. 

Die von MALLORY vertretene Anschauung scheint durch eine von ASKANAZY 
(s. auch ADRIANOFF und ANsBAcHER) beigebrachte Statistik gestützt zu werden. 
Aus der Statistik geht nämlich hervor, daß die Zahl der in Genf zu beobachten­
den Leberzirrhosen erstaunlich hoch ist, daß ferner unter 43 derartigen Fällen 
16mal Pigmentkalksteine nachweisbar waren, die im allgemeinen besonders reich 
an Kupfer sind. Da die dortige Bevölkerung häufig und reichlich in Kupfer­
gefäßen aufbewahrten Wein (Most) genießt (s. auch Pigmentzirrhose und Alko­
holl), wird von ASKANAZY die Möglichkeit einer Kupferschädigung ernstlich er­
wogen. Dagegen führten die nach gleicher Richtung hin im Institut von 
LUBARscH unternommenen Untersuchungen (wie bereits oben mitgeteilt) zu 
Ergebnissen, welche durchaus nicht geeignet waren, die ursächlichen Beziehungen 
des Kupfers zur Pigmentzirrhose zu sichern. Auch FLINN and GLAHN äußern 
in ihrer kürzlich erschienenen tierexperimentellen Arbeit starke Zweifel, daß 
das Zustandekommen von Pigmentspeicherung und Zirrhose auf dem zur 
Fütterung benutzten Kupfer an sich beruhe, da andere chemIsche Stoffe, ja, 
sogar die zur Ernährung der Versuchskaninchen verwandten Karotten den 
gleichen Erfolg wie die Kupfergaben hatten. 

Auf die Nierenbeschaffenheit Vergifteter wird in keiner Veröffentlichung 
eingegangen, es sei denn, daß man einen kurzen Vermerk über Verfettung findet 
(MASCHKA). Sichtet man die - zwar im großen und ganzen in ihren Schilde­
rungen recht primitiv gehaltenen - Ergebnisse der Tierversuchsarbeiten, 
welche Befunde wie, ,hämorrhagische Nephritis" (ELLENBERGER und HOFMEISTER), 
Veränderungen in Richtung der "Metallniere" u. a. m. (FILEHNE, FRöHNER, 
KossA) verzeichnen, so nimmt es Wunder, daß die Niere des Menschen sich 
völlig kupferfest verhalten soll. Dennoch wage ich nicht, eine hochgradige Paren­
chymschädigung, die ich an der Niere eines Kupferdruckers zu sehen Gelegen­
heit hatte, ohne weiteres reiner Kupferwirkung zuzuschreiben, zumal das ge­
webliche Verhalten z. T. gewisse Anklänge an das der Bleiniere bot. Das 
Bemerkenswerteste war die ausgedehnte Epithelabschilferung: In einzelnen ge­
wundenen Kanälchen, aber auch in den Schleifenschenkeln lagen aus Eiweiß und 
Zellzerfallsmassen zusammengesinterte, z. T. verkalkte Massen. Vielgestaltige 
große und plumpe Zellen ließen an regeneratorische Vorgänge von noch erhaltenen 
wandständigen Kanälchenepithelien aus denken. 

Die Nebennieren zeigen bei Tieren außerordentlich starke Fettspeicherung 
(FILEHNE). 

In die Scheide (zur Beschleunigung des Menstruationseintritts usw.) ein­
geführte Kristalle von Kupfervitriol hinterließen im hinteren Scheidengewölbe 
an der Berührungsstelle , an welcher noch krümelige Massen als Reste des 
Giftes aufzufinden waren, eine 4 mm tiefe, verschorfende Ätzstelle ; die umlie­
genden, sich fetzig ablösenden Teile waren schmutzigblau verfärbt (desgL der 
Scheidenausfluß), die kleinen Schamlippen ödematös gequollen (KÜHN). 

Der Nach weis des Kupfers, der noch lange in der Leiche möglich ist, ergibt -
den Ausführungen auf S. 44 u.45 entsprechend - in der Leber (Galle) die 
höchsten Kupferwerte, dann in Milz, Niere, Darm. Am längsten hält sich das 
Metall in Leber, Pankreas, Niere, Nervensystem, Muskeln. 

10. Silber. 
Die ersten Vers uche, die Wirkungsweise des Silbers im Säugetierkörper zu 

erforschen, gehen auf ÜRFILA zurück. Das reine, unlösliche Metall galt als un­
giftig, die Allgemeinwirkung der - nur in kleinsten Mengen von den Geweben 
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a.ufgesogenen - löslichen Verbindungen wurde gering eingeschätzt. Daß tat­
sächliche eine - wenn auch außerordentlich langsam vor sich gehende - Silber­
aufnahme in den Körper stattfinden konnte, war aus der Erscheinung der 
Argyrie zu ersehen. Nach parenteraler Einverleibung von Silbersalzen beob­
achtete man bei Tieren das Auftreten zentral bedingter Lähmungen. 

Wie KOBERT annahm, soll die Ausscheidung des Metalls (durch Ver­
mittlung von silbertragenden Leukozyten) im Magen-Darmkana.l, Leber, Niere 
erfolgen. 

Während früher die therapeutische, namentlich zu chronischen" Vergiftungen" 
(Argyrie) Anlaß gebende Verwendung des Silbernitrats eine große Rolle spielte, 
hat die neuzeitliche Medizin dem kolloidalen Silber ein weites Wirkungsfeld 
eingeräumt (s. die Ausführungen von KOLLER-AEBY und TH. KOLLER), wo­
durch bisher unbekannte Vergiftungswege und -formen in Erscheinung traten. 

a) Kolloidales Silber. 
Einzelne Fälle sind bekannt geworden, in welchen nach intravenöser Kollargol­

einspritzung bzw. nach -Pyelographie kollapsartige Zustände und Tod 
eintraten (FAHR) oder sich binnen weniger Tage als Zeichen der Allgemein­
vergiftung tödlich endende Blutungsbereitschaft (hämorrhagische Dia­
these) entwickelte (E. HERZOG und A. ROSCHER, RÖSSLE, VILL). Die biolo­
gischen Vorgänge, welche diese akut einsetzenden Vergiftungserscheinungen 
auslösen, liegen vorläufig im Dunklen. VOIGT, der beim Tiere nach einmaliger 
Zufuhr von kolloidalem Silber (in die Blutbahn) das rasche Verschwinden 
desselben aus dem Blute, die Verteilung des Metalles in Milz, Leber, Knochen­
mark, Lunge, Magen usw. verfolgen konnte, faßte seine diesbezüglichen Über­
legungen dahin zusammen, daß unter noch nicht näher zu bezeichnenden Um­
ständen durch das Miteinanderwirken verschiedener kolloider Stoffe einver­
leibtes kolloidales Silber zum Allgemeingift werden kann. Im Falle E. HERZOG 
und A. ROSCHER sucht man unwillkürlich nach ursächlichen Beziehungen 
zwischen dem krankhaften Geschehen und der histologisch nachweisbaren Kol­
largolblockade retikuloendothelialer Elemente (Gegensatz zur Argyrie!), wie sie 
auch in den Tierversuchen von E. CORN, VOIGT u. a. zu Tage tritt. 

Das Verhalten der Blutgefäße läßt daran denken, daß - zufolge uns nicht 
bekannter chemisch-physikalischer Vorgänge - die Berührung des Silbers mit 
der Gefäßwand zum Ausgangspunkt der Vergiftung wird. Findet doch die 
- während des Lebens an Haut und Schleimhäuten beobachtete - Blutungs­
neigung wahrscheinlich ihre anatomische Erklärung in ausgedehnten und vieler­
orts auftretenden, von Blutgerinnung gefolgten Gefäßwandveränderungen wie 
Endothelverfettung, Faserquellung, Zerfallsherde, intramurale feinkörnige Silber­
niederschläge, Anlagerung von Kollargolklumpen an die Gefäßwände usw. 
(Beim Tiere lassen sich mit der Durchspülungsmethode intravitale Gefäß­
verlegungen erzielen: KrONKA.) 

Derartige Gefäßstörungen und thrombotische Verschlüsse riefen Blutungen 
in der Varolsbrücke hervor (E. HERZOG undA. ROSCHER). Im Blutungsbereich 
ließen sich mit Kollargolkörnchen beladene Ganglienzellen nachweisen. 

Auch die - im Blutbild zu Tage tretende - gewebliche Schädigung am 
blutzellbereitenden Apparat ging offenbar letzten Endes auf Regelwidrig­
keiten im Blutkreislauf zurück: Kollargolklumpenhaltige Blutaustritte, Gewebs­
zerfallsgebiete wechselten im Knochenmark (s. auch VILL) mit kleinen hämo­
blastischen Bezirken, deren - vereinzelt silberspeichernde - Zellen bereits 
rückschrittliche Umwandlungen aufwiesen. Die Milz (bzw. Lymphknoten) 
kann bei Versagen des Knochenmarks ausgleichend eintreten: Man sah im Falle 
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E. HERZOG und A. ROSCHER - neben massiger Kollargol- und Hämosiderin­
ablagerung - in der Pulpa beträchtliche Erythro- und Myelopoese, ähnlich in 
den - makroskopisch rot erscheinenden - Lymphknoten. 

Die geschwollene, von Blutungen durchsetzte Le ber sprach mit gering­
gradiger Myelopoese an. Außerdem waren herdiörmige Infiltrate im vermehrten 
Bindegewebe, erythrozyten- und kollargolspeichernde Riesenzellen festzustellen. 

In der Niere standen Epithelnekrosen und entsprechende reparative Vor­
gänge im Mittelpunkt des geweblichen Geschehens. Zellen der Glomeruluskapseln 
bargen vereinzelt und spärlich, wandständige und abgestoßene Kanälchenepi­
thelien reichlicher Kollargolkörnchen in sich. Die Lichtung der Knäuelschlingen 
war z. T. durch Kollargolklumpen verlegt. In dem von PF:r..UGRAD mitgeteilten 
Falle kam es zu schwerer hämorrhagischer Nephritis. 

Bei den durch Pyelographie verursachten Unglücksfällen (FAHR, RÖSSLE, 
OEHLECKER) bilden die Schäden in der Niere und in deren Bett naturgemäß 
den Hauptbefund. Sie kommen wahrscheinlich zustande, wenn infolge Er­
schwerung der Harnleiterdurchströmung stärkerer Druck angewendet werden 
muß oder wenn sich der Abfluß des Kollargols nach der Einspritzung verzögert. 
Inden genannten Fällen zeigte sich bei der Leichenöffnung Nierenlager und 
-kapsel und das periureterale Gewebe ödematös durchtränkt von grünlich­
schwärzlicher, im Beckenbindegewebe am kräftigsten ausgeprägter Farbe. 
An der Anordnung der Ätzstellen im Nierenbecken und der Nekroseherde im 
Nierenparenchym ließ sich der vom Kollargol genommene Weg verlolgen. 
FAHR schildert das (ähnlich im Tierversuch zu erzitllende) Aussehen der betrof­
fenen Niere als diffus graubräunlich mit zarter schwärzlicher Zeichnung, welche -
wie' sich unter dem Mikroskop herausstellte - durch Anfüllung der Lymph­
bahnen mit Kollargol hervorgerufen war. Die Kanälchennekrosen konnten so­
wohl durch unmittelbare Ätzwirkung, als auf dem Boden von Ernährungs­
störungen zufolge Saftspaltenverschluß entstanden sein. 

Auf dem Lymphwege weitergeschlepptes Kollargolließ sich bis in Pankreas 
und Le ber hinein verfolgen, welch letztere im Falle RÖSSLE (s. auch Tier­
versuche von FAHR) umschriebenen Parenchymzerfall aufwies. 

Vereinzelt vorgenommene Untersuchungen am vergifteten Tier beschäf­
tigten sich vorzugsweise mit der Beeinflussung des blutbereitenden Appara­
tes. Wir sehen, wie beim Kaninchen das (etwaig schwarzbraun verfärbte) 
Knochenmark, ferner Milz und Thymus zu blutzellbildender, insbesondere 
myelopoetischer Tätigkeit angeregt werden (AcHARD et WEIL, E. HERZOG und 
A. ROSCHER u. a.). Sei es nun, daß die neuentstandenen Zellen von vornherein 
minderwertig sind, sei es, daß die im Übermaß in Anspruch genommenen Gewebe 
sich bei längerdauernder Silbereinwirkung erschöpfen, jedenfalls ist - genügend 
lange Vergiftungszeit vorausgesetzt - auf späteren Vergiftungsstufen eine, am 
BI u t bild abzulesende, unaufhaltsam fortschreitende Anämie festzustellen 
(HERZOG und ROSCHER). ' 

Zu diesem Zeitpunkt findet man Verfettung und Nekrosen in der Le ber. 
Der letztgenannte Befund wurde verständlich durch die - geradezu massige -
Speicherung feinkörnigen Silbers in den Sternzellen, vor allem aber durch kapilläre 
Kollargolverschlußpfröpfe (VOIGT). Diese waren in gleicher Weise auch in Lunge 
und Niere anzutreffen, ohne - wie es schien - hier nennenswerte Schäden 
auszulösen. 

ß) Silberverbindungen. 
Die wichtigste Silberverbindung, das Nitrat, erweist sich zufolge seiner 

starken Affinität zu Eiweißstoffen - welche nur in ganz dünnen, lediglich ad­
stringierend wirkenden Giftlösungen nicht zum Ausdruck kommt - als ein zwar 
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heftiges, aber nur oberflächliches Ätzgift. Die zur Entstehung von Eiweiß­
albuminaten führende Reaktion erfolgt an Haut, Schleimhaut und Wundflächen 
unter anfänglicher Ausscheidung eines zell- und fibrinreichen Exsudates (SCHU­
JENINOFF), späterer Bildung eines erst weißen, mit Ausfällung von Silber und 
Silberoxyd (unter Einfluß des Sonnenlichtes) sich schwärzenden Schorfes. 
Dieser hindert das weitere Vordringen des Giftes. 

Chronische Allgemeinvergiftungen mit Silbersalzen, welche - sofern man 
die Argyrie nicht als solche gelten lassen will - beim Menschen unbekannt 
sind, äußern sich beim Tiere in Anämie und beträchtlichem Schwund des 
Muskel- und Fettgewebes (BoGOSLOWSKY, ROZSAKEGZI). 

Bei peroraler Zufuhr von Argentum nitricum werden gelegentlich weiß­
violette, schnell nachdunkelnde Ätzschorfe an den Mundwinkeln gefunden. 

Argentumhaltige Salben bzw. Flüssigkeiten (Umschläge) können an der Ha u t 
entzündliche Zustände (Bläschenbildung) hervorrufen. Langdauernde Benetzung 
der Finger mit dem Silbersalz (z. B. bei Photographen) schwärzt die Finger­
nägel (J. HELLER). Subkutane Einspritzungen von Argentum verursachen 
örtliche Epidermisverfärbung und (etwaig eitrige und mit Gewebszerfall verbun­
dene) Entzündungsvorgänge (J. HIRSCH, P. ROSENSTEIN, R. WINTERNITZ). 

Nach wiederholten Argentumeinträufelungen in den Konjunktivalsack kann 
sich Bindehautverätzung einstellen (L. LEWIN und GUILLERY). 

Der K ö r per h ö h I e n befund zeigt keine nennenswerten Merkmale. F. A. F ALCK 
sah nach Einspritzungen unter die Haut örtliche, in die Tiefe greifende Ver­
ätzung, welche sich durch Unterhaut und Muskulatur bis auf Bauchfell, 
Dickdarm und Leber erstreckte. 

BOGOSLOWSKY (ähnlich ROZSAKEGZI) schildert bei chronisch vergifteten 
Tieren fettige Entartung und - von Zwischengewebsvermehrung gefolgten -
Zerfall der schlaffen, blassen Muskulatur (besonders der Schenkel-, Bauch­
und Rückenmuskeln). 

Über Veränderungen 30m Zentralnervensystem des Menschen wird in 
den einschlägigen Arbeiten nichts mitgeteilt. Tiere sprechen auf das Gift 
mit intra- und extraduralen Rückenmarksblutungen, perivaskulären, z. T. 
hämorrhagischen Infiltraten und vakuolärer Plasma umwandlung der Ganglien­
zellen an (TSCHISCH). Die Vorderhornzellen des Rückenmarks erscheinen be­
trächtlich verkleinert (NissL). 

Im Falle EDEL (Tod durch Verschlucken eines Höllensteinstiftes) wurde 
ungeheuerliche Schleimabsonderung in den oberen Abschnitten der Luftwege 
beobachtet. Vergiftete man Tiere durch länger fortgesetzte Fütterung mit 
Silbersalzen (ROZSAKEGZI), so begannen in der blutreichen, ödematösen Lunge 
die Zellen der Septen zu wuchern, die Epithelien verfetteten und zerfielen. 
E. HARNAcK erwähnt nur die silbergraue Farbe der Lungen. HECHT, welcher 
sich mit Untersuchungen zur Pathogenese der Pneumonieriesenzellen beschäf­
tigte, bediente sich bei seinen Kaninchen u. a. auch des (in die Luftröhre ein­
gebrachten) Silbernitrats : Die rotgelb gefleckte Lunge hatte zufolge Durchsetzung 
mit miliaren, grauweißen, über die Schnittfläche vorspringenden Herden ein 
eigenartiges Aussehen, das - wie die histologischen Bilder erkennen ließen -
bedingt war einerseits durch pralle Ausfüllung einzelner Lungenbläschen mit 
epithelialen Zellverbänden und Pneumonieriesenzellen gleichenden Gebilden, 
zum anderen durch knötchenförmige, um Gefäße und Bronchien herum ange­
ordnete Riesenzellgruppen. (Mit Kupfersulfat u. a. waren ähnliche Verände­
rungen zu erzeugen; es dürfte sich demnach nicht um einen chemischen, sondern 
eher um Fremdkörperreiz gehandelt haben.) 

Ätzt man die Blutgefäßwand unmittelbar (ZURHELLE), so nehmen die 
betroffenen absterbenden Stellen binnen kurzem schwarze Farbe an, das Blut 

4* 
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wird durch die Wand hindurch mitgeätzt und gerinnt. In die Blutbahn ge­
spritztes Argochrom (Methylenblausilber) oder Argoflavin (Trypaflavinsilber) 
bewirken örtliche Verdickungen der Venenwand, möglicherweise bis zum Ge­
fäßverschluß (C. BRucK, H. FucHs u. a.). 

Das Verhalten des Blutbildes nach längerdauernder Verfütterung von 
Silbersalzen prüfte BOGOLOWSKY. Er schloß aus seinen Tierversuchsergebnissen, 
daß die Erythrozyten unter Einfluß des Silbers abblassen, d. h. ihr Hämoglobin 
an das Blutplasma abgeben und in der Folge ihre Form verändern. 

Da Eiweiß und Chlornatrium, wie auch der sonstige Inhalt des Magens das 
Silber augenblicklich an sich reißen, werden selbst große Silbersalzmengen -
dank ihrer reinen Oberflächenwirkung - kaum einmal lebensgefährlich. So 
erklärt es sich auch, daß ein Verschlucken von Lapisstüten, welche beim 
Betupfen der Rachenschleimhaut abbrachen - von Ausnahmen abgesehen 
(EDEL) - keine schwerwiegenden Folgen nach sich zog. 

Peroral zugeführtes Argentum nitricum bewirkt gewöhnlich schon in den 
oberen Abschnitten des Verdauungsschlauches fleck- und strichweise 
Ätzung und bläulichweiße bis violette, am Lichte sich schnell schwärzende 
Verschorfung. In dem - wie es scheint einzig dastehenden - Falle EDEL war 
die Schädigung der Speiseröhre so hochgradig, daß deren Lichtung durch 
croupöse Membranen fast verschlossen wurde. Im allgemeinen ist der Magen 
Hauptsitz der Veränderungen: Die entzündlich infiltrierte, schieferfarbene, etwaig 
auch mit käseartigen Massen bedeckte Schleimhaut weist Abschürfungen, 
Geschwüre, Schorfe auf, während die oberen Dar m teile - sofern sie überhaupt 
noch mitbetroffen werden - in der Regel nur Blutungen und entzündliche 
Vorgänge erkennen lassen (TSCHlSCH). 

Langdauernde Einverleibung von Silberverbindungen soll laut Mitteilung VOn L. LEWIN 
"chronischen Magen-Darmkatarrh, Stomatitis und Gingivitis argentique" hervorrufen. 
Wie weit diese Veränderungen sich mit denen bei Argyrie decken, ist aus den Angaben 
nicht ersichtlich. 

Von den mit Tieren arbeitenden Untersuchern (BOGOSLOWilKY, F. A. FALcK u. a.), 
konnte lediglich M. ROTH am Verd'l.uungsschlauch bemerkenswerte Schäden in Form 
von Geschwürsbildungen erzielen, die sich bezüglich Gestaltung und fehlender Heilungs­
neigung dem chronischen Magengaschwür des Mensch~n zur Seite stellen ließen. 

Die meist tonfarbene, teigig-geschwollene Le ber zeigt vereinzelte Blutungen 
und vermehrte Fettspeicherung (EDEL, TSCHlSCH). Beim Versuchstier konnte 
man auf chronischer Vergiftungs stufe zirrhotische Prozesse und Nekrosen sehen 
(ROZSAKEGZI). Auffallend reichliche Galleabsonderung wird von BOGOSLOWSKY 
als etwas Besonderes erwähnt. 

Die Niere spricht beim Tier (ROZSAKEGZI) auf die Giftzufuhr mit "mächtiger Epithel­
schwellung und Abschilferung" an. 

Argyrie. 
Die bei stetiger (sowohl therapeutischer, wie gewerblicher) Aufnahme klein­

ster Silbermengen sich ausbildende örtliche oder allgemeine (LARSEN: Exogene 
und endo- bzw. hämatogene) Argyrie ist streng genommen nicht als Vergiftung 
aufzufassen, da das Metall in der Regel als allerfeinste schwarzgraue Körnchen 
am Orte seiner ersten Ablagerung für immer reaktionslos liegen bleibt, und das 
Gesamtbefinden des Betroffenen gewöhnlich nicht darunter leidet. Auch im 
Falle EVERBUSCH, in welchem es sich um ein anämisches, infolge Lidekzem­
behandlung argyrotisch gewordenes Kind handelte, war sicherlich nicht die 
Silberspeicherung als solche, sondern das Befallensein des Magen-Darms zum 
Verhängnis geworden, da dessen (an sich schon vorhandene und nun noch 
gesteigerte) Leistungsuntüchtigkeit offenbar den Tod verschuldete. Andererseits 
glaubte ROSENOW (1928), bei einer wegen Magengeschwür mit Argentum nitricum 
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behandelten Kranken Zeichen minderwertiger Nierentätigkeit (Einschränkung 
der Konzentrationsfähigkeit mit der bestehenden allgemeinen Argyrie in ursäch­
liche Beziehungen setzen zu dürfen. 

Man kann wohl sagen: "Kein Organ bleibt von Argyrie verschont". Jedoch 
kommen nach den Ausführungen von KOBERT zuvörderst drei Organgruppen 
für die metallische Niederschlagsbildung in Betracht: 1. Alle dem Sonnenlicht 
ausgesetzten Körperteile (zufolge photochemischer Mitwirkung !), 2. die Auf­
saugungswege: oberer Dünndarm, Gekröselymphbahnen und -knoten, Leber (zu­
folge Begünstigung der Metallreduktion durch Sauerstoffarmut des Pfortader­
kreislaufs !), 3. Schweißdrüsenknäuel, Plexus chorioidei, Nierenglomeruli (zufolge 
unbekannter Ursache!). Niere und Aderhautgeflecht des Gehirns scheinen das 
Silber durchschnittlich am häufigsten und am mächtigsten zu speichern. KINO 
möchte die Silberablagerung als Gradmesser für die Blutversorgung der einzelnen 
Organe gelten lassen. In der Tat spricht manches für eine Begünstigung der 
Niederschlagsbildung durch reichliche Säfteströmung : Sind doch bindegewebig 
verödete Bezirke so gut wie frei von Metall. 

Mit der Entstehungstheorie der Argyrose haben sich neuere Untersucher kaum noch 
befaßt. In alten Arbeiten (FRoMMANN, L. KRAMER) kann man lesen, daß in den Verdauungs­
schlauch gelangtes Silber hier wahrscheinlich in Albuminate übergeführt und durch die 
Zotten des Darms aufgesogen wird. Nach einer anderen, ursprünglich von VIRCHOW (Zellular­
pathologie) vertretenen Meinung, kommt es schon im Magen zur Reduktion des Metalls, 
und feinste Silberteilehen werden, ohne in den Darm zu gelangen, bereits an Ort und Stelle 
vom Gewebe aufgenommen. 

Die betroffenen Organe (bzw. Gewebe) gewinnen ein gleichmäßig oder streifig­
fleckig schiefriges bzw. bleistiftfarbenes bis blauschwarzes, fast metallisch glän­
zendes Aussehen, bedingt durch zarteste, fast staubförmige, dem Grade nach 
wechselnde Niederschläge metallischen Silbers. Dieses findet sich beim Men­
schen frei im Gewebe, gewöhnlich in enger Lagebeziehung zu elastischen und 
diesen nahestehenden Substanzen, eine Erscheinung, welche dafür sprechen 
soll, daß die genannten Stoffe Silber aus seinen Lösungen zu reduzieren vermögen 
(BLAscHKo). Nur ganz vereinzelt wird über Silberspeicherung innerhalb der 
Zellen berichtet, so von GETTLER, RHOADS and WEISS, welche in dem, die Zeichen 
allgemeiner Argyrose darbietenden Fall eines früheren Silberminenarbeiters 
Metall in den Phagozyten der Milz- und Lymphknotensinus gefunden zu 
haben glauben. Die chemische Untersuchung der Gewebe ergab fabelhafte Silber­
mengen : Der Gesamtsilbergehalt des Körpers wurde auf 90 - 100 g geschätzt. 

Die älteste Veröffentlichung über Argyrie (der Augenbindehäute) stammt von GRAHAM 
aus dem Jahre 1843. Zahlreiche Mitteilungen haben sich in den. folgenden Jahrzehnten 
angereiht (CRUSIUS, Dom, JAHN, KNIES U. v. a.). FROMMANN nahm 1860 als Erster mikro­
skopische Untersuchungen vor und glaubte - ebenso wie später LOEW u. a. - das Silber 
innerhalb der Zellen gesehen zu haben. (Intrazelluläre Silberablagerung bei Tieren s. bei 
KAHLDEN, HUET.) 

Am äußeren Auge (Gewerbeargyrie der Galvaniseure usw.) findet man 
das Silber in den Saftkanälchen der dann braun verfärbten Hornhaut (doch 
hier verhältnismäßig selten, wenn die Epithelschicht unversehrt war), in den ober­
flächlichen Lymphgefäßen der geraden Augenmuskeln und an die elastischen 
Fasern der Bindehaut angelagert (BLIND, J. HmSCHBERG, KNIES, L. LEWIN 
und GUILLERY, STEINDORFF, SUBAL u. a.). Ein Fall, in welchem auch die Netz­
ha u t grauweiß getrübt und fein gepünktelt erschien, wird von TELEKY mitgeteilt. 
HOPPE (Köln) fand nach langjähriger Argentum nitricum-Einträufelung neben 
ausgedehnter Bindehautargyrie die trübbraune, an olivgrünes Glas erinnernde 
Hornhaut übersät mit teilweise vaskularisierten Flecken. Silberdurchtränkung 
der Schichten unter der vorderen Linsenkapsel und Metalleinlagerungen in 
das Glaskörpergerüst wurden von LARSEN 1927 erstmalig geschildert. 
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Die m a kr 0 S k 0 pis c h e Beschaffenheit der Hau t zeigt nach endermaler 
(exogen-gewerblicher) und nach peroraler Silbereinverleibung keine grundsätz­
lichen Unterschiede, doch werden bei ersterer in der Regel nur die unbedeckten 
Körperteile betroffen sein. Mikroskopisch findet man bei der Argyrose des 
Silberarbeiters (KoELscH, BLAscHKo) unter unveränderter Epidermis im Gefäß­
bindegewebe, das sich scharf gegen die unpigmentierten Epithelschichten ab­
hebt, feinste metallische, teils von schwarzer Kruste überzogene, teils binde­
gewebig abgekapselte Silberteilchen, die sich als Splitter von außen in die Haut 

Abb. 21. Argyrie des Dünndarms. (Nr. 180e/1909 der Sammlnng des pathol. Institnts 
am Virchow-Krankenhaus, Berlin. Frof. CHRISTELLER t.) 

einbohrten und im Korium liegen blieben. Wie KOELscH annimmt, werden sie 
zu Silberalbuminat umgewandelt, dann gelöst, in die Umgebung ausgeschwemmt 
und dort - wieder zu feinkörnigem Silber reduziert - auf die (elastischen) 
Gewebsfasern niedergeschlagen, woraus sich das zarte, braunschwarze Netzwerk 
erklärt, welches die größeren Metallteilchen strahlenförmig im Kreise umlagert. 
Auch die festen Grenzmenbranen (bindegewebige Haarbälge, Wand der Talg­
drüsen, Perimysium usw.) sind Träger des niedergeschlagenen Silbers. 

Die Zähne können dunkel-braungrün, das Nagelbett grau verfärbt sein (TELEKY). 
Auc~ wird auf gelbrote Tönung des Haupthaares hingewiesen (J. HIRSCHBERG u. a.). 

Dber Mitbeteiligung des Ohrs bei der gewerblichen Argyrose der Glasperlenversilberer 
schreibt L. SCHUBERT: "Das Trommelfell erschien nicht durchscheinend, sondern 
glanzlos blaugrau; auch fiel der bleigraue Farbton im knorpeligen Teil des äußeren 
Gehörgangs auf." 

An den Fasern der (gleichmäßig betroffenen) Herz muskulatur ist besonders 
schön zu sehen, wie sich das Metall in dichten Säumen dem Sarkolemm an­
schmiegt. In Epi- und Endokard, in den Gefäßen des Herzens ist die Silber­
speicherung geringer. 
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Obwohl gewöhnlich die kleinen und kleinsten Blutgefäße bei der Metall­
ablagerung bevorzugt zu werden scheinen, kann gelegentlich das Aorteninnere 
- vor allem an den sklerosierten Stellen - massige rauchgraue Fleckung und 
Streifung aufweisen. Mikroskopisch sieht man dann alle Schichten im Ver­
lauf der elastischen Fasern wie mit Silberstaub bestreut, während die adventi­
tiellen Gefäße - dem Ablagerungstyp der kleineren Blutgefäße entsprechend -
außer den intramuralen reichliche perivaskuläre Silberniederschläge erkennen 
lassen. 

Abb. 22. Hochgradige Argyrie der Nieren, bes. stark in den Papillen. (Nr. 180e/1909 der Sammlung 
des p,tthol. Instituts am Virehow-Krankenhaus, Berlin. Prof. CHRISTELLER t.) 

Die oberen Abschnitte des Verdauungsschlauches werden von der 
allgemeinen Argyrose meist verschont. Jedoch wies im Falle TELEKY auch die 
Mundschleimhaut - mit Ausnahme des Zahnfleischsaums - Silberspeiche­
rung auf. TENDELOO bringt eine histologische Abbildung von der Mundschleim­
haut des Menschen (nach längerer örtlicher Einwirkung von Argentum nitri­
eum) : Die Gewebsspalten (Lymphbahnen) stellen sich durch Silberniederschläge 
als schwarz bräunliches, fein verzweigtes Netz und untereinander verbundene 
Balken dar. FROMMANN schildert die Innenfläche des grauschwärzlichen Dünn­
darms (Abb. 21) als übersät mit schwarzen, Falten und Furchen entlang am 
gedrängtesten stehenden Körnchen. 
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Abb. 23. Argyrose der Niere. Silberablagerung in Glomerulis (GI.) und Arterien (Art.) Karminfärbung. 
(Aus LUBARSCH: Pathologische Ablagerungen, Speicherungen und Ausscheidungen, dieses Handb. 
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Abb. 24. Argyrie der Niere. Silberablagerung in den Papillen. Karminfärbung. (Sammlung des pathol. 
Instituts am Virchow·Krankenhaus, Berlin. Prof. CHRISTELLER t). 
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Hält man dünne (durchscheinende) Schnitte der Milz gegen das Licht 
(FROMMANN), so bemerkt man feine dunkle Striche und Kreise, welche den 
aschgrau verfärbten Venen zugehören. Ähnliche Zeichnungen erhält man in 
der Le ber, deren Haargefäße sich als völlig unbeteiligt erweisen. 

Als Lieblingssitz des Silbers in der Niere (s. LUBARscH dies. Handb. VI/I) 
sind die Grenzbezirke der (mehr oder weniger stark graublauschwarz getüpfelten 
und gestrichelten) Rinden- und Marksubstanz zu bezeichnen; doch kann die 
Verteilung des Metalls von Fall zu Fall wechseln und gelegentlich völlig anders 
geartet sein (Abb. 22). Wie das mikroskopische Bild lehrt, findet sich das 
Silber in den Glomerulusschlingen (Abb. 23), in der Membrana propria der Harn­
kanälchen, im derben Bindegewebe der Marksubstanz (Ab. 24) und in den 
Blutgefäßwandungen, läßt mithin in der Art seiner Ablagerung gewisse Ähnlich­
keit mit dem des Amyloids erkennen, worauf KAHLDEN besonders hinweist. Die 
von letzterem vermerkten entzündlich-proliferativen Vorgänge im Zwischen­
gewebe sind offenbar anderen Umständen, nicht aber dem - an und für sich 
reizlosen - Silber zur Last zu legen. 

Der Nachweis des Silbers (bei der akuten peroralen Vergiftung) erfolgt am 
besten im Magen-Darminhalt. Zur Argyrie sei bemerkt, daß die merkmals mäßige 
Abgrenzung des Silbers gegenüber anderen Pigmenten dadurch gelingt, daß 
Silber im Gewebe durch Zusatz von Zyankalium oder konzentrierter Salpeter­
säure gebleicht wird. 

11. Gold. 
Vor Jahren schrieb POULSSON, das Verhalten des Goldes zum Organismus 

sei durchaus unklar: Während die einen Forscher die Resorptivwirkung des Me­
talls als selbstverständlich hinnahmen und - in Gleichsetzung mit sonstigen 
Schwermetallvergiftungen - den Begriff der "chronischen Goldintoxikation" 
aufstellten, wmde von anderer Seite jeder resorptive und damit auch jeder 
therapeutische Einfluß des Goldes auf die Gewebe geleugnet. Die Frage nach der 
toxikologischen Bedeutung der Goldsalze hat mit Einsetzen der - schon früher 
angewandten und dann verlassenen, heute vor allem für die Tu berkulose behandlung 
nutzbar gemachten - Goldverwendung Pharmakologen und Kliniker erneut 
beschäftigt, und es ist lebhaft besprochen worden, ob die Vergiftungszeichen, 
die man z. B. bei Sanokrysingebrauch sah, auf Metallwirkung (nach Spaltung 
der einverleibten komplexen Goldverbindung) zurückzuführen seien. Man hat 
versucht, die Krankheitserscheinungen aus der Annahme her zu erklären, daß 
Sanokrysin die Tuberkelbazillen tötet, worauf mit Freiwerden von Toxinen 
Exantheme, Stomatitis usw. auftreten. Als Stütze für diese Anschauung wird 
das Krankheitsbild angeführt, welches ab und an bei der Behandlung mit KOCHS 
Tuberkulin beobachtet wurde (WÜRTZEN u. a.: Tuberkulinshock). Andererseits 
kann nicht in Abrede gestellt werden, daß eine Anzahl von Fällen unverkenn­
bare Ähnlichkeit mit verschiedenen subakut-chronisch verlaufenden Metallver­
giftungen aufweist (HANSBORG). 

Die intravenöse Zufuhr größerer Goldmengen bei Tieren ergab, daß Gold 
im allgemeinen zwar sehr viel weniger giftig ist als die übrigen Schwermetalle, 
daß es aber doch bedrohliche toxische Wirkungen hervorrufen kann: Der Tod des 
Tieres erfolgt unter Krämpfen und den Erscheinungen aufsteigender Lähmung. 

Ähnlich wie Zufuhr von Platin zieht die Einverleibung von Goldverbindungen 
infolge Erschlaffung der kontraktilen Gefäßbestandteile Herabsetzung der Gefäß­
wandspannung nach sich (HEuB~ER, H. SCHULTZ), die in allseitigen Kreislaufs­
störungen ihren Ausdruck findet. Auch in der Giftansprechbarkeit von Haut, 
Verdauungsschlauch, Niere erkennt man gewisse Übereinstimmung mit der 
Wirksamkeit anderer Schwermetalle. 
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Örtliche Ätzung führt zu Gelb- bzw. Violettfärbung der Gewebe, ruft an 
Haut und Schleimhaut Bildung schwarzer Schorfe hervor. 

Schon 1916 hatte sich LOMBARDO mit Erfolg bemüht, das Gold im Gewebe histoche misch 
nachzuweisen; auch gelang es, die bei Tieren im Unterhautgewebe angelegten Goldlager 
nach der Reaktion von PAAL sichtbar zu machen. 

Die von CHRISTELLER·KuROSU (s. auch H. BORcHARDT) ausgearbeiteten und mit ver· 
schiedenen Goldpräparaten erprobten histochemischen Methoden gestatten uns, mit Hilfe 
technisch einfacher Mittel (Behandlung der Schnitte mit Zinnchlorür bzw. Silbernitrat) 
das Gold in den meisten Organen als braunschwarze, dem Kohlepigment in Farbe und Ge· 
stalt ähnliche Massen auszufällen. 

Durch diese Darstellung des Metalls, wie auch durch die von VOIGT ange· 
wandte Dunkelfeldmethode ist es bis zu einem gewissen Grade möglich ge· 
worden, über die mengenmäßige Verteilung des Goldes in den einzelnen Organen, 
über das Verhalten der für die Metallspeicherung in Frage kommenden Gewebe· 
teile etwas auszusagen. In den von H. BORCHARDT vorgenommenen Untersuchungen 
fand sich - unabhängig von der Art der Giftbeibringung - in allen Organen 
Gold, und zwar deckten sich bezüglich der Mengenverteilung die histochemischen 
Befunde mit den mikrochemisch gemachten Analysen: Das Gold kreist 
anfangs mit dem strömenden Blut und kann in den weißen Blutzellen auf· 
gefunden werden als "Transportgold". Sodann wird es zum großen Teil von dem 
Retikuloendothel und von zahlreichen Histiozyten abgefangen und gespeichert. 
Demgemäß enthalten auch die Organe mit dem mächtigsten Retikuloendothel 
am reichlichsten "Speichergold". CHRISTELLER·GALLINAL führten die Prüfungen 
an gesunden und tuberkulösen Organen des Menschen durch und konnten daraus 
Schlüsse auf das Verhalten des Goldes zu tuberkulösen Herden ziehen. 

Das jetzt zu Heilzwecken vorzugsweise benutzte Sanokrysin, dessen Wir· 
ku n g auf die Abspaltung freien Goldes bezogen wird (K. F ABER, FRIEDMANN u. a.), 
soll nach Angabe von MÖLLGARD zwar schnell diffusionsfähig sein, sich aber im 
Körper erst allmählich zersetzen und - wie die Erfahrung am Menschen lehrt -
nur sehr langsam (durch die Niere und den Dickdarm) wieder ausgeschieden 
werden. So war noch 8Y2 Monate nach Zufuhr von 11,5 g Sanokrysin (d. h. 4,3 g 
Gold) etwa 40% im Körper aufzufinden (HANSBORG). (Über Bestimmung der 
Mengenverteilung in den einzelnen Organen s. bei BRAHN und WEILER.) 

Akute Erscheinungen der Allgemeinvergiftung äußern sich in erster Reihe 
an der Ha u t im Aufsprießen urtikarieller, masern·, scharlach· und pityriasis. 
ähnlicher, zuweilen auch schuppender oder papulöser Ausschläge (Abb. 25), ohne 
Bevorzugung bestimmter Körperteile (0. KIESS, ROTHMANN, WÜRTZEN u. a.). 
Kleinste Hautblutungen wurden von A. MAYER (und ähnlich SECHER) beobachtet, 
an Salvarsanschädigung gemahnende Desquamativdermatitis von K. FABER 
beschrieben. ZIMMERLI und LUTZ schildern eine, ungefähr vier Monate nach 
Abschluß der dritten Sanokrysinkur aufgetretene, eigentümliche Hautverfärbung : 
Die dem Licht ausgesetzten Körperteile nahmen einen graulividen Farbton an, 
wie er etwa bei Anilinvergiftung zu sehen ist. Mikroskopisch fand sich im 
Korium (vorwiegend im Stratum papillare) eine, sowohl der Anordnung, wie 
der Farbe und Form nach ungewöhnliche Pigmentanhäufung : Kleinste rundliche 
und ovale, tiefschwarze, zum größten Teil in Gefäßendothelien und Spindel. 
zellen gespeicherte Körner und Bröckel. Von der intrazellulären Lagerung ab· 
gesehen, erinnerte die Art der Pigmentierung an die von der Argyrose her be· 
kannte. Man könnte demgemäß - wie bereits von verschiedenen Seiten vor· 
geschlagen wurde - von "Chrysosis" sprechen. 

Nach Abklingen der akuten Hauterkrankungen bleiben häufig - ähnlich 
wie nach Salvarsan· bzw. Arseneinwirkung - zahlreiche, anfänglich an die 
Follikel gebundene, dann zusammenfließende Keratosen zurück (H. RITTER 
u. a.). Im Falle JÄGER und KOHL war, da die Kranke vorher wegen Psoriasis 
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reichlich Arsen bekommen hatte, der ursächliche Zusammenhang zwischen Gold­
dermatitis und Keratose nicht gesichert. 

Abb. 25. Papulo·maculöscs Exanthem nach Sanocrysinbehandlung. 

Vereinzelt sah man Verlust des Haupthaares (H. RITTER), Ausfallen der 
Fingernägel. 
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Nach Goldeinspritzung unter die Haut (Gefahr der Hautnekrosen !) färben sich 
Zellen, Fasern, Sarkolemmschläuche bei der P AALschen Reaktion stark violett. 
SCHAMBERG beobachtete nach einer Einspritzung von kolloidalem Gold, die irr­
tümlicherweise in das perivenöse Gewebe ging, die Entstehung einer ausgedehnten, 
graublauen Hautverfärbung, welche durch keinerlei Mittel zum Weichen gebracht 
werden konnte. Nach Tierversuchsergebnissen zu urteilen, war die Verfärbung 
durch Ablagerung von Gold bedingt. Denn bei Anwendung der Methode 
CHRISTELLER-KuROSU kann man am gespritzten Tiere Goldniederschläge im 
Unterhautgewebe nachweisen als braunschwarze, zwischen Bindegewebs­
und Muskelfasern extra- und intrazellulär gelagerte Körnchen. In erster Reihe 
beteiligen sich Spindelzellen und Elemente des reaktiv entzündeten Gewebes, 
wie auch die Zellen der äußeren Haarwurzelscheiden an der Speicherung. 

Bei Öffnung intravenös (innerhalb weniger Minuten) vergifteter Tiere 
ergab sich allerstärkste Venenfüllung, welche die Gefäße bis in die kleinsten 
Verzweigungen hinein sichtbar machte. Das Blut war hellrot, schwer gerinnend. 
Blutfülle und Blutaustritte in den Eingeweiden beherrschten das Bild., Die 
Darmserosa erschien rötlich bis blaurot getönt (HEUBNER). 

Das Gold wird - ebenso wie Platin - als vorzugsweises Haargefäßgift 
angesprochen: Man denkt an unmittelbare Wandschädigung durch Lockerung 
der Kittsubstanz und Auseinanderweichen der Uferzellen als Folge einer Lähmung 
der kontraktilen Substanz. HEUBNER spricht geradezu von zerrissenen Haar­
gefäßen (S. auch JÄGER und KOHL: Hämorrhagische Diathese 1). 

Langdauernd (peroral) verabreichte Gaben nicht ätzender Goldsalze verur­
sachten an den oberen Luftwegen Katarrhe, selbst Bildung kroupöser Mem­
branen (ARONOWITSCH). 

Das Gewebe der gesunden und der tuberkulösen Lunge beantwortet - wie 
wir aus Tierversuchen wissen - den Giftreiz verschiedenartig (PAGEL u. a.). 
Hämoptoe bei einem sonst gesunden Tier weist auf hochgradige, in mächtiger 
Haargefäßfüllung und Parenchymblutungen zu Tage tretende Kreislaufstörungen 
hin (A. MAYER, ORFILA). Unmittelbar in die Blutbahn gebrachtes Sanokrysin 
rief in der Lunge des Meerschweinchens innerhalb von sechs Tagen über das 
ganze Gewebe hin verstreute, alveoläre Zerfallsherde hervor mit randständigem, 
fibrinös-zelligem Esxudat (PAGEL). HEUBNER sah nach subakutem Vergiftungs­
verlauf bei den zum Versuche benutzten Mäusen Hepatisation der Lunge und 
Verstopfung der kleinen Bronchien durch hyaline Massen. 

In der tuberkulösen Lunge ist das die kranken Teile umgebende Gewebe 
entzündlich gerötet, die Tuberkel selbst sind durchblutet (GELPKE, A. FELDT, 
A. MAYER u. a.). Nach Ausführungen von CHRISTELLER-KuROSU neigt die 
erkrankte Lunge zu besonders starker Speicherung von Gold, welches sich -
nur schwer unterscheidbar von anthrakotischem Pigment - vor allem in 
phagozytierenden Elementen der Alveolarwände und in Adventitialzellen nieder­
geschlagen findet, zuweilen in solcher Stärke, daß die Gewebe bei schwacher 
Vergrößerung schwarz gesprenkelt erscheinen. 

Beachtenswerte örtliche Reiz- bzw. Atzwirkungen an der Schleimhaut des 
Verdauungsschlauches werden beim Menschen nicht gesehen. Als Ausdruck 
der Allgemeinvergiftung sind in vereinzelten Fällen an Quecksilberstomatitis 
erinnernde Veränderungen im Munde zu finden (ROTHMANN, W. SIMON, KOHRS, 
HARLESSE u. a.). Zufolge der goldbedingten Haargefäßschäden bewirken bei 
vergifteten Tieren hochgradige Kreislaufstörungen so mächtige Blutfüllung und 
Blutaustritte in der Magenwand, daß diese geradezu blutunterlaufen aussehen 
kann und ähnliche Bilder entstehen wie nach Vergiftung mit Arsen und Sepsin 
(HEUBNER). Kleine, lange Zeit hindurch innerlich zugeführte Gaben nicht 
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ätzender Goldsalze riefen beim Tier zuweilen umschriebene Wandnekrosen her­
vor (ARONOWITSCH 1881). 

Die mit Ekchymosen übersäte, tiefrote oder dunkelbraun-fleckige Leber 
des Tieres (HEUBNER, A. MAYER) neigt zur Fettspeicherung, insbesondere 
in den Sternzellen, deren Struktur nach Angabe von PAGEL für einen gewissen, 
vielleicht durch Ablagerung größerer Goldmassen (KUROSU) ausgelösten Reiz­
zustand sprechen soll. 

Die histochemische Prüfung der Organe sanokrysinbehandelter Tuber­
kulöser ergab die stärkste Goldanhäufung im Le bergewebe (GALLINAL), 
während bei Goldarbeitern, welche jahrelang Goldstaub einatmeten, für die 
Metallablagerung vorzugsweise Bronchiallymphknoten, Milz, Niere, 
Lunge in Frage zu kommen scheinen (ARNOLD). 

Schon RABUTEAU (1880), OESTERLEN u. a. waren bei ihren Versuchstieren 
nach längerer Einfuhr von Goldchlorid Krankheitserscheinungen aufgefallen, 
welche auf Schädigung der Niere hindeuteten. Mit Einsetzen der - anfänglich 
hochdosierten - Goldtherapie zwa.ngen klinische Beobachtungen dazu, ein 
Augenmerk auf das gewebliche Verhalten der Niere zu richten. Diesbezügliche 
Veröffentlichungen aus der Menschenpathologie liegen meines Wissens nicht 
vor. Durch die Freundlichkeit von Herrn Dr. ULRICI (Waldhaus Charlotten­
burg) kam mir aus Kopenhagen stammendes Material zu Gesicht, welches 
(neben chronisch tuberkulösen Veränderungen) Nierenparenchymschäden vom 
Typ der "Metallnephrose" erkennen ließ. Dieser Befund, in Gemeinschaft 
mit den (noch zu besprechenden) 30m Tiere erzeugten Nierenveränderungen, 
versetzt uns bis zu einem gewissen Grade in die Lage, aus klinischen Angaben 
(FoGH, ROTHMANN, SERGEANT) Rückschlüsse auf das krankhafte Geschehen in 
der Niere zu ziehen. 

Nach den Ausführungen von HEUBNER weist die Niere des Tieres mit 
Beginn der Vergiftung nur Blutungen auf; bei subakutem Krankheitsablauf 
entwickelt sich das Bild der "Metallniere". Vor einigen Jahren nahm PAGEL 
an gesunden und tuberkulösen Meerschweinchen ausgedehnte Untersuchungen 
vor. Die durch Sanokrysingaben hervorgerufenen Nierenschäden, welche nach 
PAGELS Schilderungen (Vorkommen von Epitheldegeneration und -nekrose, 
lebhafte Epithelregeneration) wohl zweifellos als eine Art "Metallnephrose" anzu­
sprechen waren, zeigten sich bei tuberkulösen Tieren weniger ausgeprägt als bei 
gesunden. Diese Tatsache findet ihre Erklärung in dem - von KUROSU histo­
chemisch festgestellten - Umstand, daß in der tuberkulösen Niere bei weitem 
kleinere Goldmengen abgelagert werden als in der - geradezu als bevorzugte 
Goldspeicherungsstätte zu bezeichnenden - Niere gesunder Tiere. Die Gold­
körnchen finden sich hier hauptsächlich in Kapillarendothelien und in Spindel­
zellen des Rindenzwischengewebes ; auch sieht man einzelne Kanälchenlichtungen 
vOllgestopft mit kugeligen, goldpositiven Schollen, welche offenbar den von 
PAGEL als nekrotisch-verkalkte Epithelzylinder bezeichneten Gebilden ent­
sprechen, die aber nach Meinung von CHRISTELLER-KUROSU eher als hyaline, 
goldbeladene Eiweißschollen zu deuten wären. Beim Kalb erzielte MÖLLGARD 
erst durch sehr hohe Sanpkrysingaben Epithelschädigung. 

Die Milz speichert das Gold als Körnchen, die z. T. frei in den Pulpamaschen 
liegen, vor allem aber im Plasma der Pulpazellen nachweisbar sind. PAGEL sah 
(außer Hämosiderose) bei seinen vergifteten Meerschweinchenstarke retikuläre 
Zellwucherungen, plasmazellreiche Follikel und auffallend viel Knochenmarks­
riesenzellen. Die Sinus strotzten von erythrozytenhaltigen endothelialen Makro­
phagen. 

Zum Schlusse möge ein von BRUHNS übermittelter, in seinem Verlauf un­
gewöhnlicher Fall Erwähnung finden, der nur durch besonders starke Über-
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empfindlichkeit der Betroffenen zu erklären war. Es handelte sich um eine an 
Lupus erythematodes erkrankte Person. Diese zeigte sofort nach Krysolgan­
einspritzung eine betI'ächtliche Herdreaktion in Form ödematös-blauroter 
Gesich tsschwellung, welche auf Rachen und Ke hlkopf übergriff. Die Kranke 
starb am nächsten Tage. Die Sektion ergab starkes Ödem an weichem Gaumen, 
Kehlkopf, Schlund, im mediastinalen Bindegewebe. Auch die Niere 
war mächtig geschwollen, zeigte Blutaustritte in der Rinde und - neben älteren 
arteriolosklerotischen Schrumpfungsherden - ausgedehnte perivaskuläre Zell­
anhäufungen, "Quellung" der Kanälchenepithelien, Eiweiß und vereinzelt auch 
Erythrozyten in den Kanälchenlichtungen. 

12. Aluminium (Alaun). 
Aluminium als Metall ist ungiftig. Seine in Form gelöster Salze unter Um­

ständen recht starke Atzwirkung an Haut und Schleimhäuten beruht auf 
Bildung einer Eiweißaluminiumverbindung. So sah ESAu nach Umschlägen 
mit essigsaurer Tonerde an der Hand innerhalb 24 Stunden schwerste Haut­
nekrosen entstehen. SEIBERT and WELLS berichten über örtliche Reizerschei­
nungen (beim Kaninchen) nach intravenösen Aluminiumsalzgaben. 

Werden größere Mengen flüssiger Salze, von denen vor allem das Kalialaun -
zufolge seines die Giftwirkung verdoppelnden Kalibestandteiles - toxikologisch 
bedeutsam ist, inner lieh eingeführt, so können sich - wie HICQUET es sah -
auf der Mund-, Rachen- und Speiseröhrenschleimhaut graugelbe Auf­
lagerungen finden. TARDIEu erzählt von einem Mädchen, dessen Erkrankung 
auf Grund des Rachenbefundes zuerst als gangränöse Angina angesprochen 
wurde, später aber, als sich bei der chemischen Organuntersuchung große Mengen 
von Alaun fanden, als tödliche Alaunvergiftung gedeutet werden konnte (s. auch 
KRAMOLIK). Schon bei Mundspülungen mit (gar nicht besonders starker) 
Alaunkochsalzlösung sollen sich - nach der Mitteilung von Duscmcow­
KESSIAKOFF - gelegentlich Zahnfleischnekrosen einstellen. An der Schleim­
haut des Magens, in geringerem Grade auch an der des Dünndarms, kann 
die Verätzung dermaßen stark werden, daß die grauweiß verfärbte Innnenfläche 
sich wie gegerbt anfühlt, bröckelig wird (JAKSCH, KOBERT, ORFILA). Im Falle 
E. ZIEMKE, in welchem der Betroffene auf Rat eines Kurpfuschers zum 
Abtreiben von Gallensteinen ein Gemisch von Kalialaun, Zink- und Kupfer­
sulfat eingenommen hatte, fand man bis tief in die Unterschleimhaut gehende 
Nekrosen, welche jedoch kaum der Alaunwirkung allein zur Last gelegt werden 
dürften. Das auf solche Weise geschädigte Gewebe bildet naturgemäß keinen 
Schutz mehr gegen den Übertritt des Giftes in die Säftebahn (DöLLKEN). 

Verhältnismäßig geringe Giftwirkung erzielte SIEl\1 (angef. bei DÖLLKEN) nach Ein­
spritzungeiner Aluminiumsalzlösung bei Tieren, z.B. Hunden und Katzen: Die Veränderungen 
an der Magen-Darmschleimhaut bestanden lediglich in Blutfülle und Schwellung; ganz 
selten einmal traten kleine Geschwüre auf. 

Über Harnblasenverätzung infolge eines Abtreibungsversuches berichtet 
ANDLER (unter Aufzählung ähnlicher Fälle). Es handelte sich um eine 25 jährige, 
welche 22 ccm hochkonzentrierte Lösung essigsaurer Tonerde statt in die Gebär­
mutter in die Harnblase eingeführt hatte, worauf sich allerschwerste nekroti­
sierendeZystitisentwickelte. Das zystoskopische Bild ließ an Stelle der Ure­
tcrenmündungen zwei über linsengroße, starre Löcher mit glatten Rändern 
erkennen. Gleicherzeit konnte der Harnrückfluß durch den Harnleiter in das 
Nierenbecken verfolgt werden: Durch Giftwirkung auf die Muskulatur des 
vesikalen Ureterendes hatte sich eine Starre der Harnleiterwand ausgebildet. 

Das Vorkommen von Le be r verfettung, Auftreten von Blutungen in Leber, 
NierE', Herz wird bei Menschen und Tieren angegeben. SIEM erwähnt 
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Epithelnekrosen an den gewundenen Nierenkanälchen, SEIBERT and WELLS 
sprechen bei ihren Tieren von "toxischen Nekrosen" in der Niere. 

Die klinisch häufig im Vordergrund stehenden Erscheinungen von Seiten 
des Zentralnervensystems gehen wahrscheinlich auf Schäden am Rücken­
m ar k zurück, deren Kenntnis wir allerdings bisher nur T ie r versuchen verdanken. 
So konnte DÖLLKEN das Auftreten kapillärer Blutungen in der grauen Substanz, 
rückschrittliche Umwandlungen an Nervenfasern und Ganglienzellen besonders 
in den vorderen Wurzeln beobachten. 

SEIBERT and WELLS, welche Kaninchen langdauernd kleine Gaben von Aluminium­
salzen verabreichten, glauben an Hand der Milz befunde Rückschlüsse auf Schädigung 
der roten Blutzellen (Hämloyse) ziehen zu dürfen. 

Der Aluminiumnachweis gelingt in Leber, Milz, Harn (Spuren!), nach An­
gabe von DÖLLKEN auch in der Niere. 

13. Thallium. 
Thallium wird aus Rückständen bei der Lithoponeherstellung, also ur­

sprünglich aus Zinksalzen gewonnen. Es steht im periodischen System zwischen 
Quecksilber und Blei und hat zu letzterem nicht nur chemische und biologische 
Beziehungen, sondern ist auch toxikologisch gewissermaßen mit ihm verknüpft, 
da die ungereinigten Thalliumsalze Blei enthalten und gleich diesem Darm­
erscheinungen, Neuralgien, Gelenkbeschwerden, basophile Körnelung im Blut 
u. a. m. hervorrufen (Bus'cHKE und BERMANN). Die dreiwertige Form des Metalls 
scheint bei rasch verlaufender Vergiftung keine nennenswerte Wirkung aus­
zulösen; die einwertige verursacht Störungen im peripherischen und zentralen 
Nervensystem (tetanische Krämpfe, Herzlähmung usw.), welche unter Um­
ständen an die nervöse Form der chronischen Arsenvergiftung erinnern können 
(FRIDLI: Ähnlichkeit mit Atropinvergiftung !). Eine aus dem Jahre 1891 
stammende Arbeit von LucK (einem Schüler KOBERTS), welche sich mit Auf­
saugung, Ablagerung und Ausscheidung des Giftes beschäftigt, dürfte heute 
kaum noch uneingeschränkte Gültigkeit haben. Grundlegende neuere For­
schungen auf diesem Gebiet scheinen allerdings bisher nicht veröffentlicht 
worden zu sein. 

Die therapeutische Verwendung des Thalliums hat gelegentlich akut zu 
schweren, ja tödlichen Vergiftungen geführt (MERKEL u. a.), ohne daß eine anato­
mische Todesursache aufzufinden gewesen wäre. Thalliumhaltige Präparate 
(Rattengift Zeliopaste u. a. m.) wurden verschiedentlich zu Mordzwecken 
benutzt (BRIEGER, HABERDA, KAPS u. a.). Über einen tödlich verlaufenden 
Vergiftungsfall nach irrtümlicher peroraler Einnahme von Thalliumazetat be­
richtet FRIDLI. 

Subakut-chronische (gewerbliche), mit Allgemeinerscheinungen wie 
Schlaflosigkeit, ziehenden Schmerzen und Krämpfen in den Waden, Verdauungs­
störungen (Wechsel von Verstopfung und Durchfällen), gelegentlich mit Kachexie 
und Lähmungen einhergehende Vergiftung wird bei Arbeitern in der Farben­
und Fensterglasindustrie, vor allem aber bei den mit der Darstellung von Thal­
lium Beschäftigten beobachtet. Man muß demnach annehmen, daß die Thallium­
salze durch die unversehrte Haut hindurchgehen und zufolge langsamer Gift­
ausscheidung im Körper angehäuft werden. (S. bei TELEKY ausführliches ein­
schlägiges Schrifttum.) 

Der Nachweis des Metalls, der im allgemeinen einige Wochen nach Aus­
setzen der Giftzufuhr nicht mehr möglich ist, wird am besten an der Muskulatur, 
besonders der unteren Gliedmaßen geführt (ALTHOFF), ferner in Harn (HABERDA, 
DEUTSCH) und Fäzes, in Galle, Tränenflüssigkeit (MARME), im Gehirn (in Spuren)_ 
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Nach Angabe von SCHEE findet sich bei Vergiftung tragender Tiere verhält­
nismäßig viel Metall in den (durch transplazentaren Giftübergang geschädigten) 
Feten. Zuweilen ist in den Leichenteilen nur noch das Init Thallium eng ver­
gesellschaft vorkommende Zink vorhanden. (Über jodometrische Bestimmung 
des Thalliums in Leichenteilen s. in der Arbeit von FRIDLI.) Bei den kleinen 
Versuchstieren scheint das Gift im ganzen Körper zu kreisen und in allen 
Organen gespeichert zu werden (BUSCHKE und LANGER). 

Die wenigen bisher vorliegenden Sektionsbefunde aus der Menschen­
pathologie werden in wünschenswerter Weise durch zahlreiche Tierversuchs­
erge bnisse ergänzt. BUSCHKE und EHRHARDT beschäftigten sich mit der Gift­
ansprechbarkeit der Nachkommen vergifteter Muttertiere. Von einer mit 
todbringenden Metallmengen gefütterten tragenden Ratte blieben sämtliche 
Junge 30m Leben, doch zeigten diese - obwohl die Giftausscheidung mit der 
Milch gering war - vorübergehende Alopezie und dauernde Wachstums­
schäden. Junge Tiere beantworten chronischen Vergiftungsreiz mit Ernährungs­
und Wachstumsstörungen (HECKE). Über die Eingeweideveränderungen an 
vergifteten Tieren s. unten. 

Mit Rüoksioht auf die Befunde an der Haut, 30m Skeletsystem usw. wird an eine beson-. 
dere Affinität des Metalls zu den endokrinen Drüsen, insbesondere zu den Epithelkörperohen 
gedaoht. 

DAVIES fand bei thalliumbehandelten Kindern die unteren Gliedmaßen 
geschwollen, heiß und rot, unregelmäßig bläulich gefleckt (s. auch Fall FRIDLI). 
Außerdem stellte sich eine mit Erguß einhergehende Kniegelenkentzündung 
ein. In dem kriminellen, subakut verlaufenden Falle von KAps (und ähnlich bei 
UHLIRZ) wurde - ohne Vorliegen einer Nephritis - das Gesicht ödematös, an 
beiden Wangen entwickelte sich ein bläschenförmiger Hautausschlag. Auch 
FRIDLI macht auf Vasomotorenstörungen an Gesich t und Lippen aufmerksam. 

Das die Thalliumvergiftung - vor allem in ihrer chronischen Form (RuBE 
und HENDRICKS) - kennzeichnende Merkmal, welchem das Metall seine Wert­
schätzung als Heilmittel verdankt, ist der Haarausfall. Dieser tritt, häufig 
von Dermatitis und Dermatosen (DEUTSCH u. a.) begleitet, an den verschiedensten 
Körperteilen auf und ist der am vergifteten Tier zu erzielenden Alopezie 
durchaus gleichzusetzen. Mikroskopisch kann man (nach Angabe von OLIVER) 
in solchen Fällen Gewebsschwund an den Haarbälgen feststellen, ein Befund, 
der von BuscHKE und PEISER nicht bestätigt wurde. Die letztgenannten 
Untersucher betonen im Gegenteil ausdrücklich, daß an Haarfollikeln und An­
hangsgebilden der Haut keinerlei Veränderungen nachweisbar seien, daß es sich 
mithin um geweblich nicht faßbare Leistungsstörungen handeln müsse. 

Im Tierversuche lassen sich demgegenüber Hyperplasie des Stratum corneum, 
Atrophie der Haarbälge und inneren Wurzelscheiden, Talgdrüsendegeneration 
u. a. m. erzielen (FIOcco, MAMOLI). HECKE schildert bei seinen Ratten die 
Haarbälge als blasig erweitert, statt der Haare zerfaserte Hornmassen enthaltend. 

Naoh der Vermutung von E. M. LEWIN kommt die Alopezie wahrscheinlich zustande 
duroh Gleiohgewichtsstörung im sympathischen Nervensystem, welohes die Ernährungs­
reize für das Haar vom Rückenmark her zu übermitteln hat. 

TELEKY weist auf die Rotfärbung der Haare bei Thalliumarbeitern hin. 
GREVING und GAGEL beobachteten an den Fingernägeln trophische Störungen 
in Form von weißlichen, quer über die Nägel ziehenden Bändern. 

Beim Tiere können die Gliedmaßenknochen (bzw. Zähne) entkalken, 
dementsprechend weich und mißgestaltet werden, Wachstumshemmungen zeigen; 
auch der weiche Schädelknochen erwies sich als verkürzt in Länge und Breite: 
Es fand sich umschriebene Endostverdickung und fibröse Umwandlung des 
Marks, kurzum, Veränderungen, wie man sie bei malazischen Erkrankungen 
zu sehen bekommt (BuscHKE und Mitarbeiter). 
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Über Auftreten von Augenbindehaut- und Lidentzündung bzw. -ekzem 
berichtet KAps. BUSCHKE und PEISER erzielten in ihren Tierversuchen ent­
zündliche, mit Aussetzen der Thalliumgaben zurückgehende Erscheinungen an 
der Iris, ferner intraokulare Blutungen und - bei sonstiger Gesundung des 
Tieres bestehenbleibende - Linsentrübungen, konnten mithin Ergebnisse 
buchen, die sich mit den an Arbeitern gemachten Beobachtungen des Gewerbe­
hygienikers bis zu einem gewissen Grade decken. Das Zustandekommen derartiger 
Veränderungen wurde von GINSBERG an seinen thalliumgefütterten Ratten 
schrittweise verfolgt: Bei den doppelseitig symmetrischen Linsentrübungen traten 
zarte Radspeichenzeichnungen in den vorderen Linsenschichten auf. Erkrankung 
der ganzen Linse war häufig vergesellschaftet mit Iritis, welche ihrerseits hintere 
Hornhautverwachsungen nach sich zog. Die durch Einfluß des Thalliums 
ausgelösten Vorgänge unterschieden sich im ganzen erheblich von denen, die 
zum Naphthalinstar führen. 

Anatomische Befunde, welche die häufig festzustellenden Erscheinungen von 
Seiten des zen tralen und peri pherischen N ervensyste ms (DAVIES, BUSCHKE 
und Mitarbeiter) erklären könnten, wurden beim Menschen (s. aber PH. SCHNEIDER: 
"Degenerative Veränderungen" beim Tier!) bisher nicht beschrieben. Im Falle 
KAPS, in welchem der Vergiftete vollständig erblindete, nahm man offenbar keine 
Untersuchungen des inneren Auges vor. BUSCHKE und E. LANGER sprechen 
von starker "Gehirnschwellung", von "retrobulbärer Neuritis" nach akuter 
Vergiftung. Letztere leitet vielleicht zu der von RUBE und HENDRICKS bei 
schwerer gewerblicher Vergiftung festgestellten üptikusatrophie über. Nach 
Ausführungen von TELEKY (auf der Versammlung der Gesellschaft für Gewerbe­
hygiene zu Hamburg, 1929) kommen bei Thalliumarbeitern eingreifende, bis 
zur Netzhautablösung (Erblindung!) fortschreitende Störungen am inneren 
Auge vor. 

BuscHKE und W. JOEL sahen beim Tier nach chronischer Thalliumzufuhr um­
schriebenen Sehnervcnschwund, GREVING und GAGEL in den peripherischen 
N erven weitgehenden Markscheidenzerfall und teilweise Zerstörung der Achsen­
zylinder. 

FRIDLI erwähnt in ein~m tödlich verlaufenden Fall die Bildung brauner 
Ringe an den Zähnen. Uber das Vorkommen von Stomatitis (leichteren 
Grades) wird von F. REDLICH Mitteilung gemacht. Die eingangs genannten 
Regelwidrigkeiten in der Verdauung weisen auf den Magen-Darmkanal als 
Erfolgsorgan des Giftes hin. Auch wird an Giftausscheidung in den Dickdarm 
gedacht (MARME). In den - drei Knaben zwischen 10 und 12 Jahren be­
treffenden - Fällen von MERKEL fand sich lediglich mittelgradiger Entzündungs­
zustand des Darms. Ph. SCHNEIDER spricht bei seinen peroral vergifteten Hunden 
von hämorrhagischer, sich bis in den unteren Dünndar m erstreckender Gastro­
enteritis. Im allgemeinen scheint der Verdauungsschlauch des Tieres auf 
den Giftreiz sehr viel heftiger anzusprechen als der des Menschen. Findet man 
beim Tier doch - auch bei parenteraler Gifteinverleibung (SEITZ u. a.) -
zumeist Blutungen (SEITZ: Gefäßberstung 1), Entzündungsvorgänge, Geschwürs­
bildungen und reaktive Gewebswucherung, ja, Entwicklung gutartiger Hyper­
plasien und epithelialer Gewächse (BUSCHKE und Mitarbeiter). Am Vormagen 
der Ratte kann man in solchen Fällen inmitten großer, flächenhafter Blutungen 
gelbliche, diphtherischen Belägen ähnelnde Auflagerungen sehen oder papillom­
artige Hornbildungen (ÜLIVIER), die beim Abheben einen Schleimhautverlust 
hinterlassen. Im Magen-Darmkanal der vergifteten Ratte (HECKE) sind die 
Lymphknötchen für das bloße Auge kenntlich als schwarze, oft als Buckel 
vorspringende Haufen mit deutlicher Zeichnung. Die Knötchen werden bei 
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längerem Liegen an der Luft dunkler, wahrscheinlich zufolge Bildung schwarzen 
Schwefelthalliums (KOßERT). 

Das Blutbild des Vergüteten läßt Abweichungen vom Normalen erkennen. 
Auf die basophile Erythrozytentüpfelung wurde schon anfangs hingewiesen. 
Auch finden sich Eosinophilie (RUßE und HENDRICKS, TELEKY) und Lympho­
zytose (BUSCHKE, GREVING und GAGEL, F. REDLICH, ZINSSER) in den Berichten 
vermerkt. SZENTKIRALYI beobachtete bei einem 13jährigen Knaben nach Ent­
haarung mit Thallium aceticum das Auftreten sekundärer Anämie ohne Blutbild­
veränderung. DEUTSCH schildert das Blut bei akuter Vergütung als anfangs 
polychromatisch mit erhöhten Erythrozytenwerten und Gehalt an basophil 
Getüpfelten. Allmählich stellte sich neutrophile Leukozytose mit Linksver­
schiebung ein, welche wiederum Lymphozytose und Eosinophilie Platz machte. 

Das nach osteomalazischen Vorgängen beim Tier (s. oben) noch erhaltene 
Knochenmark ist lymphoid und durch Blutungen und Pigmentanhäufung 
bunt gefleckt (BuscHKE und Mitarbeiter). 

Großer Wert wird im Tierversuch auf das Verhalten der endokrinen 
Drüsen gelegt (BuscHKE und Mitarbeiter), welche angeblich deutliche geweb­
liche Abweichungen von der Norm erkennen lassen. Diese sollen zustande­
kommen durch anfängliche, als Ursache der endokrinen Störungen anzusprechende 
Alkalose. Die Schilddrüse wird als kolloidarm mit geschrumpften Bläschen 
geschildert (WEGELIN, BUSCHKE und PEISER u. a.), die Nebennieren sollen 
Herabsetzung der Chromierbarkeit und Verminderung des Lipoidgehaltes zeigen. 
HECKE beschreibt sie (bei vergüteten Ratten) als vergrößert, mit massenhaften 
Zellvakuolen im Mark und mit zahlreichen Hohlräumen, welche eigenartig 
homogene, runde, oft geschichtete Gebilde enthalten. Über Wesen und Ent­
stehung dieser "Gebilde" ist nichts Näheres ausgesagt. 

Der Hode thalliumvergifteter Ratten wird von verschiedenen Beobachtern 
als atrophisch bezeichnet. Seine ausführliche histologische Beschreibung 
findet sich bei HECKE. Danach treten - durch exzentrische Kernvakuolen 
gekennzeichnete - Entartungsformen und Zwischenstufen von Spermiozyten 
und Spermiden auf; gelegentlich finden sich riesenzellartige Synzytien von 
Spermiden und Spermatogonien (s. auch unter Alkohol), schwanzlose Spermien, 
Riesenzellen mit Mitosen u. a. m. Gleicherzeit schrumpfen die Zwischenzellen 
und gehen, wie die Kernpyknose erkennen läßt, zugrunde. 

Bindegewebsvermehrung in den Epithelkörperchen wird von italienischer 
Seite (s. KAPS) als anatomischer Ausdruck schwerer Erkrankung angesprochen. 

Für die gelegentlich bei Tieren auftretenden Störungen im Brunstzyklus war bisher 
ein entsprechender anatomischer Befund in den Eie r s t ö c k e n nicht zu ermitteln, was die 
Untersucher BUSCHKE, ZONDEK und BERMANN in ihrer Vermutung bestärkte, daß der 
Erstangriffspunkt des Giftes in den endokrinen Organen gesucht werden müsse. 

14. Eisen. 
Die örtliche Wirkung der Eisensalze ist - je nach ihrem Säureanteil bzw. 

der Leichtigkeit, mit welcher die Verbindung gespalten wird - eine adstringie­
rende oder ätzende: Es tritt das Eisen mit dem Eiweiß zusammen und die frei 
gewordene Säure wirkt selbständig. Die stärkste örtliche Wirkung kommt dem 
Eisenchlorid und dem -vitriol zu, die in gesättigter Lösung reine Ätzmittel 
sind. Nach sehr großen peroralen, als Fruchtabtreibungsmittel benutzten Gaben 
hat man den Tod unter den Erscheinungen schwerster akuter Gastroenteritis und 
des dadurch bedingten Kollaps eintreten sehen. Bei langsamer Zufuhr kleiner 
Mengen zeigen die Eisenverbindungen keine Giftwirkung (NÖLKE). Das von 
ZAXGGER erwähnte Eisenkarbonyl wird - zufolge seiner Fettlöslichkeit -
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wahrscheinlich u. a. die Eigenschaft eines Nervengiftes entfalten (s. S. 68); 
jedoch liegen darüber keine sicheren Beobachtungen vor. 

Die Versuche von QUINCRE u. a. belehren uns, in welchem Teil des Darmrohrs die Auf­
saugung des Metalls vor sich geht. QUINCKE gab verschiedenen Tieren Eisenpräparate, 
tötete die Tiere nach kurzer Zeit und prüfte nun in Reihenschnitten den ganzen Darm­
kanal. Mit HiHe des Reagens Schwefelammonium ergab sich an zwei Stellen ausgeprägte 
Eisenreaktion : Im Zwölffingerdarm und im Anfangsteil des Dickdarms. Das mikroskopische 
Bild erweckte den Eindruck, als ob das Eisen im Begriff sei, von der Lichtung des Zwölf­
fingerdarms her in die Gewebe vorzudringen, während es sich im Dickdarm in Richtung zur 
Schleimhautoberfläche fortzubewegen schien, Befunde, die als Aufsaugungsvorgänge im 
oberen und als solche der Ausscheidung im unteren Darmrohr gedeutet werden können. 
Das Verhalten des von außen eingebrachten Eisens im Körper hat man sich - auf Grund 
histochemischer Untersuchungen - so vorzustellen, daß lösliche Eisenverbindungen die 
Epithelzellen durchdringen, aufgespalten und mit dem Chylus fortgeschafft und schließlich 
in Milz, Leber, Knochenmark abgelagert werden; das hier gespeicherte und nach Bedarf an 
die Blutbahn abgegebene Metall wird letzten Endes in Dickdarm und Niere ausgeschieden 
(GLAEVECKE). 

Die Möglichkeit des Eisenübertritts in die Säftebahn vom Unterhautgewebe bzw. von 
Wundflächen aus ist im Tierversuch gesichert worden (ORFILA u. a.), doch sind die feineren 
Vorgänge dabei noch nicht erforscht. Ausgesprochene Anzeichen von Allgemein­
vergiftung kommen nur zustande, wenn - was beim Menschen kaum je der Fall sein 
dürfte -lösliche, nicht eiweißfällende Doppelsalze unmittelbar in die Blutbahn gelangen. 
Dann ähnelt die Wirkung des Eisens im Körper der des Arsens (bzw. Antimons): Die Tiere 
sterben unter Sinken des Blutdrucks (offenbar infolge peripherischer Gefäßlähmung!) und 
Anzeichen von Magen-Darmstörungen. Außer entzündlichen Vorgängen am Verdauungs­
rohr bietet der Sektionsbefund in derartigen Fällen keine Besonderheiten. 

Die bei Metallarbeitern zu findenden Augenbindehautentzündungen, 
Erosionen am Naseneingang u. dgl., Erscheinungen von Seiten der Haut 
wie Ekzeme, Furunkulose sind mehr der Ausdruck mechanischer, denn toxischer 
Reize und gehören deshalb - ebenso wie die durch Einatmung von Eisenstaub 
bedingten Erkrankungen der Atmungsorgane - nicht mehr in den Kreis 
unserer Betrachtungen. 

M. REICH schildert einen als "Siderosis conjunctivae" bezeichneten, 
durch Ätzung mit Eisenvitriol hervorgerufenen Zustand an den Augen russischer 
Soldaten: Geschwüre, die unter Hinterlassung rotbrauner Flecke abheilten. 

Beibringung von Eisenchlorid unter die Haut zieht phlegmonöse Ent­
zündung (mit örtlicher Lymphangitis) nach sich. 

Die bei längerer p er or a I er Zufuhr von Eisenpräparaten auftretende Schwarz­
färbung der Zähne, gelegentlich auch des Zahnfleisches, ist eine durch 
Fällung der Nahrungsmittelgerbsäure oder durch Bildung von Schwefeleisen 
verursachte Erscheinung. Diese Eisenverbindungen haften am leichtesten an 
Rauhigkeiten und in oberflächlichen Rissen der Zähne bzw. der Schleimhaut, 
wodurch vorher nicht beachtete Gewebsverluste sichtbar werden (POULSSON). 
Das bei (mit Eisenchlorid arbeitenden) Galvanoplastikern zu beobachtende 
(E. BAADER) Abbröckeln der - unter Mitwirkung von Graphitstaub - bräunlich 
verfärbten Zähne ist mehr eine Säure- denn Metallwirkung: "Säurenekrose". 

Wird Metallstaub (in gewerblichen Betrieben) verschluckt, so haftet ein Teil 
desselben, mit Schleim usw. zu Borken eingetrocknet, der entzündlich gereizten 
Rachenschleimhaut an. Ätzende Eisensalze (Chlorid, Vitriol) unterscheiden 
sich in ihren Wirkungen auf die Schleimhaut des Verdauungs schlauches 
dem Wesen nach nicht von anderen Ätzgiften. Erwähnenswert ist noch die aus 
Tierversuchsergebnissen bekannte Ansprechbarkeit des Magen-Darms auf 
par e n t e r ale Eiseneinverleibung. Im Magen beschränkt sich der Befund gewöhn­
lich auf Blutfülle und allerorts zu findende kleinste Blutaustritte, während der 
Darm - außer der Dunkelverfärbung durch Einlagerung von Schwefeleisen -
entzündliche Erscheinungen erkennen läßt (KOBERT, ORFILA, H. MEYER und 
WILLIAMS u. a.). Schwefeleisen färbt den Magen-Darminhalt schwarzgrünlich, 
die Fäzes neigen zu Konkrementbildung (L. LEWIN). 

5* 
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GLAEVECKE wies bei seinen Tieren im Verlauf der ersten Stunden, welche 
einer subkutanen Einverleibung von Eisensalzen folgten, zunehmende (gleich­
mäßige und körnige) Eisenreaktion einzelner Leberzellgruppen nach. Später 
vorgenommene Untersuchungen zeigten nur noch spärliche Reaktion an den 
Läppchenrändern. 

Neuestens hat ZANGGER darauf aufmerksam gemacht, daß das als Verstärker 
des AutomobiIbenzins benutzte Eisenkarbonyl, über dessen Wirkung - welche 
offenbar an die des Nickelkarbonyls (s. S. 69) anklingt - wir noch sehr wenig 
wissen, ein schweres Le bergift zu sein scheint. Es bleibt die Frage offen, welchem 
Teil der Verbindung die Giftwirkung zukommt. 

Den Beweis dafür, daß die Niere als Giftausscheidungsorgan dient, erbrachte 
GLAEVECKE bereits 1883 mit Hilfe der QUINcKEschen Reaktion. Spritzte er 
einem Kaninchen Eisensalze in das Unterhautgewebe, so fanden sich große, die 
Lichtung verlegende Eisenklumpen in den gewundenen Harnkanälchen. Die 
Glomeruli waren stets metallfrei. Intra- und extraepitheliale eisenpositive 
Körnchen schienen durch ihre Lage unmittelbar an der dem Kanälcheninnern 
zugewandten Epithelmembran für Durchwanderung des Metalls in die Lichtung 
zu sprechen. KOBERT, der einem Hunde 24 Tage lang in das Unterhautgewebe 
zitronensaure Eisenoxydullösung zuführte, erzielte in der blutreichen und -
wie es schien (Leukozytendiapedese, Zylinderbildung !) - entzündlich gereizten 
Niere umschriebene Kanälchenepithelverkalkung in einzelnen Rindenbezirken. 
(Ähnliche Veränderungen ließen sich auch nach Einwirkung von Kobalt und 
Nickel feststellen!) 

Todesfälle nach Einführung von Eisensalzen in die Geschlechtsorgane 
(z. B. beim Versuch der BlutstiIlung mit Eisenchlorid!) sind vereinzelt beschrieben 
worden und wohl auf Weiterleitung des Giftes in die Bauchhöhle zurückzu­
führen oder mit seiner Aufsaugung in die Säftebahn (vor allem im puerperalen 
Uterus), ganz besonders aber mit ausgedehnter örtlicher Gefäßthrombosierung 
zu erklären. Man findet (nach Angaben von L. LEWIN) Z. B. an der Wund­
fläche des mit Eisenchlorid in Berührung gebrachten Gebärmuttergrundes zahl­
reiche von dunkelbraunen Gerinnseln angefüllte, klaffende Gefäße. Die schwarz­
braune Verfärbung vom Anfangsteil des Eileiters zeigt den Weg des Giftes 
in die (mit schwärzlicher, eisenchloridhaitiger Flüssigkeit benetzte) Bauchhöhle 
an. Bei chronischer Endometritis sah man nach intrauteriner Einbringung von 
Eisensalzen den Tod schon innerhalb von zwei Stunden eintreten. In einem 
solchen Falle fanden sich die Uterinvenen in weiter Ausdehnung thrombosiert 
(L. LEWIN). 

Über einen neueren histochemischen Eisennachweis (Bildung eins bräunlich­
roten Eisenlackes) s. bei ONO und YOKOYAMA, ferner bei KOCKEL. 

15. Nickel. 
Nach den am Tiere gewonnenen Untersuchungst:rgebnissen von MASCHERPA 

(1927) wird das peroral fein verstäubt eingeführte metallische Nickel vom 
Magen-Darmkanal her in die Säftebahn aufgenommen und rasch wieder - vor 
allem durch den Darm (histochemischer Nachweis des Nickels daselbst 
[MASCHERPA]) - ausgeschieden. Unmittelbar in das Blut gebracht, sind die 
Wirkungen des Nickels denen des Eisens und Kobalts gleichzusetzen: Die Ver­
suchstiere gehen ein unter den Zeichen heftiger Gastroenteritis, unter Krämpfen 
und (offenbar zentral bedingter) Lähmung. 

Ver giftungen durch Nickelverbindungen spielen in der Menschenpathologie 
keine nennenswerte Rolle. In gewer bl ichen Bctrie ben (Herstellung von Nickel-
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metall) treten vereinzelt anatomisch nachweisbare Schäden in Erscheinung. 
An der Ha u t des Arbeiters entwickelt sich beim Hantieren mit Nickelsulfat ein 
umschriebenes oder über den ganzen Körper gehendes, knötchenförmiges Ekzem 
("Nickelkrätze" bzw. -"Flechte"), für dessen Entstehung man möglichenfalls 
nicht so sehr das Nickel selbst als die bei seinem Verreiben gebrauchten Chemi­
kalien (Benzin, Petroleum usw.) anschuldigen darf (SCHULTZE [Fulda)). Nach 
der Meinung von JADASSOHN und SCHAAF besteht auch die Möglichkeit, daß 
in vielen Fällen keine Nickel-, sondern Kalkekzeme vorliegen. 

Bedeutsamer sind die von dem - sehr flüchtigen - Nickelkarbonyl her­
vorgerufenen, in Lungen- und Hirnblutungen, rückläufiger Umwandlung der 
Hirnganglienzellen (MOTT), Parenchym- und Gefäßendothelverfettung be­
stehenden Veränderungen. Auch diese möchten weniger dem Einfluß des Metalls 
zuzuschreiben sein, als durch die Wirkung des vom Nickelkarbonyl abgetrennten 
Kohlenoxyds zustande kommen (ZANGGER). Wahrscheinlich geht die Aufspaltung 
der Verbindung in der Lunge vor sich, denn hier konnte KISSKALT Nickelteilchen 
nachweisen. 

Einige Tierversuchsergebnisse können die spärlichen Beobachtungen am Menschen 
ergänzen. Nach - gewöhnlich subkutaner - Beibringung von Nickelsalzen treten auf 
akuter Vergiftungsstufe von Blutungen begleitete Entzündungserscheinungen im Magen­
Darm auf, welche bei stärkerer Ausbildung mit ihrer kapillären Blutüberfüllung, ihren ge­
schwollenen und erodierten Lymphknötchenhaufen, den pseudomembranösen Auflagerungen 
im Dünndarm (F. WOHLWILL) ungemein an das sich bei der Arsenvergiftung abspielende 
krankhafte Geschehen erinnern können. Nach Zufuhr von Schwefelammonium lassen sich 
im Protoplasma der Schleimhautepithelien schwarze Metallniederschläge nachweisen. 
Die Nickelkörnchen finden sich auch in Leukozyten und frei im Bindegewebe (MASCHERPA). 

16. Kobalt. 
Das der Eisengruppe zugehörende Kobalt erweist sich unmittelbar in die 

Blutbahn gebracht als heftiges Gift. Die Versuchs tiere sterben binnen kurzem 
unter Krämpfen und Erscheinungen zentraler Lähmung (POULSSON). Mit kleinen 
gepulverten Kobaltmengen längere Zeit hindurch gefütterte Tiere blieben im 
Wachstum zurück und gingen im Verlauf von etwa vier Wochen zugrunde 
(KLARA und KAHL WALTNER). Aus den Versuchsergebnissen von MASCHERPA 
ist zu schließen, daß peroral zugeführtes feinverstäubtes Metall in die Gewebe 
aufgenommen und rasch wieder ausgeschieden wird, wahrscheinlich zum 
größten Teil durch den Darm. 

Die chronische Einwirkung (in gewerblichen Betrieben) des Kobalts auf 
die Haut steht der des Nickels nahe (M. OPPENHEIM). Laut Angaben von 
MARGAIN findet man bei Kobalterzwäschern drei verschiedenartige Haut­
erkrankungen: 1. Allgemeine Handtellerhyperkeratose, 2. siebförmige Beschaffen­
heit der Haut, 3. oberflächliche Geschwüre. M. OPPENHEIM beobachtete bei einer 
Arbeiterin Dermatitis mit flacher Geschwürsbildung. Die Erkrankung war ge­
kennzeichnet durch follikulär angeordnete, dicht gedrängte, jedoch einzeln 
stehende hellrote Knötchen. 

RAMBOUSEK erwähnt, daß die Arbeit in Kobaltminen Harnblasengewächse erzeugen 
könne. 

Nach wiederholter Giftzufuhr läßt sich beim Tier bereits in der zweiten Woche 
Erythrozyten- und Hämoglobinvermehrung um 20--25% feststellen. Wurden geringe 
Kobaltmengen monatelang verfüttert, so fand sich ein Anstieg der Erythrozyten bis über 
10 Millionen, Hämoglobingehalt bis zu 165%, während das BI u t bild in seinen Zell­
formen unbeeinflußt blieb. Die Knochen wiesen ausgesprochene Porose auf (WALTNER). 
Auch MASCHERPA macht Angaben über das hämatopoetiache Vermögen des Kobalts. 

Im Verdauungsschlauch sind beim Tier - auch nach Metallzufuhr unter die 
Haut - Entzündungsvorgänge zu beobachten (MASCHERPA, POULSSON). 
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17. Mangan. 
Über die therapeutische Wirksamkeit des - früher bei Chlorose empfohlenen -

Mangans ist nichts bekannt. Von der gesunden Schleimhaut aus tritt das Metall 
allerhöchstens in ganz geringen Mengen in die Gewebe über (J. CARN, KOBERT); 
Vergiftungserscheinungen stellen sich demzufolge erst nach vorheriger örtlicher 
Ätzung ein. Tierversuche ergaben, daß unmittelbar dem Blut zugeführte 
Manganverbindungen den Tod durch Sinken des Blutdrucks nach sich ziehen, 
daß sie in den bei der Giftausscheidung berührten Geweben (vor allem im 
Darm, weniger in der Niere) Entzündungen hervorrufen. Nach den Ausführungen 
von HANDOVSKY, SCHULZ und STAEMMLER kommen auch Galle und Aszites für 
die Wiederabgabe des Giftes in Frage. An der Speicherung des Metalls sollen 
sich Leber und Knochen beteiligen. VOIGT fand (nach intravenöser Einverleibung) 
bei seinen Tieren Mangan in der Leber ausgefällt, ferner, teils kristallinisch, 
teils regellos zusammengeballt, in der Lunge und in Nierenepithelien. 

Für die toxikologische Betrachtung ist zuvörderst das Kaliumperman­
ganat von Bedeutung, welches dank seines kraftvollen Oxydationsvermögens 
schon in 10/ oiger Lösung zum Ätzmittel wird: nach Abgabe von Sauerstoff 
schlägt sich Manganoxydul am Orte der Reduktion als braune Masse nieder. 
Die Sauers~offentziehung geht augenblicks vor sich, so daß die Wirkung auf 
die Oberfläche beschränkt bleibt. 

B.EpSTEIN sah bei jungen, in Kaliumpermanganatlösungen gebadeten Kindern 
auf der Haut entzündliche Herde mit tiefschwarzen Fleckchen entstehen, deren 
histologische Bilder akute Exsudation in das Epithel, Epithelverschorfung 
und perivaskuläre Blutungen erkennen ließen. Offenbar hatten ungelöste Körn­
chen der Substanz die Hautnekrosen hervorgerufen. Im allgemeinen zeigen 
die mit übermangansaurem Kalium in Berührung gekommenen Körperteile 
(Hände, Gesicht usw.) lediglich braune Flecke und Striche (HoMMA, RACINE). 
Nur an vorher epithelentblößten Stellen treten schwarze, oberflächliche Ätz­
borken auf. Wurde das Gift in Lösung peroral eingenommen, so zeichnen sich 
möglicherweise zwei, an beiden Mund winke In geschlängelt abwärts verlaufende 
bräunliche Streifen von der blassen Haut ab (EICHHoRsT). 

Lippenschleimhaut, Zahnfleisch sind meist entzündlich geschwollen bzw. 
leicht verschorft, in Gemeinschaft mit den Zähnen violettbraun bis schwarz 
gefleckt oder - wie im Falle SIEGEL - mit abstreifbaren Kristallen bedeckt. 
E. ADLER sah vier Tage nach der Vergiftung schwere Halsphlegmone mit Haut­
emphysem an Hals und Brust, welche sich von den verätzten Rachenorganen 
aus entwickelt hatten. 

Chronisch Vergiftete (Arbeiter in Braunsteinmühlen, beim Trocknen von 
Manganhyperoxydschlamm Beschäftigte usw.) neigen zu Haarausfall (DAVIS 
and HUEY), Augenlidentzündungen (FRIEDEL), Lockerung von Zahnfleisch 
und Zähnen (KOELSCH), sind bei schwererer Erkrankung jedoch vor allem kennt­
lich an dem starren, maskenartigen Gesichtsausdruck, der seltsamen Körper­
haltung (CHARLES), der Stellung von Bein und Fuß: Diese sind einwärts gerollt, 
der Kranke läuft auf den Metatarsophalangealgelenken (HILPERT). 

Die Eröffnung der Körperhöhlen ergibt nichts Kennzeichnendes. Das 
Blut soll nach Angabe von E. THOMSON auf früher Vergiftungsstufe kirschrot, 
dünnflüssig sein. Für das Auftreten von Methämoglobinämie besteht, trotz 
der von E. ADLER beschriebenen eigentümlich graugelblichen, an Kalichlorikum­
vergiftung erinnernden Gesichtsfarbe, kein Anhaltspunkt. L. SCHWARZ weist 
auf die bei Braunsteinarbeitern zu beobachtende Polyzythämie hin, welche er 
(in gemeinsam mit PAGELS vorgenommenen Versuchen) bis zu einem gewissen 
Grade auch an Tieren erzeugen konnte. Eines der Tiere beantwortete den 
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chronischen Giftreiz anfänglich mit Erythrozyten- und Hämoglobinvermeh­
rung, ging aber schließlich an Anämie zugrunde. 

Motorische Lähmungen (durch COUPER 1837 als Erstem bei Braunsteinmüllern 
beobachtet), psychische Störungen, klinische Bilder ähnlich der multiplen Skle­
rose bzw. der Paralysis agitans und zerebellare Erscheinungen (COREN u. a.) 
lenken bei chronischem Vergiftungsablauf die Aufmerksamkeit in erster Reihe 
auf das Verhalten des Zentralnervensystems, dessen pathologisch-anato­
mische Ausbeute in den wenigen untersuchten Fällen bisher unbefriedigend war. 
Nach Mitteilung von J. Löwy ergaben die spärlichen zur Verfügung stehenden 
Sektionsbefunde "Vergrößerung der perivas.kulären Räume" in den Linsen­
kernen und Sehhügeln, "degenerative Prozesse" in der Brücke und in Fasern 
der Raphe. Der Hauptsitz der Erkrankung wird im striopallidären System ge­
sucht (SIEGEL), eine Vermutung, welche durch die Beobachtung von E. ADLER 
(frische Blutungen im Linsenkern bei akuter Vergiftung!) eine gewisse Stütze 
erhält. Ältere Untersucher (JAKSCH, EMBDEN) sprechen von Erweichungsherden 
und Höhlenbildungen in den Stammganglien, CASAMAJOR von zerebraler 
Lymphstauung. 

F. H. LEWY und L. TIEFENBACR bemühten sich, die Frage im Tierversuch zu 
lösen: Kaninchen wurden wochen- und monatelang mit Mangan gefüttert bzw. 
zum Einatmen von Manganstaub gezwungen, bis sie ausgesprochene Muskel­
steifheit aufwiesen. Zu diesem Zeitpunkt konnten die Untersucher im Gehirn 
ausgedehnte geringgradige, daneben umschriebene schwerere Gewebsschäden (in 
Corpus striatum, Rinde, Ammonshorn) nachweisen, welche in ihrer Anordnung 
längs Gefäßen mit fibrös verdickter, infiltrierter Wand Beziehungen zu diesen 
wahrscheinlich machten. Im Corpus striatum, vorwiegend in seiner grauen Sub­
stanz, ließen sich ausgesprochene Entzündungsherde feststellen: Massenhaft 
Lymphozyten und Plasmazellen in den adventitiellen Räumen, perivaskuläre 
Gliawucherung, Neubildung von Haargefäßen bzw. Endothelsprossen. Rück­
schrittliche Umwandlungen an Ganglienzellen, Achsenzylindern und Mark­
scheiden erinnerten an Bilder, welche SHIMAZONO beim chronisch Bleivergifteten 
sah. GRÜNSTEIN und POPOWA (1929) hielten mangangeschädigte Kaninchen bis 
zu vier Monaten am Leben und fanden vorzugsweise die kleinen Nervenzellen 
im Nucleus caudatus und im Putamen betroffen. Die Zerfallsvorgänge waren 
von Neuronophagie und Gliawucherung begleitet. In zwei Fällen hatten sich 
große gliöse Knötchen in der grauen und weißen Substanz entwickelt. 

Die beim Verschlucken von Kaliumpermanganat in die oberen Luftwege 
geratenen Massen rufen hier alle Grade der - zuweilen von GI 0 t t i s ödem (Box) 
begleiteten - Entzündung hervor: Allerstärkste Gefäßfüllung, sammetartige 
Schwellung und Rötung, von welcher sich die ausgedehnten oder punktförmigen, 
tief braunschwarzen Manganflecke abheben (RUBIN und DORNER, SIEGEL), 
schwere hämorrhagische Tracheobronchitis, ulzerös-jauchige Vorgänge am 
Kehldeckel. Herdpneumonien usw. schließen sich häufig an (E. ADLER). 

Die Herzmuskulatur zeigt in der Regel, sowohl bei akutem wie bei chro­
nischem Krankheitsverlauf, mehr oder minder starke feinsttropfige Verfettung 
(HoMMA, SIEGEL u. a.). 

Beachtliche Veränderungen finden sich - vor allem nach peroraler Einnahme 
von Kaliumpermanganat in fester Form - am Verdauungsschlauch, 
vorzugsweise in seinen oberen Abschnitten: Mund- und Zungenschleimhaut, 
Gaumen, Tonsillen, Rachenring sind tiefviolett-schwarzbraun verfärbt, 
etwaig mit diphtherischen Belägen (SIEGEL) oder derb inkrustierten, schwarz­
braunen Schorfen bedeckt (HoMMA, EICHHORST, RACINE). Der Rachen scheint 
in der Regel am stärksten betroffen zu werden. E. ADLER (ähnlich RUBIN und 
DORNER, SIEGEL) schildert eitrig-jauchige, nekrotisierende, auf Epiglottis 
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und Larynx übergreifende Entzündung der Pharynxwand, mit fetziger Zer­
störung der Gewebe im Sinus pyriformis, so daß· der hintere Anteil des Schild­
knorpels völlig freigelegt wurde. Die blutreiche und mit Blutungen durchsetzte 
Magenschleimhaut ist häufig braunschwarz inkrustiert, oberflächlich, meist 
streifig verätzt bzw. verschorft (Box, HOMMA). Als Mageninhalt finden sich 
schwärzliche Blutklumpen oder mit schwarzen Bröckeln und Gewebsfetzen 
(Epithelverbände) untermischte Flüssigkeit. Nach Verschlucken von Kalium­
permanganat-Kristallen ließen sich Reste derselben noch auf der Schleimhaut 
nachweisen (HOMMA). In dem ganz besonders schwer verlaufenden Fall 
SIEGEL war die Magenwand bis auf I cm Dicke angeschwollen, Schleimhaut­
nekrosen und Verschorfung fehlten. Dagegen zeigte die Unterschleimhaut gelblich­
weiße Streifen, die sich histologisch als leukozytäre Infiltrate erwiesen 
(s. auch KOBERT: Wandphlegmone). 

Die (zwecks Feststellung der Ausscheidungsorgane) mit parenteraler Manganeinver­
leibung durchgeführten Tierversuche ergaben im Magen-Darmrohr außer kleinen Blutungen 
und geringfügiger Entzündung keinen nennenswerten Befund (J. CARN, KOBERT). 

In der Le ber des Menschen läßt sich im allgemeinen nur feintropfige Ver­
fettung beobachten. IlANDOVSKY, SCHULZ und STAEMMLER erzielten bei subakut 
bis chronisch vergifteten Ti er e n mäßige diffuse Sternzellverfettung und Hämo­
siderose, kleine Nekroseherde, leichte Bindegewebsvermehrung, Wucherung und 
Verfettung der kleinen Gallengänge, während FlNDLAY, der seine Versuche 
über längere Zeit fortführen konnte, zirrhotische Prozesse auslöste (s. auch 
GRÜNSTEIN und POPOWA). 

Die Milz ließ bei den Versuchen der Letztgenannten Erweiterung von Venen 
und Sinus, ferner Wucherung des Retikuloendothels erkennen. Auch fiel das 
Vorhandensein "polynukleärer Riesenzellen" auf. In der Nebenniere fanden 
sich kleine, der Netzschicht zugehörende nekrotische Herde. 

Über das Verhalten der Niere unter Manganeinwirkung liegen nur spärliche 
(autoptisch gewonnene) Mitteilungen vor, deren eine von Glomerulusschwellung 
und umschriebenen Nekrosen an den Kanälchenepithelien zu berichten weiß 
(SIEGEL), während andere nichts als feintropfige Fetteinlagerung erwähnen. 
Die beim Ti e r e erzeugten Nierenschäden sollen einerseits Anklänge an die 
"Metallniere" bieten: herdweise Epithelnekrosen und Verkalkung (WEICHSEL­
BAUM u. a.), dann wieder werden sie als (hämorrhagisch) entzündlich geschildert 
(HANDOVSKY, KossA u. a.) oder - bei chronischem Verlauf - als zirrhosierend 
(KOBERT). 

Der Metallnachweis wird geführt in Urin, Galle, Mageninhalt (RUBIN und 
DORNER). 

18. Chrom. 
Von toxikologischer Bedeutung sind vor allem die sehr stark giftige Chrom­

säure (Chromsäureanhydrid) und einzelne chromsaure Salze. Zufolge ihres 
Wasseranziehungsvermögens und ihrer Fähigkeit, organische Stoffe kraftvoll 
zu oxydieren (Abgabe grünen Chromoxyds !) bewirken Chromverbindungen in 
fester Form oder in gesättigter Lösung an den Berührungsstellen tiefe, trocken 
verschorfende Ätzwunden. Verdünnte Lösungen härten lediglich durch Eiweiß­
fällung das Gewebe. Laut Angabe von RÖSSLE dringt die Chromsäure unter 
Bildung von Chromeiweißverbindungen rasch in das lebende Gewebe ein. Die 
Aufsaugung des Metalls in die Säftebahn geht von Schleimhäuten und Wunden 
aus vor sich; ferner kommt Giftaufnahme durch Einatmen pulverförmiger Salze 
in Frage. Die Vergiftungserscheinungen setzen in der Regel ein mit Entleerung 
gelbgrünlich gefärbten, später bluthaitigen Magen-Darminhalts. Akut tödliche 
Fälle verlaufen mitunter ohne jede anatomische Veränderung. Beim Tier gleicht 
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die mit Krämpfen und Lähmung einhergehende Allgemeinvergütung durchaus der 
Wirkung anderer Schwermetalle. Der größte Teil der Chromsäureverbindungen 
erzeugt bei verschiedenen Warmblütlern Glykosurie (ohne Hyperglykämie), 
welche in die Gruppe des sog. Nierendiabetes eingereiht wird (KossA). 

Nach den Ausführungen von GÜNTZ und von ZDAREK erfolgt die Spei­
cherung des Chroms in Leber, Milz, Pankreas, Niere, offenbar unter Bevor­
zugung des leimgebenden Gewebes. Als Hauptausscheidungsorgane sind 
Niere und Darm zu nennen (OLBRYCHT). 

Ältere Berichte über akute Todesfälle nach chirurgischen Verätzungen siehe 
bei MOSETIG (1874). Die chronische (KoBERT, K. B. LEHMANN), wahrscheinlich 
niemals den Charakter einer schwerwiegenden Allgemeinerkrankung annehmende 
Vergiftung der Arbeiter in Chromatfabriken wurde von HERMANNI (1901) 
zusammenfassend dargestellt. Die neuesten Arbeiten auf diesem Gebiet (mit aus­
führlicher Angabe des Schrifttums) verdanken wir M. REISCHER und GLESINGER 
und K. B. LEHMANN. Letzterer zählt alle Möglichkeiten des Zustandekommens 
von Vergütungen in gewerblichen Betrieben auf durch: 1. ·Lösungen, welche 
Haut und Schleimhäute unmittelbar reizen, 2. Kristallbrocken, die in die 
Kleider fallen, 3. Staub, 4. Tröpfchen, die aus kochenden Lösungen empor­
gerissen werden. 

Bei akuter Vergütung kann man Haut, Skleren und Schleimhäute 
(Zahnfleisch) gelbgrün bis rotgelblich, etwaig auch (infolge Reduktion des 
Chromats zu Chromoxyd) blaugrau verfärbt sehen (KoBERT, H. MEYER, PUPPE 
u. a.). KUNKEL hält den gelben Farbton für die Teilerscheinung eines durch 
Leberschädigung bedingten Ikterus (s. auch LINSTOW, REISCHER und GLESINGER, 
HUGO SCHULZ). Nach Trinken von (schwefelsäurehaitiger) Induktionsflüssigkeit 
nahmen im Falle BAEYER die geschwollenen Lippen außen graublauen, innen 
braungelben, das Zahnfleisch blaßgrünen Farbton an. Bemerkenswert ist ein 
von LEOPOLD (Gluchau) mitgeteilter Todesfall, in welchem ein Säugling durch 
Einatmung von verstäubendem Chromblei getötet wurde. Das Kopfhaar des 
Kindes zeigte gelblichen Metallglanz durch Auflagerung von kristallinischem, 
gelbem Staub, der sich chemisch als chromsaures Blei erwies. Lediglich MITA 
berichtet von Ätzflecken in der Umgebung des Mundes und am Handteller; 
sie waren offenbar durch Berührung mit Erbrochenem hervorgerufen worden. 

Gewerblich (c h r onis c h) Vergütete werden blaß (PANDER), an den Augen­
bindehäuten bilden sich hartnäckige, oft geschwürige Entzündungszustände 
aus, die Hornhaut, in welcher man Chromsäure nachweisen kann (BAYER), er­
scheint an den Stellen, wo das getrübte Epithel teils abgestoßen, teils bläschen­
förmig hochgehoben (ulzeriert) ist, braunfleckig-stippig (CORDS, KOBERT). 

Bedeutsamere Gewerbeschäden, über welche im neueren Schrüttum nur noch 
spärliche Angaben zu lesen sind, stellen sich an der Haut ein: Ausgedehnte 
makulöse Exantheme, Knötchen- und Pustelbildung, Furunkulose (DELPEcH 
et HILLAIRET u. a.: Neigung zu Ekzemen bei stark Schwitzenden!), Pseudo­
psoriasis (KoBERT) usw. Außerdem ist das Auftreten syphilisähnlicher Geschwüre 
zu beachten, die, kreisrund, wie mit dem Locheisen gestanzt, vereinzelt bis auf 
den Knochen reichend, zumeist an Lippen, Armen, Händen, Schenkeln, 
Skrotum, Penis zu finden sind. In diesen Bezirken schwillt die Haut an oder 
ist auch mit bläschenartigem Ausschlag besetzt. Möglicherweise schließen sich 
Lymphangitis und -noditis an. Die gesunde, unverletzte Haut wird an­
geblich vom Chrom nicht angegrüfen; wahrscheinlich schützt aber nur die ge­
nügend verhornte Epidermis gegen stärkere Gütkonzentrationen (K. B. LEH­
MANN). Andererseits können akut entstandene Ätznekrosen so tief gehen und 
so große Hautflächen umfassen, daß die aufgesogenen Gütmengen binnen 
weniger Tage den Tod herbeüühren (BRIEGER). 
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Im FaJle COLDEN, in welchem die Vergiftung durch Einreibung einer krätzegeschädigten 
Haut verschuldet worden war, stellte sich an der Netzhaut eine zwei Papillen große, dem 
Gefäß unmittelbar anliegende, also offenbar diapedetisch entstandene Blutung ein. 

Bei Arbeitern, welche der chronischen Einwirkung von Chromatstaub 
ausgesetzt sind, treten Uns schwerste, merkmalsmäßig gegenüber anderen 
Vergütungen ,zu verwertende Veränderungen an den obersten Luftwegen 
entgegen: Eingeatmete und an der feuchten Nasenschleimhaut festhaftende 
MetaJlstäubchen' verursachen schmerzlose,' ulzerös-nekrotisierende Entzündung, 
die in der Regel schon innerhalb kurzer Zeit (8-10 Tage) an der grauweißen, 
dann zerfallenden Stelle anfangs umschriebenen Durchbruch, schließlich völlige 
Zerstörung der Nasenscheidewand nach sich zieht (BAMBERGER, DELPEcH 
et HnJ.Am'ET, PASSOW, RUDLOFF, HUGO SCHULZ U. v. a.) . 

. Nasenschleimhautgeschwüre und -Scheidewanddurchbruch lassen sich bei Kat z en durch 
Bichromatspray leicht erzeugen. Der Theorie von dem bohrenden Finger als dem wesent­
lichsten Umstand für das Zustandekommen der GewebBBchäden dürfte keine allgemeine 
Bedeutung zuzusprechen sein (K. B. LEHMANN). Der E!itz von Geschwür und Durchbruchs­
stelle erklärt sich däraus, daß hier der eintretende Luftstrom anprallt und sein Chromat 
ablagert, daß die getroffene Stelle durch Zylinderepithel schlecht geschützt (HERMANNI) 
und der Knorpel gefäßlos ist. P. MÜLLER betont, daß auch andere chemische Schädigungen 
(Kalisalze, Kainit u. a. m.) in der Nase ähnliche Geschwürsbildungen hervorrufen können. 

Fortgeleitete Entzündungsvorgänge führen offenbar zu der von KOBERT 
erwähnten chronischen, häufig von Trommelfellzerreißung gefolgten Otitis 
media. RÖPKE gibt Entzündungsvorgänge am äußeren Gehörgang an. 

Nach der Anschauung von L. LEWIN bewirkt das Chromat in den (an der 
Giftausscheidung mitbeteiligten 1) tiefergelegenen Atmungswegen chro­
nisch entzündliche Reizzustände, da man - abgesehen von Lungenparenchym­
blutungen (KLIMESCH u. a.) - auch die Schleimhaut der Luftröhrenäste 
rot und geschwollen, die des Kehlkopfs ulzeriert (Ähnlichkeit mit luetischen 
Geschwüren!) finden kann (MACKENZIE u. a.). 

Über das zelluläre Verhalten des - infolge Bildung geringer Methämo­
globinmengen (KoBERT, H. MEYER, SCHUMM) zuweilen bräunlich erscheinenden -
Blutes und über die Veränderungen an den blut bereitenden Organen 
wurde verschiedentlich Mitteilung gemacht. BRIEGER fand Erythrozytenzer­
störung und -vakuolisierung bei ausgesprochener Anisozytose, reichem Gehalt 
an Normoblasten und Jollykörperchen, daneben Hyperleukozytose, welch letztere 
mit ihrer starken Linksverschiebung sich dem Blutbild bei der myeloischen 
Leukämie annäherte. Der Untersucher erörtert die Möglichkeit der Wirkung 
freier H-Ionen auf das strömende Blut. Auch FORSCHBACH und Mitarbeiter 
berichten von neutrophiler, an Jugendformen reicher Leukozytose und beträcht­
licher Blutplättchenvermehrung, von Degenerationserscheinungen im Erythro­
zytenprotoplasma. Nach der Meinung von PANDER muß man, besonders bei 
chronischer Gifteinwirkung, an unmittelbaren Einfluß des Chroms auf den blut­
zell bereitenden Apparat denken. 

Das Knochenmark wandelte sich bei Tierversuchen von BRIEGER und 
BREITBACH (intravenöse Zufuhr von Chromsäure und -salzen) fast rein myeloisch 
um. Versuche mit Giftlösungen von wechselnder Stärke sprachen nicht so sehr 
für eine Knochenmarksreizung durch abgelagertes Chrom (ZDAREK) als für Wirk­
samkeit anderer, noch unbekannter Faktoren. Da sich das von BRIEGER geschil­
derte Blutbild im Anschluß an Hautverätzung (nach Verwendung chromhaitiger 
Salbe) entwickelte, muß vielleicht an knochenmarksreizende Einflüsse durch 
Aufsaugung absterbender Gewebeteile gedacht werden. 

Das Nebennierenmark wurde bei den in Frage stehenden Tierversuchen während 
des Lebens chromiert. 

Die Mehrzahl der a k u t e n Vergiftungen kommt durch per 0 r ale Gift­
einnahme zustande: demgemäß werden in solchen Fällen schwere Veränderungen 
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in der Schleimhaut des ganzen Verdauungsschlauches anzutreffen sein 
(ausführliche Darstellung derselben s. bei MERKEL dies. Handb. Bd. IV/I). Am 
weichen Gaumen findet man Geschwüre, Nekrosen (BURGHART), Ätzschorfe im 
ganzen Mund (dessen Höhle noch Spuren grüngelber Flüssigkeit beherbergen 
kann), in Rachen, Speiseröhre, Magen-Darm (nach den unteren Ab­
schnitten hin abnehmend) alle Stufen der Entzündung bis zu geschwürigem 
Zerfall (BAMBERGER, BERKA, KLIMESCH, KOBERT, LINSTOW, H. MEYER u. 30.)_ 
Das Aussehen der betroffenen Schleimhaut, insbesondere des Magens, ist - in 
Abhängigkeit von der Art der Chrom verbindung, der Stärke ihrer Lösung, 
dem Grad ihrer chemischen Zersetzung - außerordentlich wechselnd: Bald 
wird die Innenfläche geschildert als grünlich-graubraun, bald als graugelb, 
dunkelbraunrot (reicher Blutgehalt !), als sammetartig gequollen, gefältelt oder 
starr und auffallend trocken (MuCHA), geschrumpft (RÖSSLE), von kapillären 
Blutungen durchsetzt, linsen- bis pfenniggroßen Oberflächenverlusten unter­
brochen. Mikroskopisch sieht man, wie die Deckzellen auf weite Strecken 
hin abgestoßen werden (mehlsuppenartige Flüssigkeit im Darm !), wie an dem 
lebend fixierten Gewebe in der Tiefe statt der Magendrüsenlichtungen die Zell­
und Kerntrümmer der abgestorbenen Drüsenepithelien liegen. Als besonderen 
Befund zählt RÖSSLE durch Chromsäureeinwirkung bedingtes Hervortreten der 
Nervenendfibrillen und der Sarkolemmhüllen auf. M. REISCHER und GLESINGER 
fanden nach Aufnahme von 2-3 g Kaliumbichromatkristallen bei dem 30m 
zweiten Tage darauf erfolgenden Tode das Drüsenepithel auffallend gut erhalten, 
durch zahlreiche Mitosen ausgezeichnet. Die Schichten der Unterschleimhaut 
zeigen in der Regel mäßigen Gehalt an Erythrozyten, Rundzellen und ge­
lapptkernigen Elementen. 

In dem von PUPPE in seinem Atlas angeführten Fall (s. auch RÖSSLE) war 
die grau verätzte Innenhaut der Speiseröhre 30m Magenmund so dcrb und 
fest, daß man die Epitheldecke abheben konnte. FÜRBRINGER sah bei schwerster 
hämorrhagischer Gastroenteritis ganz besonders starke Schwellung von Einzel­
und Haufenlymphknötchen. Ein von LEOPOLD (GLUCHAU) erwähnter Wand­
durchbruch des gallertig erweichten Magens ist aller Wahrscheinlichkeit nach 
als postmortales Geschehnis aufzufassen. 

Der Mageninhalt wird als rot bis gelb oder (nach Zersetzung der Chrom­
salze) als grünlich-graubraun, von harzigem Geruch beschrieben (PUPPE), kann 
nach Verschlucken von Kaliumbichromikum in fester Form - wie im Falle 
FAGERLUND - noch rotgelbe Kristalle enthalten. 

Die mittelbar, durch vorübergehende bzw. (bei Fabrikarbeitern) länger­
dauernde Chromausscheidung hervorgerufenen, den oben geschilderten wesens­
gleichen Veränderungen 30m Verdauungsschlauch sind durchschnittlich viel 
geringgradiger (GERGENS, HERMANNI: Tierversuche), abgesehen von den Be­
funden 30m Dickdarm, der mit seinen ausgebreiteten Geschwüren Bilder wie 
bei der bazillären Dysenterie darbieten kann. 

An syphilitische Veränderungen gemahnende Schleimhautverluste (nach 
chronischer Einwirkung) wurden wie an Haut und Kehlkopf, so auch an 
Gaumen und Tonsillen beobachtet. 

Feintropfige Fetteinlagerung in die Le berzellen wird ziemlich einstimmig 
in allen Sektionsberichten mit angeführt. 

Im Sinne der "Metallnephrose" zu deutende Nie re nschäden sind beim Men­
schen nach chronischer Güteinwirkung offenbar überhaupt nicht vorhanden 
(K. B. LEHMANN), bei akuter Vergiftung meist nachweisbar (BRIE GER, HANSER; 
HERMANNI, MUCHA, OLBRYCHT, POSNER, M. REISCHER und GLESINGER u.3o.), 
jedoch sehr viel weniger ausgesprochen als beim Versu@hstier, welches - unter 



76 ELSlII PERl: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Bevorzugung der proximalen, für die Chromausscheidung in Betracht kommen­
den Kanälchena.bschnitte - am Epithel nach anfänglicher Absonderung 
tropfiger Massen, ausgedehnte, unter Vakuolenbildung vor sich I!;ehende Ab­
sterbeerscheinungen und Verkalkungsvorgänge erkennen läßt (BAEHR, GERGENS, 
KABIERSKE, KA.m.DEN, NEUBERGER, OLIVER, SUZUKI u. 80.). Gewöhnlich kommt 
es an der blutreichen Niere zu Blutungen in die toten Parenchymgebiete, 
in Kapselräume und Kanälchen (klinische Hämaturie!). Entzündliche intra­
kapsuläre Ausschwitzung, "Schwellung" der Kapselepithelien, kleinzellige Infil­
trate werden als Befunde angegeben (H. MEYER u. 80.). Bei längerer Lebens­
dauer machen sich an den erhaltenen Kanälchenzellen bei Mensch und Tier 
Zeichen überstürzter Regeneration Init Riesenzellbildungen bemerkbar (BRIEGER, 
HANSER, MERKEL, URBAN); Zwischengewebswucherungen setzen ein, leiten zum 
Endzustand der Granularatrophie über (PANDER, R. M. PEARCE, VmON u. a.). 
Die bei den Versuchen von OPHÜLS an chronisch vergifteten Hunden erzielten 
Nierenveränderungenmöchteder Untersuchernicht dem Chromeinfluß zuschreiben. 

Wenn KOBERT und mehr noch L. LEWIN zu der Annahme neigen, daß auch beim 
Menschen Schmmpfnierenzufolge wiederholrer Zufuhr kleiner Chromatmengen auftreten 
können, so fehlt dafür vorläufig jede!" AnhaltspUnkt (s. K. B. LEHMANN). 

Die Reizwirkung des mit dem Urin entfernten Metalls zieht möglicher­
weise kleine Blutungen, (eitrige) Entzündung in der Harnblasenschleimhaut 
nach sich (GERGENS, H. MEYER). 

Nach Scheidenspülung mit chromhaitiger Flüssigkeit sah STICKER bedroh­
liche Erscheinungen von Allgemeinvergiftung einsetzen. Die Scheidenschleim­
haut zeigte sich gerunzelt, trocken, gelbverschorft. ' 

Der Nach weis des Chroms gelingt im Magen-Darminhalt, in Niere, Leber, 
Milz; er ist an der Leiche noch lange möglich. 

19. Uran. 
Das in der Allgemeinwirkung dem Chrom sehr nahe stehende Uran spielt, 

obwohl es mit zu den giftigsten Schwermetallen gehört, in der Menschenpatho­
logie keine Rolle. Dennoch erfordert Uran unsere Beachtung im Hinblick auf 
seine Bedeutung für die experimentelle Erforschung der Nierenpatho­
logie (einschlägiges Schrifttum s. bei BARTFELD, FAHR). Alle hier mitge­
teilten Befunde beziehen sich mithin auf Tierversuchsergebnisse. 

Das Wesen der allgemeinen Giftwirkung ist noch nicht genügend er­
forscht. Ein großer Teil des zugeführten Metalls wird sehr schnell mit dem Urin 
wieder ausgeschieden. Angaben über Uranverteilung und Urannachweis in den 
Organen s. bei W. STRAUß (VIII. Pharmakologentagung Hamburg 1928) und bei 
H. EITEL, welcher eine - auf Fluoreszenz der Uranverbindungen im ultravio­
letten Licht beruhende - Nachweismethode ausgearbeitet hat. Laut Ausfüh­
rungen von FLEcKsEDER u. a. haben wir im Uran ein vorzugsweises Gefäßgift 
zu sehen (JAKSCH: hämorrhagische Diathese): Serös-blutige bzw. rein seröse 
Höhlenergüsse gehören zum Bild der Uransalzvergiftung. Die Entstehung des 
"Uranhydrops" hängt nach Meinung von P. F. RICHTER (1'1. auch FLEcKsEDER) 
nicht von der Nierenerkrankung ab - "die Urannephritis unterscheidet sich 
in keiner Weise von anderen toxischen Nephritiden, bei denen auf experimentellem 
Wege niemals Wassersucht erzielt werden konnte" -, sondern von Einflüssen, 
die außer halb der Niere liegen, möglicherweise von toxischer Blut- und Lymph­
kapillarschädigung. 

Die Ursache der häufig auftretenden Hyperglykämie und Glykosurie, welche mit Radio­
aktivität des Urans in ursächlichEn Zusammenhang gebracht wird (HAMBURGER und BRINK­
MANN), bedarf noch der Klärung. Die Vermutung, daß sie renalen Ursprungs sei (E. FRANK 
u. a.), ist nicht aufrecht zu erhalten gegenüber der Tatsache ihres Vorkommens am nieren­
losen Tiere (FLECKSEDER). 
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Mit verschieden großen Giftmengen behandelte Kaninchen zeigten Kalk­
ablagerung in der Skeletmuskulatur, Arteriosklerose vom Typ der Media­
verkalkung in Aorta, Pulmonalis und in den großen von der Aorta abgehenden 
Gefäßen (DOMINGUEZ). 

GURRIERI erzielte nach Einspritzung 
von Uranazetat beim Hunde Rücken­
marksveränderungen (in den Pyrami­
densträngen) : Geringere Färbbarkeit der 
Achsenzylinder, Myelinverminderung. 

Ältere Untersucher (KOBER'f u. a.) 
berichten über hämorrhagisch-ulzeröse 
Gastroenteritis. DOMINGUEZ fand 
Kalkablagerungen in den Muskelschich­
ten des Magens. 

Mc. NIDER sah in der Le ber beacht­
liche Verfettung und Nekrosen, Befunde, 
welche alle als nebensächlich gegen­
über den weitgehenden geweblichen 
Störungen in der Niere zurücktreten. 
Da die "Urannephritis" bereits von 
FAHR (s. dies. Handb. Bd. VIII) aus­
führlich dargestellt worden ist, kann ich 
mich damit begnügen, in großen Zügen 
die Ergebnisse der zahlreichen Tierver­
suche wiederzugeben, ohne weitgehende 
theoretische Erörterungen daran zu 
knüpfen. BAEHR unterscheidet bei der 
"Uranglomerulonephritis", welche stark 
alterative Eigenschaften aufweist, zwei 
Gruppen von Veränderungen: 1. An 
subakute Glomerulonephritis erinnernde 
Bildungen wie Verödung der Knäuel und 
halbmondförmige Kapselepithelwuche­
rungen (s. auch CHRISTIAN, KARSNER 
and DENIS); 2. herdförmige Knäuel­
schlingennekrosen, derart, wie sie sich 
bei emboliseher Herdnephritis finden. 
CHRISTIAN and O'HARE zählen die ver­
schiedenartigsten Glomerulusschäden 
auf: Hyaline Tropfen in Kapillarwänden, 
Fibrinthromben in Haargefäßen, Er­
weiterung des Kapselraumes durch Ein­
lagerung körniger Massen, Wucherung 
von Kapillarendothelien und Kapsel­
epithelien. W. ROTH und BLOSS sprechen 

Abb. 26. Niere eines mit Ul'annitrat vergifteten 
Kaninchens. ÜbersichtsbUd. Stärkste Verkal· 

kung in der Grenzzone. 
(Sammlung Pros. Dr. K. LÖWENTHAL, 

Krankenhaus Berlin . Liehtenberg.) 

von "Glomerulusnekrosen", indem sie an die gleichsinnigen Befunde beim 
Schweinerotlauf erinnern. DOMINGUEZ hebt die - auch an den -BOWMANN­
sehen Kapseln festzustellenden - Kalkablagerungen hervor. 

Nach den Ausführungen von BARTFELD, OLIVER, SCHLAYER, SUZUlU u. a. 
wird das Uran in den distalen Abschnitten der Hauptstücke ausgeschieden (s. aber 
EITEL), ist mithin ein vorzugsweises Tubulusgift, welches klinische und ana­
tomische Krankheitsbilder hervorruft, die weitgehende Ähnlichkeit mit denen 
nach Einwirkung von Chrom und Sublimat zeigen (Abb. 26). 
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Chronische Vergiftung bewirkt in erster Reihe mächtige, das Parenchym 
erdrückende Wucherung des späterhin schrumpfenden Bindegewebes (DICKSON). 
Die mittelgroßen Nierengefäße nehmen bis zu einem gewissen Grade an der 
Erkrankung teil: Die Kerne der Wandschichten wuchern, stärkere Rundzell­
einlagerungen werden bemerkbar (FLECKsEDER). Bei höherer Urankonzentration 
führt thrombotischer Gefäßverschluß zu Infarktbildungen. 

Mo. NIDER verfolgte an chronisch vergifteten Hunden Nierenleistung und 
anatomisches Verhalten während der einzelnen Vergiftungsabschnitte, um auf 
diese Weise den Anteil des Kanälchenepithels an der Harnbildung zu klären. 
Er fand bei tödlich vergifteten Tieren Fibrose der Glomeruli und Epithel­
schädigung an den proximalen Hauptstücken. Hunde, welche sich erholten 
und wieder annähernd regelrechte Nierentätigkeit aufwiesen, zeigten weit­
gehende Epithelregeneration. 

Wodurch die - aus den Berichten der einzelnen Untersucher abzulesende -
Verschiedenartigkeit der anatomischen Befunde hervorgerufen wird, 
ist noch nicht sichergestellt. FAHR denkt an die Möglichkeit einer stärkeren 
toxischen Glomerulusschädigung durch das bei verlangsamter Blutströmung 
in den Haargefäßschlingen hängenbleibende Uran, eine Vermutung, welche 
durch die Versuchsergebnisse von WIESEL und HESS gestützt zu werden scheint. 
Diese konnten Glomerulonephritis regelmäßig erzeugen, wenn der Urangabe 
Adrenalin zugesetzt und damit künstliche Strömungserschwerung geschaffen 
wurde. Nach Ansicht von Mo. NIDER schwächt sich mit zunehmendem Alter 
des Tieres die Widerstandsfähigkeit gegen das Gift ab: Junge Tiere sollen so 
gut wie gar nicht auf Uran ansprechen. 

20. Zinn. 
Über das Zinn liegen im toxikologischen Schrifttum wenig beachtenswerte 

Mitteilungen vor. Angebliche Zinnvergiftungen (Bildung von Zinnchlorür und 
pflanzensaurem Zinn in Eßgeschirren!) sind in der Regel der Wirkung ver­
dorbener Nahrungsmittel zuzuschreiben. Auch bei dauernder Beschäftigung 
mit dem Metall zeigen die in Frage kommenden Arbeiter keine beunruhigenden 
Krankheitserscheinungen, obwohl durch den Nachweis von Zinn im Urin die 
Aufnahme des Metalls in den Körper bewiesen ist (PEDLEY). Die Vorgänge 
beim Übertritt des Zinns in die Säftebahn, wie auch das Verhalten des 
Metalls im Körper sind nicht recht geklärt. Wir wissen nur, daß Zinn von 
der Niere aus g e s chi e den wird, ohne hier Schäden zu hinterlassen 
(HANDOVSKY). Die perorale Zufuhr größerer Zinnmengen kann Reizerscheinungen 
von seiten des Magen-DarInkanals hervorrufen. 

Lange Zeit zurückliegende Tierversuche von P. WHITE ergaben bei paren­
teraler Gifteinverleibung in Verdauungsschlauch und Harn blase stärkere 
Schleimhautdurchblutung und geringfügige Blutaustritte, beim Hunde gelegent­
lich Entzündung und reichliche Schleimabsonderung, selten einmal Geschwüre 
im Magen. Die Leber war blaß, sehr vergrößert, wies kleine Infarkte auf. 

Die vereinzelt bekanntgewordenen Befunde aus der Menschenpathologie 
(VAUBEL u. a.) sind in der Hauptsache auf die Mundhöhle beschränkt und als 
örtliche Reizwirkung aufzufassen. So kann man bei Klempnern infolge Ein­
atmung (von zinnwasserstoffhaltigen) Lötwasserdämpfen ausgedehnte Verät­
zungen zu sehen bekommen: Die anfangs gerötete und gelockerte Schleimhaut von 
Mund und Rachen wird später trocken, lederartig, rissig und stößt sich unter 
Umständen - wie im Falle KOELsoH, in welchem der Betroffene nach 15tägiger 
Krankheitsdauer unter septischen Erscheinungen zugrunde ging - in eitrigen 
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Fetzen ab. Gelegentlich wird über Graufärbung des Zahnfleisches, Geschwürs­
bildung am Zungenrand berichtet. 

Der chemische Nachweis des Zinns soll in Magen-Darminhalt und -schleim­
häuten, in Gehirn, Rückenmark, Leber, Niere, Muskeln möglich sein. Über 
histochemischen Nachweis (Fällung eines orangegelben Zinnlacks) s. bei 
ONO und YOKOYAMA. 

Anhang: Zinnäthyl (bzw. Zinnmethyl). 
Dieses ist weniger giftig als die entsprechende Bleiverbindung. Nach Angaben 

VOnZANGGER bedingt chronischeEin wir kung Schädigung desN ervensyste ms, 
vor allem des Sehnerven: Es entwickelt sich eine "Neuroretinitis optica". 

21. Blei. 
Dem Blei kommt in toxikologischer Hinsicht eine wichtige Stellung zu, die 

es teils seiner häufigen Verwendung, teils seinen eigenartigen Aufsaugungs- und 
Ausscheidungsverhältnissen verdankt. Seine örtliche adstringierende Wirkung 
beruht auf Eiweißfällung und Entstehung unlöslicher Eiweißverbindungen, 
welche einen festen Belag bilden und somit die Wirksamkeit des Giftes auf die 
Oberfläche beschränken. 

Übertritt in die Säftebahn, Speicherung und damit wahrscheinlich 
auch Wirkungsweise des Bleis sind grundsätzlich verschieden je nach Form 
und Ort der Zufuhr (P. SCHMIDT), für welch letztere Atmungswege und Wund­
flächen in Frage kommen, in der Hauptsache jedoch das Verdauungsrohr, 
denn - abgesehen von den akuten peroralen Bleisalzvergiftungen - werden 
durch Verschlucken von Bleistaub bzw. von verdichteten Metalldämpfen in 
den Arbeitsräumen im Laufe der Jahre dem Körper bedeutende Giftmengen 
angeboten (ANNUSCHAT). Im Magen (s. auch unter Verdauungsschlauch bei 
akuter Vergiftung) bildet sich mit der Salzsäure lösliches Bleichlorid, dieses 
wird durch Speisefett zu fettsaurem Blei umgewandelt, in der Galle aufge­
schwemmt und so von den Geweben aufgesogen. Nach älteren Angaben von 
HARNAcK soll dagegen die Galle resorptionsbehindernd wirken, indem die 
Gallensäuren das Blei ausfällen. Bei der Einatmung bleihaltiger Luft kommt das 
Metall - wie Tierversuche lehren - unmittelbar in das Blut (SCHMEERTMANN). 
Doch wird hier in der Regel, auch wenn die Organe massenhaft Blei enthalten, 
nur wenig Metall gefunden, da mit der kurzlebigen Blutzelle auch das Gift 
schnell aus dem Blute verschwindet (OLIVER). Die unverletzte Epidermis ist 
nach der Meinung der einen (SÜSSMANN u. a.) nicht giftdurchgängig, andere 
Untersucher, wie SCHMEERTMANN, bezeichnen die Haut als nicht zu unter­
schätzende Eintrittspforte für Blei, da zweifellos durch Gebrauch bleihaItiger 
Schminke (bei Schauspielern usw.) Vergiftungen vorgekommen sind. 

Dank der langsamen Aufsaugung des Giftes vom Magen-Darmrohr her, sind 
akute Allgemeinwirkungen beim Menschen selten. Bei chronischer Blei­
zufuhr gelangt der nicht ausgeschiedene (geringere) Teil des Metalls auf dem 
Blutweg in die Organe (vorzüglich in Leber, Niere, Knochen, Darm), wird 
lange Zeit hindurch von den Geweben festgehalten und entfaltet hier seine Wirk­
samkeit: "Es bleibt sozusagen kein Organ verschont" (COEN e n'AJUToLO). Wie 
AUB und Mitarbeiter feststellen konnten (s. auch LITZNER: "die Bleikrankheit im 
Lichte neuerer Forschung", ferner WEYRAUCH), wird das Metall sogar in Zahn­
wurzelhaut, Zahnstein und -zement abgelagert. Der Bleigehalt des Zentral­
nervensystems wird verschieden beurteilt (B. BEHRENs und PACHUR). Klinische 
Beobachtungen weisen auf das Zentralnervensystem als eines der ersten 
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Eclolgsorgane des Giftes hin (HARNACK), da z. B. nach Einnahme von Blei­
glätte der Tod unter Krämpfen eintreten kann. Auch wurden bei Tieren nach 
Einspritzung organischer Bleiverbindungen unregelmäßig ataktische Bewegungen 
und an Chorea erinnernde Zuckungen wahrgenommen, Erscheinungen, die im 
Hinblick auf ähnliche Krankheitsbilder bei der chronischen Vergiftung des 
Menschen nicht ohne Belange sind. 

Nach dem jetzigen Stande der Forschung (den neusten zusammenfassenden 
Bericht s. bei P. SCHMIDT, LEISER und LITZNER) versucht man, die Giftwirkung 
des Bleis im Körper mit seinem unmittelbaren Angriff auf die glatte Gefäß­
muskulatur einheitlich zu erklären. Tierversuche haben ergeben, daß bei Durch­
strömung des Gefäßrohres mit Bleisalzen die Gefäßlichtung eine beträchtliche 
und ständig zunehmende Verengerung erfährt (TSCHERKEss), wobei sich das Ge­
fäßsystem der Baucheingeweide am empfindlichsten zeigt. 

Die Aus sc h eid u n g des Metalls erfolgt sehr langsam und in unregelmäßigen 
Zeitabständen durch Niere (LITZNER), Darm, mit Galle, Speichel, Milch. Bei 
gestillten Säuglingen vergifteter Mütter war hoher Bleigehalt im Kopfhaar nach­
weisbar (TADA). Das in den Darm abgesonderte Metall wird von den Schwefel­
alkalien des Darminhalts in unlösliches Schwefelblei übergeführt. Bleiabgabe 
durch die Epidermis wird behauptet (ODDO et SILBUT) auf Grund schwärzlicher 
Veclärbung der mit Schwefelwasserstoff in Berührung gebrachten Hautbezirke. 
TELEKY mutmaßt zwar endermales Vorhandensein von Blei, hält dieses aber für 
ursprünglich von außen eingelagertes, nun aus Haarbälgen usw. ausgeschwemmtes 
Metall. Nach Tierversuchsergebnissen von BLINA läßt sich Blei auch in den 
Schweißdrüsen nachweisen. Ob es hier eingelagert oder ausgeschieden wird, geht 
aus der Mitteilung nicht hervor. 

Für Vergiftungen kommen hauptsächlich in Frage: 
Metallisches Blei 
Bleioxyd (Bleiglätte) 
Bleisuperoxyd (Menninge) 
Bleikarbonat 
Bleiazetat 
Bleisulfid (Bleiglanz). 

I. Akut· subakute Vergiftung. 

Nach den Ausführungen von HARNACK ist die akute Bleivergiftung gleich­
zusetzen mit örtlich ätzender Giftwirkung und daher von anders bedingten 
Verätzungen dem Wesen nach nicht zu unterscheiden. Die von den Geweben auf­
gesogenen Giftmengen sind in der Regel so gering, daß sie nur ausnahmsweise 
schwerere Allgemeinschäden und tödliches Ende durch Allgemeinvergiftung nach 
sich ziehen. Von den meisten Untersuchern wird die besondere Verlaufsart der Blei­
vergiftung beim Kinde betont, welche - im Gegensatz zu der Erkrankung des 
Erwachsenen - lediglich als akute Dyspepsie anspricht. Vergiftungsfälle durch 
Anwendung bleihaitiger Umschläge, Auftragung yon Bleipflastern und -salben 
(Verseifung des Fettes zu fettsaurem Blei!) wurden vereinzelt bekannt 
(L. MÜLLER u. a.). Vielleicht finden die Bleiverbindungen ihren Weg entlang 
Haarschaft, Balg- und Schweißdrüsen. 

Die häufigste Art der akuten Vergiftung ist die perorale, welche zufolge 
örtlicher Ätzung gelegentlich unter dem Bilde schwerster Gastroenteritis inner­
halb weniger Tage zu Tode führen kann. Eine große Rolle spielt die perorale 
Zufuhr bleihaltiger Präparate (z. B. Diachylonpillen [PRIESTLEY], Bleiglätte, Blei­
azetat usw.: KOLDE, PRANGE, SATlJRSKI u. a.) als Fruchtabtreibungsmittel, die 
als solche sehr beliebt sind im Hinblick darauf, daß Arbeiterinnen, die mit Blei 
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beschäftigt sind, zu Fehlgeburten neigen. Außerdem genügen oft schon sehr 
geringe Giftmengen, die Fruchtablösung in die Wege zu leiten. Nach den Aus­
führungen von BELL, BLAIR, HENDRY and ANNETT hat das Blei eine be­
sondere Affinität zum chorialen Epithel, so daß durch die Wirkung auf das 
fetale Ektoderm der Abort zustande kommt, ohne daß der mütterliche Körper 
irgendwie geschädigt wird. 

Das Auftreten von Ikterus (PRANGE, DECASTELLO und OSZACKI u. a.), von 
kleinen Hautblutungen an den Gliedmaßen wurde beobachtet (0. ISRAEL: 
Tuberkulosebehandlung mit Plumb. acet.). 

An der (subkutanen) Einspritzungsstelle von Plumb. acet. fand KCllHTA nach einigen 
Tagen bei seinen Tieren ausgedehnte knotige Verhärtungen, hervorgerufen durch Ein­
lagerung von Kalk in den tieferen Hautschichten. Diese Gebiete erschienen förmlich durch­
tränkt von Salzen, die in den Randbezirken als Balken und Spieße ausgefallen waren. 

Nach Umschlägen mit basisch-essigsaurem Bleioxyd (Bleiwasser) auf das 
Auge kann es zu Salzniederschlägen in der Hornhaut kommen: Weißgelbliche 
(milchfarbene), fest anhaftende Streifen von kreidiger (körnig-rauher) oder emaille­
artiger Beschaffenheit. Die Trübungen lösen sich langsam unter Zurücklassung 
hartnäckiger Hornhautgeschwüre (L. LEWIN und GUILLERY). 

Über das Verhalten des Zentralnervensystems beim Menschen ist 
nichts bekannt geworden. Bei vergifteten Tieren kann man kleinste Blutungen 
auftreten sehen, so daß purpura ähnliche Bilder entstehen. Nach Angabe von 
POPOFF gemahnt der anatomische Befund an den bei Arsenvergiftung, doch ist 
er schwächer ausgeprägt als dieser. CAMT:S spritzte Bleisalzlösungen in Zere­
brospinalflüssigkeit: Die mit bleihaltiger Flüssigkeit durchtränkten Teile 
des Gehirns wurden schwärzlich verfärbt (Einwirkung von Schwefelwasser­
stoff n. 

Gemäß der Anwendungsweise und den Eigenschaften des Giftes Ült die 
Schleimhaut des Verdauungsschlauches Hauptsitz des krankhaften Ge­
schehens. Man findet als Ausdruck örtlicher Reizwirkung: Weißgraufärbung 
der Mundschleimhaut, Zahnfleischabschürfungen, in schwereren Fällen auch 
ulzeröse Stomatitis (TELEKY). Nach Einnahme von Bleikarbonat in Natron 
zeigte die Wangenschleimhaut mehrere fingernagelgroße schwarzgrüne Flecke, 
vereinzelt mit zentralen, in die Tiefe gehenden Geschwüren. Das Zahnfleisch 
war schwarz verfärbt (H. SCHMIDT). Der auch schon auf akut-subakuter Ver­
giftungsstufe zu beobachtende (HOLM, PRANGE u. a.), sonst für die chronische 
Vergiftung als kennzeichnend angesprochene Bleisaum ist nicht als Folge der 
Ätzung, sondern bereits als Anzeichen der Allgemeinvergiftung zu werten. 

P. SCHMIDT beschäftigte sich eingehend mit der lJ'rage: Was wird aus dem verschluckten 
Bleisalz im Magen? Je nach dessen Füllungszustand wird ein kleinerer oder größerer 
Teil des Bleisalzes durch die Salzsäure in Bleichlorid umgewandelt, d. h. gelöst. Ob 
weiterhin das Bleichlorid bei der Eiweißverdauung mit Eiweiß oder Pepton eine neue 
chemische Verbindung bildet oder ob es sich diesem nur physikali.sch-adsorptiv anlagert, 
ist unentschieden. Auf alle Fälle muß man sich das Metall nach dem Ubertritt in die Schleim­
haut körperlich vorstellen, allerdinga in feinster Staubform. Im Dünndarm erleiden die 
Bleisalze unter dem Einfluß von alkalischen Darmsäften, von Galle und Fett eine Umsetzung 
zu fettsaurem, von der Galle allerfeinst aufgeschwemmtem Blei. Das Fortschaffen des Giftes 
geht offenbar sowohl auf dem Blut- wie auf dem Lymphwege vor sich. Somit muß also die 
gesamte Innenauskleidung des Gefäßsystems gewissermaßen eine Durchtränkung mit Metall-
teilchen erfahren. . 

Bei der hämorrhagisch-korrosiven Gastroenteritis zeigt die mit Blutungen 
durchsetzte (PRIESTLEY), gerötete und erweichte Schleimhaut weißliche, später 
aschgrau verfärbte Beläge, ist etwaig mit weißlich-zähen, gleichsam gegerbt er­
scheinenden Gerinnseln bedeckt. Der - zufolge Muskellähmung - meist 
reichlich gefüllte Darm enthält gelegentlich blutige Stühle und erweist sich in 
seinen tieferen Abschnitten schwarz verfärbt durch Bleisulfid. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 6 
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Die Niere soll auf die akute Vergiftung mit Gefäßkrampf ansprechen 
(FAHR). Zwischengewebsblutungen, entzündliche Zellanhäufungen wurden ge­
funden (HoLM). RATHERY et MICHEL schildern bei einer mit Bleiessig vergif­
teten, nach 21 Tagen an Urämie verstorbenen 38jährigen Frau die Niere als 
weich und geschwollen, von herdförmigen Rundzellansammlungen und Blutungen 
durchsetzt. An den Glomeruluskapseln zeigten sich Epithelwucherungen, das 
Kanälchenepithel war z. T. verfettet und abgelöst, in der Kanälchenlichtung 
lagen Zylinder aus Epithelien und Erythrozyten. F. A. FALCK sah nach 5 Stun­
den die Niere seiner Kaninchen, denen er unter die Haut essigsaures Blei bei­
gebracht hatte, braunrot verfärbt, der Urin wies Blut auf. Ein Bericht über 
das feinere gewebliche Verhalten fehlt. 

Morphologische BI u t veränderungen als Ausdruck resorptiver Schädigung 
wurden gelegentlich beobachtet. PRANGE beschrieb ein polychromatisches Blut­
bild mit einzelnen Normobla.sten und zahlreichen basophil Getüpfelten. Bei 
einer mit Silbergla.nz - dieser enthält in der Regel reichlich Bleiglanz -
vergifteten Frau entwickelten sich Erscheinungen akut "toxischer Anämie", 
die von ULRlli in Richtung der "akuten Leukose" gedeutet wurden. In einem 
von HOLM veröffentlichten Fall (Vergiftung mit Bleioxyd), welcher sich durch 
Zerfall der Blutzellen auszeichnete, konnte auf Grund des vorhandenen Blei­
saums die Diagnose der Bleivergiftung mit Sicherheit gestellt werden. 

Im Tierversuch läßt sich kurz nach Bleizufuhr starke Tätigkeit des 
Knochenmarks mit regelwidrigen Kernzerstörungen in den Erythroblasten 
nachweisen. Neben der Reizung des Knochenmarks scheint das Blei schon bei 
den ersten Gaben - wie der erhöhte Abbau geschädigter Blutzellen in der Milz 
vermuten läßt - starken Zerfall reifer Erythrozyten zu bewirken. Offenbar han­
delt es sich um wesensgleiche, nur schneller ablaufende Vorgänge in Blut und 
blutbereitenden Organen wie bei der chronischen Vergiftung (s. auch RATHERY 
et MICHEL, G. SEIFFERT und ARNOLD). 

Ungeachtet der dem Blei zugesprochenen abortiven Wirkung werden krank­
hafte Befunde an den Geschlechtsorganen in der Regel vermißt. HOLM 
erwähnt "Vaginal blutung". 

11. Chronische Vergiftung. 
Diese ist kurzweg als Gewerbekrankheit zu bezeichnen, denn chronische 

Bleivergiftungen auf anderer als gewerblicher Grundlage (etwa durch Aufbe­
wahrung von Nahrungsmitteln in bleihaitigen Gefäßen usw.) spielen in der Ver­
giftungsstatistik zahlenmäßig keine Rolle. Die persönliche Giftansprechbarkeit 
scheint sehr verschieden; im allgemeinen sind jüngere Personen mehr gefährdet 
(OLIVER). Die Krankheit erhält durch ihren unregelmäßigen, ja geradezu 
sprunghaften Ablauf eine eigene Note. 

Es liegt am nächsten, Bleianhäufung in den Körpergeweben für das Zustande­
kommen der chronischen Vergiftung verantwortlich zu machen. Nach den 
Untersuchungen von W. STRAUß (und ähnlich ERLENMEYER) kann sich die chro­
nische Schädigung jedoch auch auf andere Weise entwickeln: Legte man bei 
Katzen unter der Haut ein Lager von unlöslichen Bleisalzen an, so wurden erst 
nach mehreren, ohne Krankheitserscheinungen verlaufenden Wochen die ersten 
Vergiftungszeichen bemerkbar. Die von diesem Zeitpunkt an in regelmäßigen 
Zeitabständen vorgenommenen Prüfungen ergaben, daß die Menge des ausge­
schiedenen Giftes genau dem Verlust an Metall entsprach, welchen das subkutane 
Bleilager erlitten hatte. Die Organe blieben praktisch giftfrei. Aus den Ver­
suchsergebnissen zog der Berichterstatter den Schluß, daß man die chronische 
Vergiftung unter diesen Umständen a.nsprechen müsse nicht als Folge einer 
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Metallanhäufung in den Geweben (chemische Kumulation), sondern einer - von 
dem Metallager ausgehenden - Summation von einzelnen an sich geringfügigen 
Reizen (dynamische Kumulation). 

Die Gefahren des in fein verteilter Form aufgenommenen Metalls ergeben 
sich aus der gewerblichen Vergiftungsstatistik. Umstritten aber ist die Frage 
der toxikologischen Bedeutung kompakter Metallmassen wie etwa Bleikugeln 
(bzw. -schrot), die von Jägern gewohnheitsmäßig im Mund gehalten, gelegentlich 
auch verschluckt werden, wie im Körper steckengebliebene Bleigeschosse usw. 
Der Streit der diesbezüglichen Meinungen erklärt sich vielleicht durch die außer­
ordentliche Verschiedenheit in der Giftansprechbarkeit der einzelnen Betroffe­
nen. Man fand z. B., daß Bleikugeln jahrelang, ohne Erscheinungen zu machen, 
in den Geweben beherbergt werden konnten, daß Leichenteile Blei enthielten 
und die Träger des Metalls während des Lebens keinerlei Vergiftungszeichen 
dargeboten hatten. Trotzdem warnen L. LEWIN u. a. (s. Knochen!) vor Unter­
schätzung der Giftwirkung durch Blei in festen Massen. Nach den neueren Ver­
öffentlichungen zu urteilen, scheint sich die Anschauung der Möglichkeit einer -
oft erst nach Jahrzehnten zu Tage tretenden - Vergiftung durch Steckschüsse 
usw. mehr und mehr Bahn zu brechen (HABS, W. HAAGEN, KÜTTNER, MEDINGER, 
WIETING und EFFENDI u. a.). Das Wirksamwerden der im Gewebe liegen­
gebliebenen Bleimassen dürfte von deren Löslichkeit und Salzbildung in den 
Körpersäften abhängen. Wie die Verfärbung und Oberflächenbeschaffenheit 
der Geschosse erkennen läßt, wird Blei von allen etwaig sonst noch vorhandenen 
Metallen (Kupfer, Zinn, Eisen usw.) am ehesten angegriffen (DRüNER). Es 
kommt zu einer Durchtränkung der Nachbargewebe mit Bleisalzen; selten nur 
werden (L. LEWIN) weiße Krusten von Bleichlorid bemerkt (s. auch Knochen und 
Gelenke). 

Viele Bleiarbeiter haben unter den Fingernägeln bleihaltigen Staub: 
bald weißes Bleikarbonat, bald rotes Bleioxyd oder schwarzes Schwefelblei. 

Bei Verdacht auf Blcivergiftung gilt der erste Blick dem Verhalten des Zahn­
fleisches: Fehlen des als pathognostisch angesprochenen Bleisaumes an 
Schneide- und Eckzähnen sagt nichts gegen die Diagnose (s. Verdauungs­
schlauch). 

Der fahlgrau bzw. blaß-gelblich ("Bleikolorit") oder ikterisch (SCHNIEWIND 
u. a.) verfärbte Körper ist in außerordentlich elendem Zustand: Mangel jeg­
lichen Fettpolsters soll für die Krankheitserkennung geradezu merkmalsmäßig 
verwertbar sein (KIPPER). Nach der Meinung von P. SCHMIDT kann sich das sog. 
Bleikolorit auf dem Boden von Gefäßkrämpfen entwickeln. Dem Vorkommen 
des -wie es heißt z. T. beträchtlichen - Ikterus der Haut (Subikterus der 
Skleren) wird neuerdings von gewerbehygienischer Seite besondere Beachtung 
geschenkt: Gilt dieser doch als Stütze für die Mutmaßung giftbedingter Leber­
schäden höheren Grades (HELENE FREIFELD, KOELSCH, C. LEWIN und CHAJES, 
M. MATTHES u. a.). Laut Angaben von E. ZADEK wiesen etwa 20% der in der 
Umberschen Klinik (Westend-Berlin) beobachteten Bleivergifteten Ikterus (mit 
sicheren Leberschäden!) auf. C. LEWIN spricht von Bildern, wie man sie bei Ver­
giftung mit Arsenwasserstoff, Phosphor usw. sehen kann. 

Gelegentlich ist die Haut eigentümlich pastös-ödematös; es stellen sich 
Herpes oder Ekzeme z. B. an den Ohrmuscheln ein (ROHRER). 

Oft findet man die Pu pillen verzogen, den Leib eingesunken und brett­
hart. Hochgradiger Schwund der Muskulatur, vor allem an den Gliedmaßen 
- die von HERTZ and JOHNSON beobachtete Atrophie beider Gesichtshälften 
dürfte als Einzelbefund anzusprechen sein - ist der anatomische Ausdruck für 
die "Paralysis saturnina". Die Muskelveränderungen beginnen, das Versorgungs­
gebiet des Nervus radialis umgreifend, fast immer einseitig und zwar am stärkst 

6* 
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beanspruchten Ar m und schreiten vom Unter- auf den Oberarm und von da 
auf die Sc h u I te r fort. Nur ausnahmsweise - und dann meist bei Jugendlichen -
werden die unteren Gliedmaßen (im Bereich der Nn. Peronei und Extens. 
digit.) beteiligt. (Histologische Befunde und Fragen der Pathogenese s. später.) Die 
Eigentümlichkeit, daß bei bestimmten Arbeitern bestimmte Muskelgruppen be­
vorzugt werden, wird von TELEKY mit der EDINGERSchen Aufbrauchtheorie 
zu erklären versucht. Demgemäß wäre die elektive Wirkung des Bleis auf ge­
wisse Nerven nur eine scheinbare. 

Zum Schwund gesellen sich durch Lähmung bedingte Verkürzungen der 
Muskel,fernerUmformungenderGelenke:Überresteder"Bleigicht". Auslösung 
und Entstehungsweise dieser, nicht unerläßlich zum Krankheitsbild der chro­
nischen Bleivergiftung gehörenden, aber doch häufig - namentlich bei 
Männern - anzutreffenden Gelenkerscheinungen werden von verschiedener, 
so insbesondere von französischer und englischer Seite (s. auch W. EBSTEIN, 
LÜTHJE u. a.) zu "gichtischer Diathese" in ursächliche Beziehung gesetzt. Auch beim 
Fehlen von Gichtanfällen findet man eine bemerkenswert starke Retention intra­
venös einverleibter Harnsäuren (UMBER). Nach neueren Forschungen (ERKENS) 
wären die "Arthralgien" der Bleikranken durch Gefäßkrämpfe zu erklären. 

Klinisch und pathologisch-anatomisch (nach der Angabe von TELEKY da­
gegen sollen autoptisch keine krankhaften Gewebsveränderungen nachweisbar 
sein!) verhält sich die "Bleigicht" ganz wie die gewöhnliche Fußgicht, verbreitet 
sich jedoch rascher als diese über viele und auch über sonst nie oder selten be­
fallene Gelenke. Die Neigung zu Tophusbildungen und gelenkverunstaltenden 
Vorgängen scheint ausgeprägter zu sein als bei gewöhnlicher Gicht ("Gicht­
nekrosen": LÜTHJE). Untersucher wie SCHRADER (s. auch W. HOFMANN) gehen 
in ihren Folgerungen so weit, daß sie die Arthritis urica geradezu als Glied in 
die Gesamtheit der bleibedingten Krankheitserscheinungen einreihen bzw., wie 
TELEKY u. a., einer durch das Blei geschaffenen Gichtbereitschaft das Wort 
reden. 

Nachdem bereits in den letzten Jahrzehnten des vorigen Jahrhunderts, 
vor allem von französischer Seite (Busy, CASSIERER, DEcLoux, MADER, SAIN­
TON, RAYNAUD, RIBADEAU und Mitarbeiter u. a.) das Auftreten örtlicher Kreis­
laufsstörungen an den Gliedmaßen bei Bleiarbeitern beobachtet worden war, 
hat KAZDA 1923 auf das Vorkommen voll ausgebildeter, spontaner Glied­
maßengangrän bei Schriftsetzern in noch jugendlichem Alter hingewiesen. 
Da sich derartige Fälle binnen kurzem dreimal wiederholten, dürfte kein 
Zweifel an den ursächlichen Zusammenhängen zwischen Bleischädigung und 
Gangrän bestehen, zumal es WELLER im Tierversuche gelang, trockenen Brand 
an den Ohren hervorzurufen, indem er die Tiere mit Bleieiweiß fütterte (s. aber 
GERBIS). Vorerst scheinen nur spärliche einschlägige Berichte aus der Menschen­
pathologie vorzuliegen, auch die neu esten Lehrbücher der Gewerbemedizin er­
wähnen die, ,Bleigangrän" noch nicht. Durch persönliche Freundlichkeit von Dr. E. 
BAADER wurde mir Mitteilung von einem 1926 im Kaiserin-Auguste-Viktoria­
Krankenhaus (Berlin-Lichtenberg) behandelten 31jährigen Anstreicher, an dessem 
linken, seit langem schmerzenden Fuß sich schließlich trockener Brand entwickelt 
hatte. Zucker, Alkohol, Tabak waren als Ursachen in diesem Fall mit Gewißheit 
auszuschließen; auch sicherten kennzeichnende Erscheinungen wie Hämatopor­
phyrinausscheidung, Blutbildveränderung usw. die Bleiätiologie. 

Für das Zustandekommen des Gewebstodes werden Regelwidrigkeiten in der Gefäß­
wandleistllng oder anatomische Gefäßveränderungen angeschuldigt, jedoch sind weder die 
näheren Entstehungsbedingungen, noch das pathohistologische Geschehen bisher erforscht. 

Bei Leichenöffnung zeigen die Körperhöhlen im allgemeinen keine 
bemerkenswerten Abweichungen von der Norm. GALVAGNI beschrieb beim 
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Menschen bindegewebige Verwachsungen von Magen, Leber, Milz mit 
ihrer Umgebung, auffallende Derbheit von Netz und Gekröse, die er als 
"Mesenteriitis saturnina" bezeichnet. Näheres über die Befunde war aus den 
Angaben nicht ersichtlich. Die ursächlichen Beziehungen zur Bleivergiftung 
dürften fraglich sein. OPHÜLS sah beim chronisch vergifteten Meerschweinchen 
mit allgemeiner Serositis verbundene Höhlenergüsse. 

Die Körpermuskulatur, welche an den Gliedmaßen, der Brustwand 
bis auf 1/3 der ursprünglichen Masse geschwunden sein kann, zeigt schmutzig­
grauen bzw. graugelblichen Farbton, ist undeutlich gefasert, die Muskelbäuche 
sind wenig scharf voneinander und von den Faszien bzw. Bändern abgesetzt. 
C. FRIEDLÄNDER fand den Rippenteil des großen Brustmuskels zu einer dünnen 
Haut zusammengeschrumpft. Das mikroskopische Bild wird von rückschritt­
lichen Vorgängen beherrscht, denen reaktive Zell- und Bindegewebswucherung 
folgen. Die Muskelfasern werden schmal, verfetten staubförmig oder gewinnen 
wachsartigen Glanz und zerfallen schließlich; in den leeren Sarkolemmschläuchen 
ordnen sich die wuchernden Kerne zu Längsreihen. Bei stärkster Verödung sind 
nur noch einzelne der ursprünglichen Fasern mit ihrer Hülle vorhanden, an Stelle 
des zerstörten Muskelparenchyms tritt zell- und faserreiches Bindegewebe (COEN 
e D'AJVTOLO, EISENLOHR u. a.). 

GESENIUS erwähnt Blutungen durch Gefäßzerreißungen. Die in den betrof­
fenen Muskelgebieten verlaufenden N ervenz weige sind in der Regel entartet 
(s. peripherische Nerven), scheinen gelegentlich aber auch unversehrt, ein Um­
stand, welcher den Untersuchern Recht geben würde, die an Erstschädigung 
der Muskulatur denken, vielleicht auf dem Boden intramuskulärer Blei­
ablagerung (C. FRIEDLÄNDER, EISENLOHR, GUSSEROW). Jedoch sieht die 
Mehrzahl der Forscher den Ursprung des Leidens in nervösen Störungen. 

Nach Angabe von GUSSEROW soll der Knochen bei chronisch Vergifteten 
bedeutende Metallmengen (SCHMEERTMANN: Bleitriphosphat) speichern. 

Der Einfluß von Knochen- und GelenksteckschüRRen anf den Gesamt­
körper wird - wie bereits oben ausgeführt - verschieden beurteilt: Lehnen 
BONHOFF u. a. (auf Grund zahlreicher klinischer Beobachtungen) die toxiko­
logische Bedeutung der Bleigeschosse auch ab, so wird heute doch von vielen 
Seiten auf die Möglichkeit einer Bleilösung und -aufsaugung im fetthaItigen 
Knochen hingewiesen, zumal Fälle vorliegen, in denen 10 Jahre und länger nach 
erlittener Verletzung sich Vergiftungserscheinungen bemerkbar machten, die 
mit operativer Entfernung des Geschosses sofort verschwanden. Man fand in 
solchen Fällen Blei als Plättchen und Stäubchen in den grauschwarz verfärbten 
Knochen und in der Knochenhaut gewissermaßen eingefilzt, häufig als Kern 
bindegewebiger Knötchen. Auch im Knochenmark waren unregelmäßige, 
z. T. intrazellulär gelagerte Klumpen und kugelige Körnchen nachweisbar, die 
sowohl bei auffallendem wie bei durchscheinendem Lichte schwarz erschienen 
(KÜSTER und L. LEWIN). Im Falle KOHLSCHÜTTER , in welchem die Vergiftung auf 
einen steckengebliebenen Kniegelenkschuß zurückgeführt werden mußte, zeigten 
Gelenkkapsel und -knorpelüberzug eigenartig hellblaue Farbe. Das Ge­
schoß hatte sich in die Gelenkfläche der Tibia platt eingedrückt, am Hinterrand 
des Knochens konnte man einen bindegewebigen Sack mit fettig schmierig­
grauem Inhalt bemerken. Die rauchgraue bis schwärzliche Farbe wurde - wie 
die mikroskopische Untersuchung eines Gelenkkapselstückes lehrte - durch 
Einlagerung von "Fremdkörpern" (HABs) in die Bindegewebslücken hervor­
gerufen. Offenbar waren die gelösten Bleiverbindungen in der GrundsubstallZ 
des faserigen Bindegewebes ausgefallen. 

Beim chronischen Vergiftungsablauf kommen als letzte Todesursache häufig 
massige Blutungen bzw. Erweichung (A. RÜHL u.a.) im Zentralnervensystem 
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in Frage, deren Entstehung auf - später noch zu besprechende - Gefäß­
wandveränderungen zurückgeführt werden müßen. Die im Gehirn abgelagerten 
Bleimengen sollen in schweren Fällen so beträchtlich sein, daß es zu gleich­
mäßiger Graufärbung des Organs kommt (ZANGGER), eine Angabe, die von 
J. Löwy stark angezweifelt wird. Auch ich hatte in mehreren einschlägigen 
Fällen niemals Gelegenheit, derartiges zu beobachten. Mit den Bemerkungen 
über Hirnödem (HABERDA: "pastöses Ödem") ist nicht viel anzufangen. 
QUENSEL erwähnt Atrophie der Hirnsubstanz. E. BAADER konnte gleichfalls 
bei einem 58jährigen, 31 Jahre hindurch in Akkumulatorenfabriken beschäftigt 
gewesenen Arbeiter, der unter Krämpfen und Bewußtseinsverlust starb, ein 
hochgradig atrophisches Gehirn feststellen. Auf den Schnitten, besonders im 
Linsenkerngebiet, fiel das "siebartige Aussehen" auf: BAADER vergleicht es 
mit Schweizerkäse. Zahlreiche kleine Erweichungsherde erinnerten an die Tier­
versuchsergebnisse von H. LEHMANN, SPATZ und WISBAUM. In der Substanzia 
nigra fand sich melanotisches Pigment auch außerhalb der Ganglienzellen frei in 
der Glia, besonders um die Gefäße herum gespeichert. In den reichlich vor­
handenen perivaskulären Infiltraten wurde die Erklärung für die in den letzten 
18 Monaten zu beobachtende mimische Starre gesucht. 

Für das - außerordentlich wechselnde - klinische Krankheitsbild der 
"Encephalopathia saturnina" (mit Erscheinungen ähnlich wie bei multipler 
Sklerose, mit Krämpfen u. a. m.) und für die spinalen Erkrankungen (EICHHORST, 
C. LEWIN und R. TREU u. a.) dürften - genügende Frische des Leichengewebes 
vorausgesetzt - mit Hilfe der heutigen verfeinerten Untersuchungsmethoden 
sicherlich in vielen Fällen entsprechende histologische Befunde zu erbringen 
sein. Noch klaffen auf diesem Gebiet zufolge der Ungunst der Umstände weite 
Lücken in unserem Wissen, denn, verfügt der Neuropathohistologe in der 
Regel nicht über den notwendigen Rohstoff, so ist der pathologische Anatom 
nur ausnahmsweise auf die neurohistologische Technik eingestellt und in der 
Deutung ihrer Ergebnisse ausreichend geübt. Somit mußten wir uns bisher 
hauptsächlich Versuchsergebnissen als Stütze und wesentlicher Quelle unserer 
Kenntnisse zuwenden, und erst neuerdings wird beim Menschen dem feineren 
geweblichen Verhalten der bleigeschädigten nervösen Subst,anz die ihm zukom­
mende Beachtung geschenkt. 

Vorerst mögen einige ältere, z. T. etwas verschwommen klingende Mit­
teil ungen angeführt werden. (Zusammenstellung älterer Arbeiten s. bei POPOFF 
1893.) Nach der Meinung von H. OPPENHEIM sind kleine Blutaustritte infolge 
Gefäßwandveränderungen, "Poliomyelitis acuta mit gangliozellulärer Degeneration 
und Atrophie" für motorische Schwäche und Lähmungen verantwortlich zu 
machen. Die Angaben über Blutaustritte in der Nervensubstanz kehren im 
ausländischen Schriftum (s. LEGGE und GOADBY) des öfteren wieder. TELEKY 
gab noch 1922 seiner Verwunderung darüber Ausdruck, daß derartige Befunde 
in neueren deutschen Arbeiten so gut wie nie erwähnt wurden. Die Gründe 
dafür liegen vielleicht in der mangelnden Sicherung, daß es sich hierbei in der 
Tat um bleibedingte Blutungen und nicht vielmehr - da ja viele Bleikranke 
durch Versagen der Niere zugrunde gehen - um urämische Erscheinungen 
handelte. In den letzten Jahren finden sich von einzelnen Untersuchern 
perivaskuläre Blutungen vermerkt (HELENE FREIFELD u. a.). 

W. STRAUB spricht von Pyramidenbahnschädigung, Alteration der Oblongata­
kerne. CADW ALADER, FLECK, GOLDFLAM, PHILIPPE et GOTHARD buchen ent­
zündliche und rückschrittliche Veränderungen im Gehirn bzw. Rückenmark. 
Ihr Zustandekommen dürfte - nach der Anschauung von KIONKA - am ein­
fachsten zu erklären sein durch die Annahme einer Erstschädigung des Blutes 
(s. das.), welche Gefäßverlegung (Thrombosierung) nach sich zieht. 
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Als eine der neuesten Arbeiten auf diesem Gebiet ist die von STAEMMLER 
über anatomische Befunde bei Bleiepilepsie zu nennen. Die weitgehende 
Übereinstimmung mit den von HELENE FREIFELD beschriebenen Veränderungen 
ist überraschend. Der in Frage stehende Kranke hatte Dämmerzustände, 
Wutausbrüche, Depressionen, epileptische Anfälle und starb schließlich im 
Koma. Bei der Sektion zeigten sich die Hirnwindungen abgeplattet, die Furchen 
verstrichen, die Ventrikel eng, die Substanz auffallend blaß bzw. in den grauen 
Teilen gelblich-fleckig. Es bestand kein Ödem, das Gewebe war eher trocken. 
Mikroskopisch fanden sich knötchenförmige Gliazellwucherungen (Abb. 27) 
in den verschiedensten Hirnteilen, vorzugsweise in der weißen Substanz, um kleine 

Abb. 27. Gehirn bei BleicpilepHie. 'Wucherung der GUa und der Gefäßwandzellen. Boden 
der Rautengrube. (Sammlung Prof. STAEMMLER, Chemnitz.) 

Blutgefäße gruppiert. Die Olive wies im oberen Abschnitt fast völligen Glia­
zellschwund auf, im Kleinhirn herrschte bemerkenswerte Armut an Purkinje­
zellen. Dagegen war keine Zelldegeneration der Art festzustellen, wie sie 
H. LEHMANN und Mitarbeiter im Tierversuche beobachteten. Die ausgesuchte 
Schädigung des Ammonshorns, wie man sie bei Bleiepilepsie des öfteren finden 
soll, wird von SPIELMEYER mit der eigenartigen Gefäßversorgung dieses Gebietes 
erklärt. Nach der Anschauung von VOGT (angef. bei EwsERowA) wäre diese Er­
scheinung als "Pathoklyse" aufzufassen, d. h. als besondere Ansprechbarkeit 
bestimmter Nervenelemente auf bestimmte Schädigungen. 

Die zahlreichen Veröffentlichungen von Tierversuchsergebnissen belehren 
uns über den geweblichen Umbau, insbesondere der grauen Vor der hörner. Es 
werden beschrieben: Wabig-körnige Zellerkrankung (NrssLs "schwere Zellschädi­
gung"), etwaig von reaktiven Entzündungszuständen begleitete Gestaltsände­
rungen und Zerfall der spezifischen Elemente, als Folgeerscheinung Sklerose oder 
auch Atrophie (LUGARO, MEDuNA, RrBAKOW, STIEGLITZ, VrLLAvERDE). Amöboide 
Gliaumwandlung, Achsenzylinderauftreibung (H. LEHMANN und Mitarbeiter), 
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kleine Blutungen sind gelegentlich vorhanden. SHIMAZONO betont die allerorts 
nachweisbare Vermehrung der ELzHoLzschen Körperchen. EwsERowA, welcher 
Hunde monatelang mit Bleiweiß fütterte, kam zu dem Ergebnis, daß Lebens­
dauer des Tieres und Schwere des Krankheitsbildes nicht unmittelbar abhängig 
seien von der Menge des einverleibten Bleis. Er fand: a) ausgebreitete rück­
schrittliche Vorgänge in somatischen Zentren von Gehirn und Rückenmark, 
vorwiegend bald in den tiefen Rindenschichten, bald im Tuber cinereum 
angeordnet: Die Zellen zeigten unebene zerrissene Ränder, stellenweise 
Neuronophagie usw., b) Zellwucherungen in den Gefäßwänden, die an luetische 
Veränderungen in kleinen Gefäßen erinnerten, c) ketten- und herdförmige Glia­
wucherung (s. STAEMMLER). 

Die entzündlich-degenerativ -atrophischen Vorgänge im Rückenmark schrei­
ten über die vorderen Wurzeln auf die peripherischen Nerven fort. Die be­
troffenen Nervenzweige sind - vor allem in ihren distalen Enden - auffallend 
schmal und durchscheinend grau (C. FRIEDLÄNDER). Im Mikroskop sieht 
man die Faserbündel aufgelockert, wellig angeordnet; ihr Verlauf ist z. T. 
nur noch von zerfallenden (schollig-klumpigen) Myelinmassen angedeutet, so 
daß ähnliche Strukturen entstehen wie bei der "Alkoholneuritis" (s. Abb. 81). 
Zahlreiche längliche Kerne zeigen Wucherungsvorgänge am Neurilemm an. 
Phagozytose (MESSING), Infiltrate und Blutungen in den Nervenscheiden er­
gänzen das Bild. Auf späterer Vergiftungsstufe bleibt ein bindegewebiger, nur 
spärliche Nervenfasern mit sich führender Strang übrig (EICHHORST, GOMBAULT, 
LANCEREAUX, C. WESTPHAL u. a.). 

Im Tierversuch konnte Schädigung der motorischen Nervenendplatten 
erzeugt werden (VILLAVERDE). 

Einen Fall von Lähmung des Nervus laryngeus sup. (im Zusammenhang mit 
Larynx blutungen) beschreiben SAJOUS und ähnlich NOTH (angef. bei LEGGE und GOADBY). 

Auf eingreifende - bei Mensch und Tier anzutreffende - Veränderungen 
in den Ba uch pIe xus (coeliacus, myentericus usw.), welche sich schon dem Finger 
und dem unbewaffneten Auge in elastischer Derbheit und Härte des Gewebes, in 
der auffallend weißen Farbe kundtun, wird von verschiedensten Seiten hinge­
wiesen und ursächliche Beziehungen zwischen diesen und der Bleikolik gesucht 
(R. MAlER u. a.). Die einen sprechen von sklerosierender Entzündung (GALV AGNI) , 
die anderen bezeichnen die Vorgänge als rein degenerativ-(hyalin) sklerosierend 
Init Ganglienzellschrumpfung usw. (BoNoME, HELENE FREIFELD, KUSSMAUL und 
R. MAlER, RAVENNA). So wiesen z. B. bei den Tieren von R. MAlER die Ganglien 
im gesamten Darmrohr hochgradige Parenchymschäden (Vakuolenbildung, schol­
ligen Zerfall, Atrophie) auf, neben Homogenisierung und Verhärtung des Binde­
gewebes. Die zeitliche Folge des geweblichen Geschehens läßt sich aus diesen 
Endzuständen nicht mehr ablesen. 

Die im Vergiftungsverlaufe so häufig zu beobachtende Am blyopie und 
(etwaig vorübergehende) Amaurose ist entweder als eine Folge der Nieren­
erkrankung (Retinitis albuminurica) oder als solche des unmittelbaren Gift­
einflusses auf das in n er e Au g e (bzw. auf sein Gefäßsystem) anzusehen. 
(Zusammenstellung der bleibedingten Augenerkrankungen s. bei L. HEINE). 
Nach derMeinungvonRAMBouSEK führen Krämpfe der Netzhaut- und Sehnerven­
gefäße zur Erblindung :In langen Krampfzuständen geht der Sehnerv zugrunde. 
Als annähernd regelmäßiger Befund sind entzündlich-degenerativ-atrophische 
Veränderungen an den peripherischen optischen Leitungsbahnen zu buchen 
(BIHLER, UHTHOFF). Lichtungsverengernde Vorgänge (Wandverdickung, Throm­
ben) an den kleinen Gefäßen des Sehnervenstammes, der Netz- und Aderhaut 
rufen Blutungen hervor, führen zu unzureichender Ernährung des Gewebes 
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und demzufolge zu unaufhaltsam fortschreitender Zerstörung der nervösen 
Substanz (L. LEWIN und GUILLERY, OELLER). 

Unter den zahlreichen Beschwerden des chronisch Bleivergifteten sind 
Schwindelgefühl, Ohrensausen usw. zu nennen, ohne daß bisher sichere anato­
mische Schäden am inneren Ohr nachweisbar gewesen wären. Bemühungen, 
diese Krankheitserscheinungen zu erklären, endeten - mangels greifbarer Unter­
lagen - alle in Mutmaßungen. O. WOLF dachte an seröses Exsudat im Laby­
rinth, ROHRER spricht von Sklerose der Paukenhöhle und nicht näher be­
zeichneten "Labyrinthaffektionen". Nach der Anschauung von SACHER dürfte 
lediglich Schädigung des Ramus cochlearis nervi acustici in Frage kommen. 

Die muskuläre Hypertrophie des Herzens entspricht den erschwerten Durch­
strömungsverhältnissen in der verengten peripherischen Blutbahn. Rückschritt­
liche Veränderungen an den Muskelfasern (COEN e n'AJUTOLO, LANGERHANs) 
gehen jedenfalls auf Erstschädigung der Kranzgefäße zurück. 

Obwohl - entgegen der vorherrschenden Meinung (s. bei THoREL, KOCKEL 
und TIMM u. a.) - von einzelnen Untersuchern (s. bei JORES) ein ursächlicher 
Znsammenhang zwischen Bleiwirkung und Gefäßerkrankungen bestritten wird, 
läßt sich meines Erachtens die pathologische Anatomie der chronischen Bleiver­
giftung geradezu auf den Hauptnenner: Gefäßschädigung bringen. Denn so viel­
gestaltig und vielerorts die Organveränderungen an Bleivergifteten auch auf­
treten mögen, letzten Endes verdanken sie - von Ausnahmen abgesehen -
ihren Ursprung Regelwidrigkeiten in Leistung und Bau der Gefäße, wobei den 
Leistungsabweichungen von der Norm wahrscheinlich der zeitliche Vorrang 
zukommt. 

Wie eingangs erwähnt, können beim Tier krampfartige Zusammenzie­
hungen der Gefäßwandmuskulatur im Beginn der Vergiftung beobachtet 
werden. Beim Menschen sind wir nur in der Lage, fortgeschrittene Stufen 
oder Endzustände des krankhaften geweblichen Geschehens zu erfassen, wel­
ches - in allen Organen wesensgleich - durch die vorzugsweise Beteiligung 
der Intima kleiner und kleinster Gefäße gekennzeichnet ist. Die Beschaffenheit 
der Gefäßwände gestattet in dem Zeitpunkt der Vergiftung, in welchem wir 
die Gewebe gewöhnlich zu sehen bekommen, keinen Rückschluß mehr auf 
die Natur und das zeitliche Nacheinander der geweblichen Einzelvorgänge. 
Diese, meist unter der Bezeichnung Arteriolitis (FAHR) bzw. Endarterütis 
(obliterans) zusammengefaßt, sind im Hinblick auf den Sitz der Erkrankung 
grundsätzlich von der gewöhnlichen Sklerose der kleinen Gefäße zu trennen. 
An den mittleren und kleinen Arterien gestalten sich in Anordnung und 
Art der Veränderungen ähnliche Bilder wie bei der A orte nsklerose: Die verdickte 
Innenhaut kann gegebenenfalls zur mächtigsten Schicht der ganzen Wand 
werden, ungleichmäßig bald hier, bald dort knopfförmig und polsterartig in 
die Lichtung vorspringen oder sich rundum vorschieben bis zu völligem 
Lichtungsverschluß. Bei den Wachstumsvorgängen splittern die Intimalamellen 
und mit ihnen die Lamina elastica interna unter teilweiser Zerreißung der 
elastischen Fasern auf; das neugebildete Gewebe bekommt eine eigene Note 
zufolge Lückenbildungen und massigem Auftreten wabiger (Neutralfette und 
Lipoide speichernder) Zellen (Abb. 28 u. 29) . .Ähnlich geartete, aber gering­
gradigere Auffaserung und Verfettung der Media, Kalkherde in der tiefsten 
Intimaschicht (FAHR), Wandnekrosen in thrombosierten Bezirken (OELLER), 
intramurale Ansammlung lymphatischer Elemente und bindegewebige Ver­
dickung oder Zellarmut und Hyalinisierung der Wand, gelegentlich auch Ver­
kalkung (A. RÜHL) der äußeren Gefäßschichten lassen - oft bei dem gleichen 
Fall - die mannigfaltigsten Bilder entstehen. 
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Als besonders bemerkenswert und - wie mich dünkt - merkmalsmäßig 
verwertbar ist das Verhalten der Hirngefäße anzusprechen, welche so hoch­
gradig und ausgedehnt in der beschriebenen Weise verändert sein können, daß 

Abb. 28. Kleine Hirnarterie bei chronischer Bleivergiftung. 45 fache Vergrößerung. (S. NI'. 371/25 
des pathol. Instituts am Kraukenhaus Neukölln·Berlin. Pros. Dr. EHLER.~.) 

Abb. 29. Kleine Hirnarterie bei chronischer Bleivergiftung. Massige Lipoideinlagerung 
in der gewucherten Intima. Sudanreaktion. 

sie - zu weißgelben, starren, kaum noch geschlängelten Rohren mit rosenkranz­
artigen Anschwellungen umgewandelt - bis in die feinsten Verästelungen hin­
ein zu verfolgen sind. Bei Beurteilung mit dem bloßen Auge fallen gegenüber 
den gewöhnlichen sklerosierenden Vorgängen ins Gewicht: 1. Das vorzugsweise 
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Befallensein der Gefäße an der Konvexität, 2. die gleichmäßige Beteiligung 
aller Hemisphärengefäße, 3. die Ausdehnung der Veränderungen bis in die fein­
sten Zweige hinein. GESENIUS hebt die - angeblich von Blutungen per rhexin 
gefolgte - aneurysmatische Erweiterung des Gefäßrohres hervor. 

Die oberen Luftwege scheinen in Form von Rhinitis und Pharyngo­
laryngitis an der Vergütung häufig beteiligt zu sein (SACHER). Angaben 
wie Ödem und Emphysem der Lunge sind für die Diagnosenstellung ohne Be­
lange. HELENE FREIFELD bucht kapilläre (durch Krampfanfälle hervorgerufene~) 
Embolien von Knochenmarksriesenzellen in der Lunge. 

RIBADEAU sah beim Meerschweinchen nach Bleisalzzufuhr unter die 
Haut myeloide Umwandlung aller blut bereitenden Organe. Die vergrößerte 
Milz mit ihren weiten Pulpamaschen, engen Sinus, kleinen, zellarmen Fol­
likeln enthielt reichlich Knochenmarkselemente, 30m massigsten Normoblasten. 
G. SEIFFERT und ARNOLD schildern erhöhten Blutzellabbau, welcher besonders 
die gekörnelten roten Zellen und die in ihrem Kern geschädigten Erythroblasten 
betraf. Sonstige Angaben über einschlägige Befunde bei Tieren beschränken 
sich auf Blutungen und Pulpazellhämosiderose (JORES, TSCHERKEss). 

Auch die Milz des Menschen zeigt - neben Gefäßwandveränderungen -
teilweise gewebliche Umgestaltung im myeloischen Sinn. Blutüberfüllte Pulpa­
bezirke erinnern an Bilder, wie man sie bei hämolytischem Ikterus zu sehen be­
kommt. 

Die Zusammensetzung des Knochenmarks ist im Hinblick auf die zelluläre 
Beschaffenheit des strömenden Blutes von besonderer Bedeutung. Knochenmarks­
analysen an der Leiche liegen nur vereinzelt vor; soweit ich selbst sie durch­
führen konnte, ergaben sie ein fettzellarmes, offenbar zufolge oligodynamischer 
Bleiwirkung in Tätigkeit versetztes, gewöhnlich von eosinophilen Elementen 
strotzendes Gewebe, das aber getüpfelte Erythrozyten, auf die ich hauptsächlich 
mein Augenmerk richtete, stets vermissen ließ. Das Fehlen dieser Zellformen 
(s. Blut) darf kaum als Gegenbeweis für deren - noch immer umstrittene -
Entstehung im Knochenmark verwertet werden, da der negative Ausfall der 
Untersuchungen in schlechter Färbbarkeit der Leichengewebe beruhen könnte 
oder - wie WALTERHÖFER auf Grund seiner Tierversuchsergebnisse ver­
mutete - in dem Verschwinden der sehr empfindlichen Elemente kurz vor 
dem Tode. E. GRAWITZ nimmt gegenüber der Frage des zentralen Ursprungs 
der basophil Getüpfelten einen kraß verneinenden Standpunkt ein, da "das 
Knochenmark niemals Zellen zeigte, die mit gekörnten des strömenden Blutes 
hätten verglichen werden können" ... , so daß sich ergibt, daß "die gekörnten 
Zellen ganz sicher nicht präformiert im Knochenmark sind". 

Wenn HELENE FREIFELD von Untergang und von Vermehrung der Megakaryozyten 
spricht, so wird sie für letztere den Beweis schuldig bleiben müssen, denn die - bei den 
einzelnen Menschen und in den verschiedenen Knochenmarksabschnitten außerordentlich 
wechselnde - Zahl der Knochenmarksriesenzellen möchte kaum zu bestimmen sein. 

Beim Versuchstiere soll im pulpös umgewandelten Knochenmark das Auf­
treten basophil-granulierter Erythrozyten verschiedentlich beobachtet worden 
sein (FERRATA, RIBADEAu u. 80.). Nach den Ausführungen von WALTERHÖFER 
lassen sich beim Kaninchen ihre einzelnen Entwicklungsstufen im Mark geradezu 
verfolgen. JORES spricht von einem zwar fettarmen, .aber in der zelligen Zu­
sammensetzung unveränderten Mark. 

Alle das strömende BI u t und seine biochemischen Veränderungen (OMEL­
JANOWITSCH und PAVLENKO) betreffenden Fragen sind' ausführlich dargestellt 
in der Arbeit von P. SCHMIDT. 

Das Blei ist im Serum und vermutlich auch im Plasma zum größten Teil als nicht dialy­
sable Verbindung, zum kleinen Teil in dialysabler Form - als Bleiion - enthalten. Bringt 
man Blut und etwas Bleisalz zusammen, so geht die weitaus größte Metallmenge in den Blut-
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körperchenbrei: Offenbar wird eine kolloidale Bleiverbindung an der Erythrozytenoberfläche 
adsorbiert (B. BEHRENS). P. SCHMIDT und BARTH gelang es, bei Tieren Blei in den Erythro­
zyten nachzuweisen; doch ist die Bleiaufnahme der roten Zellen offenbar eine vorübergehende. 
In den aus den letzten Jahren stammenden Kaninchenversuchen von BICKERT wurden 
durch Behandlung mit verschiedenen Bleiverbindungen Hämolysine im Serum erzeugt, 
deren Wirkung bei peroralen Gaben größer war als bei subkutanen. Die Höhe des hämoly­
tischen Titers war abhängig von der Löslichkeit des jeweilig benutzten Bleisalzes. Wahr­
scheinlich beruht die Blutzerstörung auf einem - durch Bildung von Bleiphosphat - her­
vorgerufenen "Elastizitätswechsel" der roten Blutkörperchen (OLIVER), denn nach der 
Meinung von AUB und Mitarbeitern findet sich Blei in feinen Mengen kolloidal suspendiert 
im Blutserum als tertiäres Phosphat. 

Das BI u t b i I d des chronisch Vergifteten ist das eines schwer Anämischen, 
gekennzeichnet durch Aniso- und Poikilozytose, Oligozythämie, einzelne N ormo­
blasren. Auch kann es leukämieartige Zusammensetzung zeigen mit beträcht­
licher Erhöhung der Gesamtleukozytenwerte, etwaig mit beachtlichem lympho­
zytären Einschlag (SCHMEERTMANN: Bis zu 40%, THIELE u. a.). Das Haupt­
augenmerk wird im allgemeinen auf die - durchaus nicht immer vorhandenen, 
nach Aussetzen der Bleiarbeit zumeist innerhalb kurzer Zeit verschwindenden -
basophil getüpfelten Erythrozyten gelenkt, obgleich ihnen als merkmalsmäßiges 
Hilfsmittel im Hinblick auf ihr Vorkommen auch bei Wirkung anderer anämisie­
render Gifte wie Nitrobenzol usw. (BREITBURG und Mitarbeiter, TELEKY, NAEGELI: 
"Vorkommen von basophil Getüpfelten im Knochenmark bei aplastischer rege­
neratorischer Anämie" u. a.) jetzt kaum noch die Bedeutung beigemessen wird 
wie in früherer Zeit. Laut Mitteilung von L. SCHMIDT-KEHL, der sich auf Tier­
und Eigenversuche stützt, sind erhöhte (durch Vermehrung des Koturibilins 
nachweisbare) Hämoglobinzersetzung und das Auftreten von Tüpfelzellen zeit­
lich gleichzusetzen. Doch fehlen bei längerer Kohlen- bzw. Zementstaubeinatmung 
oder bei fortgesetzter Alkoholaufnahme die getüpfelten Zellen, um deren Abstam­
mung auch heute noch der Meinungsstreit tobt. Die Frage hat sich zugespitzt 
auf zentrale (L. SCHMIDT-KEHL) oder peripherische, regenerative oder degene­
rative, karyogene oder plasmatische Entstehung der basophilen Granula? 
Zur Fragebeantwortung werden in erster Reihe Tierversuchsergebnisse heran­
gezogen, da - wie oben erwähnt - die Beobachtungen am Leichenknochenmark 
(AsKANAZY, E. GRAWITZ u. a.) zu einer endgültigen Stellungnahme nicht aus­
reichen und über - durch Knochenmarkspunktion - am Lebenden gewonnene 
Befunde meines Wissens noch keine Veröffentlichungen vorliegen. Wohl die 
meisten Forscher (RAUCH, SCHMEERTMANN, TELEKY, WALTERHÖFER u. a.) er­
blicken in den getüpfelten Zellen unter Einfluß des Bleies überschnell gebildete, 
ausgeschwemmte und umgewandelte rote Jugendformen, so daß das Auftreten 
der Tüpfel gewissermaßen als Zeichen einer - wenn auch krankhaften -
Regeneration zu werten wäre (MORAWITZ). Zugunsten dieser Anschauung führt 
NAEGELI das Vorkommen basophiler Körner in embryonalen Blutzellen an. 

Es mehren sich die Stimmen, welche für die Karyogenese der Granula ein­
treten (E. KOCH, P. SCHMIDT und BARTH u. a.), denn es soll das Blei schon die 
Stamm zellkerne angreifen: Bereits wenige Stunden nach Einverleibung unter die 
Haut findet sich das Gift in Vogelblutkernen gespeichert (P. SCHMIDT und 
BARTH). Nach der Vorstellung von P. SCHMIDT wirkt das Blei auf die blut­
bildenden Zellen des Knochenmarks ein: Beim Aufsplittern des Normoblasten­
kerns mischen sich die Kernbröckel mit dem übrigen Zellinhalt und werden zu 
basophilen Körnern. Demgegenüber führen K. VOlT und ROESE an, daß bei spezi­
fischer Nuklealfärbung die Granula des Meerschweinchenerythrozyten keine ent­
sprechende Färbung aufweisen. BRücKNER und SPATZ sprechen sich neuerdings 
dahin aus, daß die basophile Substanz der Erythrozyten im Nativzustand ein 
sehr labiler und reaktionsfähiger Körper sei, der sich wahrscheinlich im Sol­
zustand im Protoplasma junger Erythrozyten befinde. Die verschiedenen 
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Erscheinungsformen wie Polychl'Omasie, basophile Tüpfelung usw. seien von 
diesem Gesichtspunkt aus nur als Kunstprodukte aufzufassen und ihr Vorkommen 
hänge im wesentlichen von der jeweils benutzten Darstellungsmethode ab. Ähn­
lich äußern sich G. SEIFFERT und ARNOLD. Demnach sind die Granula nicht 
Reste zerfallender Erythroblastenkerne, zumal die Erythroblasten starke 
Plasmakörnelung bei unversehrten Kernen zeigen können. 

Besonders beachtenswert sind Tierversuchsergebnisse von H. LEHMANN: 
Am Meerschweinchen ließ sich ein Blutbild wie das des chronisch Bleivergifteten 
allein durch den von außen wirkenden Reiz feuchter Wärme (Wärmestauung) 
erzeugen. Berücksichtigt man, daß in vielen Gewerbebetrieben hohe Wärme­
und Feuchtigkeitsgrade herrschen, so muß zum mindesten erwogen werden, 
ob dieser Umstand nicht vielleicht erst die Vorbedingung für die Giftwirkung 
auf die Blutzellen schafft, womit sich die Fragengesamtheit noch verwickelter 
gestaltet. 

Abb. 30. Bicisaulll. Sti\rkste Ablagerung des Schwefelbleis in den Zahnfleischpapillen. 

Bei der chronischen (gewerblichen) Bleischädigung spielt der Verda u ungs­
schlauch als Gifteintrittspforte eine unbedeutende Rolle (K. F. HOFFMANN), und 
die in ihm zu findenden Gewebeschäden dürften in der Hauptsache Teilerscheinung 
der Allgemeinerkrankung sein. Das im Blut kreisende Bleialbuminat wird durch 
die Haargefäße in der Mundschleimhaut ausgeschieden, und es kommt zur Bildung 
des - in nur etwa 20% aller Vergiftungsfälle fehlenden (TELEKY) - Bleisa ums, 
einer durch Einlagerung von Schwefel blei hervorgerufenen schiefer- bzw. blau­
grauen, häufig von Gingivitis (J. ADLER-HERZMARK) oder Alveolarpyorrhoe 
(LEGGE und GOADBY) begleiteten Mißfärbung am Zahnfleischsaum der 
Schneide -, weniger der Eckzähne, die sich noch lange hält nach Aussetzen der 
Metallzufuhr. E. BAADER weist darauf hin, daß die Speicherung von Schwefelblei 
des öfteren nur an der lingualen Seite oder palatinal vorkommt und deshalb 
übersehen wird. Mit dem Bleisaum nicht zu verwechselnde Blutstauungen in der 
unmittelbaren Nachbarschaft der dunklen Metallstreifen und -pünktchen heben 
sich von diesen als bläulich-violette Bezirke ab. Mit Vergrößerung des Stauungs. 
bereichs schwindet das Zahnfleisch mehr und mehr: Die - an der Krone oft 
bräunlich bis grünlich verfärbten - Zähne scheinen sich zu verlängern. 

Als Abart des Bleisaums bezeichnet TELEKY braune flächige Flecken an der Schleim­
haut des Processus alveolaris, an der Innenseite von Lippen und Wangen (s. auch 
BAADER, LEGGE and GOADBY: Einteilung der Bleisaumarten). 

Wird in den - durch die Lupe dann als gestrichelte und gepünktelte Metall­
äderchen erkennbaren - Haa.rgefäßen der Schleimhautpapillen da.s Blei heran-
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geschwemmt, so entstehen - falls genügend schwefelhaltige Fäulnisprodukte 
zwischen den Zähnen vorhanden waren - schwarzbraune, körnige Niederschläge 
von Bleisulfid (H. RUGE u. a.). Diese liegen - intra· und extra.zellulär (SIEG. 
MUND und WEBER), angeblich (P. SCHMIDT u. a.) vorzugsweise perikapillär -
besonders in den Papillen der Gingiva (Abb. 30) und verleihen der Schleimhaut 
den eigenartig schmutzigen Farbton. O. ROTH erwägt, ob an der Bildung des 
Bleisaums auch zerfallende Erythrozyten beteiligt seien, eine Mutmaßung, die 
durch nichts zu beweisen oder auch nur zu stützen ist. 

Dem Bleisaum ähnliche Bilder kann man nach Vergiftung mit Quecksilber, Wismut, 
Silber und anderen Metallen sehen zufolge Entwicklung und Ablagerung entsprechender 
Schwefelmetallverbindungen. Nach der Anweisung von BARENQuE läßt sich der Bleisaum 
von den durch Wismut usw. bedingten Veränderungen unterscheiden, indem man Wasser· 
stoffsuperoxyd auf die dunklen Stellen tropft: durch Bildung von Bleisulfat entfärben 
sich diese. 

Stomatitis soll man nach den Erfahrungen von TELEKY kaum einmal bei 
chronischer, sondern in der Regel nur bei schwerster akuter Vergiftung finden, 
und zwar wird das straffe Zahnfleisch Jugendlicher am ehesten und stärksten 
betroffen. 

Örtliche Ätzwirkung an der Schleimhaut des Verdauungsschlauches 
kommt bei chronischer Vergiftung kaum in Frage. Nach % Jahre währender 
Zufuhr kleiner Bleiweißmengen sah KIPPER nur "Gerbung". 

In seltenen Fällen wird Knochennekrose des Oberkiefers beschrieben, 
gelegentlich entzündliche Anschwellung der Ohrspeicheldrüse erwähnt, in 
welch letzterer die Vorstufe der - hauptsächlich von fränzösischen Bericht· 
erstattern (ACHARD u. a.) angegebenen - chronischen, sklerosierenden Par. 
otitis zu sehen ist. Plötzliches Aufflammen der Entzündung soll gleichzeitig mit 
Auftreten von Darmkoliken einsetzen und mit deren Abklingen wieder ver· 
schwinden; auf der Entzündungshöhe soll Blei im Speichel nachweisbar sein 
(KLIPPEL et CHABROL). 

Das Verhalten des Magens ist vor allem bemerkenswert. Schon vor Jahr· 
zehnten veröffentlichte OELLER einen Fall, in dem ein 34jähriger Maler unter 
den Erscheinungen der "Hämoptoe" zugrunde ging. Bei der Sektion wurden 
lediglich zahlreiche Ekchymosen festgestellt, ein Befund, der, in Gemeinschaft 
mit oberflächlichen Erosionen, späterhin außerordentlich häufig beschrieben wurde 
und der auch in der Tierpathologie bekannt ist (z. B. METZGER: Saturnismus 
bei Kühen, die aus einem Kübel Bleifarbe gesoffen hatten). Die Ursache der Ge· 
webestörung wurde in bleibedingter regelwidriger Blutversorgung gesucht. Für 
die Entwicklung der bei einer großen Zahl von Bleikranken zu beobachtenden 
Geschwürsbildungen im Magen und Zwölffingerdarm (SCHMEERTMANN, 
SCIDFF u. a.) dürften wahrscheinlich entweder anatomische Erstschädigung 
der Gefäßwand (COEN e D'AJ"UTOLO, JORES, R. MAlER) oder nervöse Vorgänge 
(LICHTENBELT, SCHIFF, A. GLASER: Toxische Vagotonie [Blei als Vagusgift!]) 
ursächlich in Frage kommen: Wissen wir doch durch die Untersuchungen von 
G. v. BERGMANN u. a., daß Geschwüre entstehen können zufolge nervös bedingter 
sekretorischer und motorischer Leistungsänderungen. RÖSLER, der Fälle von 
Saturnismus mit spastischem Sanduhrmagen sah, spricht von erhöhtem 
Reizzustand des Eingeweidenervensystems und stellt eine neurotisch.spastisch. 
ischämische Theorie der Geschwürsenststehung auf, sich dabei auf die Tier· 
versuchsergebnisse von K. WESTPHAL (Pilokarpinvergiftung am Kaninchen) 
stützend (s. auch das anatomische Verhalten des sympathischen Nervensystems I). 

Neuerdings wird hervorgehoben (GUTZEIT 1928), daß die Mehrzahl der Blei· 
kranken zu dyspeptischen Beschwerden neigt, weil die dauernde Zufuhr des 
Giftes offenbar Abweichungen vom normalen Magenchemismus nach sich zieht 
(s. auch G. v. BERGMANN). Man kann alle Formen der Gastritis bzw. Gastroenteritis 
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beobachten von reinen Oberflächenkatarrhen mit Blutüberfüllung und Schleim­
belag bis zu hochgradiger Schleimhauthypertrophie und -atrophie. Derartige 
Befunde darf man als annähernd beständig bezeichnen. Bereits 1872 schilderten 
A. KUSSMAUL und R. MAlER bei einem, durch menningehaltigen Makuba-Schnupf­
tabak Vergifteten die Magen-Darmwand als auffallend verdünnt und verhältnis­
mäßig reich mit Fettgewebe durchwachsen. Die Drusen stellten sich oft nur 
noch dar als Reihen nebeneinanderliegender, von Fettkörnchen ausgefüllter 
Lücken. Bindegewebige Wucherungen der Unterschleimhaut gehen in der Regel 
mit dem Schwund von Schleimhaut und Muskulatur Hand in Hand. Zufolge 
Lymphbahnabschnürungen treten zystenartig erweiterte Spalträume im Gewebe 
auf. Stärkere Einlagerung von Neutralfetten und Lipoiden (positive Reaktion 
nach CIACCIO!) in den Zellen der Fundusdrusen (unter Bevorzugung der Beleg­
zellen) können die Magenschleimhaut blaßgelb, opak, wie gefeldert erscheinen 
lassen. Die Fettspeicherung in der Muskulatur erreicht nie höhere Grade. 

Regeneratorische Vorgänge am Parenchym sind wohl nur beim Tiere beobachtet worden 
(COEN). Eigentümlich weißliche Strichelung der stark verdickten Kaninchenmagenwand 
sah KUMITA nach 30 Gaben von Plumbum acet. auftreten: Die Unterschleimhaut war mit 
Kalkkörnchen übersät, während die Muskelfasern von Kalksalzen frei geblieben waren. 

Die Vorgänge, welche zu der blauschwarzen, von eingelagertem Bleisulfid 
herrührenden Verfärbung der Dickdarmschleimhaut (besonders auf den Falten­
höhen) führen, können denen, die sich am Zahnfleisch abspielen, gleichgesetzt 
und gewissermaßen auch als Bleisaum bezeichnet werden (P. SCHMlDT, JORES, 
TELEKY u. a.). Sammetartige Schwellung und Rötung und graue Beläge auf der 
Dickdarminnenfläche findet man bei C. FRIEDLÄNDER angegeben, mit dem aus­
drücklichen Hinweis darauf, daß in dem betreffenden Fall keine Urämie vorlag. 

In allen Fällen chronischer Vergiftung lassen sich in der Le ber, welche das 
peroral zugeführte Metall als kohlensaures oder fettsaures Salz von den Darm­
gefäßen her aufnimmt und speichert (KOELSCH), beträchtliche Bleimassen nach­
weisen. SrcCARDI E RONCATO wollen in den Sternzellen vergifteter Hunde 
kleine, von ihnen als metallisches Blei angesprochene Körnchen gefunden haben. 

Die gewöhnlich leicht gelbe, nur ausnahmsweise stärker ikterische Hautfarbe 
(s. das.) des Kranken, zusammen mit dem Auftreten größerer Mengen von Uro­
bilin und Koproporphyrin (beim Hämochromogenabbau entstehender Zwischen­
stoff) im Harn, das Vorhandensein von Hypercholesterinämie lassen an eine 
L e berIeistungsänderung denken in Richtung eines gestörten Abbaues von 
Hämochromogen zu Bilirubin und Urochrom und mangelhafter Rückbildung 
des im Darm gebildeten Urobilins zu Bilirubin, im Sinne einer Einschränkung 
der Cholesterinzerstörung und der Harnstoffbildung (BRUNELLE, CERESOLI, 
KOELSCH, P. SCHMlDT). 

Es ist -- namentlich von gewerbehygienischer Seite - darauf hingewiesen 
worden, daß wahrscheinlich eingreifende bleibedingte Schäden am Lebergewebe 
vorliegen müßten, ohne daß die histologischen Befunde bisher für die Sicherung 
dieser Vermutung ausreichend gewesen wären. Man liest in den Sektions­
berichten in der Regel nur Vermerke über die - auch schon klinischerseits 
(DEcAsTELLo und OSZACKI, C. LEWIN u. a.) festgestellte - Vergrößerung des 
Organs. Gelegentlich treten, wie ich selbst beobachten konnte, zahlreiche kleine 
und größere Parenchym blutungen auf. Da jedoch der Bleikranke häufig - wie 
auch in meinem Falle - am Versagen der Niere (in Urämie) zugrunde geht, 
kann das Zustandekommen derartiger Blutaustritte auch urämisch bedingt 
sein. TSCHERKESS sucht den auslösenden Umstand dafür in Lähmung des Vaso­
motoren. 

M. ROSENBERG möchte einen ursächlichen Zusammenhang erblicken zwischen 
Le berzirr hose (Bronzediabetes) und langdauernder Beschäftigung mit Blei, da 
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bei dem in Frage kommenden Vergifteten die ersten Krankheitserscheinungen 
von Seiten der Leber im 16. Lebensjahr (in welchem die Tätigkeit mit Blei begann) 
gleichzeitig mit den ersten Zeichen der Bleivergiftung einsetzten. Vielleicht, 
so folgert ROSENBERG, trafen Erythrozytenschädigung und -zerfall zusammen 
mit angeborener Minderwertigkeit der Zellsysteme, denen die Verarbeitung des 
aus dem Hämoglobin stammenden Eisens obliegt. Diesen Hypothesen tritt 
GERBIS entgegen unter dem Hinweis darauf, daß die Voraussetzungen für die 
vermutete Ätiologie mit den gewerbehygienischen Erfahrungen nicht in Ein­
klang ständen. Dagegen findet M. ROSENBERG eine Stütze für seine Anschauung 
in der etwas später erschienenen Arbeit von C. LEWIN. Auch dieser glaubt, 
die Entstehung einer bei zwei Bleiarbeitern gefundenen Leberzirrhose auf 
den Einfluß des Bleies zurückführen zu können, wozu ich die Fragen äußern 
möchte: Weshalb soll nicht auch einmal ein Bleikranker eine Leberzirrhose 
bekommen ~ Darf aus der bloßen Tatsache des Zusammentreffens zweier Krank­
heiten schon eine ursächliche Beziehung zwischen diesen abgeleitet werden ~ 
Die gleichen Fragen gelten für die von demselben Berichterstatter heran­
gezogenen zweimaligen Befunde akuter Leberatrophie (s. auch M. MATTHES), 
in welchen die Bleibedingtheit von Gutachterseite abgelehnt wurde, zumal in 
der Leber kein Blei chemisch nachweisbar war. W. BRANDIS (1929) erörtert die 
Möglichkeit, daß der Zustand einer vorher schon geschädigten Leber sich unter 
Bleieinwirkung akut verschlimmere, daß z. B. Alkoholismus die Leber des Blei­
kranken besonders giftempfindlich mache. 

An pathologisch-anatomischen Leberbefunden beim (zufällig vergifteten) 
Haustier (METZGER-KüHL) und beim Versuchstier sind zu nennen: Verfettung 
wechselnden Grades, Blutungen, kleine Nekrosen, umschriebener Parenchym­
schwund (OPHÜLS), gelegentlich Bilder, die an die akute Leberatrophie beim Men­
schen gemahnen (GLIBERT). Ferner werden gesehen: chronisch interstitielle 
Entzündung, (COEN: Periangiocholitis hyperplastica) und Bindegewebswucherung. 
F. C. WOOD äußert sich dazu, daß die Zerfallsherde offenbar durch Haargefäß­
thrombosen hervorgerufen wurden, und daß man nicht berechtigt sei, derartige 
Befunde auf den Menschen zu übertragen, zumal schon die einzelnen Tierarten 
in ihrer Giftansprechbarkeit untereinander außerordentliche Verschiedenheit 
zeigen. (Weitere Tierversuchsarbeiten s. bei LEGGE und GOADBY.) 

Die auf "vaskulärer Nephrosklerose" (BATTAGLIA u. a.) beruhende Blei­
schrumpfniere ist außerordentlich häufig die letzte Todesursache nach einem 
sich unter Umständen jahrzehntelang hinziehenden Leiden. BEINTKER nimmt 
an, daß sich bereits zu Beginn der Vergiftung "vorübergehende degenerative 
Veränderungen" abspielen, da man in frischen Vergiftungsfällen Formelemente 
im Harn findet. Bei der Sektion unterscheidet sich die makroskopische Beschaffen­
heit des zähen, dunkelrot-bräunlichen Organs in nichts von dem Aussehen der 
gewöhnlichen arteriolosklerotischen Schrumpfniere. Dennoch bestehen dieser 
gegenüber weitgehende Abweichungen in Ort und Art der Gefäßwandschädigung, 
in dem Verhalten der Kanälchen (AIELLO u. a.), Unterschiede, welche die Blei­
niere von anderen Schrumpfnieren streng sondern. Erstsitz der Veränderungen 
ist die Rinde, welche nach Angaben von F ARE etwa doppelt so viel Blei speichert 
als das Mark. 

Der Einfluß des Giftes auf das Gefäßsystem tritt in der Niere am 
stärksten zu Tage: Die Glomeruli veröden in großer Ausdehnung, die erhaltenen 
Knäuelschlingen sind meist zusammengefallen, teils geschrumpft; andere Glo­
meruli sind auffallend groß und kernreich, vereinzelt speichern sie doppelt­
brechendes Fett. TSCHERKESS sah beim Tier interkapilläre Blutungen, JORES 
intrakapsuläresExsudat. Der - uns schon bekannte (s. S. 89) - Gefäßwandumbau 
erstreckt sich von den größeren Arterien über die Vasa afferentia bis in das 
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venöse System. Die Mem branae propriae der Kanälchen sind hyalin-bindegewe big 
verdickt (GAYLER), das (lipoidhal-bige) Zwischengewebe erscheint fast glasig 
und läßt die außergewöhnlich weiten Kanälchen besonders gut hervortreten. 
Diese sehen stellenweise wie mit flachem Epithel ausgekleidete Zysten aus 
(Abb. 31) und können zufolge Einstülpungen und papillären Leistenbildungen 
geradezu adenom artige Bildungen vortäuschen, was J ORES veranlaßte, von 
"kompensatorischer Hyperplasie" zu sprechen. Ganze Reihen abgehobener, 
aber noch kernhaitiger Deckzellen liegen in den Lichtungen der geraden 

Abh. 31. Kicrc hei chronischer Bleivcrgiftullg. Hochgradige Kanälchenerweiterung. 

Kanälchen. TSCHISTOWITSCH sah bei einem III Urämie Verstorbenen massige, 
bis zum Lichtungsverschluß führende Kanälchenepithelabstoßung. Häufig 
lagerten sich den Zellgruppen Kalkmassen an, auch fanden sich (als Anzeichen 
pathologischer Regeneration) in den Kanälchen Riesenzellen bzw. Synzytien, 
so daß ähnliche Bilder wie in der "Sublimatniere" entstanden. Derartige Vorgänge 
scheinen beim Menschen außerordentlich selten zu sein, doch waren Epithel­
zerfall und -regeneration und Kalkablagerung im Tierversuch des öfteren zu 
beobachten (COEN e n'AJuToLo, HOFFA, JORES, ÜPHÜLS). Die herdförmigen 
Zellanhäufungen im geschrumpften und stellenweise vermehrten Bindegewebe 
setzten sich aus Entzündungszellen und aus den Epithelien zusammengefallener 
Kanälchen zusammen. 

Hn.ndbuch der pnthologischen Allntolllic. X /I. 7 
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BROGSITTER und WODARZ, welche die Beziehungen zwischen Blei- und Gichtniere er­
örtern, kommen zu dem Ergebnis, daß bei der Gicht zwar bezüglich der Gefäßveränderungen 
gewisse Gleichsinnigkeit mit der Bleiwirkung bestehe, daß dagegen der Kanälchenbefund 
(Schrumpfung der geraden Kanälchen) und die betont entzündlichen Vorgänge in den Glo­
meruli dem geweblichen Verhalten der Gichtniere einen besonderen Stempel aufdrücken. 

Während der Bleikolik - also offenbar von den Darmspasmen zeitlich 
abhängig (SCHMEERTMANN) - ist der Harn dunkler als gewöhnlich auf Grund 
seines Gehaltes an Porphyrin (KIPPER u. a.), welches kein echtes Hämato­
porphyrin sein, sondern dem Kotporphycin nahestehen soll (SCHUMM). Die Be­
deutung des Porphyrinnachweises als Frühdiagnosemittel ist noch umstritten 
(L. SCHWARZ); neuerdings scheint ihm größere Wichtigkeit beigemessen zu werden. 
Auch beschäftigt man sich in gesteigertem Maße mit der Frage nach der Ent­
stehung bzw. Abstammung des Porphyrins, die offenbar - da Hämoglobin als 
Muttersubstanz des Porphyrins gilt - mit gesteigertem Erythrozytenzerfall 
in ursächlichem Zusammenhang gebracht werden muß (HIRSCHHORN und Ro­
BITSCHEK) und die sich vielleicht - so folgert P. SCHMIDT - an wiederholte 
kleine Darmblutungen anschließt. Die Auffassung gewinnt an Boden, daß Por­
phyrin im Darm unter synergetischer Mitwirkung von Bakterien aus Hämo­
globin gebildet, aufgesogen und schließlich mit dem Urin ausgeschieden wird. 
Einen völlig anderen Standpunkt nimmt H. GÜNTHER ein: Ihm gilt der Satur­
nismus lediglich als auslösender Umstand für die auf dem Boden einer chemischen 
Konstitutionsanomalie erwachsende Hämatoporphyrinurie. 

Über Erzeugung von (Hämato)-Porphyrinurie beim Tier berichtet LIEBIG: 
Nach innerlicher Dauerzufuhr von Bleikarbonat ließ sich regelmäßig in Harn 
und Kot vermehrte Ausscheidung von Hämatoporphyrin nachweisen, wobei 
die abgegebene Menge und die Schwere des Krankheitsbildes einander nicht 
entsprachen. Wie LIEBIG annimmt, muß das Knochenmark, ein wichtiger Blei­
speicher, als Bildungsstätte des Hämatoporphyrins angesprochen werden. 

Von den Veränderungen der innersekretorischen Drüsen unter Einfluß 
des Bleies weiß PEISACHOWITSCH zu berichten. Die Angaben über "Rückbildungs­
vorgänge, Bläschenatrophie, Epithelabstoßung" usw. in der Schilddrüse, über 
"Schwächung des chromaffinen Systems der Nebenniere" (beurteilt nach der 
Stärke der Chromreaktion) sind zu unbestimmt gehalten, um für diagnostische 
Zwecke brauchbar zu sein. 

Ob das Blei eine Wirkung auf die Keimdrüsen ausübt, steht noch nicht 
fest. Der Hode zeigt Veränderungen, die denen bei anderen zehrenden Krank­
heiten im Wesen weitgehend gleichen, jedoch lange nicht so stark ausgeprägt 
sind wie z. B. bei chronischer Alkoholschädigung. Der herdweis vorhandenen 
Kanälchenatrophie und Zerstörung des samenbildenden Parenchyms entspricht 
die Herabsetzung der Spermiogenese (E. FRAENKEL, POSNER). Spermatiden­
riesenzellen (s. Alkohol), ungeteilt liegenbleibende Spermatozyten treten ver­
einzelt auf. Die Vermehrung von Bindegewebe und Zwischenzellen (BERBERICH 
und JAFFE) ist nicht beständig. In den Tierversuchen von PEISACHOWITSCH, 
PENNETTI erwies sich die Samenbildung als stark vermindert bzw. erloschen. 
STIEVE konnte dagegen bei Kaninchen, die wochenlang größere Bleimengen 
bekamen, keinB ana tomisehe Veränderung feststellen. 

Das Blei geht - wie auch Tierversuche lehren (STIEVE) - in den Plazentar­
kreislauf über (J. Löwy) und vergiftet die Frucht, wodurch der Boden für 
fetale Mißbildungen vorbereitet wird (COEN e n'AJuToLo). Es sollen in der blei­
haltigen Niere und Leber des Fetus Gefäßwandschäden und zirrhotische Ver­
änderungen beobachtet worden sein. 

Der Bleinachweis gelingt im Urin in Spuren (etwa 2-3 Wochen lang), in 
Galle (Leber), Niere, Gehirn, Rückenmark, Knochen usw. jahrelang, auch noch 
Jahre nach Todeseintritt. 



Verh. d. Harns währ. d. Bleikolik. Bleinachw. Tetraäthylbleivergiftg. Wismutwirkung. 99 

Über histochemischen Bleinachweis (Bildung von rötlichviolettemBleilack im Ge. 
webe) s. bei ÜNO und YOKOYAMA. 

An h an g: Tetraäthylblei. 

Eine kurze Betrachtung über das - als Zusatz für Motorbenzin verwandte -
flüchtige Tetraäthylblei möge hier angeschlossen werden. Die Kenntnisse über 
seine Wirkungen im Körper sind noch gering, die klinischen Vergiftungszeichen 
erinnern an Delirium tremens. Laut Angaben von ZANGGER tritt nach Auf­
nahme des (auch perkutan wirkenden) Giftes durch die Lungen der Tod unter 
Krämpfen und Erscheinungen von Seiten der Medulla oblongata ein. 

Über die möglichen anatomischen Veränderungen unterrichtet uns lediglich 
eine knapp gefaßte Mitteilung der Amerikaner NORRIs and GETTLER, welche 
vier tödlich endende Fälle zu beobachten Gelegenheit hatten. Dreimal fand 
sich hämorrhagische Pneu monie, ähnlich wie bei akuter Grippe, in allen Fällen 
gelbliche Hautfarbe, Blutungen im Knochenmark, rote Thromben in den 
Hirngefäßen. 

22. Wismut. 
Zusammenstellung älterer Arbeiten s. bei STEINFELD, neuerer bei BÜELER. 
Das Metall, welches hinsichtlich seiner pharmakologischen Wirkungsweise 

und der Auslösung anatomisch nachweisbarer Schäden dem Quecksilber weit­
gehend ähnelt, wird in erster Reihe von frischen Wundflächen (Brandwunden!) 
aus und zwar in bedeutender Menge in die Säftebahn aufgesogen. (Vergiftungs­
fälle nach Wundbehandlung s. bei GAUCHER et BALLI, E. GLAESER, TORRIONE: 
Vergiftung nach Füllung eines Lungenhohlraumes mit BEcKscher Paste.) Der­
vor allem bei Kindern zu beobachtende - Vergiftungsablauf ist, entsprechend 
der verhältnismäßig langsamen Wismutaufnahme in die Gewebe, meist ein sub­
akut-chronischer. Vergiftete Tiere antworten mit Krämpfen, Lähmung, Atmungs­
stillstand. 

Kleine peroral gereichte Gaben gehen vom Magen-Darmkanal aus gar nicht 
oder in so geringem Maße in die Gewebe über, daß Vergiftungen auf diesem 
Wege zu den größten Seltenheiten gehören. Gewöhnlich wird das gesamte Metall 
mit den - durch Wismutoxydul und Schwefelwismut schwarzgefärbten - Fäzes 
ausgeschieden. Schwefelwismut kann dabei in Hämatinkristallen gleichenden 
Formen ausfallen. Unmittelbar in die Blutbahn gebracht (Gefahr der Wis­
mutinfarkte!), wirkt das Metall ionisiert sehr giftig; andererseits wird zufolge 
seiner schnellen Ausscheidung keine Dauerwirkung erzielt. MEMMESHEIMER 
hat sich mit dem Verhalten des intravenös einverleibten Wismuts beschäftigt 
und ist auf Grund seiner Untersuchungen an Mensch und Tier zu dem Er­
gebnis gekommen, daß eine Art Entgiftung des Metalls möglich ist, wenn 
man dieses in Form einer Adsorptionskoppelung mit Arsen in die Blutbahn 
bringt. Im Augenblick der Einspritzung wird eine starke Erschütterung der 
Kolloidstabilität des Blutes hervorgerufen. Anfangs ist Wismut im strömenden 
Blut nachweisbar, im Serum hauptsächlich in dialysablem, im Plasma vorwiegend 
in nicht dialysablem Zustand; späterhin wird es von den Abfangorganen auf­
genommen. 

Der Nach weis seiner, fast stets intrazellulär (unter Bevorzugung des Reti­
kuloendothels) in Niere, Milz, Lunge usw. erfolgenden Ablagerung, seiner Aus­
scheidung durch Niere und Dickdarmschleimhaut wird mittels der histo­
chemischen Reaktion nach KOMAYA erleichtert: Man sieht das Metall als 
orangefarbene Niederschläge im Gewebe liegen (s. auch CALIFANO, VONKENNEL). 
ZOLLINGER glaubt, auf Grund seiner Tierversuchsergebnisse Blut als Transport-

7* 



100 ELSE l'ETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

flüssigkeit, Eiter als Lösungsmittel (Bildung von Albuminaten!) ansprechen 
zu dürfen. 

Wie es scheint (LEONARD and LOVE: Versuche an trächtigen Kaninchen), findet kein 
nennenswerter transplazentarer Übergang von Wismutsalzen auf den Fetus statt. Erst 
48 Stunden nach Vergiftung des Muttertieres konnte man Metall in ganz geringen Mengen 
in der fetale:p. Niere auffinden. 

Die des öfteren bei Röntgenuntersuchungen - zufolge bakterieller 
Zersetzung (Reduktion) von Bismutum subnitricum - auftretenden Ver­
giftungen sind nicht dem Metall als solchem, sondern der wahrscheinlich sich 
bildenden salpetrigen Säure zur Last zu legen und gleichen demgemäß in 
klinischem und anatomischem Krankheitsbild den sonstigen (mit Zyanose, 
Kollaps usw. einhergehenden) methämoglobinämischenErkrankungen (A. BÖHME, 
A. REICH, J. ZADEK u. a.). ZOLLINGER denkt an Additionswirkung von Metall 
und Säure. NOWAK und GÜTIG weisen auf das baldige Verschwinden des offenbar 
sehr schnell in Oxyhämoglobin übergehenden Nitromethämoglobins hin, so daß 
in derartigen Fällen unter Umständen mit dem Fehlen kennzeichnender Blut­
und Organveränderungen gerechnet werden muß. 

Nicht recht geklärt sind die unmittelbar im Anschluß an intravenöse Wismuteinspritzun­
gen erfolgenden shockarligen Todesfälle, welche durch negativen Sektionsbefund ausge­
zeichnet sind. P. FRAENKEL sieht konstitutionelle oder konditionale Faktoren wie Status 
thymo.lymphaticus, Status menstruationis, Wirbelsäulenverkrümmung usw. als begünstigend 
für das Zustandekommen dieser Zufälle an. 

Akut mit Bismutum subnitricum Vergiftete (NoWAK und GÜTIG, PRIOR u. a.) 
weisen die typische Ha u tfarbe der Methämoglobinämischen auf (A. BÖHME u. a.). 

Bei langsamerem (möglicherweise monatelang währendem) Krankheits­
ver lau f nl\>ch reiner Metallvergiftung sind die Betroffenen kachektisch, ihr 
Aussehen ist livide, blaßgrünlich.grau oder auch ikterisch (DORN, J. MUNCK 
u. a.), die Lippen können grau- bis schwarzblau verfärbt sein (WINDRATH). 

Tiere werden nach chronischer Wismutzufuhr mager und anämisch (FEDER­
MEYER). 

Nach den Ausführungen von BÜELER (s. auch DUBINSKY) beschränkt sich 
die - in ihrer Stärke offenbar nicht nur von der Menge des aufgenommenen 
Metalls, sondern auch von konstitutionellen und sonstigen Umständen mit 
abhängige - Wismutablagerung im Munde (Wismutsaum!) nicht immer auf 
den Zahnfleischrand (Ähnlichkeit mit Bleisaum!), gelegentlich kommt auch 
ausgedehntere oder fleckig blauschwärzliche Pigmentierung der ganzen Mund­
schleimhaut (die Zunge mit einbegriffen) vor (STARKENSTEIN u. a.). Die Zähne 
lockern sich, fallen aus. Mehr oder minder schwere, aphthös.ulzerös-diphtherische, 
seltener gangräneszierende Stomatitis (etwaig auch Angina) stellt sich bei länger­
dauernder Vergiftung ein (MARTENs, MISCH, J. MUNCK, F. PETERSEN, A. REICH, 
WINDRATH u. v. a.). Zwei Fälle von echter, der PLAUT·VINZENTschen ähnelnde 
Angina werden von H. RosENFELD mitgeteilt. Das Vergiftungsbild begann 
mit Tonsillennekrose. Erst nach einigen Tagen wurde - entsprechend den 
Vorgängen beim Zustandekommen des (in diesem Falle nicht vorhandenen) 
Wismutsaums blauschwarze Pigmentierung durch Wismutsulfidnieder­
schlag sichtbar. 

H. LÖHE und H. ROSENFELD äußern sich über den - als erstes und zuverlässigstes 
Vergiftungszeichen geltenden - Wismutsaum in seiner Beziehung zum Gesamtkörper. 
Die Pigmentspeicherung ist mit dem Kapillarmikroskop im lebenden Gewebe zu beobachten. 
Wahrscheinlich kreist das farblos erscheinende Wismutoxyd - an Eiweiß gebunden -
in den Haargefäßen, besonders der Schleimhautpapillen, an deren Scheiteln sich durch 
Schwefelwasserstoffdiffusion Niederschläge bilden. Demnach wäre mit intrakapillärem Sitz 
des Saums zu rechnen. Dem widerspricht nach Anschauung der meisten Untersucher das 
histologische Bild, denn dieses läßt die gleiche Anordnung und Lagerung des Metalls er· 
kennen, wie man sie beim Blei- und Quecksilbersaum (s. das.) zu sehen bekommt und ist 
mithin diesen gegenüber merkmalsmäßig nicht abzugrenzen. (Gesamtes einschlägiges Schrift­
tum s. bei JULIUSBERG.) 
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Am Ort subkutaner Wismuteinverleibung, der dann geschwärzt erscheint 
oder durch ein umschriebenes netzförmiges Exanthem (BüELER,) gekennzeichnet 
sein kann, läßt sich Wismut noch längere Zeit hindurch in Haut, Unterhaut 
und den unmittelbar darunter liegenden Muskelschichten nachweisen (NEuBER, 
KOMAYA). Häufig entwickelt sich infolge der örtlichen Reizung zu Verkalkung 
neigendes Granulationsgewebe, jedoch nur selten Abszesse (GRUMACH, STARKEN­
STEIN). 

Geraume Zeit nach in tragI u tealer Einspritzung von Spirobismol (ölige Auf­
schwemmung eines unlöslichen Wismutsalzes mit geringem Jodzusatz) ließen 
sich im Röntgenbilde im Bereich der Beckenmuskulatur zarte, ungleich­
mäßige, nicht scharf abgesetzte Verdichtungen feststellen. Als schattengebende 
Stoffe dürften Wismut und Jod anzusprechen sein. Wismut wird von der Ein­
spritzungsstelle aus so langsam in die Gewebe aufgesogen, daß noch nach 
150 Tagen Verdichtungen im Röntgenbilde auffindbar sein können. In einem 
zweiten entsprechenden Fall war der nach 8 Monaten zu erhebende Röntgen­
befund nicht als rein metallbedingt, sondern als ein der Einspritzung folgender 
Verkalkungsvorgang in den nekrotischen Muskelfasern zn deuten, Erscheinungen, 
wie sie am Tier nicht selten zu verfolgen sind (JAFFE). Möglicherweise kommt 
auch - ähnlich wie bei der traumatischen Myositis ossificans - Knochenbildung 
(Metaplasie) an Stelle der zerstörten Muskulatur in Betracht (LEEsER u. a.). 

Die Hauterkrankungen, welche in Form fleckiger exsudativ-bullöser Ent­
zündungen (DORN, KERL, MARTENs), eitrig bzw. gangränös zerfallender Pusteln 
(WINDRATH), urtikarieller und lichenoider Ausschläge zu Tage treten, dürften 
in der Regel als Ausdruck der Allgemeinvergiftung zu werten, in manchen 
Fällen jedoch durch Verstopfung der Hautarterien und -Arteriolen mit Massen 
feiner Wismutnadeln zu erklären sein (W. FREUDENTHAL, JOlTT,U). 

Bei der Öffnung der Körperhöhlen hat man - abgesehen von der 
kennzeichnenden Verfärbung der Organe und des meist flüssigen, gerinnsel­
armen Blutes (E. MEYER) in Fällen von Methämoglobinämie - keinen nennens­
werten Befund. 

Eine von KERL beschriebene Eosinophilie des BI u t e s war wohl der in diesem Fall 
vorhandenen Dermatitis zuzuschreiben. 

Über Veränderungen an Gehirn und Rückenmark des Menschen ist 
meines Wissens nichts bekannt geworden. In der Übersichtsarbeit von BÜELER 
wird Neuritis optica mit nachfolgender Optikusatrophie erwähnt. SOBOL und 
SWETNIK sahen beim intramuskulär (mit Bismutum subgallicum) vergifteten 
Kaninchen nach 2-3 Monaten Blutergüsse am Kleinhirn, an der weichen 
Hirnhaut und an den Hirngefäßen proliferative Erscheinungen, an den 
Ventrikelplexus "degenerative Vorgänge". 

Kapillarendothelien der Lunge, Pulpazellen der - mit kleinen Blutungen durch­
setzten (A.REICH) - Milz bf>rgen im Tierversuch histochemisch nachweisbare 
Mengen grobkörnigen Metalls (KoMAYA). 

Gleichartige, wie die bei Beschreibung der Mundhöhle aufgezählten, durch 
Ausscheidung des Metalls hervorgerufene Veränderungen, die des öfteren von 
Blutungen begleitet sind (MORY), finden sich in den unteren Abschnitten des 
Dar mkanals (0. FISCHER u. a), der in der Mehrzahl der Fälle zufolge intra­
zellulärer, mit Vorliebe dem Verlauf der Lymphgefäße folgender Speicherung 
von Schwefelwismut durchgehend schwarz verfärbt ist. Auch soll das Schwefel­
wismut als unlösliche Verbindung in den Haargefäßen des Darms niedergeschlagen 
werden, somit den Blutkreislauf behindern und die Entstehung von Nekrosen 
und Geschwüren bewirken (MAHNE). 

Bei unmittel barer Reizung (Klysmen zur Röntgenuntersuchung!) ist die -
mit erheblichen Mengen von Wismutbrei bedeckte - Dickdarmschleimhaut 
lediglich geschwollen und gerötet (A. BÖHME, A. BENNEKE und HOFMANN). 
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Verengerungen der Darmlichtung, welche den Hindurchtritt der Fäzes 
erschweren, begünstigen, wie der Fall E. MEYER zeigt, das Zustandekommen 
einer Allgemeinvergiftung : Es fand sich in dem - zwischen zwei tuberkulose­
bedingten Engstellen - festgehaltenen, grüngrauen Darminhalt massenhaft 
Wismut und viel Nitrit. 

Bei Tieren sieht man, auch nach parenteraler Einverleibung, Magen­
und Darmschleimhaut gleicherweise schwarz pigmentiert. Geschwürsbildungen 
an der kleinen Kurvatur und am Pylorus (FEDER-MEYER), größere Schleim­
hautverluste im Darm wurden beobachtet. In derart gekennzeichneten Bezirken 
sind die Lymphgefäße mit schwarzen, vor allem den Lymphzellen zugehörenden 
Massen angefüllt (F. PETERSEN). 

Laut Angabe von STARKENSTEIN treten (nach Wismuttherapie) Schäden am 
Le berparenchym auf, welche meines Erachtens eher mit der in den betreffenden 
Fällen meist vorhandenen Lues, denn mit Wismutwirkung in ursächliche Be­
ziehung gesetzt werden dürften. J. MUNcK spricht sogar von Leberzirrhose. Diese 
würde sich - wie man aus seiner Darstellung entnehmen muß - im Verlauf 
einer zweimonatlichen Wismutbehandlung entwickelt haben. Es wird eine 
Arbeit von LAcAPERE et GALLIOT angeführt; die genannten Untersucher haben 
(nach intravenöser Zufuhr von Wismuttartarat in schwefelhaltiger Lösung) 
beim Tiere die Entstehung einer Leberschrumpfung verfolgt. 

Die Nie re nveränderungen lassen sich beim Menschen weder dem Grad noch 
der Art nach den durch Quecksilber bewirkten an die Seite stellen: Epithel­
abschilferung, -zerfall und -verkalkung (DORN, J. MUNCK, A. REICH u. a.) treten 
zurück vor Blutungen und Hämoglobinausscheidung in die gewundenen Kanäl­
chen, vor glomerulitischen Vorgängen, interstitiellen Blutaustritten und In­
filtraten (UYENo-LANGHANs, WINDRATH). Das histochemisch zu verfolgende 
Wismut nimmt (nach den Ausführungen.von KOMAYA) seinen Weg durch GIo­
merulusendothelien und Kanälchendeckzellen in die Kan'ilchenlichtung. Bei 
vergifteten Tieren kann das histologische Bild der Niere entweder ein glo­
merulonephritisches sein oder weitgehend dem nach Sublimat-, Aloin- und 
Kantharidinanwendung ähneln; jedoch werden auch die Glomeruli und die 
distalen Kanälchenabschnitte an den nekrotisierend-verkalkenden Vorgängen 
beteiligt (W. ENGELHARDT-BLUM, NEUBERGER, F. PETERSEN). 

Die Harnblasenschleimhaut ist in einzelnen Fällen trübe, gerötet und 
sammetartig aufgelockert, zeigt möglicherweise Fibrinauflagerungen (W. ENGEL­
HARDT). 

Der Wismutnachweis gelingt lange in der Leiche. Am besten zu benutzen 
sind Magen-Darminhalt, Harn, Speicheldrüsen, Darmwand, Niere. Auch Leber, 
Magen, Milz, Knochen, Gehirn sollen Wismut enthalten (KOMAYA). Bei Ver­
giftungen mit Bismutnitrat fand sich Metall in Blut und Leber, salpetrige Säure 
in Blut und Perikardflüssigkeit (A. BÖHME), im Urin (E. MEYER). 

23. Osmium. 
Von den Osmiumverbindungen ist toxikologisch nur das - im täglichen 

Sprachgebrauch kurz als Osmiumsäure bezeichnete - Osmiumtetroxyd 
(Überosmiumsäureanhydrid) von Belang, gelbe Prismen, welche, in Wasser 
gelöst, schon bei gewöhnlicher Temperatur stechende, die Schleimhaut der Augen 
und Luftwege angreifende Dämpfe abgeben und von organischen Stoffen unter 
Ausscheidung eines fein verteilten, schwarzen Metalls reduziert werden. 

Demgemäß findet man - vor allem als Gewerbekrankheit in der Glüh­
lampenindustrie usw. - schwerste, mitunter ulzeröse Entzündungen der Augen­
binde hä u te, Schwarzfärbung (Verätzung) an den unbedeckten Körperstellen, 
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deren Hau t unter der dauernden Reizwirkung zu Ödem, (hämorrhagisch­
bullösen) Dermatitiden, schuppenden Exanthemen, trockener Gangrän usw. 
neigt (H. FISCHER, JAKSCH, STARKENSTEIN). 

Akute Schleimhautentzündung und -ätzung (SEILER: Auftreten von Koryza 
schon binnen 1-2 Stunden), chronische Katarrhe spielen sich gewöhnlich in 
den 0 beren Luftwegen ab und können gelegentlich durch Weiterleitung der 
Entzündung Pneumonie nach sich ziehen (KOßERT). 

Arbeiter, welche die Substanz darstellen, sollen leicht an N ephri tis erkranken 
(KOßERT, L. LEWIN). 

Innerlich gegeben, wirkt Osmium wie ein Schwermetall (STARKENSTEIN). 

24. Platin. 
Die löslichen Verbindungen des Platins, die früher in der Syphilisbehandlung 

verwandt wurden, sind giftig. Gelegentlich kommt es zu Platinchlorwasser­
stoffvergiftungen in Laboratorien (GADAMER). Die Kenntnisse von der - am 
Verhalten des Gefäßsystems meßbaren - Wirkungsweise des Giftes, welche 
an die der Goldverbindungen anklingt, verdanken wir zuvörderst Tierversuchs­
ergebnissen. Sowohl Platin wie Gold rufen Herabsetzung der Gefäßwand­
spannung hervor mit nachfolgender Blutstromverlangsamung (GELPKE, KEßLER, 
H. SCHULTZ), die in mächtiger Gefäßfüllung und zahlreichen Blutaustritten in 
den lockeren Geweben (vor allem des Bauches) ihren Ausdruck findet. 

Ha u teinreibungen mit Platinchlorid sollen nach Angabe von L. LEWIN 
zufolge örtlicher Reizung Erytheme und Bläschenbildung verursachen. 

Die Allgemeinvergiftung, über welche wenig bekannt ist, äußert sich 
vor allem in Erscheinungen von Seiten des Zentralnervensystems. 

Der Nachweis des Platins wird im Magcn-Darminhalt geführt. 

B. Metalloide. 
1. Fluor. 

Nur die - sämtlich giftigen - Verbindungen des Fluors sind von toxikologi­
schem Belange, besonders seine in (den früher freihändig verkauften) Rattengift­
präparaten enthaltenen Salze (Fluornatrium usw.). Ihre Giftigkeit beruht auf 
der Fähigkeit, den Geweben die lebensnotwendigen Kalkmengen zu entziehen 
(STARKENSTEIN u. a.). RONZANI spricht von saurer Reaktion des vergifteten 
Blutes, die nach Meinung anderer Untersucher mit dem Faulen der Leiche 
zusammenhängen soll. Versuche über den Einfluß des Fluors auf den Zellstoff­
wechsel liegen von EWIG vor. Danach entfalten Fluoride eine ausgesprochen 
hemmende Wirkung auf das glykolytische Ferment der Zellen, während deren 
Atmung nur wenig verändert wird. Fluor ist also nicht schlechthin ein Zell- bzw. 
Fermentgift, sondern hat spezifische 'reilwirkungen. 

Bei so hoher Giftkonzentration, daß sie praktisch keine Rolle spielen dürfte, 
bilden sich Fluoralbuminate, wodurch plötzliche Muskelstarre oder augen­
blickliche Gerinnung des Blutes bewirkt werden kann (SCHWYZER). 

a) Fluorwasserstoff. 
Die außerordentlich stark ätzenden, an Salzsäurewirkung erinnernden 

Eigenschaften des Fluorwasserstoffs sind nicht dessen Säurecharakter zuzu­
schreiben, sondern der geringen Dissoziation, d. h. dem hohen Gehalt an unge­
spaltenen Fluorwasserstoffmolekülen (WIELAND und KURTZAHN). Das farblose, 
an der Luft rauchende Gas erzeugt bei Arbeitern (in Glasfabriken usw.) auf der 
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Haut anfangs weiße Flecke und Quaddeln, dann mit Eiter gefüllte Blasen, 
wie sie sich ähnlich auch nach Einwirkung von Tellur- und Selenwasserstoff 
einstellen (KOELSCH, O. SEIFERT). Andere Personen beantworten den Reiz mit 
ekzemartigen Ausschlägen. P. KRAUSE sah, wie sich nach äußerlicher Anwendung 
des (Difluorphenyl enthaltenden) Keuchhustenmittels Antitussin in Salbenform 
als Folge der Einreibungen hartnäckige oberflächliche Hautgeschwüre ent­
wickelten. 

Die Fingernägel zeigen an der Lunula Zerstörungen. Wenn die Ätzung 
tiefer geht, stirbt die Nagelplatte ab und wird herausgestoßen (J. HELL1!{R). 

Entzündungen und Geschwüre an Augenbindehaut und Hornhaut 
sind nichts Seltenes (KOELSCH). 

Ferner werden durch die Dämpfe in den 0 beren Abschnitten des At m ungs­
weges von der Nase abwärts schwerste Katarrhe, fibrinös-entzündliche und 
geschwürige Vorgänge ausgelöst (RONZANI [auch am Tiere], O. SEIFERT), 
in der Lunge entwickeln sich interstitielle Pneumonien oder katarrhalische 
Bronchopneumonien. 

Trinken von Ätztinte, das bereits eine Stunde später den Tod zur Folge 
hatte (HUPPERT), führte zu tiefgreifender Verätzung der Kehlkopfschleimhaut, 
Verschorfungen im Mund und ausgedehnten Verätzungen im Magen­
Dünndarm. (Wesensgleiche, nur nicht so mächtige Befunde siehe in der Arbeit 
bei ROSNER: Vergiftung mit Kieselfluorwasserstoff enthaltendem Montanin. ) 
Der Tod tritt meist so schnell ein, daß sich nur selten ein so ausgesprochener 
Befund herausbildet. 

Der chemische Nach weis von Flußsäure gelingt im Mageninhalt und in 
den Organen. 

ß) Fluorsalze. 

Die Sektion der an Fluorsalzvergiftung Verstorbenen bietet in der Regel wenig 
Kennzeichnendes, die in den einzelnen Fällen etwaig festzustellenden Befunde 
ergeben kein einheitliches Bild. DYRENFURTH und KIPPER heben die auf­
fallende Verteilung des dunklen, flüssigen Blutes (RAESTRUP) hervor: Meist 
zeigen die Bauchorgane Stauungsblutüberfüllung, in schroffem Gegensatz zu 
der Blutleere des Gehirns und der Brustorgane. 

Die nicht den eigentlichen Ätzgiften zugehörenden Fluorsalze haben ver­
schiedentlich, inner lich zugeführt, von der Mundhöhle bis in den Dar m hinein 
von Kreislaufsstörungen und entzündlichen Erscheinungen begleitetes Absterben 
des Oberflächenepithels bewirkt. Die von KIPPER beschriebenen tiefergehenden 
Nekrosen konnten nicht mit Sicherheit als während des Lebens entstanden an­
gesprochen werden (s. auch DALLA VOLTA). Abgesehen von den reaktionslosen 
Fällen (BERG u. a.), hat man mit einer dunkel- bis braunrot verfärbten, ödematös 
bzw. entzündlich geschwollenen (s. Abb. 32), gelegentlich mit Blutaustritten 
durchsetzten Schleimhaut zu rechnen, der feine Schleimauflagerungen oder 
schokoladenartiger, mit Flocken und Krümeln untermischter Inhalt anhaften 
(BERG, KIPPER, KOCKEL und ZIMMERMANN, RAESTRl:P u. a.). Die Veränderungen 
am Verdauungsschlauch, welche unter Umständen denen nach Arsen- oder 
Bariumvergiftung weitgehend gleichen können (HILLE~BERG u. a.), treten wie 
nach innerlicher, so auch nach subkutaner oder intravenöser Fluorsalzznfuhr auf 
(DALLA VOLTA, KOBERT, KRAUSSE (Glogau), H. RCHl:LTZ, TAPPETNER). Ge­
schwürsbildungen sind selten, da der Tod meist innerhalb weniger t-;tunden 
erfolgt (H. FISCHER, Lt'HRTG). 

Im Tierversuch findet man sämtliche Abstufungen der nckrotisiercndcn Entzündung 
von leichter Rötung bis zu starker Yerätzung (KIPPER). 
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Bemühungen, die klinischerseits beobachteten, auf Kalkentziehung zurück­
geführten zerebralen Erscheinungen (SCHWYZER: Muskelzuckungen, Krämpfe, 
Benommenheit, DALLA VOLTA : Lähmung des Vasomotorenzentrums als Todes­
ursache !) zu anatomischen Befunden in Beziehung zu setzen, haben noch 
zu keinem Ergebnis geführt. Doch ließen sich, sofern der Beweis einer schon 
zu Lebzeiten vorhandenen sauren Beschaffenheit des Blutes (s. RONZANI) 
erbracht würde, die Krankheitszeichen von Seiten des Ze ntralnervensystems 
zwanglos erklären durch Änderung der chemischen Gewebsreaktion im Sinne 
einer Säuerung. 

Ahh. 32. Flllorsalzvcrgiftung. Massige ZellinWtrat c in der Magenschleimhaut . 
(Sammlung 1)r. WEIMANN, Gerichtsärztl. Institut, Berlin.) 

An den Atmun gs or g an e n sah D ALLA VOLTA bei innerlich vergifteten Ti e ren 
Blutüberfüllung der Lu ftrö h r enschlcimhaut und Blutaustritte in die Lung e n bläschen. 

Den Befunden kleintropfiger, mehr oder minder ausgedehnter Verfettung in 
der J ... eber (KIPPER, BRANDL und TAPPEINER) dürfte mit Rücksicht auf die 
weiten Schwankungen innerhalb der normalen Grenzen der Fetteinlagerung 
kaum Wert beizumessen sein. Im Tierversuch ergab sich bei chronischer 
Vergiftung Ikte rus, der von SCHWYZER als hepatogen angesprochen wurde 
mit der Begründung, daß die Kalkausscheidung in der Leber erhöht sei und 
damit zur Verstopfung der Gallengänge führe. 

Die von KIPPER bei B egutachtung der Magenwandnekrosen (s. oben) erwogene 
Möglichkeit, daß es sich um eine F äulniserscheinung handeln könne, dürfte 
den in seinem Fall erhobenen B efund von "Nekrosen und Desquamation" 
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der Nierenepithelien wertlos machen. Die Bemerkung von BRANDL und 
TAPPEINER über "Epitheldegeneration" beim Hunde läßt völlig im unklaren, ob 
überhaupt, bzw. in welcher Weise das Nierengewebe auf die Vergiftung an­
gesprochen hatte. 

Über Veränderungen des Blutes nach langdauerndem Genuß von Bier aus 
fluoridhaltigem Glas berichtet SCHWYZER: Das Blut zeigte vermehrte Gerinn­
barkeit mit Neigung zu Thrombenbildung und Lymphozytose. Mit Rücksicht 
auf diesen Befund und auf die Angaben des Kranken über Schmerzen in den 
unteren Gliedmaßenknochen wurde an lymphadenoide Knochenmarks­
umwandlung gedacht, zumal der Berichterstatter im Knochenmark chronisch 
vergifteter Tiere Verdrängung der Fettzellen durch lymphoide Elemente fest­
stellen konnte. 

CHRISTIANI will bei seinen (bis zu 94 Tagen unter Gifteinwirkung gehaltenen) Versuchs­
ti er e n Wucherung des Sc h i I ddr ü sen parenchyms gesehen haben. 

Von Bedeutung ist noch das Verhalten der Knochen und Sehnen am 
chronisch vergifteten Tier. SCHWYZER bucht nur kurz: Verarmung an Kalk­
salzen, während BRANDL und TAPPEINER, welche Hunde längere Zeit hindurch 
mit Fluornatrium fütterten, die Sehnen als rauh und trübe, den Knochen als 
weiß, härter und spröder als normal, als spiegelnd und glitzernd an den geschlif­
fenen Flächen schildern. Dies eigenartige Verhalten war - wie die histo­
logische Untersuchung lehrte - bedingt durch Ablagerung zahlreicher, kleiner, 
glänzender, offenbar als Fluorkalzium anzusprechender Kristalle von Würfel­
und Oktaederform in den HAvERsschen Kanälen der kompakten und in den 
Lücken der spongiösen Substanz. 

Ein ähnliches Bild bot der Dünnschliff einzelner Zähne, welche, bei schein­
barer Unversehrtheit der Kronen, an der Wurzel wie zerfressen aussahen. Bei 
den Ratten von BERGARA wurden die Zähne undurchsichtig, weißgrau und wiesen 
dunkle und helle Flecke und symmetrische Streifen auf. 

Der Nachweis des Fluornatriums gelingt in Knochen, Knorpeln, Zähnen, 
Haut, Haaren, Leber (BRANDL und TAPPEINER). 

2. Chlor. 
Das Chlor, wie alle Halogene, wirkt wegen seiner starken Affinität zu anderen 

Grundstoffen vernichtend auf das lebende Gewebe. Da das reine Chlor und die 
einzelnen Gruppen seiner Verbindungen unterschiedliche Organveränderungen 
bedingen, müssen sie, wie folgt, gesondert betrachtet werden: 

1. Reines Chlor, 
2. Chloride, 
3. Chlorsaures Kalium, 
4. Organische Chlorverbindungen. 

Abgesehen von den chronischen Schädigungen in gewerblichen Betrieben 
kommen zumeist akute Vergiftungen in Frage. 

Erfolgt die Vergiftung durch Chloreinatmung, so läßt sich unmittelbar nach 
Todeseintritt Chlor in Lunge, Blut, Gehirn nachweisen (Geruch!). Später ist 
freies Chlor in Leichenteilen nicht mehr auffindbar. 

a) Reines Chlor. 
Na ti ves Chlorgas (bzw. -wasser) und Chlorgas abspaltende Chloride 

(Kalziumchlorid, Phosphoroxychlorid usw.) können im Hinblick auf ihre wesent­
liche Übereinstimmung in Wirkungsweise und -ergebnis gemeinsam besprochen 
werden. 
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Gasförmiges Chlor ist im Reagensglase ein Gift mit scharf ausgeprägter 
physikalisch-chemischer Aktivität: Beim Durchleiten durch Tierserum wandelt 
es dieses in ein undurchsichtiges Gerinnsel um, die Komplementmenge des Serums 
wird verringert (KRITSCHEWSKY und FRIEDE). 

Die mit Einatmung von Chlorgas plötzlich eintretende Bewußtlosigkeit wird 
von R. ADELHEIM durch Erregung von Sperreflexen und respiratorischem 
Tetanus zu erklären versucht, d. h. durch einen Zustand, der - wie etwa bei 
Bronchiolitis obliterans diffusa - zur Asphyxie führen muß. 

Akute Vergiftung. 

Überall wo freies Chlor die Gewebe berührt, hinterläßt es Reiz- und 
Ätzspuren. Das ä u ß e r e Au geantwortet mit Bin d eh au t - und Li d­
entzündung bzw. mit I~idekzem, bei höherer Konzentration des Giftes auch 
mit Anätzung der Hornhaut (EVLENBERG, H. LEHMANN). Im Tierversuche 
(KRITSCHEWSKY und FRIEDE) kann man schon mit unbewaffnetem Auge sehen, 
wie sich die unter Chlorgaswirkung stehende Kaninchenhornhaut trübt zufolge 
Verminderung des Dispersionsgrades der Zellkolloide. 

Nach innerlicher Darreichung von Chlorkalklösung (Fall KOB) sah man 
Verätzung der Unterlippe (kleine Brandschorfe). 

Mit Leichenöffnung strömt dem Obduzenten Chlorgeruch entgegen, 
in erster Reihe aus dem Gehirn, gelegentlich auch einmal aus Bauch- und Brust­
höhle (BINz). 

Der gesamte At m u n g s a p par a t wird - wie man bereits in jahrzehnte­
lang zurückliegenden T i er versuchen feststellen konnte - im allerhöchsten 
Maße mitgenommen, wenn auch beim Menschen nicht bis zur Anätzung deR 
LungengewebeR, was BINZ z. B. bei Reinen Kaninchen erreichte, wenn er Ströme 
von Chlor in die Lunge trieb. Beim Menschen zeigt sich die Giftansprechbar­
keit zuvörderst in Schleimhautkatarrhen mit zäher Schleimbildung, Blutungen, 
ödematös entzündlichen bzw. pseudomembranösen Vorgängen von der Nase ab­
wärts bis in die Lunge. Die starke Schädigung von Kehlkopf und Luft­
röhre ohne wesentliche Beteiligung der Mund- und Rachenhöhle wird darauf 
zurückgeführt, daß bei kurzer Berührung durch Gase oder Flüssigkeiten dem 
Plattenepithel größere Widerstandsfähigkeit innewohnt als dem Zylinderepithel. 

Zufolge des sofortigen Einsetzens allerstärksten, viele Alveolarwände spren­
genden Lungenödems und -emphysems machen sich die ersten Krankheits­
zeichen meist unmittelbar mit Einatmung des Chlorgases bemerkbar (SURY­
BIENZ). Doch kann der Tod in solchen Fällen - nach scheinbar krankheits­
freier Zwischenzeit - erst Wochen später eintreten, innerhalb welcher sich all­
mählich zum Tode führende Lungenveränderungen ausbilden (0. KRAMER: Zahl­
reiche alte und frische hämorrhagische Infarkte, fibrinöse Pneumonie usw.). 

Ein sofort unter den Erscheinungen des Larynxkroup erkranktes Kind wies bei der 
Leichenöffnung in 'l'rachea und Bronchien festhaftende weiße Pseudomcmbranen auf (EULEN­
BERG), ein Befund, den H. LEHMANN an akut vergifteten Tieren bestätigen konnte. Hielt 
dieser jedoch seine Tiere längere Zeit hindurch unter Chlorwirkung, so entwickelten sich 
eitrige Tracheobronchitis und hämorrhagische Bronchopneumonien. 

FLORET beschreibt einen Spättodesfall nach Einatmung von Phosphoroxy­
chlorid. Der betroffene Arbeiter erkrankte am 1. 9. 22 akut unter bronchitis ehen und 
Reizerscheinungen von Seiten der 0 ber en Lu ftwe g e. Er litt seitdem ständig an 
Katarrhen der Atmungsorgane und asthmaartigen Zuständen. Der Tod erfolgte am 8. 6. 23. 
Die wesentlichsten Sekt,ionsergebnisse waren: Tracheobronchitis und Kehl­
~opfgeschwüre, Lungenemphysem, Bronchiektasien und Herdpneumonien in sämt­
hchen Lappen mit entsprechender fibrinöser Pleuritis. Es scheint dies der bisher einzig 
bekannt gewordene Vergiftungsfall nach Einwirkung von Phosphoroxychlorid zu sein. Auf 
Grund der klinischen Erscheinungen und des Obduktionsbefundes müssen die Schäden 
denen nach reiner Chlorgaswirkung unmittelbar an die Seite gestellt werden. 
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Die Wirkung des P h os ph ortr ich lor idda m pf e s gleicht der durch Phosphoroxy­
chlorid hervorgerufenen weitgehend. Man findet schwele, bis zu Nekrosen fortschreitende 
Entzündungsvorgänge an der Schleimhaut der 0 b er e n Lu f t weg e , Hepatisation der 
Lunge, Pleuritis usw., auch können sich Bilder entwickeln, wie wir sie nach Phosgen­
vergiftung (s. S. 118) zu sehen bekommen (ZANGGER). 

Da in einer mit Chlorgas gesättigten Luft das Verschlucken kleiner Gütmengen 
meist unvermeidlich ist, weist die Schleimhaut der Speiseröhre usw. in solchen 
Fällen gleichsinnige, jedoch weitaus geringere Schäden wie die Innenfläche 
der Luftwege auf (SuRY-BIENZ, BINz, H. LEHMANN). Gewebsveränderungen 
von anderem Ausmaß finden sich dagegen nach innerlicher Verabreichung 
von (Kalziumchlorid enthaltender!) Chlorkalklösung. So zeigte sich im Falle KOB 
der Verdauungsschlauch des im Alter von 6 Tagen einer Verwechslung 
zum Opfer gefallenen Kindes verhältnismäßig stark mitgenommen: Man fand 
an der Unterlippe kleine, in Abstoßung begriffene Brandschorfe, in der Mund­
höhle (besonders Zunge) umfassende Desquamativentzündung. Die Speise­
röhre war in ganzer Ausdehnung mit der zu gelblich-grauen Massen umgewan­
delten, noch festsitzenden nekrotischen Schleimhaut ausgekleidet, während die 
mit mißfarbigem Schleim bedeckte Mageninnenwand nur fleckförmige Rötung 
aufwies. 

Als Zeichen der Allgemeinvergiftung wird auffällige Neigung zu Throm­
benbildung genannt, welche o. KRAMER, der eine - den Todeseintritt wahrschein­
lich beschleunigende, wenn nicht gar verursachende - Thrombosierung der 
Kranzgefäße des Herzens und zahlreicher Lungenarterien beobachtete, 
an die Möglichkeit einer Erstschädigung des Blutes denken läßt. Diesen Ver­
mutungen fehlt zwar bisher jede Stütze; sie können aber im Hinblick auf die 
Wirkungsweise des chlorsauren Kaliums und den in Richtung der Hämolyse 
laufenden Ergebnissen von Tierversuchen (EuLENBERG : Braunfärbung des 
Blutfarbstoffes, dunkelbraunschwärzliche Fleckung der Lungen) nicht ganz 
abgelehnt werden. 

Als weitere Tierversuchserge bnisse sind zu buchen: Ödem und Blutungen 
in der Herz muskulatur, Zellvakuolisierung und Blutaustritte in der Le ber, 
Blutungen in Hirnhäuten, Zentralkanal des Rückenmarks und in der Sub­
stanz des verlängerten Marks, welch letzteres auch an Achromatose und 
Chromatolyse kenntliche Schädigung der Ganglienzellen und Neuronophagie 
aufwies (KRITSCHEWSKY und FRIEDE). 

Chronische Vergiftung. 
Das .Äußere des chronisch (gewerblich) Kranken ist gekennzeichnet durch 

Kache xie, frühes Altern, Zerstörung der Zähne, bleiche, gelbgrünliche Haut­
farbe (BIEDERMANN). Die Fingernägel werden rissig und bröckelig. Einzelne 
klavusartige Keratosen finden sich an den Handflächen (BETTMANN), oder 
es schwillt - z. B. nach Benutzung des Chlorkalks als Händedesinfiziens -
die hyperhidrotische, Schrunden aufweisende Haut an der Palma manus an. 

Als bemerkenswertestes Anzeichen längerer Chlorgaseinwirkung ist neben 
Verfärbung, Runzelung und Trockenheit der Haut die (zuerst von HERx­
HEIM ER beschriebene) "Chlorakne" zu nennen, eine Erkrankung, welche zu­
vörderst Arbeiter befällt, die mit Erzeugung von Chlor auf elektrolytischem 
Wege beschäftigt sind. Es wird in Erwägung gezogen, ob neben der äußeren 
Schädlichkeit nicht auch die dauernd eingeatmeten Chlordämpfe - ähnlich wie 
innerlich verabreichtes Brom und Jod - zufolge Ausscheidung des Giftes durch 
die Haut die Krankheitsentwicklung begünstigen (BETTMANN, TÖRÖK). Das Bild 
der sich hauptsächlich im Gesicht und am Halse, aber auch an Rumpf und 
Gliedmaßen ausbreitenden Chlorakne gestaltet sich oft recht bunt, da 
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Follikulitis und eitrige Einschmelzungen zu den anfangs vorhandenen Kome­
donen hinzukommen. Der dunkelgraue Grundfarbton der Haut ist bedingt durch 
das Nebeneinander zahlloser feinster, schwarzer Punkte. Die Verfärbung kann 
so stark sein, daß sie mit der Wirkung einer aus der Nähe abgefeuerten Pulver­
ladung verglichen worden ist. Bei längerer Krankheitsdauer entwickeln sich von 
den schwarzköpfigen Komedonen und rotumrandeten Aknepusteln gelegentlich 
Hunderte zu derben, z. T. auch atheromatösen bis pflaumengroßen Knoten 
(tuberöse, fast tumorartige Ausschläge), die nach der Abheilung wulstige, blau­
rote Narben hinterlassen (BETTMANN u. a.). 

Der histologische Bau dieser Gebilde ist gekennzeichnet durch Hyper­
keratosen, durch Pigmentablagerungen in den unteren Epidermisschichten und 
im Korium, welch letzteres durch zahlreiche, vielleicht aus Talgdrüsen hervor­
gegangene, epithelial ausgekleidete Talg- und Hornzystchen ein eigenartiges 
Aussehen bekommen kann. 

Nach chronischer Gaseinatmung finden sich an der Schleimhaut der 
Luftwege wesensgleiche, im Verlauf nur weniger stürmische Veränderungen 
(chron. Rhinitis usw.) als bei der akuten Vergiftung. Der Dauerreiz auf das 
Lungengewebe schafft günstige Verhältnisse für die Entwicklung chronisch­
entzündlicher bzw. gangränöser Vorgänge (BIEDERMANN). 

ß) Chloride. 
a) Kalziumchlorid I 
b) Phosphoroxychlorid (s. unter a) 
c) Phosphortrichlorid 

d) Natriumchlorid. 
Die durch Kochsalz bei Arbeitern in Heringssalzereien hervorgerufenen 

Handekzeme gehören in das Gebiet der Gewerbeschäden. 
Bei innerer Zufuhr ist die Wirkung des Natriumchlorids in erster Reihe ab­

hängig von der Art der Beibringung und von dem augenblicklichen Zustand 
des Magens und der Niere. Größere Mengen trockenen Kochsalzes erzeugen 
wie jeder wasseranziehende Stoff heftige Gastroenteritis (KoBERT u. a.) bzw. 
Schleimhautverätzung, die mit dem Tode enden kann, weshalb in China das 
Kochsalz gerne zu Selbstmordzwecken benutzt wird (POULSSON). Sektions­
berichte derartiger Todesfälle sind mir nicht bekannt geworden. 

Es fanden sich lediglich kurz erwähnt: Fall COMBS, in welchem Tötung durch Einspritzung 
einer gesättigten Natriumchloridlösung erfolgte, ferner Fall JOACffiMOGLU (angef. im Hand­
buch der sozialen Hygiene): Hier trat der Tod 24 Stunden nach Einnahme eines halben 
Pfundes Kochsalz ein, das als Wurmabtreibungsmittel hatte dienen sollen. 

Das Schrifttum kennt zufällige Vergiftungen von Haustieren, besonders 
von Rindern. Wie beim Menschen, so macht auch beim Tier erst in großen Mengen 
zugeführtes Kochsalz Krankheitserscheinungen: Es wirkt örtlich reizend und 
entzündungserregend, nach der Aufnahme in die Säftebahn als lähmendes 
Nervengift. Zuweilen ist der Sektionsbefund negativ; häufig jedoch findet sich 
akute Gastroenteritis. Wiederkäuer zeigen im Labmagen Schwellung, 
Rötung, Blutungen. Bei langsamerem Vergiftungsablauf entwickelt sich beim 
Rind diphtherische Enteritis (FRöHNER-SToHRER). Das Blut kann auf­
fallend hellrot und dünnflüssig sein. 

Infolge langdauernden Kochsalzmißbrauches soll sich nach Angaben von L. LEWIN 
eine "skorbutähnliche Dyskrasie" herausbilden und der Tod unter Versagen des Herzens 
(WINIGRADOW: Salzwirkung auf die Ganglien 1) oder unter Lähmungserscheinungen (Wasser­
entziehung aus dem Zentralnervensystem?) eintreten. 

Der osmotische Druck des Blutes, der sich auch bei intravenöser Zufuhr 
hypo- oder hypertonischer Lösungen unverändert hält, wird durch Einspritzung 
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gesättigter Kochsalzlösungen sofort aus dem Gleichgewicht gebracht: Die Ery­
throzyten schrumpfen und ballen sich zusammen. 

Obgleich nicht eigentlich mehr in den Rahmen der Natriumchloridschä­
digungen hineingehörend, mögen hier doch noch einige Berichte über Verhalten 
der Gewebe nach überreichlicher Einverleibung physiologischer Koch­
salzlösung Platz finden. Das Blut wird dünn und hellrot, die sich schwer 
bildenden Gerinnsel sind durchsichtig, auffallend wäßrig, schwappend. Sämtliche 
Organe finden sich wäßrig durchtränkt. In dem trüben, blassen Herzmuskel 
erkennt man mikroskopisch eine außerordentliche Weite der Gefäßspalten und 
Durchtritt roter Blutzellen (KoBERT, RÖSSLE). Für RÖSSLE waren diese Be­
funde, eine Folge zu langsamer Entwässerung, vor allem aus pathogenetischen 
Gesichtspunkten von Belange. Er suchte die Ursache in Verlegung der Nieren­
kapillaren auf der Grundlage einer toxischen Erstreizung der Kapillarendo­
thelien, bzw. in der ungeheueren Erweiterung der perikapillären Spalträume, die 
bis zu völliger Zusammendrückung der kleinen Gefäße gehen kann. 

RAUM fand bei seinen Tieren Vakuolisierung der Leberzellen, HOESSLI 
in Herz und Nieren intrazelluläre, neutralrotfärbbare Myelingebilde, von ihm 
als Zeichen der Fettphanerose gewertet. 

'Y) Chlorsaures Kalium. 
Eine Übersicht des alten Schrifttums findet sich bei BRENNER (1880). 
Die örtliche- Reizwirkung des Chlors tritt beim chlorsauren Kalium zurück 

gegenüber der das Krankheitsbild bestimmenden Allgemeinwirkung des 
Giftes, welches in der Regel vom Magen-Darmkanal her in die Blutbahn auf­
genommen wird. Das Wesen der Vergiftung beruht auf Entwicklung von 
Chlorsäure und deren Einwirkung auf die roten Blutkörperchen. Der im Reagens­
glas zu beobachtende Vorgang der Hämatin- und Methämoglobinbildung spielt 
sich in gleicher Weise im lebenden Körper bei Mensch und Tier ab, wobei 
sich Kaninchen und Meerschweinchen verhältnismäßig giftfest erweisen. Als 
letzte Todesursache wird von FALKENBERG das Versagen der Sauerstoff­
versorgung angesprochen ("innere Erstickung"), während andere Untersucher 
(wie O. SILBERMANN) sie in massiger Thrombenbildung suchen. Vielleicht kommt 
auch Kaliumwirkung auf das Herz in Frage. Nicht zu vergessen ist die Leistungs­
behinderung der hämoglobinurischen Niere. 

Die Ausscheidung des Giftes erfolgt (schon nach etwa 10 Minuten) fast 
unzersetzt mit dem Harn. In Leichenteilen wurde chlorsaures Kalium angeb­
lich noch 60 Tage nach dem Tode aufgefunden. 

Vergiftungen sind oft beobachtet worden (Verschlucken von Gurgelwasser, 
Verwechslung mit anderen Salzen usw.); sie nehmen je nach der Menge des 
zugeführten Giftes einen verschiedenen Verlauf. Bei den ganz akuten, binnen 
weniger Stunden tödlich endenden Fällen stehen Magenerscheinungen im Vorder­
grund. 

Örtliche. Wirkung. 

Die innerliche Zufuhr des Giftes ruft entzündliche, bei Tieren bis zur Ver­
ätzung gehende Vorgänge an der Schleimhaut des Verdauungsschlauches 
hervor. So findet man beim Tiere die Mundschleimhaut in weißlichen Fetzen 
abgelöst, während beim Menschen die graugelblich oder blaugrau verfärbte, 
etwaig von kleinen Blutaustritten durchsetzte Magen-Darminnenhaut, so­
wie die Schleimhaut der Gallenausführungsgänge und die PEYERschen 
Ha u fen lediglich stark geschwollen sind und die entzündliche Erscheinungen 
meist keine höheren Grade erreichen. 
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Allgemeinwirkung. 

Die Leiche zeigt die auf Einwirkung von "Blutgiften" hinweisenden kenn­
zeichnenden Hautfarbtöne: Von gelblicher (ikterischer) oder blaßgrauer Tönung 
bis zur dunkelbräunlichgrauen fleckigen bzw. gleichmäßigen, Finger- und 
Zehennägel mit einbegreifenden Verfärbung, in einzelnen Fällen unter Be­
teiligung der Augenbindehäute (LEHNERT). Die infolge ihres Gefäßreichtums 
besonders dunkle Farbe der Lippen fällt auf. Die Totenflecke entsprechen 
dem Gesamtfarbton. Nach Meinung von LANDERER ist der Ikterus ein 
hämatogen -polycholischer. 

Gliedmaßenödem und Hautblutungen sind als Anzeichen von Kreis­
laufstörungen zu werten. Die Blutungen sind meist nur flohstichartiger Natur 
(Purpura), können jedoch gelegentlich bis handtellergroß werden (WOHLGEMUTH: 
an Ober- und Unterschenkeln). Das Vorkommen von Hautausschlägen wird er­
wähnt. 

Die Farbe der harten Hirnhaut ist bräunlichgrau mit dunkleren Flecken, 
die des Plexus chorioideus mehr rötlichbraun. BILLROTH sah nach Behand­
lung einer Zystitis mit chlorsaurem Kalium ausgesprochene Verfärbung der 
Hirnsubstanz: Das Mark schmutzigweiß mit einem Stich ins Braune, die 
Rinde schmutzigbraun. In den Hirnventrikeln fand sich entsprechend verfärbter 
Liquor. 

Es besteht meist starke Füllung der kleinen Gefäße in der Luftröhren­
schleimhaut. In den Lungenbläschen finden sich massenhaft Erythrozyten 
und abgestoßene Alveolarepithelien mit mehr oder minder beträchtlicher Pig­
mentspeicherung. ROMANow gibt Fettembolien in den Gefäßen der Lunge 
(wie auch in denen anderer Organe) an. Aus seinem Bericht geht nicht hervor, 
ob der Tod in diesem Fall unter Krämpfen eingetreten war. 

MARCHAND schließt mit Recht aus dem baldigen Einsetzen der Hämoglobin­
ausscheidung und der schnellen Entstehung des Milz tumors auf massige BI u t­
zellzerstörung schon im Beginn der Vergiftung. Das gewöhnlich flüssige Blut 
zeigt den durch Gehalt an Hämoglobin und Methämoglobin bedingten typischen 
schokolade-sepiafarbenen, in den Blutleitern der harten Hirnhaut und im Herzen 
kaffeesatzartigen (RIESS) Farbton, der sich auch nicht ändert, wenn man es der 
Luft aussetzt. Mikroskopisch findet man zerfallende rote Blutzellen in allen 
Abstufungen, Blutzelltrümmer und -schatten, scharf umrissene Ringe von unregel­
mäßig gezackter Form mit stark lichtbrechenden Innenkörperchen (0. HUBER, 
RIESS), welch letztere in frischem Zustand auf basische Farbstoffe ansprechen, 
fixiert dagegen durch Eosinophilie ausgezeichnet sind: "Hämoglobinämische 
Innenkörper" (EHR,LICH), Gebilde, die nach der Meinung von PAPPENHEIM 
durch Verbindung von Hämoglobin mit Cholesterin entstehen. Die Zahl der aus­
gelaugten Zellen mit Innenkörpern nimmt bei tagelangem Stehen des Blutes zu. 

Mit der Blutzerstörung geht -neubildung Hand in Hand: Das Blutbild ist 
auf diesen Vergiftungsstufen durch eine, an Jugendformen reiche Leukozytose 
ausgezeichnet; gleicherzeit treten Normoblasten auf. Auch das etwa vom dritten 
Tage an zu beobachtende Vorkommen basophil getüpfelter Erythrozyten wird 
von F. LANGE (im Gegensatz zu LEHNERT u. a.,) als Regenerationszeichen ge­
wertet. (Über die getüpfelten Erythrozyten s. unter Blei.) 

Die in Milzpulpa. und -follikeln intra- und extrazellulär angehäuften Blut­
zelltrümmer und -abbaustoffe bedingen die Schwarzbraunfärbung und außer­
ordentliche Größenzunahme des Organs, welch letztere - wie JAWEIN im Tier­
versuche feststellte - fast genau der Menge der zugrunde gegangenen Ery­
throzyten entspricht: Ein Absinken der Erythrozytenzahl um 1-3 Millionen 
ruft eine 2-5fache Milzvergrößerung hervor. Nach Ausführungen von LANDERER 
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soll diese jedoch außerdem auf Blutneubildung bzw. reaktiver Lymphozyten­
wucherung beruhen. 

Das schokoladen- bis schmutziggraubraune Knochenmark ist mehr oder 
minder stark in Tätigkeit. Die Gefäße sind strotzend gefüllt. Das aufgelockerte 
Retikulum enthält in seinen weiten Maschen Haufen zerfallender, freier oder 
phagozytierter Blutzellen. Unter den Massen neugebildeter Elemente fällt der 
stark lymphatische Einschlag auf (LEHNERT, RIESS). 

Abb.33. Hämoglobinurische N~ere bei Kali-Chlori­
knm-Vergiftung. (Sammlung des pathol. Instituts 

am Virchow-Krankenhaus, Berlin. 
Prof. CHRlSTELLRR t). 

WINIGRADOW sah nach Fütterung von 
Hunden Beeinflussung sowohl der Blut­
strombahn (Gefäßerweiterung, Stauung), 
als auch des Blutes selbst, die sich außer in 
Zellzerfall in Gerinnungsneigung kundtat. 

Im Verda u ungsschla uch (s. ört­
liche Wirkung!) wurden von LAN­
DERER, GRÜNEFELDER, SUD ECK u. a. 
Geschwüre festgestellt, deren Ent­
stehung wahrscheinlich auf Gefäß­
verstopfungen mit verklumpten Ery­
throzytentrümmern bzw. Hämo­
globin- und Methämoglobinschollen 
zurückzuführen war. 

Das Verhalten der Le b e r ent­
spricht dem Blutzerfall : Durch An­
häufung von Erythrozytenresten und 
Pigment wird das Organ wesentlich 
vergrößert, derb, schokoladenfarben ; 
die Haargefäße sind prall gefüllt, 
z. T. verlegt durch vielgestaltige Blut­
zellen und deren Trümmer (MAR­
CHAND). Dazu gesellt sich kapilläre 
Gallenstauung (LEHNERT). 

Die Gallenblase ist mit dickflüs­
siger, farbstoffreicher Galle gefüllt. 

Die in vielen Fällen wohl als Todes­
ursache anzusprechende Leistungs­
behinderung der Niere (zufolge Ab­
scheidung und Kanälchenverstopfung 
mit freiem und umgewandeltem Blut­
farbstoff) findet ihren anatomischen 
Ausdruck in dem bekannten Bild der 
hämoglobin- bzw. methämoglobin­
urischen Niere ("Nephrose"). MAR­
CRAND u. a. schildern das Organ als 
vergrößert, schmutzig - bräunlich 

(Abb. 33), mit fleckiger Rinde, streifiger Marksubstanz, mit schwarzem, bröck­
ligem Blut im Nierenbecken. Mikroskopisch zeigen sich Kapselräume und 
Kanälchenlichtungen angefüllt mit rotbräunlichen, krümeligen oder auch homo­
genen Massen, mit glasigen, rundlichen (aus abgestoßenen Epithelien entstehenden?) 
Gebilden und rhombischen Kristallen von rotbrauner Farbe (WEIGERT). Die 
Kanälchenepithelien beteiligen sich an dem krankhaften Geschehen in wech­
selndem, meist jedoch in geringem Ausmaße mit körnigem Zerfall, Abstoßung 
einzelner Zellen und ganzer Epithelreihen (FAHR). Verschiedene Untersucher 
(E.KAuFMANN u. a.) sprechen geradezu von "tubulären Epithelnekrosen". Eigen­
artige farblose, intraepithelial gelegene Kristalle von säulenförmiger Gestalt 
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sah MARCHAND bei seinen Hunden. Obwohl sie ihn an farblose Blutkristalle 
erinnerten, kommt er zu dem Schluß, "daß es nur umgewandelte Epithelkerne 
sein könnten". Die verhältnismäßig stärksten Epithelveränderungen findet 
man an den gewundenen Kanälchen und dem absteigenden Teil der HENLEschen 
Schleifen_ 

RIESS erwähnt noch - bei Erhaltenbleiben des Epithels - umschriebene Entzündungs­
herde in der Rinde. 

Über hämorrhagisch-entzündliche Vorgänge in der Harnblasenschleimhaut 
berichtet MARCHAND. Der Blaseninhalt besteht in der Regel aus trübem, 
bräunlichgelbem, mit graubraunen Klümpchen untermischtem Harn, der neben 
Hämoglobin und Methämoglobin auch Hämatin enthalten kann (LEHNERT, 
MARCHAND u. a.)_ 

Chlorsaure Salze erzeugen bei Hunden (J. CARN) Meliturie, die auf eine Stufe zu stellen 
ist mit dem nach Amylnitritzufuhr auftretenden Diabetes. 

Durch LEHNERTs Darstellung kennen wir die Wirkung des - auch zu Ab­
treibungszwecken benutzten - Giftes auf den Fetus, welche sich bei der ge­
ringen Widerstandsfähigkeit der Gewebe der Frucht in einer, die Blutschädigung 
der Mutter noch bei weitem übertreffenden Zerstörung des fetalen Blute s 
äußert_ Ebenso wie Uterus und Plazenta wies in dem beobachteten Fall 
auch der ganze Fetus grau bräunliche Verfärbung auf. 

«S) Organische Chlorverbindungen. 
a) Chloräthyl. 
b) Trichloräthylen. 
c) Tetrachloräthan. 
d) Trichlormethan (Chloroform). 
e) Tetrachlormethan. 

f) Methylchlorid. 

j 
Siehe unter 
Narkotika 

der Fettreihe 

Die Ätzwirkung des reinen Chlors kommt - bereits stark abgeschwächt -
nur noch in zwei der hier aufgezählten organischen Chlorverbindungen zum Aus­
druck, im Äthylenchlorhydrin und im Methylchlorid, einem in neue ster Zeit in 
Technik und Industrie (zur Kälteerzeugung) viel verwandten Stoff. 

Nach Untersuchungen von A. MAYER, MAGNE et PLANTEFOL über die allgemeine \Vir­
kungskraft der Karbonate und Chlorkarbonate des Chlormethyls muß man schließen, daß 
die Giftigkeit der Verbindungen zunimmt mit der Zahl der Chlormoleküle. 

Der einzige bisher vorliegende Sektions befund bei tödlich verlaufener 
Methylchloridvergiftung (F. SCHWARZ-ZANGGER) wies keinerlei kennzeichnende 
Vergiftungsmerkmale auf. Die Erscheinungen an den Organen glichen weit­
gehend denen bei Erstickung. Die auf Grund des makroskopischen Aussehens 
vermuteten Hirn blutungen wurden histologisch nicht gesichert. 

Eine starke Blutgefäßfüllung der Luftröhrenschleimhaut ließ auf Reiz­
wirkung des Chlors schließen. Laut Angaben von A. MAYER, MAGNE et PLAN­
TEFOL kommt es nach Aufnahme des Chlormethyls in Dampfform zu hoch­
gradigem (tödlichem) Lungenödem. 

F. SCHWARZ, der zur Klärung des von ihm beobachteten Falles das Gift an 
Tieren erprobte, hebt aus seinen Versuchsergebnissen die hochgradige Schädi­
gung des Atmungsapparates: eitrige Bronchitis, Blutungen in die 
Lungen bläschen, desquamierende und eitrige Herdpneumonien usw. hervor. 
Nebenbei erwähnt er interstitielle Myokardi tis und rückschrittliche Vorgänge 
in den Vorderhörnern des Rückenmarks. 

Zur Frage der ursächlichen Beziehungen von Chlormethylwirkung und 
fleckförmiger Le berverfettung kann an Hand einer Mitteilung nicht Stellung 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 8 
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genommen werden. Vielleicht liegt dieser Leberbefund noch in d.en Grenzen 
des Normalen. Dennoch erfordert er unsere Aufmerksamkeit im Hinblick auf 
die Wirkungsweise der dem Chlormethyl chemisch nahestehenden Chlorver­
bindungen, von denen einzelne als schwere Lebergifte bekannt sind. 

g) Äthylenchlorhydrin. 
Über die - wie Tierversuche erkennen lassen - zweifellos hohe Giftigkeit 

des als Lösungsmittel für Harze usw. bei der Lack- und Farbenherstellung 
benutzten Äthylenchlorhydrins finden sich im deutschen Schrifttum noch keine 
für unsere Zwecke brauchbaren Einzelveröffentlichungen. Es ist das Verdienst 
von KOELSCH, die spärlichen bisher beim Menschen bekannt gewordenen Ver­
giftungserscheinungen zusammengestellt zu haben. 

Nach Einwirkung des Giftes in Dampfform zeigt sich die Hornhaut ge­
trübt infolge raschen Epithelzerfalls. Die Zellverbände werden in großen Fetzen 
abgestoßen, das eindringende Kammerwasser führt zu Quellungserscheinungen. 

In akut tödlich verlaufenden Fällen fand man zahlreiche Blutaustritte 
in der Schleimhaut von Luftröhre und größeren Bronchialästen, entzündliche 
Abstoßung ausgedehnter SchleiInhautbezirke und einzelne hirsekorngroße Ge­
schwüre. Die Lunge wies Entzündungsherde auf. 

Das Verhalten des Magen-Darmkanals wird als akut katarrhalisch be­
zeichnet. 

Bei Versuchstieren sind die parenchymatösen Organe stark verfettet. "Ver­
änderungen" an den Nieren werden erwähnt. 

Anhang: Trichloressigsäure. 

Versuche über die Ätzwirkung der Trichloressigsäure wurden von SCHUJE­
NINOFF (s. einschlägiges Schrifttum daselbst) am Tiere vorgenommen. Die Haut 
des Meerschweinchens zeigte keine nennenswerten Entzündungserscheinungen ; 
langsame Wucherung des kutanen und subkutanen Bindegewebes führte zu 
allmählicher Schorflösung . 

Dagegen wies die Schleimhaut der Hundezunge nach 24 Stunden alle 
Zeichen hochgradiger Entzündung auf: Erweiterung und stellenweise Thrombo­
sierung der Gefäße, Leukozytenwandstellung, leukozytäre Infiltrate in allen 
Gewebsschichten usw. 

3. Kampfgase. 
Zusammenstellung der im Weltkriege hauptsächlich verwendeten Kampfgase : 
a) Phosgen (= Karbonylchlorid = Chlorkohlenoxyd). 
ß) Gelbkreuzstoff (= Dichloräthylsulfid = Yperit = Senfgas). 
1}) Chlorpikrin (= Nitrochloroform). 

1 
Arsentrichlorid. 
Äthylarsinchlorid. 

15) Lokal reizende Arsenverbindungen. Chlorvinyldichlorarsin (-Lewisite) 
Arsenige Säure. 
Arsenverbindungen der Fettreihe. 

8) Perstoff oder Perlit (perchlorameisensaures Methylester). 

Weitere als Kampfgase in Frage kommende, in ihrer Wirkung mit den auf­
gezählten weitgehend übereinstimmende Stoffe s. bei FRöHNER. 

Genau genommen handelt es sich nicht um Gase, sondern um flüchtige, 
meist flüssige oder auch feste Stoffe, die in feinverstäubtem oder dampfförmigem 
Zustand zur Wirkung kommen (STAEHELIN). Ihre Wirkungskraft beruht auf 
der Eigenschaft, sich mit Wasser unter Bildung ätzender oder giftiger Stoffe 
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zu zersetzen, auf ihrer Oberflächenaffinität und Lipoidlöslichkeit (A. LAUCHE). 
Je nach Überwiegen der einen oder anderen Wirkung unterscheidet FLURY 
drei Gruppen und zwar solche 1. mit starker Reiz- und geringer Giftwirkung, 
2. mit etwa gleich starker Reiz- und Giftwirkung, 3. mit schwacher Reiz- und 
starker Giftwirkung. 

Nach einer Einteilung von WACHTEL sind in der Mehrzahl der Fälle die 
Vergiftungserscheinungen als Mischformen dreier Krankheitstypen aufzu­
fassen, die gekennzeichnet sind a) durch primäres Lungenödem, Stauungs­
erscheinungen in allen Organen, b) durch primär pseudomembranöse (meist ab­
steigende) Pharyngolaryngitis und Tracheo bronchitis, c) durch allgemeine 
Gewebs- und Kapillargefäßschäden. 

Die Besprechung der Kampfgase erfolgt sinngemäß an dieser Stelle mit 
Rücksicht auf den Chlorbestandteil, welcher bei ihrer überwiegenden Zahl 
die Wirkungsweise des Giftes in erster Reihe mitbestimmt. 

Von den akut-su bakuten Vergiftungen sind die N ach- und Spät­
krankheiten (Zusammenstellung s. bei STAEHELIN) zu trennen, welche nicht 
bei allen Gasen in gleicher Weise vorhanden sind (M. C. WINTERNITZ). 

a) Phosgen. 
Solange die chemische Zusammensetzung des Phosgens noch unbekannt war, 

wurde es schlechthin als "Kampfgas" (bzw. als "deutsches Kampfgas") bezeichnet. 
Mithin gehören viele der unter der Überschrift "Kampfgasvergiftung" zusammen­
getragenen Befunde in diesen Abschnitt. 

Das Krankheitsbild wird beherrscht von eingreifenden Veränderungen in 
der Lunge und von deren unmittelbaren Folgen: Schädigung des Blutes und 
der Kreislaufsorgane durch Flüssigkeitsverlust (R. ADELHEIM, HEITZMANN u. a.). 
Die von LAQUEUR und R. MAGNUS geradezu als Schulbeispiel der Gasvergiftung 
bezeichnete Phosgenvergiftung ist nach Ansicht STIEFLERS nicht allein den Wir­
kungen des Phosgens an sich zuzuschreiben, sondern zum guten Teil dem bei 
Zersetzung des Giftes oder bei Explosion der Sprenggase freiwerdenden ~ohlen­
oxyd. 

Nur sehr hohe Giftkonzentration bedingt örtliche Blutzerstörung (unter 
Hämatinbildung) und Atzwirkung, welch letztere - wie HEITZMANN u. a. auf 
Grund von Tierversuchen annahmen - durch Salzsäureabspaltung in dem 
feuchten Gewebe der Luftröhrenschleimhaut zustande kommen soll. 

In schwersten Fällen trat der Tod zufolge allgemeiner Stauung des Lungen­
blutstroms bereits innerhalb weniger Minuten ein. Nach der - 150 Todesfälle 
berücksichtigenden - Zusammenstellung von GROLL liegt die Durchschnitts­
dauer der Vergiftung zwischen 12 und 14 Stunden, während 2 und 3 Tage alte 
Fälle seltener sind. A. LAUCHE, auf die Angaben von W. KOCH zurückgreifend, 
unterscheidet nach dem klinischen Ablauf drei Vergiftungsstufen : a) Den 
akuten Gastod, b) das Stadium des Lungenödems, c) das Stadium der Sekundär­
infektion. 

Der Vergiftete sieht zyanotisch aus. Im Falle F. WOHLWILL fand sich 
beginnende Gangrän an Unterschenkel und Fuß zufolge einer von Herz­
kammerthromben ausgehenden Embolisierung der Arteria poplitea. 

Als Spätkrankheit wird Lid- und Augenbindehautentzündung be­
obachtet (P. KRAUSE). 

Bei Leichenöffnung zeigt sich auffallende Blutüberfüllung, nicht nur der 
Lunge, sondern auch der Unterleibsorgane. Eine - auf allgemeiner 
Stauung beruhende - Blutungsbereitschaft tritt in kleinfleckigen Blutungen 
an den serösen Häuten zu Tage. Die Neigung zu Blutgerinnung äußert 

8* 
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sich in thrombotischem Verschluß der Venen z. B. der Vena mesent. sup. 
(Roos) und der unteren Gliedmaßenvenen. "Stumpfer Glanz" von Bauchfell 
und Hirnhäute n , die Trockenheit der Muskulatur finden ihre Erklärung in 
der regelwidrigen Verteilung der Körperflüssigkeit (s. Lunge). 

Bereits bei Frühtodesfällen findet man - neben Ödem und Blutfülle der 
w eiche n Hirnhä u te und der Hirns u b stanz - über die Marklager verstreut 
kleinste Blutaustritte , besonders reichlich in den Stammganglien (B. FISCHER 

Abb. 34. Hirnpurpura nach 2 Tage alter "Kampfgasvergiftung". 
(Kriegspathol. Sammlung, Berlin. P rof. M. BURCH). 

und E. GOLDSCHMIDT, KIRSCHBAUM, Roos, M. B. SCHMIDT u . a.), ausnahmsweise 
auch in der weißen Substanz des Rückenmarks (ASCHOFF). Nach Meinung 
von W . KOCH ist vom zweiten Tage an die Hirnpurpura (Abb. 34) als 
fast regelmäßiger Befund zu buchen. Durch Zusammenfließen der stecknadel­
kopfgroßen, zumeist ring- und kugeIförmigen Blutungen können sich umfang­
reiche Blutherde bilden, sind jedoch in der Ausdehnung, wie sie WEIMANN im 
Balke n sah, selten, desgleichen Erweichungen (Roos u. a.), die sich gewöhnlich 
nur in der Umgebung älterer, bräunlich gefärbter Blutungsbezirke finden 
(M. B. SCHMIDT). Das nekrotische Gebiet kann von einem breiten Wall ge­
wucherter, fortsatz- und protoplasmareicher Gliazellen umgeben sein. Daneben 
läuft rückschrittliche Umwandlung der Rindenganglienzellen. F. WOHLWILL 
schildert das Bild der sog. primären (in seinem Fall hauptsächlich auf das ver-
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länger te Mark und die Brücke beschränkten) Reizung NISSLS, d. h. Gan­
glienzellschwellung, zentrale Tigrolyse usw., deren Entstehung bei Lebzeiten 
ihm fraglos erscheint, da sich Wucherungsvorgänge an Gefäßwand und Glia 
nachweisen ließen. 

Ausgedehntere Blutpfropfbildungen in den Hirngefäßen (BRACK), 
Thromben im Längsblutleiter, wie ich sie an einem Präparat der kriegs­
pathologischen Sammlung, Berlin (Prof. M. BUSCH) sah, Infiltrate in Hirn­
häuten und Gefäßwänden (s. auch Tierversuche von BUSINco) sind offenbar 
Einzelbefunde. 

i 
i 

\ 

. \ 

Ahb. :35. Massige Blutung in das Allgeninnere hei "K"mpfgasvergiftllng". 
(Kriegsp"tbol. Smnmlllng. Berlin. Prof. M. BUSCH.) 

Zurückbleibende anatomische Schäden a;m Zentralnervensystem erklären die nervösen 
Erscheinungen, welche sich bci den w enigen Uberlebenden oft ausbilden (STIEFLER: Striärer 
Symptomenkomplox). 

Obwohl das Bild der phosgenbedingten Gehirnveränderungen von dem nach 
Kohlenoxydeinwirkung in der Regel abweicht, glauben einzelne Untersucher 
(STIEFLER u. a.) dennoch, dem sich entwickelnden Kohlenoxyd (s. S. 115) eine 
ursächliche oder zum mindesten unterstützende Rolle bei der Entstehung der Hirn­
purpura zuschreiben zu müssen. Die Anschauungen über die Einzelvorgänge 
am Gewe be laufen in annähernd gleicher Richtung: Angriff des Giftes an Gefäß­
nerven oder Gefäßwand, Herabsetzung der Gefäßkontraktionsfähigkeit, venöse 
Rückstauung (Leukozytenstase ) mit allen ihren Folgen. Ferner begünstigt er­
höhte Gerinnbarkeit des Blutes die Thrombenbildung in den kleinen Gefäßen und 
Kapillaren, so daß man das - dem jeweiligen Blutungsherd zugehörige - axiale 
Gefäß häufig verschlossen findet (GROLL, KIRSCHBAUM, RICKl<JR, Roos u. a.). 

Die mächtige, zu Blutungen in das Augeninnere (Abb. 35) führende 
venöse Stauung wirkt sich entweder unmittelbar am Auge aus oder mittelbar 
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durch thrombotischen Verschluß von Zentralvenenästen (SAUPE). Hierzu 
kommt in den Aderhautkapillaren die von Erythrozytenzerfall begleitete, 
durch Flüssigkeitsentziehung hervorgerufene Eindickung des Blutes (A. GUT­
MANN). Die N etzha u t wird ödematös aufgelockert, besonders in ihren Stäbchen­
und Zapfenschichten, letztere heben sich vom Pigmentepithel ab. Das gestaute 
Blut in den ausgebuchteten Venen der Durascheide drückt den Sehnerven 
zusammen. OSWALD beschreibt einen Fall mit doppelseitigem embolischen 
Verschluß der Zentralarterie, dem sich hämorrhagische Neuroretinitis, 
Kornealgeschwüre, vor allem aber Optikusatrophie anschlossen. 

Die Störungen in den At m u n g s 0 r ga n e n spielen naturgemäß die Haupt­
rolle. Wie schon erwähnt, können die (nervös [RICKER] oder anatomisch be­
dingten) Kreislaufstörungen in der Lunge unmittelbar nach Einatmung des 
Gases so hochgradig werden, daß sie den oft überraschend schnellen tödlichen 
Ausgang der Vergiftung erklären. Um das zum Tode führende Geschehen 
zu verstehen, muß man sich die verschiedenen in gleicher Richtung wirkenden 
Umstände vor Augen halten. Von Seiten der Amerikaner MEEK and EYSTER, 
welche die Eigenschaften des Phosgens im Tierversuche erprobten, wird das 
Hauptgewicht gelegt auf die Schädigung der unteren Luftwege mit der ihr 
folgenden reflektorischen Gefäßzusammenziehung und Hemmung der Herz­
tätigkeit, dem durch Verstopfung der Haargefäße (Zerstörung der Erythro­
zyten, leichte Gerinnbarkeit des Blutes!) erhöhten Widerstand im kleinen 
Kreislauf. W. KOCH spricht von "primärer toxischer Paralyse" der Lungen­
kapillaren. Dazu gesellt sich sehr bald das atmungsbehindernde intraalveoläre 
und interstitielle Trans- bzw. Exsudat (HEUBNER, RICKER), so daß letzten 
Endes der, im Gesamteindruck als Erstickung wirkende Tod verursacht ist 
durch Blutdrucksenkung, Plasmaverarmung und damit Eindickung des Blutes, 
und schließlich durch ungenügende Versorgung der Gewebe mit Sauerstoff 
zufolge nicht ausreichender Arterialisierung des Blutes. 

Der Entwicklung des Exsudats soll nach der Überzeugung einiger Untersucher 
(RADELHEIM,LAQuEURundRMAGNUS u.a.) örtliche Schädigung derLungen­
bläschen vorangehen. Wenn - wie R ADELHEIM ausführt - bei mikroskopischer 
Prüfung derartiger Lungen nur die ungeheure Haargefäßfüllung hervortritt, 
das Alveolarepithel selbst aber wenig oder gar nicht betroffen scheint, so darf 
man nicht vergessen, daß eine so plötzlich einsetzende Störung im Zelleben noch 
nicht im gest'1ltlichen Zellverhalten seinen Ausdruck zu finden braucht, sondern 
lediglich in Änderung der natürlichen kolloidalen Zustände und chemischen Zu­
sammensetzung des Protoplasmas gedacht werden kann. 

Erfolgt der Tod innerhalb der ersten Stunde, so ist nach den Schilde­
rungen von VI[. KOCH die Lunge noch lufthaltig, nicht ödematös, eher als trocken, 
lederartig zu bezeichnen, auffallend dunkelrötlichbraun (Erythrozytenzerstörung), 
erscheint mikroskopisch wie gekocht und verätzt. Die Alveolen sind teils zu­
sammengefallen, teils gebläht, ihre stellenweise homogenisierten Wände mit 
einem zähen, glasigen Belag (" Quellungssäume" nach ASCHOFF) versehen. 

Bei längerer Krankheitsdauer entwickelt sich ein charakteristischer 
Befund, dessen Kenntnis 1914 zuerst von Roos vermittelt wurde. Die außer­
ordentlich umfangreichen, ganz besonders in den Randteilen (auch durch inter­
stitielles Emphysem) stark geblähten Lungen sind umspült und durchtränkt 
von Blutflüssigkeit, so daß sie sich wie mit Wasser gefüllte Säcke anfühlen. Die 
Pleuren nehmen gallertig-schwappende Beschaffenheit an. Durch ein Neben­
einander von geblähten und zusammengefallenen (FLussER), von angeschoppten 
und durchbluteten Gewebsteilen zeigt die Lungenoberfläche ein marmoriertes 
Aussehen. 
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Histologisch (s. Abb. 36) wechseln ausgedehnte Bezirke zellfreien bzw. ent­
zündlichen - auch interstitiellen - Ödems mit solchen alveolärer Blutaus­
stopfung, mit Atelektasen und mit serös-hämorrhagischen, katarrhalisch-des­
quamativen oder abszedierenden Entzündungsherden, Befunde, die mit denen 
nach Verbrennung verglichen werden (HEUBNER u. a.). Die Lungenbläschen, 
deren Wandungen z. '1'. ein- und auseinandergerissen, z. T. durch prall gefüllte 
Haargefäße scharf gezeichnet sind, werden durch das ödematös verbreiterte, 

Abb. 36. Lunge bei Phosgengasvcrgiftnug . Allcrstiirkstcs Ö<lem. Blutungen. Entzündung . Hiim.-lcosin. 
(Sammlung des pathol. Instituts am Stubenrauchkrankenhaus, Berlin-Lichterfcl<le. 

P ros. Dr. VVALKHOFF) . 

glasig glänzende Zwischengewebe von einander getrennt. F. WOHLWILL beschreibt 
bei Frühtodesfälle n vorwiegend eitrige interstitielle und alveoläre Pneumonie 
mit großen Rundzellen und riesenzellartigen Gebilden, in den Gefäßlichtungen 
mächtige, wahrscheinlich aus Fibrin und abgestoßenen Endothelien zusammen­
gesinterte Klumpen und Schollen. Zahlreiche Lungengefäßthromben gestalten 
das mikroskopische Bild meist noch bunter (B. FISCHER und E. GOLDSCHMIDT: 
Frühtodesfälle). Die kleinen Bronchien, auch soweit sie nicht verstreuten 
oder zusammenfließenden Herdpneumonien angehören, nehmen in wechselndem 
Maße an den entzündlichen Vorgängen t eil. Wie ich - in den mir liebens­
würdigerweise von Herrn Dr. WALKHOFF (Kreiskrankenhaus Lichterfelde) über-
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lassenen Schnittpräparaten - sah, fehlt bei stärkerer Beteiligung das Bronchial­
epitheI, die Lichtung wird durch fibrinarme, aber bakterien- und leukozyten­
reiche Pfröpfe, die der stellenweise nekrotischen Wand aufsitzen, mehr oder 
weniger eingeengt bzw. verschlossen. Andere Fälle zeigen vorwiegend fädige 
Ausschwitzungen, welche das Bronchusrohr als pseudomembranöseAuflagerungen 
auskleiden. Auf späteren Vergiftungsstufen machen die nekrotisierend-ent­
zündlichen Vorgänge solchen reparativer Natur Platz (Bronchiolitis fibrosa 
obliterans: GROLL u. a., s. Abb. 37). Von den vereinzelt stehengebliebenen 
Bronchusepithelien gehen (schon nach 72 Stunden: R. ADELHEIM) regenerative, 

Abb. 37. Lunge nach 10 Tage alter "Kampfgasvergiftung". Bronchiolitis obliterans. 
(Kriegspathol. Sammlung, Berlin. Prof. M. BUSCH.) 

z. T. metaplastische Wucherungen aus mit synzytialen Bildungen und polypen­
ähnlichen Auswüchsen, stellenweise von solcher Massigkeit, daß man präkan­
zeröse Zustände vor sich zu haben glaubt. 

Auch die Entzündungsherde im Lungenparenchym lassen durch Granu­
lationsgewebsentwicklung Neigung zur Ausheilung erkennen. Mit völliger 
Wiederherstellung der Lungenleistungsfähigkeit dürfte in schwereren Fällen 
kaum je zu rechnen sein, denn wir sind gewöhnt, als Spätfolgen der Ver­
giftung (Zusammenstellung s. bei STAEHELIN) hochgradiges Emphysem, stets 
von neuem aufflackernde, mit metaplastischen Schleimhautveränderungen ein­
hergehende Bronchitiden (PAPPENHEIMER), miliare chronische Pneumonien, 
Lungengangrän, von Bronchiektasenbildung gefolgte Lungenschrumpfung u. a. m. 
zu sehen (ACHARD, CLERC, F. REICHE, O. KRAMER u. a.). F. WOHLWILL beob­
achtete bei einem Spättodesfall den Entstehungsbeginn von Corpora amylacea 
aus abgestoßenen Epithelien: Scharf begrenzte Kügelchen, welche Jod- und 
Methylviolettreaktion gaben. 



Spätfolgen. Bronchiolitis obliterans. Rhinitis. Befunde an Herzen und großen Gefäßen. 121 

Ein großer Teil der Vergiftungen aus dem Jahre 1916 endete unter den Erscheinungen 
putrider Bronchitis und anschließender Lungengangrän, was FLUSSER veranlaßte, einen 
putriden und einen toxischen Typ der Vergiftung zu unterscheiden. 

In den oberen Abschnitten der Atmungswege spielen sich in der Regel 
wesensgleiche, wenn auch gradweise verschiedene Vorgänge wie in der Lunge 
a.b. Bei dem Hamburger Unglücksfall 1928 waren unter den zahlreichen Opfern 
fünf Frühtodesfälle mit nur unbedeutender Schleimhautrötung und allerhöchstens 
fleckweisen EpithelverIusten (F. WOHL WILL), während sonst gewöhnlich alle durch 
Phosgen verursachten geweblichen Störungen von einer, die Vergiftung geradezu 
kennzeichnenden übermäßigen Blutfülle begleitet sind. Die meist festzustellende 
hämorrhagische bzw. fibrinöse Tr ache 0 br onchi tis erinnert in gewissen Zeit­
punkten an das anatomische Bild der Grippe. Bei betonter Ätzwirkung, 
die - im Gegensatz zur Gelbkreuzstoffvergiftung - seltener in Erscheinung tritt, 
bilden sich Erosionen am Schlundring, schmutziggraue Beläge, seichte Ge­
schwüre und Nekrosen in Luftröhre und Kehlkopf (BLUMENFELD, GROLL, 
W. KOCH, MENETRIER et COYON). Auch pseudomembranöse Rhinitis ist be­
obachtet worden. 

P. KRAUSE, welcher das Ergehen ehemals Vergifteter jahrelang verfolgte, 
konnte als Späterkrankungen chronisch verlaufende Rhinitis und anginöse 
Prozesse neben chronisch rezidivierender Bronchitis feststellen. 

Das - besonders rechtsseitig - hochgradig erweiterte Herz ist - ebenso wie 
die größeren Gefäße - gewöhnlich mit ungeschichtet geronnenen, der Speck­
haut ermangelnden Blutmassen vollgestopft. Die Muskelstarre scheint auszu­
bleiben oder kann sich wegen der ungeheuer starken Füllung der Herzkammern nicht 
geltend machen. Auf Myokarditis hinweisende klinische Beobachtungen (FREHSE) 
fanden keine anatomische Bestätigung; wohl aber hat GROLL - von ihm als Endo­
karditis angesprochene - VeräwJerungen an der Herzinnenhaut wahrgenom­
men, die sich offenbar mit den BefundenR. ADELHEIM3 decken. Dieser sah nämlich 
in späteren Zeitpunkten der Vergiftung an Klappen und Sehnenfäden und 
zwischen den Muskelbalken thrombotische Auflagerungen, nach deren Ab­
streifen sich die Innenhaut wohl als getrübt, sonst aber als unversehrt erwies. 
Trotz des negativen Ausfalls der histologischen Untersuchung vertritt ADEL­
HEIM die Auffassung, daß man von einer toxischen (Eiweißzerfallstoxikose !) 
Thromboendokarditis sprechen müsse. In den von F. WOHLWILL sezierten 
Fällen fanden sich an beiden Herzkammerspitzen Thromben. Von hier aus waren 
Embolien in den absteigenden Ast des linken Kranzgefäßes (frischer Infarkt 
an der linken Herzspitze !) und in die Arteria poplitea geschleudert worden (be­
ginnende Gangrän an Unterschenkel und Fuß !). Unspezifische kleine Blu­
tungen im zuweilen verfetteten Herzmuskel (FLORET) und in seinen Häuten 
vervollkommnen das pathologisch-anatomische Bild. Eitrige Perikarditis 
wird in russischen Arbeiten erwähnt. 

Erachtet man die Veränderung der Blutbeschaffenheit allein als nicht aus­
reichend, um die in fast allen Organen, insbesondere in Lunge und Gehirn (BRACK 
u. a.) hervortretende Neigung zur Thrombenbildung zu erklären, so muß dem 
Gedanken einer Schädigung der Gefäßwand näher getreten werden (GROLL 
u. a.). Dennoch sind nur wenige Untersucher den feineren Gefäßveränderungen 
nachgegangen. So schildert R. ADELHEIM die Endothelien in den Lunge ng e f äße n 
als "unregelmäßig begrenzt, gequollen, in die Lichtung vorspringend". F. WOHL­
WILL sah klumpig-schollige, wahrscheinlich aus Fibrin und abgestoßenen Endo­
thelien zusammengebackene Massen, welche das Gefäßrohr verstopften. Rück­
läufige Vorgänge eingreifender Art wie Endothelzerfall, völliges Absterben des 
Wandgewebes an dem - oft bauchig ausgesackten - Gefäßrohr (WEIMANN) 
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machen den thrombotischen Verschluß der den zere bralen Blutungsbezirken 
zugehörenden Ge f äße verständlich. 

Das durch den Mund eingeatmete Gas hinterläßt seine vorwiegend cntzün­
dungserregenden, weniger ätzenden Spuren an Zunge, Zahnfleisch, Rachen 
(BLUMENFELD), wobei die starke Beteiligung des lymphatischen Gewebes be­
merkenswert ist. Auf die Blutungen, die im Gefolge der allgemeinen Kreislaufs­
störungen auch im Magen-Darmrohr zu sehen sind, haben WEIMANN u. a. 
hingewiesen. Infarzierung längerer Darmstücke durch thrombotischen bzw. 
embolischen Verschluß der Gekrösegefäße sind des öfteren beobachtet worden 
(Roos u. a.). 

Man kann die - nicht unbedingt zum Vergiftungsbilde gehörende - Le ber­
schädigung (AscHoFF, GROLL) am besten mit der durch Ohloroformeinwirkung 
hervorgerufenen vergleichen. Es findet sich ein Nebeneinander von Verfettung, 
Zerfallsherden (auch an neugebildetem Gewebe) mit stark leukozytärer Re­
aktion und regenerativen Vorgängen unter Mitbeteiligung des knötchenförmig 
wuchernden retikuloendothelialen Apparates (R. ADELHEIM). Ein von F. PICK 
obduzierter Spätfall (6Y2 Wochen alt) ließ deutlich den Umbau des Organs etwa 
im Sinne einer ausheilenden akuten Atrophie erkennen. 

Ein Präparat der kriegspathologischen Sammlung Berlin (Dir. Prof. M. BUSCH) 
zeigte ausgedehnte Infarktbildung in der Niere auf thrombotischer oder em­
bolischer Grundlage. In dem umfangreichen Schrifttum der Kampfgasver­
giftung wird das Verhalten der Niere verhältnismäßig wenig berücksichtigt. 
R. ADELHEIM bucht Gewebsblutungen, Erythrozyten in den Kapselräumen, Blut­
zylinder. Die von ihm noch erwähnte "Nekrobiose" an den Kanälchenepithelien 
dürfte vielleicht als Ausdruck regelwidriger Blutversorgung anzusprechen sein. 
F. WOHLWILL sah in einem Fall die Rinde - ähnlich wie bei hämoglobinurischen 
Nieren - ausgesprochen braun verfärbt, fand mikroskopisch aber nichts, was 
auf Hämoglobindurchtritt hindeutete, sondern lediglich hochgradige Erweiterung 
aller Haargefäße. 

Über Stauungsblutüberfüllung und herdförmige Blutungen in Rinde und Mark 
der Nebenniere wird berichtet. Der Schwund der lipoiden Stoffe aus den 
Rindenzellen soll ein regelmäßiges Vorkommnis sein. R. ADELHEIM spricht von 
kleinen, besonders die Zona reticularis betreffenden Nekrosen und von peri­
vaskulären Infiltraten im Mark. 

H. MAYER erforschte den Abbau des Blutfarbstoffs unter dem Einfluß des 
Phosgens und konnte sowohl im Tierversuch, als auch bei der Massenvergif­
tung in Ham burg 1928 in fast allen Fällen kurze Zeit nach stattgehabter Ver­
giftung beträchtliche Hämatinmengen im BI u te nachweisen, welche sich - wie 
er annimmt - durch Einwirkung des hydrolytisch aus Phosgen abgespaltenen 
Ohlorwasserstoffs entwickelt hatten. Die grobe Beschaffenheit des Blute s 
hängt im allgemeinen von der Erkrankungsdauer ab: In den ersten Stunden ist 
das Blut gewöhnlich flüssig, schwarzrot, schwer gerinnbar, später - zufolge 
erhöhter Viskosität - eher dicklich-geleeartig, bildet unter Umständen zusammen­
hängende, vom Herzen aus sich bis in die kleinen Gefäße erstreckende, schmierige 
Kruormassen ohne Speckhaut, die sich aus den einzelnen Gefäßen wie Würst­
chen ausdrücken lassen (R. ADELHEIM, GROLL). 

Die - auch bei Nachkrankheiten festzustellenden - Leukozytosen 
(F. PICK, Roos) dürften in den eitrigen Entzündungsvorgängen an den Atmungs­
wegen ihre ausreichende Erklärung finden. 

Von der Milz ist nur bekannt, daß sich ausgedehnte hämorrhagische In­
farkte entwickeln können (Präparat der kriegspathologischen Sammlung, Berlin 
Dir. Prof. M. BVSCH). Die auch hier sehr starke Stauungsblutüberfüllung tritt 
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in Blutungen zu Tage, welche - wie das histologische Bild zeigt - sehr bald 
durch Phagozytose beseitigt werden (R. ADELHEIM). 

Befunde im Knochenmark wie Blutaustritte, kleine erythro. und myelobla.stische 
Herde, die R. ADELHEIM als Antwort auf den Sauerstoffmangel ansprechen möchte, sind 
nichtssagend und für die DiagnosensteIlung mithin wertlos. 

Abb. 38. Ausgedehnte UlccratiOll der Gesiißhant nach Gelbkreuzstoffvergiftung. 
(Kriegspathol. Sammlung Be rlin. Prof. M. BUSCH). 

ß) Gelbkreuzstoff (Dichloräthylsulfit). 

Im Gelbkreuzstoff, das von FLURY und WIELAND als ein Zellgift von mehl' 
chronischer Wirkung ("Pathobiose"!) angesprochen wird, haben wir es zu· 
vörderst mit einem stark ätzenden Körper zu tun. Da jeder Stoff, der in hoher 
Konzentration als Ätzmittel auftritt, in schwacher entzündungserregend bzw. 
lediglich reizend (hyperämisierend) wirkt, dürfen wir bei der Gelbkreuzstoff· 
vergiftung demgemäß die mannigfaltigsten Befunde nebeneinander erwarten. 

Bei der Besichtigung des Äußeren fallen am Auge auf: Bindehaut· 
blutungen, Chemosis, Lidrandekzeme, eitrige Blepharitis, Hornhauttrübungen, 
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-geschwüre und -nekrosen (FLURY und WIELAHD, B. FISCHER und E. GOLD­
SCHMIDT, A. GUTMANN). 

Die Haut und sichtbaren Schleimhäute können durch Berührung mit dem 
Kampfgas unmittelbar schmutzig bräunlichen bzw. gelbgrünlichen (pseudo­
ikterischen) Farbton annehmen. Bisweilen tritt - wahrscheinlich durch Blut­
resorption bedingter - allgemeiner, echter, wenn auch geringgradiger Ikterus 
auf (W. KOCH). Vor allem bei Frühtodesfällen (etwa von der zweiten Stunde 
an) sieht man Hautveränderungen, wie sie in dieser Art und diesem Grade 
bei anderen Verätzungen kaum zu finden sein möchten: Hyperämie, Schwellung, 
Bildung großer eitriger Blasen, flächenhafte, oft tiefgreifende Geschwüre mit 

Abb. 39. Haut bei Gelbkreuzstoffvergiftung. Parakeratose. Ulzeration. (Sammlung des pathol. 
Instituts am Stubenrauch-Krankenhans, Berlin-Lichterfelde. Pros. Dr. WALKHOFF.) 

und ohne Verschorfung (s. Abb. 38), ferner Bläschen, die häufig perlschnurartig 
am Rande der verätzten Bezirke aufgereiht sind, platzen und schwer heilen. Be­
vorzugt sind Gesicht, Rücken, Hodensack, Gesäß. War die Wirkung 
weniger kräftig, dann kommt es nur zur Entwicklung von Herpes labialis, Akne, 
Furunkulose u. dgl. (VELDEN), oder die Haut wird ödematös durchtränkt, be­
ginnt kleienförmig zu schuppen. Langsamerer Vergiftungsablauf begün­
stigt das Zustandekommen ausgedehnter Pigmentierungen, die dann in Gemein­
schaft mit den Stellen epidermisentblößter eingetrockneter Kutis die Haut merk­
würdig feldern durch braune grobnetzartige Zeichnungen. 

Die Hauterkrankung scheint sich auf dem Boden einer Ersterweiterung 
und Durchlässigkeit der Haargefäße zu vollziehen (HEITZMANN): Die Oberhaut 
quillt auf, ihre z. T. kernlos gewordenen und hyalinisierten bzw. verhornten 
Schichten werden aufgespalten, abgehoben, fassen Hohlräume (Senfgasblasen!) 
zwischen sich (s. Abb. 39). Abgestorbene, die tiefen Talgdrüsen (Ausfällung 
von Cholesterinkristallen !) mit einbeziehende Bezirke schieben sich dazwischen; 
reaktive Infiltrate, Blutungen vervollständigen das Bild. 
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Die Leichenöffnung ergibt bei der ersten Betrachtung Dunkelblaurot­
verfärbung der Bauchorgane, kleine Blutaustritte in Leber, Niere, Milz, 
Magen. 

Auf anämische Herde, wachsartige Veränderungen des geraden Bauch­
muskels nach Einwirkung von feindlichem Dichloräthylsulfit weist HEITZMANN 

Abb.40. Diphtherisch-nekrotisierende Tranchcobronchitis bei Gelbkreuzstoffvergiftung. 
(KriegspathoI. Sammlung, Berlin. Prof. 11'1. BUSCH). 

hin. Nach Angabe von W. KOCH sollen größere Muskelhämatome (etwa in der 
Form wie bei schweren infektiös-toxischen Erkrankungen) beobachtet werden. 

Im Gegensatz zur Vergiftung mit Phosgen tritt die Purpura des Gehirns 
nach Einwirkung von Gelbkreuzstoff nur in ganz vereinzelten Fällen auf (HEI'l'z­
MANN). 
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Die Atmungsorgane in allen ihren Abschnitten sind die Haupterfolgs­
organe des auf sie wahrscheinlich unmittelbar einwirkenden Giftes. Die frühe­
sten Veränderungen finden sich in den 0 beren Luftwegen (Abb. 40). ASCHOFF 
und W . KOCH unterscheiden bei der Vergiftung vier Entwicklungsstufen: a) Katar­
rhalisches Stadium (1. Tag), b) Stadium der pseudomembranösen Laryngo­
tra.cheitis (2.~3. Tag), c) Stadium der deszendierenden Tracheitis, Bronchitis 
und Bronchopneumonie (vom 4. Tag an), d) Stadium der Abszeß- und Gan­
gränbildung in der Lunge (vom lO. Tage ab). 

Abb. 41. Hämorrhagisch'nekrotis ierende Bronchitis n ach Gelbkreuzstoffvergiftung . (Sammlung des 
path ol. Instituts am Stubenrauch-Krankenhaus, Berlin-Lichterfelde. Pros. Dr. WALKHOFF.) 

Wie die ~ am vergifteten Tiere (FLURY und WIELAND) ergänzten ~ Beob­
achtungen erkennen lassen, steht in der Mehrzahl der Fälle die nekrotisierend­
ätzende Wirkung des Giftes im Vordergrund. Man findet an der von entzünd­
lichem Ödem gelockerten Schle imhaut Geschwürsbildungen, Nekrosen, vor 
allem aber pseudomembranöse Beläge von der hinteren Rachenwand an ab­
wärts bis in die feinsten Bronchiolen. Diese geben durch pfropfartiges Vor­
springen ihrer die Bronchiallichtung auskleidenden Fibrinhäutchen (Abb.41) 
Anlaß zu dem (für das bloße Auge) körnigen, bzw. wie mit Knötchen über­
säten Aussehen der Lungenschnittfläche. Nach 6~7tägiger Krankheitsdauer 
zerfallen die geschädigten Wände der intrapulmonalen Bronchien geschwürig 
oder sterben, gelegentlich mitsamt dem zugehörigen Lungengewebe, reaktions­
los ab (s. Abb. 42) und werden mit ihren toten Massen Brutstätten für Bak­
terien. Wahrscheinlich bilden ~ ähnlich wie in der Phosgenlunge ~ übrig-
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Abb. 42. lll'onchusnekl'ose nach Gelbkreuzstoffvergiftung. Häm.-Eosin. (Sammlung des pathol . 
Instituts am Stubenrauch-Krankenhaus, Bcrlin·Licbterfelde. Pros. Dr. \VALKHOFF.) 

Abb. 43. Lunge bei Gclbkreu7.stoffvergiftung. Massige rcgcner-atoriscbe Wucbcrung des 
BroncbiaJepitbels. (Sammlnngdes pathol. Instituts am Stnbenraucb-Krankenhaus, Bcrlin-Lichterfclde. 

P ros. Dr. \VALKIIOFF.) 
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gebliebene Epithelien der Bronchusschleimhaut den Ausgangspunkt für strang­
und drüsenförmige Wucherungen, die an präcanceröse Bildungen gemahnen 
können (Abb.43). Doch ist die Möglichkeit atypischen Alveolarepithelwaohs­
tums auch nicht von der Hand zu weisen. 

Kurz zu erwähnen ist noch das - differentialdiagnostisch vielleicht zu verwertende -
Verhalten der Luftröhrenschleimdrüsen, die durch Desquamativkatarrh und herd· 
förmige Nekrosen ihre Beteiligung an den entzündlich-rückschrittlichen Vorgängen der 
Umgebung erkennen lassen (WÄTJEN). 

Der chronische Vergiftungsablauf (VELDEN) bzw. die Spät- und Nach­
krankheiten unterscheiden sich in nichts von den nach Phosgeneinwirkung. 
Wie auch sonst auf dem Boden chronisch-entzündlicher Vorgänge (ARNSPERGER, 
POSCHARISSKY, STROTKÖTTER u. a.), so kann sich - wie ich selbst zu beobachten 
Gelegenheit hatte - im Anschluß an die Gelbkreuzstoffvergiftung metapIa­
stischer Knochen im Lungengewebe entwickeln. 

Die Möglichkeit ursächlicher Beziehungen zwischen alter Kampfgasvergiftung 
und Kre bsentstehung wird von HÜNERMANN und von SPAMER erörtert. Im Falle 
HÜNERMANN wurde 6 Jahre nach Einwirkung von Gelbkreuzstoff ein polypöses 
Gewächs im Kehlkopf gefunden, das von dem Berichterstatter als "ver­
hornendes Plattenepithelkarzinom" bezeichnet wird. Es ist nicht recht ersicht­
lich, worauf sich in diesem Fall die Krebsdiagnose gründete; von destruierendem 
Wachstum, Zellatypien usw. ist nirgends die Rede, Beschreibung und Ab­
bildungen passen besser zu einer Pachydermie. Auch der von SPAMER (Ver­
giftung mit französischem Kampfgas unbekannter chemischer Zusammensetzung) 
mitgeteilte Fall ist nicht eindeutig, weder bezüglich der Natur der Neubildung, 
noch bezüglich der Entstehungsursache (s. auch HART-MAYER dieses Handbuch 
Bd. HI/I, S. 459). Nach der Meinung von EDMuND MAYER könnte es sich um 
eine bereits vorhandene Pachydermie gehandelt haben, die nach der Gasein­
wirkung atypisch wurde. 

Im Anfangsteil des Verdauungsschlauches gibt sich noch die unmittel­
bare (ätzende) Wirkung in nekrotisierender Pharyngitis, Speicheldrüsen­
blutungen usw. zu erkennen. Die Erscheinungen in den tieferen Abschnitten 
sind wohl zweifellos dem Einfluß des im Darmrohr ausgeschiedenen Giftes zuzu­
schreiben. Schleimhautkatarrhe und -blutungen (letztere im Magen vielleicht 
durch Brechakte hervorgerufen!), vor allem aber schwerste Colitis ulcerosa bzw. 
pseudomembranacea wurden durch Tierversuche (FLURY und WIELAND, 
HEITzMANN) in ihren ursächlichen Beziehungen zum Gelbkreuzstoff sichergestellt. 

Über das Verhalten der Niere als Ausscheidungsorgan des Giftes sind unsere 
Kenntnisse recht mangelhaft. HEITZMANN sah Eiweiß und Erythrozyten in 
Kapselräumen und in Kanälchen, derenDeckzellenz. T. "nekrobiotische Vorgänge" 
aufwiesen. 

Blutungen in die Nebenniere wurden bekannt (HEITZMANN). 
Die Blutgerinnung scheint beschleunigt zu sein. Tierversuche (FLURY und WIELAND) 

ergaben im Blutbild Erythrozyten in Stechapfelform und Normoblasten. 

r) Chlorpikrin (Nitrochloroform ). 
Wahrscheinlich wurde dieses Kampfgas, dessen chemische Wirksamkeit auf 

oxydativen Vorgängen beruht (GILDEMEISTER und HEUBNER), wenig benutzt, 
da nur spärliche Bemerkungen darüber im Schrifttum aufzufinden waren. 

Am empfindlichsten gegen die Dämpfe ist die Hornhaut, so daß der Stoff 
bei seiner Darstellung die Bedeutung eines gewerblichen Giftes bekam. 

FLussER betont die Gelbfärbung der mit dem Gas in Berührung kommenden 
Haut. 
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Über den Einfluß des Giftes auf die Lungen belehren uns lediglich die 
Tierversuche von HEITZMANN, GILDEMEISTER und HEUBNER: Hochgradiges, 
an Phosgenvergiftung erinnerndes, aber schneller ablaufendes Ödem ist neben 
Emphysem das hervorstechendste Merkmal der Chlorpikrinwirkung. Haargefäß­
füllung und Blutungen halten sich in mäßigen Grenzen, desgleichen die ent­
zündlichen Erscheinungen an den kleinen Bronchien, die von peribronchitischer 
Reaktion begleitet sind. 

«S) Lokal reizende Arsenverbindungen (in Dampfform). 
Die als Kampfgase nur eine untergeordnete Rolle spielenden chlor­

haitigen Arsenverbindungen (Arsentrichlorid, Äthylarsindichlorid usw.) 

Abb. 4,1. Lunge bei Vergiftung mit PCI'stoff. In ,lie Bronchialliehtung hineinhängen<les Granuloll1. 
(Sammlung Prof. MILLlm. Stä<lt. Krankenhaus 13"1'll1on.) 

bringen in ihrer Wirkungsweise den Einfluß beidcr Giftbestandteile zum Aus­
druck. Sie vermögen bereits in allergeringster Konzentration örtliche Entzün­
dung und Nekrose der Gewebe hervorzurufen. 

An der Haut verursachen sie Brandblasen bzw. Dermatitis und Nekrosen 
mit blutig durchtränkter Umgebung. Entsprechende Veränderungen können 
sich am äußeren Auge finden. 

Angeblich wurde echte (jedoch anatomisch nicht gesicherte) Neuritis der 
sensiblen N ervenendigungen in den Fingerspitzen beobachtet. 

Bei Tieren sieht man Entzündung und Vereiterung der Speicheldrüsen, 
Ödem, Blutungen, Entzündung aller zugänglichen Schleimhäute. Endo­
und Perikarditis ist beschrieben worden. Die Le ber antwortet mit massiger 
Fetteinlagerung . 

U:tu,lbnch <ler patholngischell Anatomie. X /I. 9 
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Das Verhalten chlorfreier, in Dampfform benutzter Arsen ver bind ungen 
(arsenige Säure, Kakodylverbindungen usw.) den Organen gegenüber ist uns durch 
die Tierversuche von FLURY bekannt geworden. Es zeigt sich, daß alle in dieser 
Form angewandten Arsenverbindungen örtlich reizend-ätzende Wirkung aus­
üben. Über ihre Allgemeinwirkung s. bei Arsen. 

e) Perstoff (perchlorameisensaures Methylester). 
Es liegt lediglich eine Mitteilung von MILLER vor über dieses, offenbar nur 

selten verwendete Kampfgas. 
Im Zentralnervensystem fanden sich spärlich perivaskuläre Blutaus­

tritte, dagegen reichlicher kleine "Degenerationsherde" in den Basalganglien. 
Die Erkrankung der Atmungswege bot gegenüber den unter Phosgen­

und Gelbkreuzstoffvergiftung beschriebenen Befunden nichts grundsätzlich 
Neues, jedoch waren die prall gefüllten Lungengefäße mit ihren häufig von Blu­
tungen durchsetzten Wandungen frei von Thromben. Hämorrhagisch-pneumo­
nische Herde standen im Vordergrund. Die mittleren und kleinen Bronchien 
waren bemerkenswert in ihrer Neigung zu besonders starker reparatorischer 
Wucherung: Es entwickelten sich die Lichtung verlegende "Bronchialwärzchen" , 
d. h. außerordentlich kapillarreiche (kavernomartige), der Bronchialwand wie 
ein Polyp aufsitzende Gebilde aus vernarbendem Granulationsgewebe (Abb. 44). 

Die Le ber zeichnete sich durch das Vorhandensein unregelmäßiger (intravital 
entstandener?) Nekroseherde aus, bot somit, ebenso wie in den Rindennekrosen 
der Nebenniere , gewisse Anklänge an die Gewebestörungen nach Phosgen­
einwirkung. 

4. Brom. 
Brom ist in chemischer und toxikologischer Hinsicht weitgehend dem Chlor 

vergleich bar: Wie dieses wirkt es in seinen Dämpfen stark reizend auf die Atmungs­
wege. Doch kommen Gewebeschäden durch reines Brom (in flüchtiger oder auch 
in fester Form) verhältnismäßig selten zur Beobachtung. Der Zahl und Schwere 
nach sind vor allem die Vergütungen durch Bromsalze (Bromkalium, -natrium 
usw.) und durch organische Bromverbindungen (Bromoform, Bromäthyl, 
-methyl usw.) von Bedeutung. 

Die Bromausscheidung erfolgt mit Harn, Milch, Speichel, Schweiß. Nach 
Angabe von LÖFFLER und RÜTIMEYER gelingt bei akuter, unmittelbar zu Tode 
führender Vergiftung der Nachweis des Halogens in Blut und Organen, jedoch 
nur kurz nach Todeseintritt. Die Gewebe beteiligen sich bei Anwendung von 
Bromsalzen scheinbar alle an der Giftspeicherung (FERE), am stärksten die mit 
langsamem Stoffwechsel (Knorpel, Knochen). P. GUTTMANN verweist auf die 
nach langem Bromkaliumgebrauch auftretende Bromreaktion im Inhalt der 
Aknepusteln. 

a) Reines Brom und Bromsalze. 

Abgesehen von örtlichen (Reiz- und Ätz-)Wirkungen haben wir es zu tun 
mit allgemeinen Vergiftungserscheinungen durch Bromaufsaugung, 
welche, unter dem Namen "Bromismus" zusammengefaßt, verschieden­
artigster Natur sein können. 

Akute Vergiftung. 
1. Örtliche Wirkung. 

Brom in Dampfform hinterläßt an den berührten Haut- und Schleimhaut­
flächen tiefgelbe bis braune, oft mit Blasenbildung vergesellschaftete Ätzstellen 
( SEHRWALD). Allerstärkste Schleimhautreizung zeigt sich vor allem an den 
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Augenbindehäuten und in den Luftwegen: Von der Nase abwärts bis in 
diekleinstenBronchienkann die Schleimhaut gebräunt, entzündlich geschwollen 
bzw. verätzt (JURASZ) und mit Infiltraten durchsetzt sein. Herdentzündungen 
und kleine Blutungen in der meist ödematösen Lunge kommen häufig vor. 

Einspritzungen unter die Haut bewirken ausgedehnte Gewebsnekrosen 
(JANOWSKI). 

Ganz beträchtlich sind auch die Gewebeschäden nach peroraler Auf­
nahme von Brom in fester Form. KOBERT teilt einen solchen Fall mit (Fall 
SNELL), den ich wegen seiner Seltenheit ausführlicher wiedergeben möchte. 
Es wurden 30 g Brom in Substanz eingeführt, der Tod erfolgte nach 7 Stunden. 
Die entzündlich-geschwollene Mund- und Schlundschleimhaut war gelb­
braun getönt, der größte Teil der Mageninnenfläche abgestorben, mit fester, 
wie gegerbt aussehender Schicht überzogen. In Ba uchfell und Netz ließen 
sich bereits zu diesem Zeitpunkt Entzündungsvorgänge feststellen. Die Bau c h­
höhle roch nach Brom. Entsprechende Tierversuche (KoBERT) ergaben im 
Magen neben glänzend violettschwarzen Flecken ausgedehnte Ätzspuren: 
Erosionen, aschgraue Ulzerationen und gangränöse Schorfe. Gleicherzeit wiesen 
Kehlkopf und Luftröhre alle Stufen entzündlicher Veränderungen auf bis 
zur Pseudomembranbildung. 

Durch die heute vielfach geübte Verwendung von Bromsalzen zur Zysto­
und Pyelographie ist die Möglichkeit örtlicher (und resorptiver) Schädigung 
in den Harnwegen gegeben. Aus der Arbeit von HINDSE-NIELSEN (in welcher 
weitere einschlägige Angaben nachzulesen sind) führe ich einen hierher gehörenden 
Fall kurz an:Am 17.12.26 wurden einem 53jährigen Mann 250 ccm einer 20 % igen 
Bromnatriumlösung in die Harn blase gespritzt und die Bromflüssigkeit erst 
etwa eine Stunde später durch Spülung wieder entleert. In den folgenden 14 Tagen 
traten schwere, von Ausscheidung blutigen Harm; begleitete Tenesmen auf. 
6 Wochen später ließen sich durch Sectio alta kleine Steine und Gewebsfetzen 
(nekrotisierte glatte Muskulatur!) entfernen. Der Tod trat nach weiteren 
3 Wochen ein. Die Obduktion ergab hämorrhagische Zystitis mit Schleimhaut­
abstoßung, teilweiser Nekrose und narbiger Schrumpfung der Harnblasenwand, 
Befunde, die im Hinblick auf den Krankheitsverlauf wohl mit Sicherheit als Folge 
der Zystographie mit hypertonischer, nicht schnell genug wieder aus der Blase 
entfernter Bromnatriumlösung angesprochen werden können. 

2. Allgemeinwirkung. 
Der Übertritt des Broms in die Säfte bahn erfolgt von Haut und Schleimhäuten 

aus. Als früheste und kennzeichnendste Erscheinungen der All­
gemeinvergiftung sind mannigfache Hauterkrankungen zu nennen: Aus­
schläge in Quaddelform, akneartige Pusteln mit rotem Hof und - besonders an 
den Unterschenkeln - tuberöse Bildungen (s. unter chronischer Vergiftung), 
die histologisch keine nennenswerten Abweichungen gegenüber den durch Jod 
(s. S. 134) hervorgerufenen Gewebestörungen darbieten. Nach Zufuhr von 
Bromsalzen bemerkte man auch vereinzelt Roseolen und Blutungen, letztere 
von E. KAUFMANN als toxische Purpura angesprochen. Ein neuerdings von 
BORGZINNER veröffentlichter Fall von akutem, durch Gesichtsherpes aus­
gezeichnetem Bromismus war zurückzuführen auf Pyelographie mit Ver­
wendung von Bromnatriumlösung als Kontrastmittel. (Im Urin war noch 
nach 86 Tagen Brom nachweisbar !). 

Über anatomisch faßbare Gewebsveränderungen an den Eingeweiden ist 
in der Menschenpathologie nichts Sicheres bekannt. JAKSCH spricht als 
einziger über "anfängliche Schwellung, dann Atrophie der Le ber". Quellen-

9* 
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angaben, Unterlagen, Bestätigungen von anderer Seite für diese Bemerkung 
fehlen. In den Tierversuchen von EULENBUltG und P. GUTTMANN (Vergiftung 
von Kaninchen mit Bromkalium) konnte stärkere Fettspeicherung in der Leber, 
wie sie etwa nach Wirkung organischer Bromverbindungen zu finden ist, 
nicht nachgewiesen werden. 

Chronische Vergiftung. 
Chronisch vergiftete Personen werden marantisch, ein auffallend starker 

Foetor ex ore geht von ihnen aus. Erscheinungen an den äußeren Augen 
(Bindehaut- und Lidentzündung) sind häufig. 

Die Hautveränderungen: Aknepusteln, papulopustulöse Ausschläge, Ek­
zeme, Furunkel, Geschwüre (ZUMBUSCH) usw. drücken dem Krankheitsbilde 
den Stempel auf. Das Bromoderma, dessen tumorartige Gestaltung ausge­
sprochener ist als beim Jododerma tuberosum, zeigt in seinen Formen außer­
ordentliche Mannigfaltigkeit. L. LEWIN beschreibt einen tuberösen Hautaus­
schlag als erbsen- bis haselnußgroße, fleischfarbige oder dunkelbraune Gebilde, 
die meist neben Geschwüren oder dunklen, harten, in der Mitte eingesunkenen 
Infiltrationen angeordnet sind. Die Hautdrüsen finden sich an dieser Stelle 
entzündet, durch Zunahme des Kutisgewebes werden die Hautpapillen ver­
größert. In anderen Fällen bestimmen Abszesse, Entzündungs- und Wucherungs­
vorgänge an den Gefäßen das histologische Bild (PmI: "Angiodermatose"). 

Mit Rücksicht auf das seltene Vorkommen des Bromoderma im Säug­
lingsalter verdienen die Mitteilungen von SCHERER und von DOLLINGER 
noch Erwähnung. Sie betrafen Kinder mit auffallend kräftig entwickelten, im 
Höchstgrade Gewächsbildungen gleichenden Knoten, die von teils rosaweißer, 
wachsartig glänzender, teils braun verschorfter Haut bedeckt waren. Histo­
logisch fanden sich die wesentlichsten Veränderungen an den Hautdrüsen ; die 
epidermoidale Hypertrophie mit ihrer besonders mächtigen Entwicklung des 
Stratum corneum erklärte die tumorartige Gestaltung. 

Über das anatomische Verhalten des Zentralnervensystems ist in der 
Menschenpathologie nichts bekannt. FRÖHNER erwähnt unter anderem, 
daß es bei chronisch vergüteten Haustieren (deren Muskulatur als "fettig 
degeneriert" bezeichnet wird) zu "Myelitis und stellenweiser Sklerosierung des 
Rückenmarks", zu "Vergrößerung und Degeneration der Hirnganglien­
zellen" komme. TSCHISCH versuchte bereits im Jahre 1885 am Tiere den 
Beweis einer Rückenmarksschädigung durch Bromkalium zu erbringen. Wieweit 
seine damaligen, auf unzulänglichen Untersuchungsmethoden aufgebauten Be­
richte über "degenerative Vorgänge" Gültigkeit beanspruchen können, muß 
unentschieden bleiben. 

P) Organische Bromverbindungen (s. unter Narkotika der Fettreihe). 

5. Jod. 
Das - etwas schwächer als die anderen Halogene - örtlich reizende, in Form 

von Lösungen, Salzen, organischen Verbindungen verwendete Jod wird leicht durch 
die Haut (s. Fall GALLI), von Schleimhäuten und Wundflächen her aufgenommen, 
und zwar soll es an Eiweiß gekoppelt in das Blut übergehen. Man vermutet all­
gemein, daß nach Zufuhr von Jodpräparaten - seien es anorganische oder 
organische - Jod im Körper abgespalten wird und erst in freiem Zustande zu 
wirken beginnt. Über sein Verhalten in den Geweben, seine chemischen Um­
setzungen usw. ist noch wenig bekannt. Auch über die Ausscheidungs­
verhältnisse besteht keine einheitliche Meinung. Vielleicht wird das Jod -
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hauptsächlich als Jodnatrium - durch Niere, Magen, Bronchien (Jodgeruch 
der Ausatmungsluft I), wie auch mit anderen Körperabsonderungen wieder 
entfernt. 

HEILMEYER und STURM stellten fest, daß bereits wenige Minuten nach intravenöser 
Jodzufuhr der auffallend reichlich abgeschiedene Magensaft beträchtliche Jodmengen 
enthält, daß parenteral einverleibtes Jod mithin einen Reiz für die Magensaftabsonderung 
darstellt. 

Wahrscheinlich wird in der Regel ein Teil des Jods in den Geweben zurück­
gehalten und verteilt sich hier auf die Mehrzahl der Organe. Nach den Angaben 
von HERzFELD und HAUPT bleiben Gehirn und Rückenmark, Fett- und Knochen­
gewebe jodfrei, nach neueren Untersuchungen von FELLENBERG (1926) scheint 
sich dagegen auch das Großhirn am Festhalten des Jods zu beteiligen. Hau pt­
speicherungsorgan ist die Schilddrüse. Auch erkrankte Gewebe (tuberkulöse, 
karzinomatöse, eitrige) bezeigen eine auffallende Anziehungskraft dem Jod 
gegenüber. 

Versagen der Ausscheidungswege, vor allem der Niere (GERSON, 
POLLAND, J. NEUMANN) oder Überempfindlichkeit der Behandelten führt zu 
akuten Vergiftungserscheinungen (J 0 dis mus ac u t u s). Die meisten der töd­
lichen Vergiftungen kamen durch therapeutische Einspritzung zu großer Jod­
mengen in die mit Serosa ausgekleideten Hohlräume, in Abszeßhöhlen oder in 
Zysten (z. B. Ovarialzysten) zustande (EDM. ROSE u. a.). 

Der Nachweis des Jods in der Schilddrüse, in Blut, Haut usw. ist nur bei 
Vorhandensein großer Jodmengen für stattgehabte Vergiftung beweiskräftig. 
Knochen- und Fettgewebe sind praktisch jodfrei. Unter pathologischen Ver­
hältnissen verschiebt sich die Verteilung zugunsten erkrankter Organe: Bei Eite­
rungen, Krebs, Lues, Tuberkulose findet sich in den kranken Körperteilen 
zwei- bis dreimal soviel Jod wie im entsprechenden Normalgewebe. Eine 
Methode zum histochemischen Nachweis gibt neuerdings HINTZELMANN an. 

a) Jod in anorganischer Form. 
Bei Jodismus acutus findet sich Ödem bzw. starke Blutfülle der Augen­

lider und -bindehäute. 
Das hervorstechendste Merkmal der chronischen Vergiftung ist die "J od­

kachexie", gekennzeichnet durch fortschreitenden Verfall Init äußerster Ab­
magerung und AnäInie (nach Angabe von R. BOERM auch durch Atrophie der 
drüsigen Organe). 

Pinselt man Ha ut mit Jodtinktur, so zeigt sich die örtliche (zu Heilzwecken 
benutzte) Reizwirkung des Jods in anfänglicher Rötung und Schwellung der 
betroffenen Stelle, die braungefärbte Oberhaut kann sich nach wiederholten 
Pinselungen in großen Stücken abschälen. Als Zeichen übermäßiger Ansprech­
barkeit treten gelegentlich schon nach einmaligem Auftragen von Jodtinktur 
papulöse Ausschläge (0. ROSENTRAL), serum- und bluthaltige Blasen auf (Topp). 
Auch oberflächliche Gangrän wurde beobachtet (BORELLI: nach Vorbereitung 
zur Laparatomie). Gewöhnlich trifft man - wie auch im Tierversuche (SCREDE) 
zu sehen ist - schon im Verlaufe der ersten Stunde in allen Gewebsschichten 
eine in die Tiefe gehende, mitunter bis auf die Knochenhaut, ja, auf Knochen 
und Knochenmark (SCREDE : beim Kaninchen Lockerung und Lösung der 
Epiphysenknorpel !) übergreifende, seröse Ausschwitzung und Massenauswan­
derung weißer Blutzellen an, welch letztere, mitsamt dem umgebenden Gewebe, 
innerhalb der nächsten Tage fettig zerfallen und fortgeschafft werden (BINZ, 
COEN, FRITZLER u. a.). Untergegangene und eingeschmolzene Teile werden -
unter lebhafter regenerativer Beteiligung der Gefäßwandzellen - durch neu­
gebildetes Bindegewebe und Epidermis binnen kurzem ersetzt (COEN). 
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Abgesehen von dieser unmittelbaren Reizwirkung verursacht das (aufgesogene) 
Jod bei seiner Ausscheidung durch die Haut mannigfache Erkrankungen 
an dieser: Fleckige, leuchtend rote Erytheme von kurzem Bestand, umschriebene 
Ödeme, Purpura, kleinfleckig-masernähnliche Ausschläge (GERSON), knötchen­
förmige Ekzeme (G. PETER), Papeln, Pusteln und Akneknoten, vesikuläre und 
bullöse Bildungen (POLLAND: Jodpemphigus bei einem Nephritiker!), Phleg­
mone, Gangrän. So beschreibt AN DRY eine - nach Mißbrauch von Jodkalium 
bei einem 47jährigen Manne auftretende - ausgedehnte Gangrän in Achsel­
höhle, Schenkeln und Perineum. (Schriftenverzeichnis seltener Jodexantheme 
s. bei J. NEUMANN.) 

Bereits bestehende Aknepusteln werden bei Menschen, die Jodalkalien nehmen, 
röter und größer; neue von gleicher Beschaffenheit sprießen auf an Gesicht, 
Brust, Schultern, Rücken. Noch bunter wird das Aussehen durch weinrot ge­
färbte Follikulitiden. Aus letzteren entwickeln sich in einzelnen Fällen bis wal­
nußgroße, unregelmäßig gestaltete Gebilde: Jododerma tuberosum, die von 
A. SCHÜTZE, N. WALKER u. a. als orangegelbe oder gelbrötliche, derbschwammige, 
breitbasig oder gestielt aufsitzende Tumoren geschildert werden. Diese er­
innern in ihrer mikroskopischen Bescha.ffenheit an Epitheliome zufolge 
massiger Wucherungsvorgänge im Stratum germinativum und an den Talg­
drüsen. Außerdem finden sich in der Lederhaut beträchtliche leukozytäre, 
betont eosinophile Infiltrate, Blutaustritte und Gefäßwandverdickungen. 

Die Entstehungsursache der vielgestaltigen Hautleiden wird in örtlicher Jod­
anhäufung gesucht (N. WALKER: Nachweis von Jod in herausgeschnittenem Gewebe) oder in 
Spaltung der Jodsalze durch den sauren Talgdrüseninhalt. Das auf diese Weise frei gewor­
dene Jod reizt zur Entzündung. 

HÜHNE rieb Kaninchen Joddermasan in die Haut ein, und es gelang ihm, in Haar­
balgdrüsen und Haarbälgen das Jod histologisch nachzuweisen: "Die Haarbälge umsäumten 
wie braune Korallenketten den Haarschaft ". Im Korium und im subkutanen Muskel fanden 
sich zwischen den Zellen Jodschollen abgelagert. 

Bringt man (das in freiem Zustand als Zellgift wirkende) Jod in Substanz, 
Da.mpf oder Lösung auf das äußere Auge, so antwortet dieses mit Entzündung; 
auch nimmt der Bulbus zufolge reichlicher Absonderung und nicht hinreichend 
schneller Ableitung der Tränenflüssigkeit auffallend glänzende Beschaffenheit 
an. Die Entzündung kann in Phlyktänenbildung, Hornhauttrübung, auch ge­
schwürigem Zerfall ausklingen. Die bei Allgemeinvergiftung sich einstellenden 
Erscheinungen sind in der Regel auf katarrhalische Bindehautreizung und 
Lidödem beschränkt. Bei manchen Menschen kommt es zu Chemosis und Herpes 
(L. LEWIN und GUILLERY). 

Bei Leichenöffnung zeigt sich die Körpermuskulatur verfettet 
(KOBERT) oder - wie R. BOEHM an seinen Hunden nach intravenöser Jodsalz­
zufuhr sah - sehr trocken und dunkel (Wasserentziehung !), etwaig mit zahl­
reichen kleinen Blutungen durchsetzt (besonders Interkostalmuskeln !). Ferner 
besteht auffallender Blutreichtum des Unterhautbindegewebes, eil finden 
sich kleine Blutungen in Pleura und Mediastinum, seröse Ergüsse in Brust­
raum und Herzbeutel. 

Nach Einspritzung von Jodtinktur in Eierstockszysten (EDM. ROSE) 
erschienen alle Baucheingeweide wie mit Jodtinktur bestrichen, im Bauch­
raum hatte sich hellbräunliche, schwach jodhaltige Flüssigkeit angesammelt. 

Bei ganz schwerem chronischen Vergiftungsverlauf gesellen sich zu der 
"Erkrankung der Haut usw. Erscheinungen von Seiten des Zentralnerven­
systems, ohne daß bisher entsprechende pathologisch-anatomische Befunde 
nachzuweisen waren. 

Während das Jod im Reagenzglas nach Zerstörung der roten Blutzellen 
Hämoglobin schnell in Methämoglobin überführt, verursacht es im Körper 
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zwar Hämoglobinämie (gewöhnlich geringeren Grades) zufolge Erythrozyten­
auflösung, niemals aber kommt es zur Methämoglobinbildung (MABCHAND). 

Über da.s Verhalten des Blutbildes beim Menschen sind mir keine Angaben bekannt 
geworden. KLOSE erzielte im Tierversuch relative Leukozytose mit anfangs verminderten, 
dann vermehrten Lymphozyten. 

Nach intravenösen Gaben von PREGLscher Lösung wurde Schädigung der 
unmittelbar betroffenen Venenwand gesehen (DATTNER). 

Von dem Gedanken ausgehend, daß für das Zustandekommen des - auch 
anatomisch häufig veränderten - Kropfherzens (Loos u. a.) vielleicht eine 
übermäßige Jodausschüttung verantwortlich gemacht werden könne, fütterte 
TAKANA lange Zeit hindurch Ratten mit kleinen Gaben von Jodsalzen und 
bekam auf diese Weise tatsächlich vereinzelt kleine knotige oder perivaskuläre 
RundzeIIansammlungen im Herzmuskel. 

Einwirkung von Jod in Dampfform oder Lösung bedingt an den Schleim­
häutep. der obe.ren Luftwege BIutfülle, Epithelabschuppung, Schleimhaut­
verluste, Auflagerung orangegelber Pseudomembranen. R. HEINZ suchte den 
Ablauf entzündlicher Vorgänge an der Pleura zu verfolgen, zu welchem Zwecke 
er seinen Kaninchen 2°IJge Jodlösung in den Brustraum spritzte. Durch­
gehends' kam es zu entzündlicher Gewebsreizung ohne Nekrose. Die vermehrte 
Gefäßdurchlässigkeit zeigte sich in Erythrozytendurchtritt und in Ausscheidung 
von Fibrin, welches mächtige Auflagerungen bildete. Diese gingen bereits nach 
48 Stunden in nicht mehr stumpf lösbare Verwachsungen über. 

Die durch Allgemeinvergiftung (Ausscheidung von freiem Jod 1) hervor­
gerufenen Veränderungen an den Schleimhäuten sind im wesentlichen die gleichen 
wie die nach unmittelbarer örtlicher Reizung: Ödem, entzündliche Vorgänge, 
Blutungen von der Nase· und ihren Nebenhöhlen (Jodschnupfen!) abwärts bis 
in die feinsten Bronchien. Hochgradiges Glottisödem kann zu lebens­
bedrohlichen Erscheinungen führen. Pseudomembranöse Laryngi tis (KOBERT), 
katarrhalische Pneumonie (R BOEHM) wurden nach Füllungen von Körper­
höhlen bzw. nach Einspritzung von Jodkaliumlösung in eine Struma beobachtet. 

Die innigen Beziehungen zwischen Jod und Leistungen bzw. geweblichem 
Verhalten seines Hauptspeicherungsorganes, der Schilddrüse, sind von be­
sonderem Belange mit Rücksicht auf den augenblicklichen Stand der Basedow­
therapie, bei welcher man, auf den Angaben von NEISSER und PLUMMER 
(angef. bei EDM. MAYER) fußend, kleinste Jodmengen zur Vorbereitung für die 
Operation der Basedowschilddrüse gibt, um (nach der Theorie von PLUMMER) 
den "dysthyreoitischen" Anteil des Basedow auszuschalten. Voraussetzung für 
dieses Heilverfahren ist das unmittelbare Anschließen der Operation, da 
andererseits bedrohliche Steigerung des "hyperthyreoitischen" Anteils einsetzen 
würde. (Näheres s. bei EDMuND MAYER.) 

Nach übermäßigem Gebrauch von Jod, das ursprünglich als Vorbeugungs­
und Behandlungsmittel für Strumen eingeführt wurde auf Grund der Lehre, 
daß Kolloidkröpfe durch Jodmangel bedingt seien, traten gelegentlich Fälle 
von "Jodbasedow" auf (0. ROTH u. a.). Oder aber die Drüse schwoll akut 
schmerzhaft an (GUNDOROW, LUBLINSKI, SELLEI u. a.), bzw. es kam zu mehr oder 
minder ausgedehnten Blutungen. In solchen Fällen kann man geradezu von 
toxischer Wirkung sprechen (v. GIERKE: "Toxische Thyreoiditis"), die auch in 
gesteigertem, von entzündlichen Vorgängen begleitetem Epitheluntergang und 
vermehrter Kolloidresorption zu Tage treten soll (WEGELIN u. a.). Zur Rolle 
des Jods als Ursache der chronischen Thyreoiditis nehmen BRÜNGER, REIST 
Stellung. 

Die, sich z. T. auf Tierversuchsergebnisse stützenden Ausführungen von 
WEGELIN (s. dieses Handbuch Bd. VIII) sind dahin zuzammenzufassen,· daß 
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kleine Jodgaben die Kolloidabsonderung a.nregen, welche Wirkung sich besonders 
deutlich an der wachsenden und der hypertrophischen Schilddrüse zeigt, daß 
andererseits - nach den Arbeiten von DES LImmRIs (angef. bei WEGELIN) -
fortgesetzte Jodzufuhr Schädigung und vorzeitiges Altern des Drüsengewebes 
nach sich zieht. 

Von den vielen, zur Erforschung des Jodeinflusses auf das gewebliche Ver­
halten der Schilddrüse, auf ihre Regenerationsfähigkeit, ihre postoperative 
kompensatorische Hypertrophie usw. vorgenommenen Tierversuchen können 
hier nur wenige herausgegriffen werden. Die meisten Versuchsanordnungen be­
standen darin, daß man beim Normaltier ein Stück. Schilddrüse herausnahm 
und die Vorgänge im Gewebe des übriggebliebenen Teiles einerseits bei unbe­
handelten, andererseits bei jodgefütterten Tieren beobachtete. GRAY gibt an, 
daß nach Entfernung von Drüsenteilen beim Meerschweinchen die Regeneration 
bei mit Jodkali behandelten Tieren rascher erfolge als beim unbehandelten 
Vergleichstier . Etwa die gegenteilige Auffassung wird von MARINE vertreten, 
wenn er sagt, daß die postoperative kompensatorische Hyperplasie hintangehalten 
werde durch intraperitoneal eingespritzte kleine Jodmengen, daß bereits be­
stehende Hyperplasie unter Jodeinwirkung zurückgehe. GRAY and L. LOEB 
verabreichten Meerschweinchen innerlich Jodkali. Sie beobachteten während 
der ersten drei Wochen Zunahme der Kernteilungsfiguren, dann kam ein Zeit­
raum, wo Mitosenabnahme und Erscheinungen von Epithelschwund einsetzten, 
letztere wohl als Folge des Druckes durch stark vermehrte Sekretlieferung (s. auch 
L. LOEB, KLOSE, RABINOVITSCH u. v. a.). 

Aus alledem geht hervor, daß - gleich wie die Beobachtungen am Menschen 
- die Tierversuche mannigfaltige und einander vielfach widersprechende Ergeb­
nisse zeitigten als getreues Spiegelbild der vorläufig noch nicht zu lösenden 
Wirrnisse in der Fragengesamtheit, welche das gewebliche Verhalten der "Basedow­
schilddrüse" (oder besser der Schilddrüse bei klinischem Basedow!) unter dem 
Einfluß von Jodgaben betrifft. Ein näheres Eingehen auf die Fülle der auf 
disem Gebiet geleisteten Einzelarbeiten (HOCHE, GIORDANO u. v. a.) gehört 
nicht in diesen Rahmen. Ich verweise daher auf die neueste zusammenfassende 
und sich mit den Grundfragen auseinandersetzende Darstellung von EDMuND 
MAYER und FÜRSTENHEIM. 

Pinselung der Gaumenmandel mit Jodtinktur führte nach drei Tagen 
zu einer sich bis in das Gaumensegel hinein erstreckenden Gangrän (MoUNIER). 
Laut Angabe von O. SEIFERT kann innerliche Joddarreichung ulzero­
membranöse Stomatitis nach sich ziehen. Im Anschluß an Verschlucken von 
10-12 g Jodtinktur sah man noch Heilung eintreten; bei größeren Gaben 
erfolgte der Tod innerhalb weniger Tage. Im Magen liegen dann dunkelgelbe 
bzw. blaue Massen (Bildung von Jodstärke!) oder hellbraune Konkremente, 
die weder Eisen- noch Jodreaktion geben. Die - bei leichteren peroralen 
Vergiftungen mcht immer braun gefärbte - Schleimhaut antwortet in der 
Regel mit Schwellung, Blutungen, Desquamativentzündung, umschriebenen 
Nekrosen und oberflächlichen Geschwürsbildungen. Bei Gewebsschädigungen 
höheren Grades können Schlund und Speiseröhre, ja, Magen und Zwölf­
fingerdar m von orangegelben Pseudomembranen ausgekleidet sein, die Schleim­
haut sich in Fetzen ablösen (LANDE et MURARET, KOBERT). Phlegmone der 
Speiseröhrenwand wird beschrieben (F. HERRMANN). Als einzigartiges Vor­
kommnis dürfte eine nach Zufuhr von 3,5 g Jodkali innerhalb von drei Tagen 
sich entwickelnde Gastritis phlegmonosa (KLIENEBERGER) anzusprechen sein, 
sofern tatsächlich das Jodkali und nicht eine kurz vor dem Tode verabfolgte 
Kalomelgabe ursächlich in Frage kam. Zum mindesten muß die Möglichkeit 
einer Atzwirkung durch Bildung von Jodquecksilber erwogen werden, wenn 
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KLIENEBERGER auch hervorhebt, daß klinisch schon vor der KaJomeldarreichung 
Erscheinungen von Seiten des Magens bestanden hatten. 

Scheidet der Magen (jedenfalls durch die Labdrüsen) d'as Jod ab, so nimmt er dabei 
kennzeichnende Beschaffenheit an: Die Schleimhaut kann in solchem Fall "wie mit Jod­
tinktur bestrichen aussehen" und reines Jod enthalten (R. BOEHM, EDM. ROSE). Nach 
Jodeinspritzung in Hohlräume sah KOBERT im Magen braune Verfärbung, Blutungen, 
Epithelabstoßung, Geschwürsbildung. 

Bei allgemeinem, den Nephritiker am ehesten ergreifendem Jodismus 
entwickeln sich im obersten Abschnitt des Verdauungsschlauches 
Schleimhauterscheinungen, die den Erkrankungen an der Haut weitgehend 
ähneln. Man findet Zahnfleischschwellung und -blutungen, gelegentlich 
Stomatitis, Pemphigusblasen und Geschwüre am Gaumen, Schwellung 
bzw. Entzündung der Gaumenmandeln und der Speicheldrüsen (DANLos, 
LUBLINSKI). Zuweilen tritt Parotitis als einziges Zeichen stattgehabter Ver­
giftung auf (RENON et FOLLET u. a.). 

J. NEUMANN konnte bei einem an Dermatitis tuberosa leidenden Nieren­
kranken die Wesensgleichheit der Haut- und Schleimhautschädigung 
an der mit Effloreszenzen und Geschwüren übersäten Magenschleimhaut fest­
stellen. Ähnlich POLLAND, in dessen Fall der Betroffene mit einem knötchen­
förmigen Gesichtsausschlag behaftet war und entsprechende Bildungen im Magen 
aufwies: Die am Pförtner ulzerierte Schleimhaut war in ganzer Ausdehnung 
dicht durchsetzt mit linsen- bis bohnengroßen, gelblichen oder grau belegten, 
z. T. geschwürig zerfallenden Infiltraten und gallig durchtränkten nodulären 
Effloreszenzen. 

Bei chronischer Vergiftung beteiligt sich vor allem der Darm in stärkerem 
Maße mit Blutungen, Entzündungen und Geschwürsbildungen an den krank­
haften Vorgängen (KOBERT). 

Die Le ber wird einstimmig als verfettet bezeichnet (KOBERT, K6sSA u. v. 80.). 
BINZ, dessen Tiere drei Stunden nach der Vergiftung zugrunde gingen, hebt die 
Fettspeicherung in den Sternzellen hervor. 

Die Berichte über histologisch faßbare Schäden an der Niere des Menschen 
sind recht mangelhaft. LANDE et MURARE'Cf waren scheinbar die einzigen, 
welche bisher eingreifendere gewebliche Störungen feststellten: Nach Einnahme 
von 30 g Jodtinktur konnten sie (bei dem 30 Stunden später in Urämie erfolgten 
Tode) ausgedehnte Kanälchennekrosen nachweisen. Nicht näher ausgeführte oder 
begründete Angaben über "Epithelverfettung , Glomerulonephritis, Anurie" 
u. dgl. finden sich in den Sammelwerken von JAK:SCH und von KOBERT. 

Zahlreich dagegen sind die Veröffentlichungen von Tierversuchsergeb­
nissen, welche jedooh, wie aus dem Mangel an entsprechenden Berichten aus der 
Menschenpathologie geschlossen werden muß, kaum auf dem Menschen über­
tragbar sein dürften. In ihnen findet die beim Tiere stärker zu Tage tretende, 
Hämoglobinurie bzw. Hämaturie auslösende und den Fettstoffwechsel beein­
flussende Wirksamkeit des Jods ihren Ausdruck (R. BOEHM, K6sSA, LEBEDEFF 
u. a.). Je nach Tierart und benutzten Präparaten wechseln die von den einzel­
nen Untersuchern übermittelten Befunde. Es wird aufgezählt: Kapillarendothel­
wucherung (RIBBERT), Ausscheidung von Kalkzylindern (K6sSA), Blutungen in 
das Gewebe (R. BOEHM) u. a. m. Spritzte BAEHR einem Kaninchen längere 
Zeit hindurch Jodsalze in die Nierenarterie, so entwickelte sich eine tubuläre 
Schrumpfniere und Gefäßsklerose. Es wird angenommen, daß die unmittel­
bare Wirkung des Giftes auf das Gewebe (besonders in den unteren Labyrinth­
abschnitten) von Kanälchenschwund gefoIgte Leistungsherabsetzung bedingt, 
daß sich die hyperplastischen, zur Sklerose führenden Vorgänge an den Gefäß­
wänden der Parenchymzerstörung a.nschließen. 
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VENULET und DMITROWSKI wollen beim Kaninchen nach Einspritzung von 
Jodkalium im Nebennierenmark Abnahme der Chrombräunung beobachtet 
haben. Auf Grund dieser scheinbar verminderten Erzeugung chromaffiner 
Substanz, für welche beim Menschen bisher nicht die geringsten Anhalts­
punkte vorliegen, soU das Jod als spezüisches Mittel gegen Arteriosklerose 
angesprochen werden. 

über einen etwaigen Einfluß des Jods auf die Geschlechtsorgane des 
Menschen, welchen die Untersucher früherer Zeiten in Atrophie von Hoden 
und Ma m mae zu sehen glaubten, ist nichts irgendwie Begründetes auszusagen, 
denn die an Tieren gemachten Erfahrungen, die möglicherweise zugunsten einer 
schädigenden Jodeinwirkung sprechen könnten, lassen sich kaum auf den 
Menschen übertragen. Die Tierversuchsergebnisse sind kurz dahin zusammen­
zufassen, daß Unfruchtbarkeit sowohl bei weiblichen wie bei männlichen Mäusen 
eintritt, daß schwangere Tiere vorzeitig werfen (0. LOEB und ZÖPPRITZ). 
Dabei bleibt unentschieden, ob man es mit unmittelbarer Jod- oder aber 
mit mittelbarer Schilddrüsenwirkung zu tun hat. GRUMME erzielte durch 
Fütterung großer Mengen von J odtropon keine anatomischen Veränderungen, 
während MAJERUS (nach subkutanen Gaben von Jodvasogen) und L. ADLER 
(nach subkutanen Gaben von Jodsalzen) hochgradige Parenchymstörungen im 
Hoden feststellen konnten. Das etwa auf ein Fünftel des Ursprünglichen ver­
kleinerte, auf der Schnittfläche strukturlose Organ ergab mikroskopisch 
schwerste Schädigung der samenbildenden Zellen: Abstoßung derselben in die 
Lichtung, Mangel an Spermatogonien, Bildung von Riesenzellen aus Spermatiden, 
deren Entstehungsweise der von KYRLE bei Röntgenschädigung beschriebenen 
zu entsprechen schien (s. auch Alkohol). Das Endergebnis bestand in mehr oder 
minder vollständiger Azoospermie. Die mangelnde Übereinstimmung in den 
Befunden der mit verschiedenen Jodpräparaten arbeitenden Untersucher ist 
vielleicht mit dem letztgenannten Umstand in ursächlichen Zusammenhang 
zu bringen, da nicht alle Präparate eine Abspaltung von molekularem Jod ge­
statten. 

BRAUDE und SCHWARZMANN spritzten geschlechtsreifen Kaninchen und 
Mäusen Jodpräparate unter die Haut. Es zeigte sich, daß der Grad der am Eier­
s t 0 c k zu erzielenden Veränderungen in erster Reihe abhängig war von der Menge, 
nicht so sehr von der Dauer der Jodzufuhr. Die Kaninchen wurden nicht tragend 
und wiesen in ausgeprägten Fällen u. a. am Eierstock untergehendes Follikel­
epithel und, SDhwund der Eizellen auf. Bei den Mäusen hörten die zyklischen 
Umwandlungen an der Scheidenschleimhaut auf. 

Die beim Menschen an der Gebärmutter hervorzurufende, oftallerstärkste Blut­
überfüllung der Schleimhaut kann Metrorrhagien nach sich ziehen (L. LEWIN), 

/3) Organische Jodverbindungen. 
a) Jodoform. 

Der Vorgang des Jodoformübertritts in das Gewebe ist noch nicht recht 
erforscht: Eine Aufsaugung des unveränderten Stoffes in die Säfte bahn erscheint 
zum mindesten zweifelhaft, da sein Nachweis als solcher in Blut oder Körper­
absonderungen niemals gelang. Offenbar findet Jodabspaltung statt, denn schon 
36-48 Stunden nach Verwendung von Jodoform gibt der Harn Jodreaktion 
(FALKSON). Sicher ist, daß selbst trockene kristallinische Substanz von der un­
versehrten Haut her wirksam ist, sei es nun, daß freigewordenes Jod verdunstet 
und eingeatmet wird, sei es, daß im Talgdrüsensekret eine Lösung des Jodoforms 
statthat (Begünstigung der Jodoformwirksamkeit durch fette Stoffe !). Je fett­
reicher eine Wundfläche ist, um so leichter scheint die Zersetzung des Giftes und 
seine Aufnahme in den Säftestrom vor sich zu gehen, womit die zahlreichen 
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Jodoformvergiftungen nach Mammaamputationen, nach Einspritzungen in 
Wundhöhlen (F. KÖNIG u. a.) ihre Erklärung finden. 

Laut Meinung von ZANGGER ist die bei manchen Menschen anzutreffende Jodoform­
empfindlichkeit wahrscheinlich durch die Methylgruppe bedingt. Es würde dies auch zu 
den gelegentlich zu beobachtenden zerebralen Vergiftungserscheinungen passen. 

Selten findet sich Ikterus, häufiger Ha u tausschläge. 
Reizerscheinungen von Seiten des äußeren Auges wie Konjunktivitis, 

Phlyktänen, "Drüsenvereiterung" werden von L. LEWlN beschrieben. 
Noch Wochen nach Einbringung von Jodoform in die Bauchhöhle kann 

man - wie F ALKSON auch bei seinen Tieren sah - Reste der kristallinischen 
Massen in Klümpchen zusammengeballt und von jungem Bindegewebe überzogen 
zwischen den Darmschlingen nachweisen. 

GIANI e I~IGORIO glaubten, bei vergifteten Tieren "akute Degeneration" 
in den Zellen de::; Zentralnervensystems, inbesondere auch der Spinal­
ganglien buchen zu dürfen. 

Die Muskelfasern des Herzens, die Epithelien der Lunge und das Parenchym 
der großen Körperdrüsen neigen - auch beim Tier - unter Einfluß des 
Jodoforms zu beträchtlicher Fettspeicherung (BINz, ELBE, FALKSON, PLATEN 
u. a.). 

Der Magen-Darmkanal beantwortet die Vergiftung mit Schleimhaut­
blutungen und katarrhalisch-entzündlichen Vorgängen. 

Die Le ber des Kaninchens spricht - wie auf fast a.lle Reize - so gleich­
falls auf Jodoform mit feinkörniger intrazellulärer Kalkablagerung an (K6ssA). 
Kalkinfarkte si.nd auch in fler Harn blase gelegentlich nachweisbar. Blutungen 
in das perirenale und renale Gewebe (Hämaturie!) kommen im Tierversuche 
vor. ELBE berichtet über Vorhandensein von Epithelzylindern in den Lichtungen 
der Nierenkanälehen, über vermehrtes Auftreten von Fett im Nierenmark. 

b) Isofor m (Parajodanisol). 
Das als Wundpulver gebrauchte Isoform soll Hauterkrankungen (Der­

matitiden) bewirken (E. HOFFMANN u. a.). 
Nicht begründete Angaben von O. SEIFERT besagen, daß als Ausdruck der 

Allgemeinvergiftung Hämolyse eintreten könne. Ferner wird von dem gleichen 
Berichterstatter das Vorkommen von Nekrosen in Le ber, Milz, Niere erwähnt. 
Auch dafür fehlen Quellenangaben und Unterlagen. 

Anhang: 
Jodhaltige Mittel zur röntgenographischen Darstellung von Hohlräumen. 

a) Umbrenal (Jodlithium). 
W. K. FRÄNKEL teilt eine akute, nach Pyelographie mit Umbrenal auf­

tretende Vergiftung mit: Die 34jährige Patientin erkrankte eine Stunde nach 
Vornahme der Pyelographie mit Allgemeinbeschwerden, Erbrechen, blutigem 
Urin. Später stellte sich Hautausschlag am Rumpf, ferner Lidödem, Gesichts­
schwellung und Rhinitis ein. 

ß) Biloptin (Dijodatophan). 
Obwohl dieses, zur röntgenologischen Darstellung der Gallenblase benutzte 

Mittel seine giftigen Eigenschaften in erster Reihe dem Atophanbestandteil 
verdanken dürfte, soll es im Hinblick auf seine Verwendung hier mit abgehandelt 
werden. 

G. SCHWARZ schildert, wie eine 30jährige Frau am zweiten Tage nach Ein­
nahme von 5 g Biloptin unter Auftreten von Ikterus bedrohliche, auf die Le ber 
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hinweisende Krankheitserscheinungen beka.m. Da über Leberschädigung durch 
Atophan (s. daselbst) Mitteilungen vorliegen, war daran zu denken. daß Leber­
leistungsstörungen eingetreten waren, daß sich - vielleicht als Vorstufen der 
akuten Atrophie zu deutende - krankhafte Vorgänge abspielten in einer 
möglicherweise überempfindlichen oder bereits vorher geschwächten Leber. Die 
Erkrankung ging in diesem Falle mit Heilung aus. 

Über - klinischerseits beobachtete - Nierenreizung (Auftreten von 
Zylindrurie, etwaig auch Erythrozyten im Urin) berichtet A. HERRMANN, ähnlich 
A. FRÄNKEL, KAMNITZER u. a. Nach Meinung von E. JOEL handelt es sich 
dabei um "Atophanzylindrurie". 

{}) Lipjodol. 
GORTAN und SAlZ, welche sich mit dem Verhalten des (zur Ventrikelographie 

gebrauchten) aufsteigenden Lipjodols beschäftigten, konnten noch 20 Monate 
nach seiner Beibringung in den Lumbalsa.ck einen großen Teil des zugeführten 
Mittels in den Ventrikeln und an den Hirnfurchen nachweisen. 

~) Jodipin. 
Jodipin, ein Additionsprodukt von Jod und Sesamöl, verhält sich ähnlich 

wie Lipjodol. Spritzt man es in den Lumbalsa.ck, so sind unter Umständen -
wie der Fall PINEAS lehrt - noch nach Monaten an der Hirnbasis reichlich 
rundliche, bis linsengroße, goldgelbe, z. T. träubchenartig angeordnete Gebilde 
auffindbar. Sie haften der Pia an und begleiten die basalen Gefäße. 
Gleichartige Massen sieht man auch in dichten Beeten 110m Dach der Seiten­
ventrikel und an den in der Fissura longitudinalis verlaufenden Gefäßen. 
Die einzelnen Beeren, die in der Hauptsache aus Lipoiden und Fettsäuren 
bestehen, lassen sich leicht mit der Pinzette ablösen. 

GRÄVINGHOFF, der die Wirkung des Jodipins auf den Ablauf eitriger Ent­
zündungen im Gehirn erproben wollte, fand von dem eingespritzten Jodipin 
lediglich den Plexus chorioideus gelblich verfärbt und in gallertige Massen 
eingebettet. 

Übertritt des Jodipins in die Nierenvenen bei Anwendung des Mittels 
zur Kontrastfüllung des Nierenbeckens wurde von BE1IRENROTH beobachtet. 
Wahrscheinlich war es zu einer Berstung feiner Venenäste gekommen; eine 
Klärung des Geschehens mit Hilfe von Pyelographie an der Leiche gelang bisher 
nicht. 

In die Gelenkhöhle eingefülltes Jodipin wird hier langsamer aufgesogen 
und (mit dem Harn) wieder ausgeschieden, als bei Zufuhr unter die Haut oder 
in die Muskeln. Gröbere Schädigungen an den Gelenkflächen waren nicht fest­
zustellen, jedoch fanden sich J odipintröpfchen in den Zellen des Gele n k k n 0 r p eis 
eingelagert. 

Im Blut wurde nachhaltige Lymphozytose bemerkt (KOBES und MILITZER). 

8) J odtetragnost-MeTck (Tetrajodphenolphthalein-Natrium). 
Das zur röntgenologischen Darstellung der Gallenblase und zur Leberleistungs­

prüfung dienende Präparat verursachte - intravenös gegeben - in dem ersten 
und bisher einzigen genau untersuchten Vergiftungsfall BEYREIS nach 6 Tagen 
den Tod. Bei dem Vergifteten, einem 35jährigen Arbeiter, fand man das Blut 
lackfarben. Der ganze Verdauungsschlauch wies eingreifende Veränderungen 
auf. So zeigte sich schon während des Lebens das Zahnfleisch dunkelbraunrot 
geschwollen, mit Blutaustritten durchsetzt. An der Leiche waren Zahnfleisch, 
Wangen- und Rachenschleimhaut, Mandeln, Schlund und Speise-
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röhre bis zum Mageneingang (hämorrhagisch) entzündet und mit schmierigen, 
dicken, grau- oder gelblichweißen Belägen bedeckt. Ähnliche Auflagerungen 
ließen sich in dem mit schwärzlichblutiger, schokoladenartiger Flüssigkeit ge­
füllten Magen feststellen. Der Darm fiel schon von außen durch seine starke, 
blaurote Gefäßzeichnung auf. Seine Wand war entzündlich-ödematös verdickt, 
die Schleimhaut in ganzer Ausdehnung durch nekrotisierend-entzündliche, 
im Dünndarm vor a.llem die Zottenhöhen erfassende Vorgänge gekennzeichnet. 

Als regelwidrige Leberbefunde werden nur "vollkommener Lipoidmangel, 
Quellung, Kernblähung und Karyolyse in den Sternzellen" angegeben. Im 
Tierversuche ließen sich Nekrosen erzeugen (OSTENBERG and ABRAMSON 
[angef. bei CZIKEJ). Nach der Meinung von MAURER and GATEWOOD sind diese 
durch die Wirkung von Halogensäuren bedingt, welche in der Leber frei werden. 

Vor allem bemerkenswert sind die Epithelnekrosen in den gew,undenen und 
geraden Kanälchen der Niere: Zahlreiche Lichtungen enthielten abgestoßene 
zusammengesinterte Zellen; Kalkschollen lagen vereinzelt nur im Markzwischen­
gewebe. OSTENBERG and ABRAMSON berichten bei ihren Tieren nur über das 
Auftreten von Hämoglobin- und Zylindrurie. 

Es waren demnach im Falle BEYREIS die stärksten Schäden an den vermut­
lichen Ausscheidungsorganen des Gütes, d. h. an Darm und Niere zu beobachten. 
Die Art der Befunde erinnerte an die Veränderungen bei Quecksilbervergütung. 
Dies, wie das Vorhandensein chemisch gesicherter Quecksilberspuren in den 
Organen bewog den Untersucher, an die Möglichkeit zu denken, daß der Ver­
storbene in letzter Zeit eine Quecksilberkur durchgemacht haben könne, eine 
Mutmaßung, für welche Unterlagen nicht zu erbringen waren. 

Über das Vorkommen quaddelartiger Hauterscheinungen nach Jodtetra­
gnostgaben wird von CZIKE Mitteilung gemacht. 

Die von dem gleichen Untersucher an vergüteten Tieren vorgenommenen 
Blutprüfungen ergaben Resistenzhcrabsetzung der Erythrozyten und Hämo­
lyse, starke Erhöhung des Bilirubingehalts. 

6. Sauerstoff. 
Die sauerstoffbedingte Schädigung des menschlichen Körpers ist nicht 

eigentlich als Vergütung anzusprechen, da sie durch rein physikalische Ursachen: 
Bildung von Gasembolien (z. B. bei Caissonarbeitern) hervorgerufen wird. 

Hunde und Kaninchen, die in einer mehr als 70% Sauerstoff enthaltenden Luft sich 
aufhielten, bekamen allgemeine Vergiftungserscheinungen. An anatomischen Befunden 
ließen sich anfangs nur hämorrhagisches Ödem, später auch Zellansammlungen im Zwischen­
gewebe der Lunge nachweisen (FAULKNER and BINGER). 

Den gewebereizenden Einfluß chronisch zugeführten Ozons erprobte H. SCHULTZ 
an Tieren. Diese zeigten (eitrig) entzündliche Augenerkrankungen, verfettete Herz­
muskulatur, Bronchi tis und Peribronchitis, Ödem, Blutaustritte und Herde beginnender 
Entzündung in der Lunge. Da die Luftröhrenschleimhaut außer Stauungsblutüber­
füllung keine krankhaften Befunde erkennen ließ, hält SCHULTZ die Lungenerkrankung 
nicht für eine Folge umnittelbarer, sondern eher resorptiv bedingter zentraler, zu über­
mäßiger Lungentätigkeit anregender Reizung. 

7. W asserstoffsu peroxyd. 
Dieses ist im allgemeinen ebensowenig wie der Sauerstoff als ein Gift im 

eigentlichen Sinne zu bezeichnen: Seine an sich schon leichte, unter Einfluß 
von Fermenten und Enzymen noch gesteigerte Zersetzlichkeit (Aufschäumen !) 
kann - vor allem bei Anwendung in geschlossenen Körperhöhlen - durch 
Hervorrufen von Gasembolien gefährliche Folgen nach sich ziehen. 
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Auf Grund der Versuche an Tieren, bei welchen sich auch nach Zufuhr unter 
die Haut Gasbläschen in Hohlvene, Herz und zahlreichen kleinen Lungen­
gefäßen fanden, muß man schließen, daß wahrscheinlich ein Teil des Wasser­
stoffsuperoxyds in ungespaltenem Zustande von der - emphysematösen -
Einspritzungsstelle her die Gefäßwand durchdringt (P. GUTTMANN u. a.). 

Außerdem scheint Wasserstoffsuperoxyd von Wundflächen und serösen 
Häuten aus in die Gewebe aufgenommen zu werden, anders ließe sich der von 
LAACHE mitgeteilte plötzliche Tod nach Einspritzung in eine Empyemfistel 
nicht deuten. Die in diesem Falle in den Hirngefäßen nachzuweisenden Gas­
blasen erklären vielleicht die klinische Beobachtung, daß nach Verwendung 
des Mittels Erscheinungen von Halbseitenlähmung auftreten können (POULSSON). 

Über einen eigentümlichen Fall schwerster örtlicher Schädigung nach Be­
nutzung von Wasserstoffsuperoxyd zu kosmetischen Zwecken berichtet BERDE: 
Die betreffende Person hatte (eigenen Angaben zufolge), um die Haare zu ent­
färben, 30°/oiges Hydrogen unter einem Filzhut auf die Kopfhaut einwirken 
lassen. Als Erfolg zeigte sich ausgedehnte Gangrän der Kopfschwarte und 
stückweises Abbrechen der holzkohlenartig umgewandelten Haarflechten. 

8. Schwefel. 
Der reine Schwefel spielt als Vergiftungsursache keine Rolle. Giftige Wirk­

samkeit entfaltet das Metalloid erst in seinen Verbindungen. Sog. Schwefel­
vergiftungen sind wahrscheinlich auf Verunreinigungen des Schwefels mit Arsen 
bzw. Selen zurückzuführen. 

Peroral beigebracht, verläßt die Hauptmenge des Metalloids unverändert 
den Körper, nur ein Teil wird im Darm in Schwefelwasserstoff übergeführt 
(MALOSSI), hier möglicherweise als solcher in die Säftebahn aufgenommen und 
im Blute oxydiert. Als Salbe in die Haut eingeriebener Schwefel geht nach 
Angabe von StIEGLER in die Körpergewebe über und wird z. T. durch die 
gesamte Körperdecke als Schwefelwasserstoff wieder ausgeschieden. 

a) Schwefelwasserstoff. 
Schwefelwasserstoff, der sich im Augenblick der Berührung des Schwefels 

mit vielen organischen Stoffen bei Körpertemperatur entwickelt, ist (neben 
Ammoniak, Kohlensäure und Sumpfgas) der Hauptbestandteil des Kloakengases, 
und ihm sind die akut tödlichen Vergiftungen zuzuschreiben, von denen 
Arbeiter in Mistgruben, Kanalisation usw. betroffen werden. 0,7%-0,8% 
Schwefelwasserstoff in der Atemluft können auf die Dauer lebensgefährlich 
werden. 

BELKY (1886) nahm an, daß Schwefelwasserstoff dem Oxyhämoglobin Sauerstoff ent· 
ziehe und sich mit einem Teil desselben zu Wasser oxydiere, daß der dadurch freigewordene 
Schwefel die phosphorsauren Salze des Kalium und Natrium zu Sulfiden umwandele. 

Nach neueren - in Tierversuchsergebnissen begründeten - Anschauungen von 
RODENACKEE·WARBURG (1927) beruht das Zustandekommen der Vergiftung darauf, daß das 
im Blute katalytisch wirksame Eisen in Eisensulfid übergeführt und dadurch - ähnlich 
wie bei der Zyanidvergiftung - die Fähigkeit der Zelle zur Sauerstoffverarbeitung gehemmt 
wird, es mithin zur "inneren Erstickung" kommt. Die Oxydationsstörungen in den höchst· 
empfindlichen Ganglienzellen bestimmen das klinische Vergiftungsbild. 

Der Aufnahme von Luft mit mehrprozentigem Giftgehalt folgt augenblick­
liche Bewußtlosigkeit: "Apoplektische Form der Vergiftung", bei welcher 
der Tod nach wenigen Stunden eintritt. Der Eingeweidebefund ist nichts­
sagend, über das Verhalten des Blutes s. später. Die unter Koma und Krämpfen 
zu Tode führende "tetanische Vergiftungsform" ist durch langsameren 
Ablauf gekennzeichnet. 
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Entgegen den Angaben anderer Forscher (HEFFTER, J. POHL u. a.), daß 
durch die Lunge Schwefelwasserstoff ausgeschieden wird, konnte RAMBOUSEK 
in eigenen, mit Schwefelmilch durchgeführten Versuchen keine Spur des Giftes 
in der Atmungsluft nachweisen. 

An der ganz frischen Leiche fällt starke Zyanose auf. Die durch Umwand­
lung des Blutfarbstoffes hervorgerufene Gelblich-Grünfärbung der Haut - ins­
besondere der Totenflecke - und der durch die Bauchdecken durchschim­
mernden blutreichen Organe wird erst einige Zeit nach dem Tode, d. h mit Beginn 
der Fäulnis bemerkbar (KOBERT). Die Totenstarre ist kräftig ausgeprägt. 
Schnelles Faulen der Leiche soll kennzeichnend sein (W. KLEIN u. a.). 
Andere Untersucher betonen gerade das Fehlen der Zersetzungserscheinungen. 

Die Reizwirkung des Gases auf das äußereAugewird sichtbar an Binde - und 
Hornhautentzündung, Hornhauterosionen und -trübung. Man kann diese z. B. 
beobachten bei Arbeitern, welche, mit der Kunstseidenherstellung beschäftigt, 
am Entstehungsorte der ersten Rohfäden tätig sind (d. h. in den Räumen, wo 
die Viskose in die schwefelsäurehaitigen Becken hineingepreßt wird). Vor 
allem gefährdet sind Schwefelgrubenarbeiter, bei welchen die Erscheinungen 
schon nach 1-3stündigem Aufenthalt in der schwefelwasserstoffhaltigen Luft 
auftreten können (MITA). Die Bindehäute werden als sammetartig geschwollen 
geschildert (KRAHNSTÖVER); um den Limbus herum und in der Tiefe sind strotzend 
gefüllte, bläuliche Gefäße zu sehen: Isolierte ziliare Injektion (s. auch HESSBERG, 
SCHOLTE u. a.). 

Tierversuche mit Schwefelwasserstoff ergaben in der Lidspaltenzone oberflächliche 
punktförmige Hornhautinfiltrate (A. GLTl\IA~~). 

Bei Öffnung entströmt der Leiche der kennzeichnende Geruch nach 
Schwefelwasserstoff. Mit Bleiazetat getränktes Fließpapier wird in der Bauch­
höhle durch Bildung von Schwefelblei geschwärzt. 

Das BI u t kann möglicherweise nach Schwefelwasserstoff riechen, dünn­
flüssige Beschaffenheit zeigen (E. KAUFMANN: Hypinose) und entweder tief dunkel­
rot sein (W. KLEIN) oder braunen bis grünlich schimmernden - besonders 
beim Faulen auftretenden - Farbton annehmen (Bildung von Sulfhämoglobin 
bzw. Methämoglobin I), der in seiner Stärke offenbar von der Alkaleszenz des 
Blutes beeinflußt wird (E. MEYER). Der spektroskopische Nachweis des 
Sulfhämoglobins gelingt nur, wenn der Tod während der Einatmung des Giftes 
erfolgte und die Giftkonzentration ausreichend hoch war. Er ist lecliglich für 
noch nicht stärker zersetzte Leichen beweiskräftig. 

Am Gehirn sind Mark- und Rindensubstanz - besonders nach längerem 
Liegen an der Luft - blaugrau bis schwärzlichgrau verfärbt. 

Der vor allem bei chronischer Gaseinwirkung zu findende Reizzustand 
an der Schleimhaut der Luftwege (Rhinitis usw.) kann einerseits von der 
Einatmung, andererseits, wie - nicht unwiedersprochen (RAMBOUSEK) - ver­
mutet wird (E. MEYER u. a.), von Ausscheidung des Gases durch die Lunge 
herrühren. Für letztere sprechen clie Tierversuche von SKWORZOW, bei welchen 
nach Einführung wäßriger Schwefelwasserstofflösung in den Mastdarm Er­
krankungen von Seiten der Atmungsorgane in Erscheinung traten: Die schmutzig­
rote, durch Blutungen und luftleere Teile marmorierte Lunge wies mikroskopisch, 
außer intraalveolärem Erythrozytenaustritt und Epithelabstoßung, als Quelle 
der größeren Blutungen Wandrisse in den thrombosierten Gefäßen auf. Auch 
die Gewebsschichten der Luftröhre und ihrer Äste waren mit Blutaustritten 
durchsetzt. Nach Gaseinatmung sind beim Tier die entzündlichen Vorgänge 
stärker betont (MAG~ANnn, M.~LOSSI). Der Befund an der Lunge des Menschen 
besteht - neben ausgeprägtem Emphysem - in der Hauptsache in Stauungs­
und Entzündungserscheinungen : Ödem, Pleuraergüsse, Herdpneumonien. 
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Bei ungewöhnlich massiger Bildung von Schwefelwasserstoff im Darm 
werden die Stühle dünn, schwarzgrün. Durch Einbringung eines Schwefel­
wasserstoffstroms in den Mastdarm konnte E. MEYER bis in das Ileum hin­
aufreichende, alle Darmwandschichten erfassende grünliche Verfärbung erzielen, 
die durch die Darmschlingen hindurch auf die Le ber übergegangen war. An 
dieser hat MAL~SSI beim chron.isch vergifteten Tier .,Herdnekrosen" und über 
das Durchschnittsmaß hinausgehende Hämosiderinspeicherung in den Stern­
zellen beobachtet. 

Wie MAGNANIMIS Versuche am Tiere zeigten, können sich innerhalb weniger 
Minuten histologisch nachweisbare Nierenveränderungen ausbilden in Form 
von "auffallend starker Glomerulusfüllung, Schwellung und Abstoßung von Epi­
thelien" der gewundenen Kanälchen. Bei chronischer Gifteinwirkung (auf 
Kaninchen und Meerschweinchen) fand MALOSSI Epithelverfettung und aus­
gedehnte Verkalkung im Bereich der Pyramiden. 

ß) Schwefelkohlenstoff (und Kohlenoxysulfid). 
Schwefelkohlenstoff zeigt in seinen pharmakologischen Eigenschaften, 

insbesondere in seinen Beziehungen zu den Lipoiden des Körpers weitgehende 
Ähnlichkeit mit den Narkotiois der Fettreihe (J. POHL). 

Akute Vergiftung. 
Diese ist (z. B. nach Einatmen des Gases in Fabrikbetrieben) verhältnismäßig 

selten. Auch über akut tödlich endende Vergiftungen nach peroraler Gift­
zufuhr liegen nur ganz vereinzelte Berichte vor (FOREMAN). 

Meist gleicht der Sektionsbefund dem bei Erstickungstod, ermangelt 
also kennzeichnender Merkmale, die chemische Untersuchung der Leichenteile 
fällt negativ aus (HARMSEN, RADZIEJEWSKI). Gelegentlich sind hellrote Toten­
flecke, kleine Haut blutungen, kirschrotes, flüssiges Blut geeignet, Ver­
dacht auf Kohlenoxydvergiftung zu erwecken (v. BRUNN). 

Die Augenbindehäute finden sich gewöhnlich geschwollen und gerötet 
(HARMSEN). 

Bei Eröffnung der Bauchhöhle bzw. des Magens macht sich Geruch 
nach Schwefelkohlenstoff bemerkbar. 

Das Blut antwortet auf die Vergiftung mit Erythrozytenzerstörung. Zer­
setzung des Hämoglobins unter Methämoglobinbildung ist nach den Unter­
suchungen von KROMER wohl auszuschließen. Bei Tieren (TAMASSIA) erscheinen 
die Blutzellen verkleinert und kräftiger als sonst in der Umrißzeichnung; sie 
verlieren ihre Durchsichtigkeit, zerfallen schließlich in Stücke. Das Auftreten 
von - nicht näher beschriebenem oder gedeutetem - schwarzem und gelbem 
Pigment soll beobachtet worden sein. 

Das Gehirn, vor allem die graue Substanz, ist gelbgrünlich verfärbt. 
Nach Verschlucken des Giftes waren hämorrhagische Gastritis und größere 

Blutmengen im Mageninnern nachweisbar (s. auch die Tierversuche von 
AREZZI). 1 

Der Inhalt der entzündlich veränderten Harnblase riecht nach Schwefel­
kohlenstoff. 

AREZZI erzielte bei seinen Tieren beträchtliche Blutfüllung der Nierenglomerulii 
und Fettspeicherung in den Epithelien der gewundenen Kanälchen. 

Chronische Vergiftung. 
Sehr viel häufiger als die akute ist die chronische Vergiftung, die typische 

Gewerbekrankheit der Gummiarbeiter. (Ausführliche Darstellung s. bei 
LAUDENHEIMER. ) 
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Der Geschädigte erscheint blaß, kachektisch, ist gekennzeichnet durch 
hochgradigen Schwund von Körpermuskulatur und Fettgewebe (BRucE). 
Es fällt die - durch peripherische Neuritis bedingte - Überstreckung einzelner 
Finger auf. Die Augenbindehäute haben einen livide-aschgrauen Farbton 
(SCHWALBE). Keratitis mit nachfolgendem Staphylom wird von KOELSCH 
angegeben. Die - gelegentlich durch Aknepusteln oder Ekzeme verunstaltete -
Haut wird mit Todeseintritt zyanotisch. 

An den Zahnal veolen findet man - ähnlich wie nach chronischer Phosphor­
einwirkung - Entzündungs- und Eiterungsvorgänge (HARMsEN), so daß sich 
auf Druck hellgelbe, stinkende Flüssigkeit aus dem Zahnfleisch entleert. 
Auch Nekrosen am Kiefer knochen kommen vor (KOELSCH); die zugehörigen 
Lym phknoten sind geschwollen. 

Bei Leichenöffnung fällt der Geruch nach Schwefelkohlenstoff auf. 
Die Schilddrüse sah SCHWALBE bei (entmilzten!) vergifteten Kaninchen vergrößert 

und pigmentreich. 

Eingreifende - beim Menschen bisher allerdings kaum einmal anatomisch 
nachgewiesene - Veränderungen am Nervensystem müssen vorhanden sein, 
denn nur so lassen sich die mannigfachen nervösen Erscheinungen (Pseudotabes, 
Psychosen, peripherische Neuritis· usw.) erklären, welche während des Lebens 
das Krankheitsbild beherrschen (BONHOEFFER, QUENSEL, V OITEL u. a.). An groben 
Befunden sind meist nur Ödem und kapilläre Blutungen zu nennen (RösELER). 
Da der Schwefelkohlenstoff Fette und Lipoide löst, kann er - wie uns zahl­
reiche Tierversuche lehren - an der lipoidreichen Nervensubstanz seine 
zerstörende Wirksamkeit entfalten. So sieht man bei den Versuchstieren im 
Gehirn und Rückenmark (besonders an den hinteren Wurzeln) weißgelbe, 
bis erbsengroße Erweichungsherde (POINCARE, SCHWALBE, TAMASSIA), Chromato­
lyse usw. in den Ganglienzellen und am Dendriten beginnende Faserentartung 
(G. KÖSTER u. a.). Letztere ist auch in Spinal- und Sympathikusganglien 
nachweisbar. 

Ein von QUENSEL veröffentlichter - ursächlich allerdings nicht ganz ein­
deutiger - Fall aus der Menschenpathologie zeigt der Art nach teilweise 
Übereinstimmung mit den Tierversuchsergebnissen, bleibt jedoch bezüglich 
Ausdehnung und Stärke des anatomisch faßbaren krankhaften Geschehens weit 
hinter diesen zurück. Der Fa.ll betraf einen 23jährigen Schlosser, der schon 
vorher "nicht normal" gewesen sein soll. Bei der 8 Stunden nach Todeseintritt 
erfolgten Leichenöffnung ließen sich im Ge hir n zahlreiche Schäden feststellen: 
Neben kleinsten Blutaustritten waren uncharakteristische histologische Bilder 
zu sehen wie Gewebslücken (umschriebener Gewebszerfall oder Lymphstauung?), 
kleinste beginnende El'weichungsherde USW., Befunde, die im Hinblick auf die 
Vorgeschichte des Verstorbenen nicht ohne weiteres als schwefelkohlenstoff­
bedingt angesprochen werden konnten. 

Die peripherischen Nerven antworten in erster Reihe mit entzündlichen 
Erscheinungen. Taucht man eine Tierpfote in flüssigen Schwefelkohlenstoff 
(G. KÖSTER), so entwickelt sich eine von den Hautnerven aus aufsteigende 
Neuritis. 

Der Schwefelkohlenstoffamblyopie liegt - und hier sind viele Berüh­
rungspunkte mit den Befunden nach Nikotin- und Alkoholmißbrauch - eine 
von Atrophie gefolgte chronische Entzündung in Netzhaut und retrobulbärem 
Optikusabschnitt zugrunde. Die Papille erscheint in solchen Fällen trübe, 
blaß oder mißfarbig-rötlich, die sie umgebende Netzhaut nimmt gelegentlich 
moireeartiges Aussehen an (GALEZOWSKI, L. LEWIN und GUlLLERY). 

Handbuch der patholOgischen Anatomie. X/I. 10 



146 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie Und Histologie der Vergiftungeit. 

Feinkörnige Verfettung der "degenerierenden und atrophierenden" Herz. 
muskulatur, Erweiterung und Zerreißung arterieller Hirngefäße beschreiben 
POINCARE, SCHWALBE. 

Die Dämpfe des Giftes bewirken unmittelbare entzündliche Reizerscheinungen 
an den oberen Abschnitten des Atmungsweges, während die Ausscheidung 
des aufgesogenen Giftes offenbar verantwortlich zu machen ist für die Kreis· 
laufsstörungen in der Lunge, welche zu herdförmiger BlutüberfüUung, hämor· 
rhagischen Infarkten und größeren, oft nur noch an Resten gelösten Blut· 
farbstoffs und massiger Pigmentablagerung zu erkennenden Blutungen führen 
(MICHELE, RÖSELER, SCHWALBE). 

Bei Transportarbeitern zeigten sich nach viermonatlicher Beschäftigung 
schwere Verdauungsstörungen, die ihre Erklärung in nekrotisierend·hämorrha· 
gischer Gastritis fanden (REDAELLI). Ähnliche Veränderungen erzielte 
MICHELE nach Giftfütterung bei Tieren. SCHWALBE dagegen sah den Hauptsitz 
der Erkrankung in dem stark pigmentierten Darm. 

Blut· und Fettreichtum der Le ber (POINCARE) und Niere (MICHELE) sind 
zu erwähnen. REDAELLI stellte bei den bereits genannten Arbeitern in der Niere 
"Schädigung" von Kapsel- und Kanälchenepithelien fest. Beim Tiere wiesen 
stärkere Pigmentspeicherungen in Glomeruluskapsel und Zwischengewebe auf 
frühere Blutaustritte hin (SCHWALBE). 

Beträchtliche Hämosiderose des Nebennierenmarks wird von POINCARE 
angegeben. 

Die große dunkle Milz zeichnet sich durch ihren Reichtum an intra- und 
extrazellulär gelagertem, z. T. eisenpositivem Pigment aus. Letzteres ist auch in 
größeren Mengen im Knochenmark gespeichert (SCHWALBE), bald in den Mark· 
zellen, bald im perivaskulären Gewebe. 

Welche Vorgänge sich an dem doch offenbar (Hämosiderose der Organe!) 
geschädigten Blut abspielen, läßt sich aus den sehr verschieden lautenden 
Veröffentlichungen nicht recht ersehen. 

Die von DELPEcH gebuchte Atrophie des Hodens bedarf noch der Bestätigung von 
anderer Seite. 

Der Nachweis des Giftes gelingt in Blut, Harn, Leber, Milz, Niere, Magen 
und -inhalt. 

9. Selen. 
Selen übt in seinen Verbindungen ähnliche Giftwirkungen auf den Säuge­

tierkörper aus wie das Arsen und ist ebenso wie dieses als reines Metalloid un­
giftig. In der Menschenpathologie spielen Selenverbindungen keine nennens­
werte Rolle. Die ersten Angaben über ihre Wirkung auf das Tier stammen 
von JAPHA und RABUTEAU (angef. bei CZAPEK und WEIL). Bereits 5 Minuten 
nach Einspritzung von (örtlich reizendem) selenigsaurem Natrium, bei innerlicher 
Darreichung nach etwa 15 Minuten, setzen beim Warmblütler Benommenheit, 
Atemlähmung, Störungen von Seiten des Verdauungschlauches als erste Ver­
giftungserscheinungen ein, die in peripherischer Lähmung der Gefäßnerven im 
Splanchnikusgebiete gipfeln. Die ausgeatmete Luft riecht sehr bald nach Knob­
lauch. Bringt man das Gift unmittelbar in die Blutbahn, so finden sich feinste 
Selenteilchen in den inneren Organen (besonders der Leber) abgelagert (MEISS­
NER). Bei sehr schnellem Todeseintritt bleiben unter Umständen Störungen im 
Verdauungsschlauch völlig aus. 

Pathologisch anatomische Veränderungen am Zentralnervensystem 
konnten bisher nicht nachgewiesen werden. 

Laut Angaben von ACHARD und RAMOND sollen sich BI u t und b lu t bild end e 0 r g a n e 
nach Einspritzung von kolloidalem Selen "verändern". 
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Der Selenwasserstoff wird während der Einatmung in der atmosphärischen 
Luft leicht zersetzt und das metallische (rote) Selen in den Luftwegen nieder­
geschlagen. Hier wirkt es - gewissermaßen als Fremdkörper - entzündlich 
reizend (0. SEIFERT) und zwar beim Tiere so hochgradig, daß tödliche Pneu­
monien beobachtet werden (MEISSNER). .Ähnliche Erscheinungen lassen sich 
durch subkutane Gaben von Selenverbindungen erzielen. 

Der Sektionsbefund im Verdauungsschlauch des vergifteten Tieres 
wird von CZAPEK und WEIL als kennzeichnend angesprochen. Im Magen ist 
die Schleimhaut meist nur an wenigen umschriebenen Stellen gerötet; dagegen 
sind hochgradige Blutfülle, Schwellung und Auflockerung im Bereiche des Zwölf­
finger- und oberen Dünndarms die beständigsten Vergiftungszeichen. 
Die Veränderungen beginnen scharf abgesetzt am Pförtner und verringern sich nach 
dem Dickdarm zu. Der Darminhalt besteht aus seröser, durch weißliche Flocken 
(Detritus und Epithelien) getrübter Flüssigkeit. Histologisch zeigen sich die 
Blut- und Lymphgefäße der Schleimhaut mächtig erweitert und strotzend ge­
füllt, das Epithel ist teils einzeln abgestoßen, teils in Verbänden von der Unter­
lage abgehoben und der dadurch entstandene Hohlraum von netzförmigen Ge­
rinnungsfiguren angefüllt. Im großen und ganzen bekommt man Bilder, die sich 
makro- und mikroskopisch dem Aussehen des Arsendarms annähern. 

Der Nachweis des Selens wird am ehesten in den Eingeweiden geführt 
(GADAMER). Nach den Angaben von GASSMANN, FRITSCH (s. Schrifttum daselbst) 
sind Zähne und Knochen besonders geeignet. 

10. Tellur. 
Das dem Selen und dem Schwefel chemisch verwandte Tellur wurde in 

früheren Jahren zur Unterdrückung der Schweißabsonderung benutzt, mit 
Rücksicht jedoch auf den - allen Ausscheidungen und besonders der Aus­
atmungsluft anhaftenden - Knoblauchgeruch aus dem Arzneischatz gestrichen. 

Vergiftungen beim Menschen sind nicht bekannt geworden. Unsere spär­
liche Kenntnis von der Tellurwirkung beruht lediglich auf Berichten über 
jahrzehntelang zurückliegende Tierversuchsergebnisse. Die am Säugetier 
beobachteten Erscheinungen stehen vielfach denen bei Arsen- und Selenvergiftung 
sehr nahe; andererseits gemahnt das Krankheitsbild auch an Schwermetall­
wirkung. (Zusammenstellung des älteren Schrifttums s. bei CZAPEK und WEIL 
1893.) 

Mit Eröffnung der Leibeshöhle fällt der knoblauchartige Geruch 
auf, welcher den (häufig mit kleinen Blutungen durchsetzten) Eingeweiden 
entströmt. Diese (besonders der Darm) sind bei längerer Vergiftungsdauer 
grau bis grauschwärzlich verfärbt, ein Befund, der durch den Gehalt von 
metallischem, nach Reduktion in den Geweben (Zellkernen) niedergeschlagenem 
Tellur hervorgerufen sein soll (HANSEN). Das Blutserum wird als violett 
getönt beschrieben. 

Das Innere des Darms verhält sich wie nach Vergiftung mit Selen. 
Der häufig blutige Harn läßt an eine - bisher anatomisch noch nicht 

gesicherte - Nierenschädigung denken. 
Obwohl durch Tellur die Schweißabsonderung behindert wird, waren histo­

logisch faßbare Veränderungen an den Schweißdrüs~n nicht nachzuweisen. 
LEVADITI et DIMANEsco-NrcoLAN spritzten Kaninchen intramuskulär Tellur ein und 

fanden bei der (nach 99 Tagen erfolgten) Tötung in den Muskeln am Orte der Einspritzung 
Knötchen, die sich ZUllammensetzten aus einem zentralen schwärzlichen Tellurlager und 
peripherisch angeordneten aktinomyzesähnlichen Bildungen. 

10* 
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11. Stickstoffoxydul. 
Nach übermäßiger Einatmung des (in der Zahnpraxis) als Anästhetikum 

unverdünnt verwandten Gases kann es zu Asphyxie und Tod unter den Zeichen 
der Erstickung kommen, ein außerordentlich seltenes Geschehnis, da auf Mil­
lionen Narkosen ganz wenige tödlich verlaufende Fälle gerechnet werden. Dem­
entsprechend verfügen wir nur über vereinzelte autoptische Befunde, welche, 
der Eigenart der Vergiftung gemäß, im wesentlichen denen beim Erstickungs­
tod gleichen. 

Zu berücksichtigen sind Organzyanose, Leere des linken, Überfüllung 
des rechten Herzens, Lungen- und Glottisödem (L. LEWIN , THORNBURY). 
Infolge starken BIutzustromes in die Augen sind (laut Angaben von L. LEWIN 
und GUILLERY) die Augenbindehäute mit punktförmigen Blutungen übersät. 

12. Phosphor. 
Nur der gewöhnliche gelbe oder weiße, im Dunklen leuchtende Phosphor 

spielt toxikologisch eine Rolle, da er allein, zufolge seiner Löslichkeit und Flüchtig­
keit, die Bedingungen für das Zustandekommen einer Vergiftung erfüllt. Die 
Aufnahme erfolgt - lediglich in gelöstem Zustand - von den Schleimhäuten 
des Verdaungsschlauches oder in Dampfform von der Lunge aus. Über das 
Schicksal des Giftes im Körper ist wenig bekannt: Offenbar wird ein Teil 
oxydiert und im Harn ausgeschieden, während der unverändert wieder abge­
gebene Phosphor in Atemluft und Kot nachzuweisen ist. 

Als Ursache des Gesamtkrankheitsbildes lassen sich in der Regel eine Reihe 
chemischer und pathologisch -anatomischer Veränderungen auffinden, welche 
den Phosphor zu einem besonders starken Stoffwechselgift stempeln. Sein örtlich 
reizender oder gar ätzender Einfluß (M. ROTH), den die früheren Untersucher 
(s. Verdauungsschlauch) noch in den Mittelpunkt stellten, tritt demgegenüber 
vollkommen zurück (s. G. KRÖNIG: Verzeichnis älterer Arbeiten). 

Als kleinste tödliche Phosphormenge werden 5-6 Zentigramm bezeichnet 
(Vergiftung von Kindern durch Phosphorlebertrantherapie: NEBELTHAU, 
R. MAGNUS u. a. S. auch BACMEISTER und REHFELDT: Vergiftung bei GERSON­
HERRMANNsDoRFER Diät). Diese Angabe bezieht sich auf die perorale Zufuhr, 
da die von Art und Ort der Giftbeibringung abhängige Wirkung nach sub­
kutaner oder dampfförmiger Aufnahme des Phosphors eine unvergleichlich 
schwächere ist. So sah C. LEHMANN eine verhältnismäßig leicht verlaufende Ver­
giftung nach Verletzung mit einem phosphorhaitigen Geschoß, das in der stark 
nach Phosphor riechenden Wunde größere Giftmengen zurückgelassen hatte. 

Der Merkwürdigkeit halber sei hier ein, vor allem für den Gerichtsarzt belangreicher Fall 
erzählt, dessen Einzelheiten mir durch die liebenswürdige mündliche Mitteilung der Herren 
Dr. KIPPER und Dr. WEIMANN (gerichtsärztliches Institut, Berlin) bekannt wurden. Zur Zeit 
einer der in Groß-Berlin regelmäßig angeordneten Rattenvertilgungen starb in der Um­
gegend von Berlin ein Mann an (autoptisch gesicherter) Phosphorvergiftung, welche nach 
Aussagen der Ehefrau auf den Genuti eines an Rattengift eingegangenen Huhns zurück­
geführt werden mußte. Die von den Obengenannten daraufhin vorgenommenen Versuche, 
durch Fütterung mit dem Fleisch akut phosphorvergifteter Meerschweinchen Vergiftungs­
erscheinungen an Hunden hervorzurufen, fielen in verneinendem Sinne aus. Wie sich 
später ergab, bestand gegen die Ehefrau des Verstorbenen begründeter Mordverdacht. 

Besonders große innerliche Phosphorgaben ziehen den Tod innerhalb weniger 
Stunden nach sich; er tritt unter Zeichen der Herzlähmung ein, ohne daß zu 
diesem Zeitpunkt schon Herzmuskelverfettung oder sonstige pathologisch­
anatomische Befunde am Herzen vorhanden wären (TÜNGEL). Die Ursache für 
den raschen Vergiftungsablauf wird in schweren, gelegentlich auch histologisch 
faßbaren Störungen am Zentralnervensystem gesucht. 
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Akute Vergiftung. 
Nach Angaben von L. MEYER ist nach wenigen Stunden die Totenstarre 

bereits kräftig ausgebildet (Einfluß von Krämpfen?), kann jedoch bei starker 
Verfettung der Muskulatur auch ganz fehlen. Der - von ganz wenigen Fällen 
abgesehen - sich am zweiten und dritten Vergiftungstage einstellende Ikterus 
der Haut und Skleren ist merkmalsmäßig verwertbar (R. MAGNUS, REIOHEL, 
TÜNGEL u. a.). Ältere Untersucher wie MUNK und LEYDEN (1865) erklärten die 
Gelbsucht auf Grund ihrer Versuche als mechanisch durch die - den Gallen­
abfluß behindernde - entzündliche Schwellung der Duodenalschleimhaut 
bedingt. 

Zum Ikterus gesellt sich häufig Purpura der Haut (s. auch Blutungen in 
die Augen bindehä u te I), die als Zeichen entstehender Blutungsbereitschaft 
(Versagen der Leberleistungen!) zu werten ist (REICHEL). Quaddelartige Aus­
schläge werden beobachtet. 

Auf die Oberhaut oder auf Schleimhäute gebrachter Phosphor soll nach (wnst nirgends 
bestätigten) Angaben vOn L. LEWIN Brandwunden und tiefer greifende, schwer heilende 
Geschwüre mit örtlicher Lymphgefäßentzündung und anderen Folgezuständen verursachen. 

Die gelegentlich schon im Beginn der Vergiftung auftretende, von P. EHRLICH 
1882 zum ersten Mal beschriebene, peripherische Haut- und Knochengangrän 
kann differentialdiagnostische Bedeutung gewinnen. Sie greift gewöhnlich symme­
trischPlatz, unter Bevorzugung der Unterschenkel, bezw. der Füße und Zehen 
(HABERDA, KOLISKO, MANNER, VOLLBRACHT u. a.); aber auch die Nasenspitze 
kann beteiligt sein (R. WAGNER). Die Vorgänge bei dem Zustandekommen der 
Gangrän sind nicht geklärt. Während die einen Beobachter den Grund suchen 
im Versagen des peripherischen Kreislaufs zufolge Stauung und Thromben­
bildung bzw. Fettembolien (HABERDA, PUPPE), Störungen, denen der Boden 
möglicherweise durch bestehende Hypoplasie des arteriellen Gefäßsystems vor­
bereitet war (MANNER-EHRLICH), schuldigen die anderen eine mit Elastizitäts­
verlust einhergehende Schädigung der Gefäßwand an (LUNZ, RÖSLER). 

Bei Leichenöffn ung fällt (bereits nach 48 Stunden) die eigentümlich ver­
quollen-schlaffe, gelbbräunliche oder trübgelbrote Beschaffenheit der Körper­
und Zwerchfellmuskulatur auf. Blutungsherde in den Muskelbündeln und 
im intermuskulären Bindegewebe sind schon dem bloßen Auge kenntlich. Bei 
der histologischen Untersuchung, zu der man am besten Zwerchfell- und 
Wadenmuskeln verwendet, zeigen sich die Muskelfibrillen feinsttropfig verfettet 
oder fettigkörnig zerfallen, am stärksten unmittelbar unter dem Sarkolemm, 
dessen Kerne bald zu wuchern beginnen. Wurstförmig und kolbig aufgetriebene, 
hyalinisierte bzw. schollig auseinanderfallende Muskelbündel gehen in verfetteten 
Detritus über, der stellenweise hineinwachsendem Fettgewebe Platz macht. 
Die histologischen Bilder erinnern an die Muskelbefunde bei Knollenblätter­
schwammvergiftung (s. Abb. 95). 

Histoche mische Untersuchungen des Körperfettgewe bes nahm BALAN 
vor. Auf Grund der teilweise ganz starken Blaufärbung mit Nilblausulfat hält 
er eine Umgruppierung der Lipoidgemische für wahrscheinlich. 

Die bereits erwähnte Blutungsneigung wird am deutlichsten in den zahl­
reichen Blutaustritten im Bindegewe be, den serösen Häuten, den paren­
chymatösen Organen usw. O. SILBERMANN sah bei stärkster Venenfüllung 
des Magens dessen nächste Umgebung mit frischem Blut durchtränkt. REICHEL 
fand in dendurchblutetenHalsgewe ben die beidenN ervi vagi durch Blutungen 
in Nervenscheide und -substanz zu schwarzroten Strängen umgewandelt (siehe 
auch C. SEYDEL). Ähnlich verhielt sich der Ductus thoracicus: Im Brust­
teil war seine Wand durch Blutaustritte zwischen den einzelnen Schichten auf­
gequollen, seine Lichtung durch die auf den Gang drückenden Blutmassen in der 
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Nachbarschaft scheinbar verlegt, so daß er unterhalb dieser Stelle sackförmig 
erweitert war und blutig gefärbte Flüssigkeit in sich barg, ein Befund, der mit 
Rücksicht auf das Fehlen des Ikterus in diesem Fall von besonderer Bedeutung 
schien. Dem Gallenstrom war auf die geschilderte Weise der Weg in die Blutbahn 
gesperrt worden. 

Bei frischen Leichen sichert das Leuchten des Magen-Darminhalts 
und der Leichenteile , der Phosphor geruch in der Leibeshöhle (TüNGEL u. a.) 
die Diagnose. 

Das BI u t ist flüssig, dunkel, sein Gerinnungsvermögen herabgesetzt oder 
aufgehoben. MAlER (angef. bei SENFTLEBEN) will Leuchten des Blutes beob­
achtet haben, wenn er einem Frosch Phosphor unter die Rückenhaut brachte. 
Vorübergehende, offenbar auf Knochenmarksreizung zurückgehende Erythro­
zytenvermehrung, ja, Polyzythämie mit Auftreten von Normoblasten und Myelo­
zyten ist nicht selten (PlSARSKl, RElCHEL, TAUSSIG u. a.). Dagegen stellt sich 
bei besonders schwerem Vergiftungsverlauf oder längerer Dauer Leukopenie ein 
(RÖSLER u. a.). 

Chemisch zeigt das Blut - wie Untersuchungen am Menschen und Tier 
lehren - weitgehende Veränderungen: Verminderung der Alkaleszenz (JAKSCH), 
außerordentlichen, den Glykogenschwund in der Leber erklärenden Anstieg der 
Diastase (FALKENHAUSEN). Fibrinogen und Thrombogen schwinden, sobald die 
Leberzerstörung größeren Umfang angenommen hat, womit sich die Herabsetzung 
der Gewinnungsfähigkeit (und in weiterer Folge die Blutungsbereitschaft) 
zwanglos erklärt (FoNIO). Nach den Angaben von IVANCEVIC (1927) bleibt der 
Blutzucker normal, während der Eiweißumsatz erhöht ist. Erst bei schwerster 
Vergiftung stellt sich Hypoglykämie ein. 

Der Einfluß des Phosphors auf den Fettstoffwechsel, den wir bei Be­
sprechung der einzelnen Organe noch näher kennen lernen werden, soll sich nach 
Ausführungen von BALAN sogar am Knochen vergifteter Tiere in Form 
reichlicher Neutralfettablagerung äußern. 

Kolloidvermehrung in der Schilddrüse findet sich bei MACAGGI verzeichnet. 
In dem Sammelwerk von WEGELlN (dieses Handbuch Bd. VIII, S. 1) werden 
italienische Arbeiten (von CRISPINO u. a.) erwähnt, die sich mit der Frage der 
Schilddrüsenschädigung bei Phosphorvergiftung befassen und Befunde wie 
"Epithelatrophie, -abschilferung und -nekrose" aufzählen. NICHOLSON hebt die 
Epithelverfettung hervor. Desgleichen werden von E. J. KRAUS die Vorder­
lappenzellen der Hypophyse als "auffallend verfettet" bezeichnet. 

Die in der Klinik während des Vergiftungsablaufes zu beobachtenden zerebralen 
Krankheitszeichen veranlaßten bereits die alten Untersucher, ihr Augenmerk 
auf anatomisch nachweisbare Veränderungen am Zentralnervensyste m zu 
richten. Zwar ist den in früheren Jahrzehnten mit unzulänglichen technischen 
Mitteln gewonnenen und schon damals von KREYSSIG angezweifelten Ergeb­
nissen der Tierversuche von DANILLO, ROSSI u. a. kein allzugroßer Wert 
beizumessen, doch erfreut sich die 1889 von HAMMER in den Vordergrund ge­
rückte massige Verfettung der Rindenganglienzellen heute noch fast allseitiger 
Anerkennung als Vergiftungszeichen. Gesicherte Befunde sind purpuraähnliche 
und größere Blutungen, Erweichungen, Markfaserausfall (GOLDSCHEIDER und 
FLATAU, A. DIETRICH, KIRSCHBAUM, l{OTKY u. a.), feinkörnige li'ettablagerung 
in der weißen Substanz längs der Nervenscheiden, in den Ganglien-, Glia- und 
Gefäßwandzellen der Rinde (s. Abb. 45), besonders ausgeprägt im Ammonshorn 
(WEIMANN u. a.), eine Verfettung, die so stark werden kann, daß das ganze 
mikroskopische Schnittbild wie mit feinsten Fetttröpfchen bestäubt erscheint. 

KmSCHBATil\I beschäftigte sich im Hinblick auf diese Befunde vor allem mit der .b'rage 
des Zusammenhangs bzw. der Abhängigkeit zerebraler 8ehäden von Veränderungen der 
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Leber im Sinne der akuten Atrophie, bei welcher Erkrankung - seiner Meinung nach -
die nervösen und die anatomischen Erscheinungen, ohngeachtet der jeweils wechselnden 
ursächlichen ]faktoren, dem Wesen nach stets die gleichen sind. Demzufolge wäre es frag­
lich, ob - wie in diesem Sonderfall - die Giftwirkung des Phosphors oder im allgemeinen 
die der Eiweißzerfallstüffe (hepatotoxische Komponente!) bzw. der Gallensäuren für die 
Störungen im Zentralnervensystem anzuschuldigen sind. Nach den Angaben von KIRSCH­
BAUM soll bei der Phosphorvergiftung die Verfettung zurücktreten gegenüber den schicht­
und fleckweisen, in ihrer Verteilung (s. auch POELCHEN) sich den Gefäßästen anschlie­
ßenden Verödung;;- und Ausfallsbezirken der Rinde, die nur selten stärkere Gliareaktion 
und -wucherung erkennen lassen. 

Abb. 45. Gehirn bei akuter PhoRphorvcrgiftllng. Hochgradige Verfettung der Gefäßendothelien, 
Ganglicn- und Gliazellen. (Sammlung Dr. \VJ,IMANN, GeriehtRärztl. Institut, Berlin.) 

Über das Verhalten des inneren Auges gibt es nur wenige Beobachtungen 
beim Menschen. L. LEWIN und GUILLERY vermerken, daß fast sämtliche 
BI u tgefäße bis in die feinsten Verzweigungen hinein a.ußerordentlich stark 
gefüllt sind, daß in der N etzha u t die Erythrozyten längs der prall gefüllten 
Vene austreten. KOSSOBUDSKI teilt einen Fall mit, in welchem ein Mensch, 
der als Kind irrtümlieherweise phosphorhaltiges Rattengift genossen hatte und 
danaeh auf einem Auge erblindet war, mit 22 Jahren a.ls Reste einer abge­
laufenen Chorioretinitis weiße und gelbe Flecke und Pigmentanhäufungen im 
Augenhintergrund aufwies. Die Eindeutigkeit der ursächlichen Beziehungen 
zwischen Giftwirkung und Netzhautveränderung geht aus dem Bericht nicht 
hervor. 



152 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Am Horzen findet man - der Blutungsbereitschaft entsprechend - zahl­
reiche Peri- und Endokardblutungen. Ein ziemlich regelmäßiger Befund ist 
die mehr oder minder starke Speicherung von Fett (offenbar ölsäurereichem 
Neutralfett !) , welches IGNATOWSKI als feinste, den Fibrillen zugehörende 
Tröpfchen schildert. Die Muskelfibrillen können zerfallen, an ihrer Stelle bleibt 
schließlich nur das Fett übrig, wodurch es scheint, als läge es im Sarkoplasma. 
Ein Fall, der unter den Zeichen hochgradiger Tachykardie endete (C. SEYDEL), 
fand seine Erklärung in massiger, die beiden N ervi vagi in sich einbeziehender 
Blutdurchtränkung des Gewebes am Halse (s. S. 149). 

Die Durchströmung des Gefäßrohres mit Blut, welches - wie wir aus 
chemischen Analysen wissen, 
aber auch histologisch an der 

19 durch Sudanreaktion hervor-

• 

Abb. ·46. Akute Phosphorvergiftung. Lipoidsubstanzen in den 
Drüsenepithelien des Magens. Reaktion nach CIACCIO. 

gerufenen Rosafärbung des 
intravasalen Blutplasmas er­
kennen (HACKEL) - unter 
dem Einfluß des Phosphors 
reich ist an Fetten und deren 

Bausteinen (JASTROWITZ, 
MANsFELD), erklärt zur Ge­
nüge die starke Fettspeiche­
rung in Zellen und Geweben 
der Gefäßwand (HAcKEL, G. 
WEGNER u. a.). Die Endo­
thelien verquellen glasig, die 
Innenhaut springt knopfför­
mig in die Lichtung vor 
(G. KRÖNIG). Schollig-hyaline 
Entartung, Nekrose (PlCCAG­
NONI) der - etwaig später ver­
kalkenden - Wandschichten 
(POELCHEN : Hirngefäße ) soll 
die von einigen Untersuchern 
(KmscHBAuM, C. SEYDEL) 

vermutete, aber noch niemals anatomisch nachgewiesene Gefäßwandzerreißung 
vorbereiten. 

O. SILBERMANN will bei seinen Tieren Kapillarthromben gefunden haben. 
Als örtliche Reizerscheinungen nach Einatmung von Phosphordämpfen 

treten an den Luftwegen akute Sehleimhautkatarrhe auf, gelegentlich auch 
stärkeres Ödem der Lunge (PALTAUF). Bei peroraler Vergiftung findet 
man außer Lungenblutungen in wandständigen und abgestoßenen Alveolar­
epithelien oft hochgradige Fettspeicherung (HAcKEL, PICCAGNONI, G. WEGNER 
u. a.), die vielleicht nicht immer den phosphorbedingten Fettstoffwechsel­
störungen, sondern gelegentlich auch beginnenden Entzündungsvorgängen zu­
zuschreiben ist. 

Die Mehrzahl der alten Berichterstatter (s. Arbeiten bei M. BERNHARDT 1867) 
beschrieb nach peroraler Phosphordarreichung die Schleimhaut des Ver da u ungs­
schlauches , insbesondere des Magen-Darmrohrs als hochrot, erweicht, 
verätzt, voller Geschwüre, ja, in Gangrän übergehend. Heute wissen wir, daß 
der Phosphor keineswegs zu den Ätzgiften gehört, daß sein örtlicher Einfluß 
sich für gewöhnlich lediglich in mäßiger Schleimhautreizung (Gefäßfüllung, 
ödematöse Schwellung) von der Mundhöhle bis in den Darm hinein auswirkt. 
Nur ausnahmsweise kommt es beim Menschen (s. aber G. WEGNER: Tier-
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versuche) zu hämorrhagischen Erosionen, stärker entzündlichen oder gar ulzerös­
gangränösen Erscheinungen (FR. LANGER, HUSEMANN, SENFTLEBEN). 

Versuche am Hund (MINAMI) ergaben mit Fortschreiten der Vergiftung 
allmähliches Versiegen der Magensaftabsonderung, ein Geschehen, das in ur­
sächlichem Zusammenhang stehen dürfte mit den anatomisch nachweisbaren 
Veränderungen an der Magenschleimhaut. Diese ist gewöhnlich - zufolge 
massiger Einlagerung von Neutralfetten und Lipoiden in die Muskelfasern, vor 
allem aber in die Drüsenzellen (Abb.46) - verdickt, blaßgelb, milchigtrübe 
(zuerst von VIRCROW beobachtet). Nach langsam verlaufender innerlicher Ver­
giftung sah BLATTER bei seinen Tieren inselförmige Verfettung verschiedensten 
Grades, unter Bevorzugung der Pylorusdrüsen. Die Hauptzellen zeigten, vor allem 
in der Kernzone, oft so massige ]'ettspeicherung, daß der Kern völlig verdeckt 
wurde. Diesen (früher als "Gastritis glandularis" bezeichneten) Magenbefund 
wollte ANscRüTz noch 1899 differentialdiagnostisch für die Phosphorvergiftung 
verwerten gegenüber der "genuinen akuten Leberatrophie", die man begrifflich 
seinerzeit streng abgrenzen zu können glaubte. 

Reichliche Fettablagerung wurde auch in der Zungen- und Darmmusku­
latur und in den Epithelien der Speicheldrüsen nachgewiesen (G. LEWIN, 
G. WEGNER). 

Kennzeichnend ist die - im Rahmen der sonstigen BIutungsbereitschaft 
nicht überraschende - Neigung zu Blutungen in die Magen-Darmwand, die 
man nach Ansicht der meisten Untersucher als Folge örtlicher Gefäßwand­
schädigung zu betrachten hat (C. SEYDEL u. a.) oder, nach älteren Anschau­
ungen (SENFTLEBEN 1866), als Zeichen einer mit Diffusionsstörungen und ver­
minderter Herzaktion einhergehenden Bluterkrankung. 

Der Mageninhalt riecht bei frischen Leichen (auch beim Tiere: SEIFRIED) 
nach Knoblauch, leuchtet im Dunklen. Die Fäzes, deren Leuchten gleichfalls 
beschrieben wird, sind zumeist schleimig, mehr oder minder bluthaltig. 

Die Leberbefunde nach peroraler Vergiftung - unter die Haut bzw. in 
Dampfform eingeführter Phosphor greift die Leber wenig oder gar nicht an -
sind bis weit über den Kreis der Fachpathologen hinaus so gut bekannt, daß 
ich mich kurz fassen kann. Allerstärkste Fettablagerung und entsprechende 
Organvergrößerung gehen mit einer solchen Schnelligkeit vor sich, daß meist 
schon nach I % Tagen der Höhepunkt der Verfettung erreicht ist und bald 
darauf die in Richtung der akuten Atrophie laufenden Vorgänge einzusetzen 
scheinen. Der Tod erfolgt gewöhnlich zwischen dem 3. und 6. Tag nach der 
Giftzufuhr. 

Ältere Arbeiten über Entstehung und Bau der Phosphorleber finden sich bei 
O. WySS (1865) verzeichnet. Galt die Phosphorleber früher ohne Einschränkung 
als das Schulbeispiel allerstärkster Fettspeicherung der Leberzellen (JENNICKE, 
NIEDERMAIER u. v. a.), so werden die makro- und mikroskopischen Befunde am 
Menschen und die Ergebnisse von Tierversuchen (AcKERMANN, OPPEL, G. WEGNER 
u. a.) jetzt wohl von den meisten Untersuchern (siehe aber HANsER und die 
von ihm angeführten Forscher) dahin gedeutet, daß der Phosphor in der Leber, 
seinem vorzüglichsten Erfolgsorgan, neben oder in Folge der Kohlehydrat­
(E. FRANK und S.IsAAK) und Fettstoffwechselstörungen mit Fortschreiten der 
Vergiftung gewebliche Vorgänge auslöst, wie wir sie bei der akuten (bzw. 
subakut-chronischen) Leberatrophie zu finden gewohnt sind, mithin die durch 
Phosphor bedingten Leberveränderungen sich dem Wesen nach in nichts unter­
scheiden von denen bei Vergiftung mit Knollenblätterschwamm, Chloroform, 
Arsen, Oleum pulegon usw., bzw. bei der "genuinen akuten Atrophie" (HERX­
REIMER, HULST, E. PETRI u. a.). 
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Daraus ergibt sich, daß das Krankheitsbild der "akuten Leberatrophie" Folgeerscheinung 
recht verschiedener Ursachrn sein kann. Wie ZANGGER ausführt, ist die Ursachen bestimmung 
hauptsächlich durch die Kriegstoxikologie in ein ganz neues und viel klareres Licht gerückt 
worden. Man vertritt heute den Standpunkt, daß die beschriebene Lebererkrankung auf 
einer besonderen Krankheitsbereitschaft nach dieser bestimmten Richtung hin beruht; 
nur darum kann ein chemischer Stoff gerade diese Krankheit mit dieser Verlaufsrichtung 
auslösen. Die Vorgeschichten derartiger Fälle ergaben zumeist, daß die Gesamterscheinungen 
der akuten Atrophie eintraten auf Grund eines Zusammenwirkens von Infektion (be· 
sondere LUES) oder chronischem Alkoholismus mit dem jeweilig eingeführten Gifte. 

Der Beginn der Leistungsstörungen in der Leber ist wahrscheinlich auf den 
Zeitpunkt des - auch im Tierversuch nachzuweisenden (ZANGGER) - äußersten 
Glykogenschwundes bzw. der Behinderung der Glykogenneubildung zu legen 
(MANWARING, MElxNER, NEUBAUER u. a.). Beim phosphorvergifteten Tier 
wird durch reichliche Kohlehydratzufuhr sowohl die Fettmobilisation als der 

'~' 

Abb. 47. Akute Phosphorvergiftung. 
Lipoidsubstanzen in den LebcrzclJen. 

HeaktioJl nach CIACCIO. 

Eiweißzerfall unterdrückt (RETTIG). 
Nach der Anschauung von POLLAK kann es 

durch Gifte überhaupt infolge asphyktischer Stö­
rungen oder unmittelbarer Sympathikusreizung 
zur Ausschüttung des Glykogenvorrats, besonders 
auch der Leber kommen. 

Die Theorien über den Ursprung des 
Leberfettes - nach Meerschweinchenver­
suchen von LAWRENCE and HUFFMAN be­
ginnt die Verfettung unter starker Beteili­
gung der Sternzellen am Läppchenrande 
und schreitet nach der Mitte zu fort -
mögen hier noch gestreift werden. Gegen­
über der von einzelnen Untersuchern ver-
tretenen krassen Meinung einer reinen In­
filtration von Fettstoffen, die aus anderen, 
nicht genau zu bestimmenden Körperfett­
lagern (BALAN) auf dem Blutwege herbei­
geschafft wurden (LEBEDEFF, ÜNUMA, G. 
ROSENFELD , SCHWALBE u. a.), steht die 

Anschauung, daß intrazelluläre Spaltung hochmolekularer Eiweißfettkörper 
(Fettphanerose!) und Einlagerung von Ji'etten bzw. deren Bausteinen als an­
nähernd gleichwertige Faktoren nebeneinander anzusprechen sind, eine Auf­
fassung, die auch ich in früheren Arbeiten (s. das.) vertreten habe im Hinblick 
auf den reichen Gehalt der erkrankten LeberzeHen an Lipoiden (Abb. 47), 
Cholestcrinen und Ji'ettsäuren (DwYER, E. PETRl u. a.). Der Chemismus der 
unter Phosphoreinfluß stehenden Leberzellen ist noch nicht geklärt: Nach An­
gabe von H EFFTER verringert sich der Lezithinvorrat um 50%' 

Erwähnen möchte ich noeh Azzos auf Froschversuchen beruhende Vermutung der Ent­
stehung von Fetttröpfchen aus dem Mitochondrienapparat. WAlL nahm sich neuerdings der 
gleichen Vrage an. Er fand in der 'l'ierleber feintropfige Verfettung mit gleichzeitiger Ver­
änderung in Zahl und Gestalt der Mitochondrien: So traten u. a. grobe Körner auf. Er 
schließt daraus, daß irgcndwelche Beziehungen zwischen Tätigkeit der Mitochondrien und 
der Verfettung bestehen müßten, ohne daß sichere Anzeichen für eine Entstehung von 
!i'ctttropfen unmittelbar aus den Mitochondrien oder auf deren Oberfläche vorhanden seien. 

SCHMAUS und BÖHM sahen bei Tieren Zusammenlagerung und Verklumpung 
roter Blutkörperchen innerhalb der LeberzeHen. TlSCHNER erprobte die Wirkung des 
unter die Haut eingeführten Giftes. Er fand bei seinen Kaninchen in den ersten 
Tagen Blutüberfüllung, Leukozytenvermehrung und Extravasate, Aufhellung, 
Quellung und Verfettung der Leberzellen. Unmittelbar in die Gekrösevene 
gebrachter Phosphorlebertran (KoSUGl und KlM) bedingte nach 12-14 Stunden 
Leberschäden, welche in Anordnung und Ausdehnung beträchtlichen, von der 
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Lage der betroffenen Venenäste und von der Gütmenge abhängigen Schwan­
kungen unterlagen. Aus der Art der massigen, von Nekrose gefolgten Verfettung 
wurde geschlossen, daß zuerst die Stern-, dann die Leberzellen ergriffen werden. 
Nach Einspritzung unter die Haut erzielten die gleichen Untersucher peri­
pherisch etwas stärker ausgesprochene, aber sonst gleichmäßig ausgebreitete 
Leberveränderungen mit geringer Neigung, umschriebene Herde zu bilden. 

Zufolge gestörter Gallebildung einerseits, in mächtiger Erweiterung der 
Gallenkapillaren und in Gallepfropfbildung zu Tage tretender Gallenabfluß­
hemmung andererseits besteht der Gallenblaseninhalt nur noch aus trüben, 
weißlich-schleimigen Massen. 

Außerordentlich starke Verfettung des Pankreasparenchyms sah PICCAG­
NONI bei einem mit Phosphorlebertran vergifteten Kind: Offenbar war die Fett­
speicherung durch Zufuhr des Lebertrans begünstigt worden. 

Die beo bac h teten Nie ren veränderungen treten in gleicher oder ähnlicher Weise 
auf bei allen Erkrankungen, die mit höhergradigen Leberleistungsstörungen ein­
hergehen (FAHR, E. MAYER u. a.) und dürften somit in der Hauptsache nicht der 
unmittelbaren Wirkung des Phosphors zur Last zu legen sein, sondern der mit 
dem Leberzerfall einhergehenden Stoffwechselumstellung. Das grau- bis butter­
farbene, teigig geschwollene, in der Marksubstanz gelegentlich durch Phosphat­
infarkte (PALTAUF) gelbgestreüte Organ läßt schon makroskopisch auf massige 
Fettablagerung schließen. Diese besteht - soweit histochemische Untersuchungen 
Schlüsse gestatten - aus fast reinen, tropfig und granulär gespeicherten Neutral­
fetten, welche die gewundenen Kanälchen I. und II. Ordnung im mikroskopischen 
Präparat scharf hervortreten lassen, ein Bild, das bereits ROKITANSKY bekannt 
war. Angedeutete Sudanreaktion des Kanälcheninhalts weist auf Ausscheidung 
des Fettes in die Kanälchenlichtung hin. Fettembolien in den Knäuelschlingen 
(HuLsT) sind als Ausnahme anzusprechen und vielleicht mit vorhergegangenen 
Krämpfen ursächlich in Beziehung zu bringen. 

Während sich in den meisten Fällen die von der Nurm abweichenden Befunde 
auf Verfettung der gut erhaltenen Epithelien und auf kleinere Gewebsblutungen 
beschränken, wird doch auch vereinzelt über Epithelnekrosen und -verkalkung 
bzw. über Phosphatinfarkte berichtet, etwa in der Art, wie wir sie vom Tier­
versuch her kennen (LUBARSCH, NEUBERGER, PALTAUF). Die Ablagerung der 
Kalksalze, welche NEUBERGER an seinen Tieren beobachtete, ist weniger stark, 
aber gleichmäßiger angeordnet wie die nach Vergiftung mit Aloin, Wismut, 
Sublimat usw. 

Die Nebennieren sind - den sonstigen Befunden entsprechend - außer­
ordentlich stark fett- bzw. lipoidhaltig (REICHEL). 

Auch das Epithel der Harnblasenschleimhaut nimmt an der allgemeinen 
Verfettung teil (SENFTLEBEN). 

In der Milz fanden BALAN und ähnlich HAcKEL bei ihren Tieren außer 
Hämosiderose Fettspeicherung im Retikuloendothel bzw. nur in den follikulären 
Retikulumzellen ; ähnliche Bilder konnte PiCCAGNONI bei einem mit Phosphor­
lebertran vergüteten Kind feststellen. 

In den spärlichen Mitteilungen über das Verhalten des Knochenmarks 
werden nur Blutungen erwähnt. 

Eierstöcke im prämenstruellen Zustand wiesen förmliche Blutgeschwülste 
auf (KOBERT, G. WEGNER). L. LEWIN spricht - ohne nähere Begründung -
von "Oophoritis". 

Der Einfluß des Giftes auf die Gebärmutter äußert sich in allerstärkster 
Blutungsbereitschaft in Endometrium und Plazenta, eine Wirkung, welche 
den Phosphor zu dem vorzugsweisen Fruchtabtreibungsmittel früherer Jahrzehnte 
stempelte. Die Gebärmutterinnenfläche ist nach Anwendung des Gütes blutig 
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gefärbt, mit einem leicht abstreifbaren Häutchen ausgekleidet. Die Plazenta 
ist leicht zerreißlich, ihre von Verfettung der Deziduazellen herrührende gelb­
braune Tönung wird durch die rote Tüpfelung kleiner und größerer Blutaustritte 
unterbrochen (C. SEYDEL, WASSMUTH). 

Der transplazentare Übertritt des Giftes von der Mutter auf den Fetus 
ist schon lange bekannt und wurde auch durch Versuche an trächtigen Tieren 
(MIURA, SCHWALBE und MÜCKE u. a.) sichergestellt. Bereits 48 Stunden nach 
Einnahme des Phosphors beginnen die Gewebe der Frucht zu verfetten, in an­
nähernd gleicher Weise, wenn auch durchschnittlich nicht so hochgradig, wie die 
Organe der Mutter. Kapilläre Blutungen im Gehirn des Fetus werden von 
C. SEYDEL und von W ASMUTH angegeben. 

Subakut-chronische Vergiftung. 
An dem von früheren Untersuchern aufgestellten, durch Anämie, Kachexie, 

gelegentlich auch Ikterus, durch Erkrankungen der Atmungs- und Verdauungs­
organe (ZANGGER) gekennzeichneten Begriff des "Phosphorism us chronicus" 
wird auch jetzt noch von verschiedenen Seiten festgehalten. 

Die vor allem als Gewerbekrankheit zu beobachtende, aber unter Um­
ständen auch nach langjähriger therapeutischer Verabreichung von Phosphor­
präparaten (POLLNER) auftretende sog. Phosphornekrose der Kiefer ist -
wie nach vielfachen Beobachtungen (auch am Tiere) heute feststeht - keine 
spezifische Knochenerkrankung. Man kann sie in gleicher Art nach Traumen, 
Lues, Tuberkulose usw. sich entwickeln sehen als Ausdruck einer beliebigen 
Sekundärinfektion auf vorbereitetem Boden (IIAECKEL, STOCKMAN, RIEDEL). 
Im Sonderfall der Phosphorwirkung glaubt LEVAI die Erstschädigung in den 
auf den Giftreiz mit Endothelwucherungen und thrombotischen Lichtungs­
verschlüssen antwortenden Gefäßen suchen zu müssen. 

Die Entstehung der Knochennekrosen stellt man sich etwa folgendermaßen 
vor: Sind freiliegende Stellen des Alveolarrandes der Dauerwirkung von Phosphor­
dämpfen ausgesetzt, so kommt es zu ossifizierender Periostitis, d. h. es bilden 
sich auf der Außenfläche der Alveolen zuerst poröse, später kompakte Auflage­
rungen. Periostablösung, durch Infektion von der Mundhöhle aus hervorge­
rufene Eiterung schließen sich an. Das Ergebnis ist Nekrose des alten Knochens, 
während die neuentstandenen Osteophyten als Bildner der Sequesterkapsel in 
Tätigkeit treten. Auf diese Weise können größere Teile der Kiefer, besonders des 
unteren, verloren gehen (TELEKY u. v. a.). 

Im allgemeinen sind Knochenerkrankungen heute als selten zu bezeichnen 
(ZANGGER). Doch erwähnt KOELscH in einer einschlägigen Berichterstattung, 
daß man in Frankreich neuerdings in fünf Fällen bei mit Weißphosphor beschäf­
tigten Leuten Phosphornekrose beobachtet hat (vgl. die Mitteilung in Socü~te 
de Chirurg. de Lyon, Juni 1927). In dem Sammelwerk von BEcK wird das 
Auftreten von Nekrose des Schläfenbeins vermerkt. 

Bei Vereiterung von Unterkiefernekrosen findet man in den Mund mündende 
Fistelgänge, Senkungsabszesse am Hals usw., ja, metastatische Meningitis, 
Hirnabszesse, Panophthalmie können sich anschließen. 

Im Hinblick auf die Verwendung des Phosphors als Antirachitikum wurde 
dem Verhalten des wachsenden Knochens gegenüber längerdauernder 
Phosphorzufuhr besondere Aufmerksamkeit geschenkt (M. BRANDES). Am jungen 
Tiere beobachtet man nach Einführung von kleinen Giftmengen einen "forma­
tiven Reiz" (G. WEGNER, STUBENRAUCH) auf das Knochengewebe : Die Bildung 
kompakten Knochens (besonders in den langen Röhrenknochen) nimmt auf 
Kosten des spongiösen zu. Von den Epiphysenlinien aus entwickelt sich statt 
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des üblichen maschigen, mit rotem Mark angefüllten Gewebes nur dichter, harter 
Knochen, wie er normalerweise die Schalen der Diaphysen bildet. Zu gleicher 
Zeit wird die an und für sich mäßige Einschmelzung des verkalkenden, nach 
Meinung von SENFTLEBEN auch stärker als gewöhnlich verfetteten Knorpels, 
wie auch der neuentstandenen Knochenteile noch herabgesetzt (KAssOWITZ). 
M. KocHMANNsMengenbestimmumgen ergaben in einem solchen Knochen Zunahme 
des Kalks. Mikroskopisch bietet sich, abgesehen von der Enge der primären 
M.arkräume und der entsprechend eingeschränkten Gefäßentwicklung ein normales 
Bild. Größere Phosphorgaben dagegen reizen die Blutgefäße in den jüngsten 
Knochenschichten zu vermehrter Wucherung und Erweiterung, bedingen somit 
Ausdehnung der Markräume durch beschleunigte Einschmelzung von Knochen 
und Knorpel (KASSOWITZ). 

Die Schilddrüse des Tieres beantwortet die chronische Vergiftung mit 
Sklerose, d. h. das Kolloid schwindet, die Follikel fallen zusammen, Binde­
gewebsneubildung greift in entsprechendem Maße Platz (GURRIERI, MACAGGI). 

Berichte aus der Menschenpathologie über Beobachtungen anatomisch 
nachweisbarer Veränderungen a~ Zentralnervensystem sind meines Wissens 
nicht vorhanden. Unsere Kenntnis von rückschrittlichen Veränderungen im 
Rückenmark beruht auf Tierversuchsergebnissen: CEVIDALLI beschreibt 
Entartung in GOLLschen und BURDAcHschen Strängen, GURRIERI (bei Hunden) 
Schäden an den gekreuzten Pyramidenbündeln in ihrem ganzen Verlauf, nämlich 
variköse Anschwellung der opaken Aohsenzylinder, Schwund der Myelinscheiden. 

Am Augenhintergrund treten Blutungen und weiße Fleckchen auf, 
welch letztere als anämische oder verfettete Bezirke gedeutet werden. Bei 
Tieren kann man durch chronische Vergiftungen schwere Störungen am 
inneren Auge erzeugen (STEINHAUS, UZIEMBLO): Von Kreislaufstörung gefolgte 
Gefäßwandschädigung äußert sich in Blutungen, Verdickung, Ablösung und 
Faltenbildung der Netzhaut, ödematöser Weitung ihrer perivaskulären 
und perizellulären Räume. "Degeneration" und körniger Zerfall der nervösen 
Elemente gehen damit Hand in Hand. Das Endergebnis ist Atrophie und 
Sklerose des Sehnerven. Die erwähnte Gefäßwandschädigung besteht in 
Endothelverfettung, Verdickung und hyaliner Umwandlung der Wandschichten: 

Der durch Dauereinatmung von Phosphordämpfen an den Luft wegen 
gesetzte Reiz äußert sich in chronischen Schleimhautkatarrhen. 

Nur selten ist in der Menschenpathologie Gelegenheit gegeben, den Einfluß 
subakut-chronischer Vergiftung auf den Verdauungsschlauch, insbesondere 
auf das Magen-Darmrohr zu beobachten, da der Mensch der peroralen Gift­
zufuhr meist zu sohneIl erliegt. Vereinzelt finden sich Angaben über Stomatitis, 
Zahnfleisch- und WangengeschWÜfe. Die Zähne lockern sich, fallen aus 
(L. LEWIN u. a.). In der Magenschleimhaut des vergifteten Tieres (G. WEGNER 
u. a.) treten Blutungen, hämorrhagische Infarkte, grübchenartige Geschwüre auf. 
Nach monatelanger Reizung wird die Magenwand in ihrer Gesamtheit durch 
mächtige Zwischengewebswucherungen auf das Zwei- bis Dreifache des Ursprüng­
lichen verdickt. Die anfangs verfetteten Magendrüsen können so vollständig 
durch Bindegewebe ersetzt werden, daß die Schleimhaut als fast glatte und 
rauchgrau verfärbte Fläche erscheint, deren Farbton durch massenhafte Ein­
lagerung schwarzbrauner, nicht näher bezeichneter (aber offenbar aus Blut­
farbstoff hervorgegangener) Körnchen bedingt wurde. RUBINATO gibt "De­
generation" der Magenganglien an. 

Wie alle (akut) atrophierenden Vorgänge in der Leber, so gehen auch die 
durch Phosphor eingeleiteten bei längerer Krankheitsdauer in einen Ausheilungs­
bzw. Endzustand über, d. h. es entwickelt sich eine meist großknotige Zirrhose 
(PALTAUF u. a.). Das in vielen Versuchen erforschte Verhalten der Leber des 
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Tieres zeigt völlige Gleichsinnigkeit (AuFRECHT [so daselbst einschlä.gige Ar­
beiten], G. KRÖNIG, MANwARING, TISOHNER u. a.). Wä.hrend das Fett aus dem 
Leberparenchym zum größten Teil schwindet, finden sich stärkere Fett­
speicherungen in der Kapsel und im Zwischengewebe (HACKEL). 

Bei den wenigen die Vergiftung Überlebenden, wie auch bei Tieren, konnte 
man an der Niere "Epitheldegeneration" (ONUMA), vor allem aber in Zirrhose 
ausklingende chronisch entzündliche und proliferierende Prozesse feststellen 
(AUFRECHT, JAKSCH). 

Die Nebennieren chronisch vergifteter Tiere zeichnen sich durch geringere 
Chromfärbbarkeit (NEUBAUER und PORGES) und verminderte Lipoidspeicherung 
aus (BALAN). 

In der Milz findet sich Verfettung von Kapseln und Trabekein (HACKEL), 
im Knochenmark nach anfänglicher Blutüberfüllung Blutaustritte, Zugrunde­
gehen vieler Markzellen und gelatinöse Umwandlung. Das zellreiche Blut 
enthält nach der Berichterstattung von ZANGGER sudangefärbte, mithin fett­
tragende Leukozyten. 

Der Nachweis des elementaren Phosphors ist im Magen-Da.rmi.nha.lt, in 
Blut und blutreichen Organen zu führen. Gehirn und Rückenmark sollen 
flüchtige Phosphine enthalten (GADAMER). Der Nachweis gelingt meist noch 
nach Monaten. Bei langsamerem Vergiftungsverlauf ist mit Todeseintritt die 
Oxydation zu Phosphorsäure meist schon vollständig. 

Roter Phosphor. 
Der an sich nicht als giftig geltende, darum häufig als Ersatz für den weißen 

gebrauchte rote Phosphor ruft bei akut-subakuter Einwirkung unmittelbar 
keinerlei nennenswerte Krankheitserscheinungen hervor. Allem Anschein nach 
verändert er aber eine Reihe von wichtigen biologischen Eigenschaften, die in 
Richtung immunisatorischer Leistungen des Körpergewebes liegen: Er erhöht 
in ausgesprochenem Maße die Empfindlichkeit gegen bakterielle Gifte. Auch 
stellt sich nach jahrelanger Aufnahme (in Nebel- und Staubform) als Zeichen 
toxischer Wirkung mehr oder minder hochgradige Anämie bei den Betroffenen 
ein (ZANGGER). 

Angaben über rückschrittliche Umwandlungen in der Le ber, entzündlich­
proliferative Veränderungen am Nierenzwischengewebe, Blutungen und Ver­
minderung der chromaffinen Substanz in der Nebenniere entbehren noch 
gesicherter Unterlagen. 

a) Phosphorwasserstoff. 
Dieser kommt meist zusammen mit Arsenwasserstoff vor und bildet sich bei 

der Phosphorgewinnung im Augenblick der Umwandlung des weißen Phosphors 
in roten. Er ist kenntlich an seinem knoblauchartigen Geruch. 

Das durch Phosphorwasserstoffvergiftung hervorgerufene Krankheitsbild und 
die Todesart weist auf Schädigung des Zentralnervensystems hin. 

Der Sektions befund erinnert in manchen Punkten an den bei Kohlenoxyd­
vergiftung (BARR und LEHNKERING, VAN BEvER). Über Einzelheiten des patho­
logisch-anatomischen Organverhaltens ist wenig bekannt. Das Blut ist flüssig 
und - ebenso wie die meist blutreichen Gewebe - kirschrot gefärbt. ZANGGER 
erwähnt im strömenden Blut kleine, stark lichtbrechende, sonst nicht näher 
beschriebene Körner, über deren Bedeutung nichts ausgesagt wird. Am stärksten 
beteiligt ist der Atmungsweg: Die Schleimhaut der oberen Abschnitte 
ist blutüberfüllt, zeigt Blutaustritte. In ganz akuten Fällen findet sich beträcht­
liches Lungenödem, möglicherweise Pleuritis (ZANGGER). Allgemeine Organ­
verfettung wird angegeben. 
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f3) Phosphorsäure. 
Die früher therapeutisch bei Knochenerkrankungen und schlecht heilenden 

Knochenbrüchen angewendete Phosphorsäure rief nach Berichten von JAKSCH 
(ERBEN) pemphigusartige Hautausschläge, Lungen blutungen, entzündliche 
Magen.Dar merkrankungen hervor. 

Sonstige diesbezügliche Mitteilungen waren im Schrifttum nicht auffindbar. 

13. Arsen. 
Es ist mehrfach versucht worden, die vielgestaltigen einzelnen Vergiftungs­

erscheinungen (Zusammenstellung siehe in einer älteren Arbeit von L. R. GROTE) 
in fest umrissene Vergiftungsformen einzuordnen, ein Bemühen, das nicht in 
allen Fällen erfolgreich sein kann, da zwischen den einzelnen Gruppen der Krank­
heitsbilder fließende Übergänge vorkommen. Für den praktischen Bedarf dürfte 
sich die Einteilung in akute (bzw. subakute) und chronische Vergiftungsformen 
am besten bewähren. 

Das Arsen selbst, wie seine anorganischen und organischen Verbindungen 
sind gleicherweise ursächlich an der Fülle der bekanntgewordenen Vergiftungen 
beteiligt. Jedoch spielen bei den akuten Todesfällen die stets giftigen 
anorganischen Präparate (Arsensäureanhydrid, Schweinfurter Grün [Doppel­
salz von arsenigsaurem und essigsaurem Kupfer] usw.) sicherlich die größere 
Rolle, während Verwendung zu Heilzwecken und gewerbliches Hantieren mit 
organischen Verbindungen wie Atoxyl, Arsazetin, Kakodylsäure, Spirarsyl 
u. a. m. diese meist als Ursache der chronischen Vergiftungen in Erscheinung 
treten lassen. Der Weg der Arsenzufuhr ist für den Ablauf der Vergiftung 
gleichgültig. Die organischen Verbindungen enthalten Arsen an Kohlenstoff 
gebunden und zeigen z. T., solange sie in unverändertem Zustand im Körper 
kreisen, nicht die gewöhnlichen Arsenwirkungen. 

Reines Arsen ist in Wasser unlöslich, so daß es verschluckt durch den 
Magen.Darmkanal hindurchgehen kann, ohne ihn zu verändern. Die Ver­
giftungserscheinungen sind weniger auf Metalloidwirkung, denn auf die Tätig­
keit der Ionen mit Bildung der arsenigen Säure zu beziehen (OLIVER). 

Zu der (vor allem für die Bäderlehre bedeutungsvollen) Frage der Auf­
saugung des Giftes durch die unversehrte menschliche Haut nimmt J. LEVA 
Stellung. Er kam zu dem Ergebnis, daß nach äußerer Anwendung arsenhaltiger 
Wässer und der aus den Quellen gewonnenen Niederschläge sich erhöhte Arsen­
ausscheidung im Urin einstellte. Über Aufnahme des Giftes durch offene 
Hautstellen siehe GIEs·Roux, RIEDEL u. a. Durch den tödlichen Unfall 
(Hautverätzung mit Arsentrichlorid) eines Arbeiters angeregt, erbrachte DELEJPINE 
in Tierversuchen den Beweis, daß, nach Hervorrufen örtlicher Hautschäden 
durch das Gift, dieses binnen kurzem in Eingeweiden und Haaren aufzufinden ist. 

Die in Dampfform aufgenommenen örtlich reizenden Arsenverbindungen werden bei 
den Kampfgasen abgehandelt. 

Nach den Ausführungen von STARKENSTEIN u. a. besteht die hauptsächliche, 
mithin letzten Endes wohl als Ursache aller Vergiftungserscheinungen anzu­
sprechende Wirksamkeit des Arsens in Lähmung der kontraktilen Haar­
gefäßelemente. Die Folge macht sich z. B. im Bereich der Gekrösekapillaren 
bemerkbar als choleraähnliche gastrointestinale Störungen (R. BOEHM: Erst­
lähmung der Splanchnikusgefäße). Eine weitere Folge sind Organblutleere 
und Versagen des Herzens, da, wie LABES meint, die toxische Kapillar­
erweiterung des Baucheingeweidegebietes so hochgradig werden kann, daß das 
Gesamtblut des übrigen Körpers in das Splanchnikuskapillarnetz abströmt 
(innere Verblutung). 
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Über das Verhalten des Metalloids im Körper, über die .Art seiner Ab­
lagerung in den Organen ist verhältnismäßig wenig bekannt (histochemischer 
Arsennachweis 1'1. S. 170 u. 175). Der Gesamtmenge nach dürfte sich das Gift 
in der Reihenfolge Magen-Darm, Niere, Leber verteilen. Untersuchungen von 
B. ENGELMANN haben ergeben, daß anorganische Arsenverbindungen(im Gegen­
satz zu Salvarsan usw.) geringe Neigung zeigen, in das Zentralnervensystem ein­
zudringen. Die für das Arsen kennzeichnende sehr schleppende Giftabgabe 
erfolgt nach den Angaben von KURoDA durch Niere, Haut und Darmschleimhaut. 
Daß auch der Darm als Ausscheidungsorgan tätig ist, weiß man seit den Unter­
suchungen von R. BOEHM, .LESSER u. a. Über die Rolle der Leber, in welcher 
wahrscheinlich das Arsen zu arseniger Säure reduziert wird, liegen noch wenig 
Untersuchungen vor. Man vermutet, daß die Giftbindung an die Nukleoalbumine 
und Nukleine der Leberzellen erfolgt (SLOWTZOFF), da die aus der Leber 
gewonnenen Arsenverbindungen - ähnlich wie die des Quecksilbers, Kupfers 
usw. - erst nach künstlicher Verdauung wieder in Lösung gebracht werden 
können (R. BOEHM). Vielleicht tritt das Gift auch - wie KURoDA meint -
unmittelbar in die Galle über. 

Akute Vergiftung. 
Das gute Erhaltensein der Leiche wird in der Regel hervorgehoben (JAKSCH 

u.a.). Die Hintanhaltung der Fäulnis durch das Arsen soll nach den Arbeiten 
von L. HESS und P. SAXL nicht nur auf Hemmung des Bakterien- und Pilz­
wachstums beruhen, sondern auch auf einer katalytischen Eigenschaft des 
Giftes, vermöge deren die Selbstverdauung behindert wird. 

Die Totenstarre wird als langdauernd und-stark (E. HOFFMANN, VmCHOw, 
SCHWARZACHER), die Bauchdecken als gespannt und eingezogen geschildert. 
Auffallend sind die verfallenen Gesichtszüge, die welke, schlaffe Haut, 
die Eintrocknung (Mumifikation) des ganzen Körpers, ein Ausdruck schnellen 
und großen Wasserverlustes (Durchfälle!). Ikterus kann vorhanden sein. 

Chemosis der Augenbindehäute als Ausdruck resorptiver Schäden wird 
von G. STRASSMANN und WEIMANN erwähnt. Die örtliche Reizung durch 
Arsenstaub in Gewerbebetrieben kann am Auge so stark sein, daß sie eitrige 
Augenbindehaut- und Hornhautentzündung hervorruft. Die Lidhaut ist 
ödematös, entzündet, mit Schüppchen bedeckt (L. HEINE: "Krankheiten des 
Auges"). Bringt man beim Tiere kleine Arsenkörner auf die Irisvorderfläche, 
so entwickeln sich nekrotisierende und regeneratorische Vorgänge um den 
Fremdkörper herum (L. LEWIN und GUILLERY). Bei Arbeitern, die arsen­
haltigem Staub ausgesetzt sind, schwellen nach wenigen Beschäftigungsstunden 
Lippen und Nasenflügel an (0. SEIFERT). 

Mit Hydrogen gemischte Arsengaben rufen innerhalb kurzer Zeit Ge I bs u c h t 
und Hä moglo bin urie (oder auch Hämaturie) hervor (OLIVER). 

Die Vorgänge im Gewebe, mit welchen die akuten Hauterkrankungen 
einsetzen, lassen sich - nach der letztgültigen Auffassung von E. F. MÜLLER -
auf die, in Überreizung des vegetativen Nervensystems zu suchenden Störungen 
der Hautgefäßtätigkeit zurückführen: Man kann das Auftreten von Erythem, 
Ödem usw. geradezu mit den Augen verfolgen. Bei längerdauernder Arsen­
einschwemmung und -ablagerung in die Haut (s. auch chronische Vergiftung) 
entwickeln sich die verschiedenartigen Bilder der Dermatitis (exfoliativa, exanthe­
matosa usw.: GIES), welche bei Mitbefallensein der Kopfhaut starken Haar­
ausfall nach sich zieht. 

Der von L. LEWIN mitgeteilte Befund von Hautenzündung und -gangrän bei einem 
4tägigen Kind nach versehentlicher Benutzung arseniger Säure als S~reupulver (in die 
Schenkelbeuge) wäre für die - noch immer umstrittene - Frage der Atzwirkung von 
Arsenpräparaten in bejahendem Sinne zu verwerten. (S. auch Ohr.) 
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Bei Körperöffnung zeigen sich die Eingeweide zyanotisch, und -
ähnlich wie die serösen Häute - von kleinen Blutungen durchsetzt. Der als 
kennzeichnend geltende Knoblauchgeruch ist nicht immer vorhanden. Bei 
einem 28jährigen, 30 Stunden nach Einnahme von zwei Eßlöffeln arseniger Säure 
verstorbenen Manne fielen die stark geblähten Darmschlingen auf (H. EICH­
HORST). 

Schädigung der Körpermuskulatur, die von C. ALEXANDER (Tierver­
suche!) auf Verlegung der versorgenden Gefäße zurückgeführt wird, pflegt 
erst bei chronischer Vergiftung stärker in Erscheinung zu treten. Doch sind ein­
zelne akut verlaufende Fälle bekannt, in denen schon nach wenigen Tagen 

Abb. 48. 6 Tagc alte Arsenvergiftung. Hochgradige Verfettung der Hirngefäßendothelien. 
(Sammlung Dr. WEIMANN. Gerichtsärztl. Institut, Berlin.) 

Verfettung und Verschmälerung der Muskelfasern nachzuweisen war (KIPPER, 
G. STRASSMANN und W EIMANN) . 

Die "Asphyxia arsenicalis", die zerebrospinale Form der Vergiftung, 
dürfte im wesentlichen auf Kreislaufstörungen im Zentralnervensystem 
und seinen Häuten beruhen. Man findet Ödem, allerstärkste Gefäßfüllung 
und perivaskuläre oder auch größere (im Rückenmark nahe dem Zentral­
kanal gelegene) Blutungen (POPOFF, SCHWARZACHER u. a.). Epiduralen Blut­
erguß im Lendenmarkbereich sah H. EICHHORST. Tierversuche von VULPIAN­
POPOFF u. a. führten zu ähnlichen Ergebnissen. 

Veränderungen an der Nervensubstanz werden in der Regel erst auf 
späterer Vergiftungsstufe gefunden, können aber ausnahmsweise auch schon 
nach wenigen Tagen auftreten. WEIMANN beschreibt bei einem 15jährigen 
eine, mit Rücksicht auf die Jugend des Verstorbenen außerordentlich starke 
Lipoidspeicherung in Ganglien- und Gliazellen, vor allem aber in den Rinden­
gefäßendothelien, die mit Fettstoffen geradezu vollgestopft erschienen (Abb. 48). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X I I. 11 
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Ganglienzellen im Zustand der Verflüssigung und Auflösung ließen sich nach­
weisen. Über die ursächliche Eindeutigkeit des Befundes kann man - wie 
WEIMANN selbst zugibt - streiten, da es sich um einen Psychopathen gehandelt 
hatte, daher an die Möglichkeit einer schon früher vorhandenen geweblichen 
Störung im Gehirn gedacht werden mußte. 

Den auf alten Untersuchungsmethoden aufgebauten Berichten von POPOFF 
(1883) über "degenerative" Rückenmarksveränderungen beim Tiere (Faser­
zerstörung, Trübung, Vakuolisierung, Abrundung und Zerfall der Ganglien­
zellen) kann nach der heute geübten Bewertung derartiger, vielleicht an faulendem 
Gewebe beobachteter "Veränderungen" nicht allzuviel Bedeutung beigemessen 
werden. Jedoch scheinen sich die Angaben jüngerer Forscher über "Schwellung 
und Auflösung" von V orderhornzellen, über herdfönnigen (perivaskulären) körnigen 
Zerfall der Ganglienzellen (SHIMAZONO [nach Atoxyl usw.]) weitgehend den mit 
unzulänglichen Mitteln gewonnenen Befunden der Älteren anzunähern. 

Die ätzende Wirkung der arsenigen Säure auf das Ohrlabyrinth erprobte YAMAKAWA 
am Tier. Spritzte er das Gift in das Mittelohr, so entstanden ausgedelmte Nekrosen, und 
das Tier ließ die typischen klinischen Erscheinungen der Labyrinthausschaltung erkennen. 

Das gelbe bis lehmfarbene brüchige Herz ist schlaff und zeigt die, bei so 
vielen Vergiftungen und sonstigen Krankheiten aller Art ~u beobachtenden punkt­
und fleckförmigen Blutungen in sämtlichen Wandschichten. Die mehr oder 
minder stark mit feintropfigem Fett angefüllten Muskelfasern lassen nur selten 
schwerere, zu Zerfall und - in der Folge - zu reparativen Vorgängen führende 
Störungen erkennen. 

Für die vielerorts auftretenden Regelwidrigkeiten im Kreislauf sind offenbar 
nicht nur vasomotorische Einflüsse, sondern auch rückläufiges Geschehen an 
den Gefäßwandungen verantwortlich zu machen. Diese werden durch Fett­
einlagerung in Endothel, in Muskel- und Bindegewebsschichten (W. BROWN u. a.) 
so mitgenommen, daß man versucht ist, ein Teil der Blutungen auf Zerreißung 
der verfetteten Wand zurückzuführen. 

Neigung des Blutes zu Thrombenbildung und Gefäßverlegung führt 
KIONKA an. Auch C. ALE XANDER glaubt in Lichtungsverengerung bzw. -verschluß 
zahlreicher Gefäße, namentlich der Haargefäße, den wesentlichen Umstand für 
Erkrankung von Nerven und Muskeln sehen zu müssen. 

Die Atmungsorgane ergeben im allgemeinen geringgradige und nichts­
sagende Befunde: Lungenatelektasen (besonders bei Kindern: GROHE und 
MosLER) und Pleurablutungen. WEIMANN sah nach 6 Tagen Laryngitis 
und reichlich verfettete und abgestoßene Alveolarepithelien (beginnende Ent­
zündung ?). Tierversuche von PISTORIUS erzielten lediglich Lungenödem und 
Pleuratranssudat. 

Ausführliche Darstellung der Schädigungen des Verdauungsschlauches 
s. bei MERKEL, dieses Handbuch Bd. IV /l. 

Bei der - vom Orte der Arsenzufuhr unabhängigen - gastrointestinalen 
Form der Vergiftung, die von GROHE und MosLER 1865 zum ersten Mal beim 
Menschen beschrieben wurde, bleiben die oberen Abschnitte des Speise­
weges im allgemeinen unversehrt. Nur gelegentlich trifft man auf Mit­
teilungen über Glossitis, über aphthöse Beläge an der Schleimhaut von 
Wangen und Lippen, nämlich dann, wenn Arsen als Kristalle oder pulver­
förmig eingenommen und längere Zeit im Munde gehalten worden war. Häufiger 
ist schon der Befund der Ösophagitis: Desquamativkatarrh mit starker 
Blutfüllung der ganzen Schleimhaut und Blutungen im periösophagealen 
Gewebe. Abgesehen von den gar nicht seltenen Fällen geringer, nur an 
Schwellung und opak-weißlicher Trübung der Schleimhaut bemerkbar werden­
der Ansprechbarkeit des Magen - Darmkanals, sind die Gekröse- und 
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Netzgefäße prall mit dunklem, dickflüssigem Blut gefüllt, die Magen-Darm­
außenwand oft mit Blutpünktchen übersät. Auch die Magenschleimhaut zeigt 
dann hochgradige Gefäßfüllung (kirsch- bis braunrote Farbe !), ist sammet­
artig gelockert, überzogen von Pseudomembranen wie bei echter Diphtherie 
(SCHALL) oder von glasigem , fadenziehendem , oft geballtem Schleim, in dem 
sich, ebenso wie in den Pseudomembranen, nach Aufnahme des Giftes in Substanz 
die kennzeichnenden oktaedrischen, dem bloßen Auge als weiße Körnchen und 

Abb. 4\J. lIlagcnsehlcimlHLllt b ei akuter ArHcnverg iftung. Tiefge hende ~ekroRen. Schlcimbclag mit 
Arscnkristallcn. Ausgede hnte Blutungen. (S,unmlung Ur . \V "'Dl.\X:<, Gcrichtsiirztl. Institut, Berlin.) 

Krümel erscheinenden Arsenkristalle nachweisen lassen (Abb.49). Ver­
wechslungen derselben mit Leuzin- und Tyrosinkristallen sind möglich. Auch 
die bei älteren und ausgegrabenen Leichen zu findenden weißen, sand- oder 
hirsekorngroßen Bröckel aus Bariumsalzen (Bariumkarbonat und -sulphat: 
S. Fall LORENz) oder das bei Fäulnis sich bildende Schwefelarsen, welches als 
feines gelbes Pulver (hellgelbe abspülbare Flecke!) im Dickdarm abgelagert 
wird, können differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen. 

Bei Vergiftung mit Schweinfurter Grün sind gelegentlich im Magen 
frischer Leichen noch grüne, pulverig-breüge Massen vorhanden oder gar, wie in 
einem Fall von FÜRBRINGER, 1/4 bis Y2 Pfund schwere Klumpen von Schwein­
furter Grün, das mit Magenschleim einen festen Kitt gebildet hatte. 

In Magengrund und -straße, wie an der hinteren Wand, namentlich dort, 
wo Arsenikteilchen am besten haften bleiben können, lassen sich, neben 

11* 
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Blutungen und katarrhalischen, hämorrhagisch -croupösen oder rein pseudo­
membranösen Entzündungen, mehr oder minder zahlreiche, auf dem roten 
Grunde als grauweiße oder gelbliche Stippchen und Flecken erscheinende, ober­
flächliche, häufig zerfallenden Lymphfollikeln entsprechende Nekrosen finden. 
Tiefergreifende Zerstörungen sind verhältuismäßig selten (P. KLEMPERER u. a.). 

Die alte Auffassung vom Arsen als eine m Ätzgift (s. oben) ist der Ansicht 
gewichen (R. BOEHM, MERKEL, WEIMANN u. a.), daß die Schleimhautnekrosen 
zurückzuführen sind auf unmittelbare oder - wie FILEHNE u. a. annehmen -
auf resorptive Allgemeinschädigung der Gefäßwandungen (bzw. des Gefäß­
nervenapparates), welche bis zur Gefäßwandlähmung geht, Blutstauung und 
deren Folgeerscheinungen mit sich bringt. Zur Bestätigung kann man die Tier­
versuche von R. HEINZ heranziehen, in welchen sich durch Thrombenbildung 
eingeleitete Blutaustritte und hämorrhagisch-nekrotisierende Infarkte in Magen 
und Darm ergaben (s. auch W. BRowN, O. SILBERMANN). Die Erfahrung, daß 
Veränderungen im Verdauungsschlauch auch bei parenteraler Giftzufuhr nicht 
ausbleiben (R. BOEHM und UNTERBERGER, FILEHNE, LESSER), berechtigt zu dem 
Schluß, daß sie durch allgemeine Giftwirkung zustandekommen, wobei allerdings 
die Möglichkeit einer stärkeren Schleimhautansprechbarkeit auf Arsenaus­
scheidung in den Magen-Darmkanal (mittelbare örtliche Reizung!) nicht außer 
acht gelassen werden darf (LESSER: Arsennachweis im Darm nach intravenöser 
Giftzufuhr I). 

Unter Berücksichtigung aller bekannten Tatsachen läßt sich sagen, daß die 
ganz schweren diphtherisch-verschorfenden, etwaig zu Geschwüren führenden 
Entzündungen nur dann - und zwar hauptsächlich an den durch Haftenbleiben 
des Giftes begünstigten Stellen - eintreten, wenn Arsen in fester Form und in 
größerer Menge eingenommen im Magen liegen blieb (E. HOFFMANN, FÜRBRINGER 
u. a.). Offenbar begünstigt der saure Magensaft den Ablauf des krankhaften 
Geschehens, da FILEHNE bei Versuchen an nüchternen Tieren nirgends An­
zeichen eines Gewebstodes beobachten konnte. (Näheres über die Frage: Ist 
Arsen ein Ätzgift ~ s. bei L. R. GROTE.) 

Die entzündlichen Vorgänge werden häufig schon nach kurzer Zeit, mehr 
aber noch auf späteren Vergiftungsstufen begleitet oder überdeckt von Stoff­
wechselstörungen, die sich in oft hochgradiger Verfettung der Magen-Darm­
epithelien, unter Bevorzugung der Drüsenzellen äußern (PISTORIUS, SAI­
KOWSKY, WEIMANN u. a.). So war bei den Hundeversuchen von KüssEL 
allerstärkste Fettspeicherung in den Schlauchdrüsen des Magens die einzig 
nennenswerte Antwort auf die Vergiftung überhaupt. Die Kenntnis dieser Ver­
änderungen geht weit zurück (VIRCHOW: "Gastritis glandularis"), und die 
"aus feinen, leicht glänzenden Massen bestehenden Körnchen", welche GROHE 
und MosLER anläßlich der ersten Autopsie (1865) einer arsenvergifteten Leiche 
als etwas Besonderes vermerkten, dürften Fett gewesen sein. Ob sich die von 
den gleichen Berichterstattern noch erwähnten Kernwucherungen in einzelnen 
Drüsenzellen auf die des öfteren - auch im normalen Gewebe - zu findenden 
zwei- und mehrkeruigen Belegzellen in den Fundusdrüsen bezogen (s. Abb. 11), 
läßt sich an Hand der Schilderung nioht beurteilen. 

Wenn man von den im Magen etwaig vorhandenen tiefergehenden Nekrosen 
und Geschwüren absieht, so stimmt das Verhalten des - uicht immer mitbefal­
lenen - Dünndarms mit dem des Magens in den wesentlichsten Zügen überein. 
Größenzunahme der BRuNNERschen Drüsen bewirkt eine grobe Körnelung der 
Duodenalinnenfläche (GROHE und MosLER, E. HOFFMANN: "Hanfkorngroße, 
wasserhelle Höckerchen"). Die PEYERschen Haufen und die Einzellymph­
knötchen sind gewöhnlich erheblich, beinahe markig gesohwollen (M. RüTH, 
VmcHow). Im übrigen ist die aufgelockerte, mit Blutaustritten und Infiltraten 
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durchsetzte Dünndarmschleimhaut meist tiefrot, auf den von Epithel ent­
blößten Stellen mit pseudomembranösen (Fibrin, Zelldetritus, möglicherweise 
auch Arsenkristalle enthaltenden) Massen bedeckt (Abb. 50), ein Bild, das, 
wie schon VmcHow erkannte, üben-aschende Ähnlichkeit hat mit dem 
Darmbefund bei asiatischer Cholera. In ganz seltenen Fällen entstehen auch 
Geschwüre, nämlich dann, wenn Körnchen 
des ungelösten Giftes bis in den Darm hinein­
glitten (HABERDA). 

Bei Tieren scheint die eitrige Natur der Ent­
zündung zu überwiegen. R. BOEHM schildert den 
Darm als "in ganzer Ausdehnung mit dicker, gel­
ber, gallertiger Haut bedeckt," die mikroskopisch 
aus strukturlosen Massen mit Eiterkörperehen be­
stand. Bei vergifteten Katzen (R. BOEHM) war 
die oberflächliche Gewebsabstoßung im D ünn­
dar m so hochgradig, daß sich den entleerten weißen 
Schleimklumpen handschuhfingerförmige Epithel­
schläuche beimengten, deren Zellen nach Loslösung 
zu hyalinen Kugeln aufquollen und mit ihrem 
fransenartig zerfallenden Saum wimpcrnde Monaden 
vortäuschen konnten. (S. auch PISTORIUS: Kapuzen­
förmige Epithclabstoßung an den Zottenspitzen 
u. a. m.). 

Der Dickdarm kann ganz ausnahms­
weise ein fast ruhrähnliches Aussehen an­
nehmen (E. KAUFMANN, GROHE und MOSLER), 
ist 'Zumeist aber wenig in Mitleidenschaft 
gezogen. KIPPER bezeichnet eine starke 
Schleimhautrötung und -schwellung schon als 
"ungewöhnlich". Ein Fall von Gangrän des 
Afters wird in der Dissertation von GROTE 
mit aufgeführt. 

Sind keine anderen Zeichen der Arsenver­
giftung als Magen-Darmveränderungen vor· 
handen, so ist deren merkmalsmäßige Ab 
grenzung gegenüber anderen Erkrankungen 
des Verdauungsrohres - insbesondere auch 
gegen Vergiftungen mit Barium- und :Fluor­
salzen - oft schwierig, zumal unter Um. 
ständen die klinischen Erscheinungen in allen 
genannten Fällen weitgehend übereinstimmen 
können. So weist A. M. MARX auf Grund 
der an zahh·eichen arsen vergifteten Leichen 
erhobenen, nur als "akute Gastroenteritis" 
ganz allgemein anzusprechenden Befunde aus­
drücklioh darauf hin, daß der Ausfall der 
Obduktion allein die Diagnose der Arsenver­
giftung häufig überhaupt nicht zu stellen 
erlaube, daß insbesondere bei langsamer ab­
laufender Vergiftung (im Hinblick auf die 

Abb. 50. Enteritis acuta arsenicosa (Nr. 
15hj15U der Sammlung des pathol. In­
stituts am Virchow·Krankenhaus, Berlin. 

Prof. CURISTELLERt). 

Ausscheidung des Arsens in den Magen-Darmkanal) ein Rückschluß auf perorale 
Giftaufnahme unmöglich sei. 

Der Mageninhalt wird, je nach dem Alter der Leiche und der Beimengung 
von Blut, einen olivengrünen (H. EICHHORST) bis rotbraunen Farbton haben. 
Die Fäzes sind bei Miterkrankung der Darmschleimhaut reiswasser- oder 
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mehlsuppenähnlich, etwaig mit Blut untermischt oder auch dünnbreiig, grau 
bzw. rein blutig (SKRZECZKA). 

Ein wichtiges diagnostisches, auch bei ausgegrabenen Leichen brauch­
bares Hilfsmittel ist die schon länger bekannte, von SCHWARZACHER und von 
LÜHRIG in den letzten Jahren an zahlreichen Fällen bestätigte Erscheinung, 
daß durch postmortal entstandenes Arsentrisulfid der Magen-Darmschlauch, 
sein Inhalt und die benachbarten Organe (Speiseröhre, Niere usw.) gelblich 
verfärbt werden können. E. HOFFMANN vermutete, daß sich die Schwefel­
verbindung schon während des Lebens bilde. 

Abb. 51. Ausgedehnte Lebernekrosen bei Arsenvergiftung. 70 fache Vergrößerung. 
(Sammlung Dr. EDM. MAYER. Urbankrankenhaus, Berlin.) 

Nach intravenösen oder subkutanen Gaben anorganischen Arsens konnte 
WÄTJEN bei seinen Versuchstieren im lymphatischen Gewebe (Lymph­
knoten, Gau menmande In, Milz usw.) schon nach 5 - 6 Stunden rückschritt­
liche Parenchymumwandlungen (Kerndegeneration bis -zerfall, Zelltrümmer und 
ihre Fortschaffung durch Phagozyten) nachweisen, wobei die Elemente der sog. 
Keimzentren bevorzugt erschienen. 

Von Befunden am BI u t bild ungsa ppara t des Menschen ist wenig bekannt: 
Man sah im Knochenmark ab und an Blutungen, in den Lymphknoten 
bei ganz akuten Vergiftungsfällen gelegentlich "stärkere Schwellung" (H. EICH-
HORST: Tod nach 30 Stunden). . 

Die Milz ist groß und schlaff, von mehr oder minder starkem Erythrozyten­
zerfall abgesehen, ohne Besonderheiten. Nekrobiotische Vorgänge, wie sie WÄT­
JEN beim Tier beschreibt, scheinen auf frühen Vergiftungsstufen beim Menschen 
nicht vorzukommen (s. aber chronische Vergiftung). Die von KIPPER in seinem 
Fall angegebene auffallende Bindegewebsverfettung dürfte mit Rücksicht auf 
die Jugend des (15jährigen!) Verstorbenen als giftbedingte Stoffwechselstörung 
aufzufassen sein. 
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Das Blut ist nach kleinen Gaben dmch Polyglobulie, insbesondere Ery­
throzytenvermehrung gekennzeichnet, während toxische Arsenmengen in 
entgegengesetzter Richtung wirken: Es kommt zu anämischen Zuständen, 
vornehmlich durch Giftwirkung auf die ausgereiften roten Zellen. Da der Ery­
throzytenzerfall nicht in allen Fällen nachweisbar ist, muß die verschieden 
große Widerstandsfähigkeit der roten Blutkörperchen bei den einzelnen Ver­
gifteten für die wechselnde Beschaffenheit des Blutes maßgebend sein. 

Das makro- und mikroskopische Verhalten der Le ber wird sich - je nach 
den Umständen (Art des Arsenpräparates, Menge des zugeführten Giftes, Krallk­
heitsdauer usw.) - mehr dem der reinen Fettleber oder dem der akuten (bzw. 
subakut-chronischen) Atrophie annähern (Abb.51). Im allgemeinen scheinen 
bei den arsenbedingten Leberschäden die Ab- und Umbauvorgänge keine so 
wesentliche Rolle zu spielen wie etwa bei der Vergiftung mit Phosphor, Knollen­
blätterschwamm usw. und bei der "genuinen akuten Atrophie". Dennoch kann 
gelegentlich die merkmalsmäßige Abgrenzung diesen gegenüber zu Schwierig­
keiten führen (STEINBRINK und MÜNcH, HERXHEIMER, E. PETRI u. a.). 

Eines der ersten Anzeichen des Gifteinflusses auf die Leber ist das vollständige Schwinden 
des normalerweise reichlich vorhandenen Glykogens (MEIXNER). 

Den Auftakt zu der späteren Gewebsverwerfung und -zerstörung bildet 
stets die, in Stärke und Ausdehnung wechselnde, sich auch auf die Sternzellen 
erstreckende Verfettung, welche laut Angaben von SAIKOWSKY, ZIEGLER und 
ÜBOLONSKI u. a. in Läppchenmitte, nach Meinung von WOLKOW u. a. gleich­
mäßig allerorts beginnt. Blutungen, peripherischer, aber auch - wie Tier­
versuche zeigen (W. BRowN) - zentraler oder diffuser Gewebszerfall schließen 
sich an und leiten allmählich über zu Reparations- und Regenerationsvorgängen, 
bei welch letzteren (vor allem beim Tier) zahlreiche Leberzellmitosen sichtbar 
werden können (WOLKOW). Die Stärke der Gallengangswucherungen wechselt 
von Fall zu Fall; bei Tieren beobachteten sie GIANTUCCO e STAMPACCHIA nur 
nach ausgedehnteren Zerstörungen. 

Im Tierversuche zeigen sich die interlobulären Gallongänge schon 
wenige Stunden nach Giftzufuhr geweitet und prall mit hellgelber Galle gefüllt; 
abgeschilferte, mit Galle untermischte Epithelien bilden häufig einen Verschluß­
pfropf (H. EICHHORST), oder - wie PrSTORIUS es bei Hunden auf fortgeschrittener 
Vergiftungsstufe sah - es schwimmen verfettete Zellen, manchmal in zusammen­
hängenden Fetzen, in der Galle umher. Tödliche Gaben von Atoxyl führten 
beim Meerschweinchen zu mächtigen, ja, tödlichen Blutungen in die Gallen­
gänge, deren Epithelien z. T. zerfielen, z. T. mit Mitosen einhergehende Wuche­
rungsvorgänge (Sprossungen) in das Lebergewebe hinein erkennen ließen. 

Dichtgedrängte Blutungen in Kapsel und Zwischengewebe des Pankreas 
sind eine Teilerscheinung der (insbesondere auch bei Lebergewebszerstörung) 
sich häufig einstellenden allgemeinen Blutungsbereitschaft. W. BROWN fand 
in seinen Versuchen (bei Mäusen und Ratten) mehl' oder minder ausgedehnte 
Fettgewebsnekrosen. 

Der Mangel an Einheitlichkeit in den Nierenbefunden ist wohl zum größten 
Teil dmch die Verschiedenheit der benutzten Arsenprä parate zu erklären. So 
sind z. B. für Atoxyl massige Blutaustritte als kennzeichnend anzusprechen. 
Übermäßige Blutfülle und Blutungen bedingen - wie W. BRowN (Tierversuche) 
es nennt - das "klassische Bild der roten Niere". In vielen Fällen (STEINBRINK 
und MÜNcH, WEIMANN u. a.) steht die - von dem Zustand der Leber weitgehend 
abhängige (s. Phosphor) - mehr oder minder hochgradige Epithelverfettung 
im Vordergrund. Epithelnekrosen, die schon makroskopisch in der Rinde als 
gelblichweiße opake Streifen in die Augen fallen, wurden bisher offenbar nur 
beim Tiere beobachtet (HELLIN und SPIRO, R. M. PEARCE and W. BRoWN). 
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Bei dem innerhalb 30 Stunden verlaufenden Fall H. EIC1llIORST schien es -
der Beschreibung nach - lediglich zu Abstoßung noch lebender Kanälchen­
epithelien und zu regeneratorischen mehrschichtigen Epithelwucherungen ge­
kommen zu !:lein, ein Geschehen, das mehr auf reizende denn auf zerstörende 
Wirkung des Arsens hinwies. Kernreichtum und Quellung der Knäuelschlingen, 
einzelne Rundzellanhäufungen nahe den Eintrittstellen der Vasa afferentia 
ließen an beginnende EntzÜlldungsvorgänge denken . 

. Die Arsenansprechbarkeit der Nebenniere wurde bisher wohl nur am Tiere 
geprüft. W. BRoWN sah in der Rinde Abnahme der Lipoide und Umlagerung der 
feintropfigen Stoffe zu großen Fettropfen. Neben Blutungen fanden sich (jedoch 
nur unter Einfluß etlioher Arsenverbindungen) rückschrittliche Umwandlungen 
bis zum Tod der Rindenzellen, deren schnelle Wiederherstellungsfähigkeit durch 
Auftreten zahlreicher Kernteilungsfiguren, besonders in der Zona. fasciculata 
deutlich wurde. Der Gehalt an chromaffiner Substanz schien zu sinken. Rund­
zell- bzw. Polyblastenansammlung vergesellschaftete sich mit endothelialen und 
bindegewebigen Wucherungen. 

Gegenüber der meist üblichen peroralen Zufuhr des Gütes treten die Ver­
gütungen von der Scheide bzw. der Gebärmutter aus in den Hintergrund. 
Gewöhnlich wird bei intravaginaler Anwendung Arsen in fester Form benutzt, 
so daß man in Scheide und Ge bär mut t e r gelegentlich allerschwerste, bis zur 
Gangrän führende EntzÜlldungsvorgänge sehen kann. Im Falle FUCHSIG lag 
noch ein Stück weißen Arsens in der Höhle der Gebärmutter. Letztere war 
auffallend groß, teigig-weich, ödematös. Verätzung des Endometriums wird von 
FUCHSIG nicht erwähnt, wohl aber oberflächliche Nekrosen an den ödematösen 
Schamlippen, an der Portio und hinteren Scheidenwand. 

BYLOFF hat uns den Inhalt eines aus dem Jahre 1786 stammenden Aktenstückes be· 
treffend fünffachen Gattenmord durch Arsen übermittelt. Hier handelte es sich um einen 
Bauer, welcher seine Frauen durch intravaginale bzw. intrauterine Einführung von Arsen­
pulver umgebracht hatte. 

Über die transplazentare Vergütung des Fetus äußert sich E. ZIEMKE. 
Eine 19jährige Schwangere trank ein Gemisch von arseniger Säure (etwa 200 mg), 
Kalilauge und Wasser und verstarb nach wenigen Stunden. In Plazenta 
und Fruchtwasser wurden 2,2 mg Arsen nachgewiesen, während sich in den 
Organen der 38 cm langen Frucht verteilt insgesamt nur so wenig Güt fand, 
daß es mengenmäßig nicht zu bestimmen war. ZIEMKE schließt daraus, daß die 
Plazenta durch Zurückhaltung des Gütes offenbar eine Art Gütfilter und 
.schutz für den Fetus darstelle. 

Subakut-chronische Vergiftung. 
Die chronische Vergiftung (Arsenizismus) kann ihren Ausgang von einer 

überstandenen akuten nehmen oder auf fortgesetzter Zufuhr kleiner Arsengaben 
beruhen. BROUARDEL et POUCHET unterschieden vier Stufen der chronischen 
Vergiftung: In der ersten macht sich die Wirkung auf den Verdauungsschlauch 
geltend, in der zweiten setzen Haut· und Schleimhauterkrankungen ein, auf der 
dritten stehen Erscheinungen von Seiten des Zentralnervensystems im Vorder· 
grund und in der vierten, der Endstufe, erfolgt der Tod durch Marasmus. 

Einen merkwürdigen Gegensatz zu der chronischen Vergütung bildet die 
Arsengewöhnung. Diese kann sich - wie z. B. von den Arsenessern her bekannt 
und auch durch JOACHIMOGLUS Versuche an Hunden bestätigt ist - bei lang. 
dauernder peroraler Verabreichung kleiner Giftmengen einstellen. Die Ge­
wöhnung geht unter Umständen so weit, daß Mengen ohne Schaden vertragen 
werden, welche die für den gewöhnlichen Menschen tödliche Arsengabe um das 
Vielfache überschreiten, daß die Organe überhaupt nicht mehr oder nur noch mit 
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geringgradiger Abweichung vom Normalen auf die Vergiftung antworten. Eine 
ausreichende Erklärung dafür kann z. Zeit nicht gegeben werden; sie wird ge­
sucht in Anpassungsfähigkeit bzw. Widerstandsfähigkeit der Magen-Darmschleim­
haut gegen die nekrotisierende und entzündungserregende Wirkung des Giftes, 
womit eine nennenswerte Arsenaufsaugung durch die tieferliegenden Gewebe 
zur Unmöglichkeit wird. CLOETTA fand bei Hunden, daß der Verdauungsschlauch 
immer weniger von den täglich verabreichten steigenden Giftgaben in die Säfte­
bahn übertreten ließ. Doch konnte eine wirkliche Giftfestigkeit nicht erzielt 
werden, denn, spritzte man nur 1/10 der sonst täglich peroral zugeführten Gift­
menge unter die Haut, so ging das Tier zugrunde. 

HOPMANN beschäftigte sich mit der Frage, ob das Arsen in der Krebsätiologie eine Rolle 
spiele. Seine Ausführungen gipfelten in dem Gedankengang, daß zufolge täglicher Arsen­
zufuhr mit der Nahrung im Laufe der Jahre eine zunehmende Anreicherung von Arsen in 
den Geweben statthaben möchte, welche etwaig durch Vornahme von Arsenkuren, durch 
berufliche Beschäftigung mit Arsen usw. noch gesteigert wird, so daß vielleicht allmäh­
lich örtliche oder allgemeine Krebsbereitschaft des Körpers herbeigeführt wird. 

Der chronisch Vergiftete ist gekennzeichnet durch Abmagerung, Blässe, 
Ödeme. Bei höhergradiger Leberschädigung wird Ikterus bemerkbar (F. 
SCIDLLING). 

Häufig finden sich grauschwarze bzw. braune, mehr oder minder ausgebreitete 
Flecke an der Haut: Arsenmelanose (s. unten), welche, durch eine im Laufe von 
Jahren wieder abklingende Vermehrung des normalen Hautpigmentes hervor­
gerufen (0. Wyss), sich gelegentlich auch auf den Augapfel erstrecken soll 
(POULSSON). 

Am äußeren Auge stellen sich Ödem und Zoster der Lider, Blepharo­
adenitis, Konjunktivitis ein (IGERSHEIMER und ITAMI u. a.). 

Die (früh ergrauten) Haare, die Zähne fallen aus, die Fingernägel werden 
spröde, rissig-brüchig, glanzlos, splittern an der Basis in Lamellen auf (BETT­
MANN). Bei der durch arsenhaltiges Trinkwasser bedingten "Reichensteiner 
Erkrankung" hat man eitrige Nagelbettentzündung und -geschwüre beobachtet 
(GEYER). Ähnliche Schäden stellen sich ein nach dauernder Benetzung der 
Nägel mit schwach arsenhaltiger Flüssigkeit (J. HELLER). Schließlich folgt die 
Abhebung der - unregelmäßig-dunkelbraune Zonen aufweisenden - Nagelplatte. 
Eine weitere Form der Nagelveränderungen sind die "MEEsschen Bänder", 
welche von WIGAND etwa folgendermaßen geschildert werden: Ein ungefähr 
I mm breiter heller Streifen zieht quer über den ganzen Nagel und rückt mit 
dessen Wachstum vor. Sein Entdecker glaubte die Bildung des Streifens auf 
Durchtränkung mit arseniger Säure zurückführen zu können. 

Die Gliedmaßen, besonders die Hände (Extens. digit. comm., Interossei) 
und Füße zeigen oft hoohgradigen Muskelsch wund, nämlich in den Fällen, 
in denen "Paralysis arsenicalis" vorlag, d. h. motorische Lähmungen, welche 
unter Umständen auch regelwidrige GliedmaßensteIlungen (Kontrakturen) zurück­
lassen. (Zusammenstellung einschlägiger Fälle s. bei SCHUMBURG.) 

Auf arsenbedingte Geschwürsbildung im äußeren Gehörgang macht KOELscH auf­
merksam. 

Die besonderen Entstehungsursachen der verschiedenartigen Haut­
erkrankungen bedürfen nooh der genaueren Klärung. L. LEWIN hält die Anwesen­
heit von Arsen in der Haut für unbedingt erforderlich, um die zu beobaohtenden 
mannigfachen Erscheinungen hervorzurufen; andere Untersucher neigen mehr 
dazu, die durch das Gift bedingte allgemeine Stoffwechseländerung als auslösenden 
Umstand anzusehen. Die bei der akuten Vergiftung des näheren besprochene, sich 
mit den pathogenetischen Fragen auseinandersetzende Arbeit von E. F. MÜLLER 
scheint besonders brauchbar, um das Auftreten der (meist petechialen) Blutungen 
zu erklären, welche durch Massigkeit das Bild einer echten Purpura vortäuschen 
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können, im Gegensatz zu dieser jedoch die Schleimhaut stets verschonen. So­
viel ist sicher, daß sich außerordentlich häufig in den erkrankten Hautbezirken 
(in Lederhaut, Haaren, Inhalt von Bläschen und Pusteln) Arsen feststellen läßt. 
So gelang es BRÜNAUER (s. auch JUSTUS, OSBORNE), mit Hilfe seines histo­
chemischen Arsennachweises, bei welchem das in Arsentrisulfid überge­
führte Metalloid als grünlich- bis bräunlichgelbliche Masse ausfällt, die Ablagerung 
des Giftes in bestimmten Zellen und Geweben der Haut zu verfolgen. Die 
Speicherung geht in der Hauptsache extrazellulär vor sich: Das Stratum spino­
sum erscheint stark gelbbraun, die Schweißdrüsen bräunlichviolett verfärbt. 
Die Drüsenlichtungen sind fast ausgefüllt von freiliegenden braunen Körnchen, 
welche auch in einzelnen Zellgruppen des Stratum corneum, ferner in den 
Papillarkörpergefäßen und an den Nervenfasern scharf hervortreten. 

Die somit erwiesene räumliche Beziehung des Arsens zu den Schweißdrüsen stützt die 
Auffassung derjenigen, welche die Hyperhidrosis als notwendige Begleiterscheinung der 
Arsenkeratose ansprechen. 

Im allgemeinen finden sich (ganz besonders auch als Gewerbeschäden : 
"Hüttenkrätze") alle denkbaren Bilder und Abstufungen der Hauterkrankungen : 
Vom Erythem, das bei subkutaner Zufuhr von der Einspritzungsstelle auszu­
gehen pflegt, bis zur Bildung von Blasen, Pusteln, Papeln, (etwaig bis auf 
den Knochen gehenden [OLIVER]) Geschwüren usw., oder von leichten Er­
scheinungen trophischer Störungen (Trockenheit, Sprödigkeit, Abschuppung) 
bis zu Hyperkeratosen einerseits, Nekrosen und Gangrän andererseits. Bei 
Arbeitern, die mit Schweinfurter Grün zu tun hatten, wurden umschriebene 
Erytheme beobachtet (PISTORIUs, angef. bei L. R. GROTE). Diese erstreckten 
sich auf die äußeren Geschlechtsteile und die Innenseite der Ober­
schenkel und zeigten späterhin prurigoähnliche Beschaffenheit, welch letztere 
man gelegentlich ebenfalls nach medikamentöser Verwendung von Arsen­
präparaten finden kann (BASSEWITZ : Pruriginöses Analekzem nach längerem 
innerlichen Gebrauch von Stovarsol und Treparsol. S. auch C. STERN). 

Weitaus am lästigsten sind die, auch am Augenlid (BETTMANN) auftretenden 
varizellen- und variolaähnlichen Bläschen und Blasen (Arsenikzoster bzw. 
-phempigus), die jedoch meist erst nach längerer Anwendung größerer Arsen­
gaben aufsprossen. 

Von Wichtigkeit ist die Kenntnis der Arsenmelanose, der melanotischen 
Umwandlung der gewissermaßen "verwittert" erscheinenden Haut (GANS). 
In derartigen Fällen findet man entweder über große Strecken hin gleichmäßig 
verteilte, gelegentlich in ihrer Stärke an Negerhaut gemahnende oder aber 
kleinfleckförmige Pigmentierungen, welche sich - unter Aussparung bestimmter 
Stellen - über den ganzen Körper ausbreiten können. So bekommt die 
Haut nach Genuß arsenhaltiger Wasser ("Reichensteiner Erkrankung") 
durch Freibleiben kleiner - offenbar von der Gefäßverteilung abhängiger -
Bezirke ein seltsam scheckiges Aussehen (GEYER). Die diffusen, das Gesicht 
gewöhnlich verschonenden Arsenmelanosen unterscheiden sich mit ihrem 
bronzeartigen bzw. graphitähnlichen Farbton nicht nennenswert von dem 
Verhalten der Haut bei ADDIsoNscher Krankheit, und nur die mangelnde 1\fit­
beteiligung der Schleimhaut sichert die Diagnose der Arsenmelanose. Nach 
Angaben von O. WySS und von E. F. MÜLLER lagert sich das - hirschgeweih­
förmig angeordnete - Pigment zuvörderst in den perivaskulären Lymphbahnen 
der Papillen und in der Kutis, nach Schilderung von SMETANA u. a. auch in den 
untersten Retezellen ab. Histologische Einzelheiten finden wir bei GANS, der 
die wesentlichsten Befunde zusammenfaßt in der Begriffsbestimmung der Arsen­
melanose als einer auf entzündlichem Mutterboden enstandenen Pigmentierung, 
die sich scharf auf Oberhaut, Papillarkörper und oberste Kutislage beschränkt. 
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Der mikroskopische Bericht von GANS lautet: Leichte Hyperkeratose, Atrophie der 
Stachelschicht, perikapilläre Zellansammlungen, Pigmentierung hauptsächlich der Basal­
zellschicht : Staubartiges, gelbbraunes Pigment, das die einzelnen Zellkerne umlagert (aus­
schließlich intrazellulär, granulär). 

In dieser Beschreibung wird schon das Vorkommen der Hyperkeratose 
als Begleiterscheinung der Melanose angedeutet. Stärker ausgebildete Hyper­
keratosen finden sich mit Vorliebe an Handflächen und Fußsohlen, entwickeln 
sich als dicke Hornmassen mit perlenartig aneinandergereihten, durchscheinenden 
Hornkörnchen und warzigen Hypertrophien: "Arsenwarzen" (GEYER). Man 
sieht in solchen Fällen fast alles Arsen subpapillär, in Schweiß- und Talgdrüsen 
(Haarbalgdrüsen ) gespeichert (OSBORNE). 

Die nach jahrelanger Arsenaufnahme (z. B. auch nach Psoriasisbehandlung) 
entstehenden Keratosen, welche als Hautbezirke mit überschießender Regenera­
tion anzusprechen sind (F. SCHILLING), können übergehen in destruierend 
wachsende Neubildungen (HuTcHINsoN, ULLMANN u. a.), von denen die in 
Karzinome sich umwandelnden psoriatischen Stellen unterschieden werden 
müssen (A. ALEXANDER). Oft wird nur auf Grund der Vorgeschichte die 
Differentialdiagnose zu stellen sein. 

Der bei Ars e n a r bei t ern zu findende Krebs weicht in nichts von dem medikamentös 
erzeugten ab (ULLMANN). 

B. FISCHER-WASELS hält es für beachtenswert, daß bei dieser Form der 
"chronischen Arsendermatose" die Lokalisation der - gelegentlich zu mehreren 
auftretenden - Karzinome bestimmt wird durch kleine traumatische Schädi­
gungen: Also durch Hinzutreten eines zweiten Regenerationsreizes (s. auch ULL­
MANN). 

Basalzellkrebse scheinen selten zu sein (RöSCH, angef. bei ULLMANN). Eine 
Zusammenstellung von 31 Arsenkrebsfällen findet sich bei NUTT and BEATTIE. 
Die Berichterstatter selbst haben einen Fall peroraler Vergiftung beobachtet, 
in welchem sich ein zerfallender Krebs am Finger entwickelte. Der Kranke starb 
nach einem Jahr; eine Leichenöffnung wurde nicht vorgenommen. Das Vor­
handensein von Metastasen (in Lymphknoten, Schamlippen usw.) wurde durch 
Probeausschnitte gesichert. Nach einer weiteren Sammeldarstellung von FÖNss 
waren bis zum Jahre 1923 durch Veröffentlichung 38 Arsenkarzinomfälle, darunter 
verschiedene mit mehreren Gewächsen, bekannt geworden. Die Neubildungen 
fanden sich vorwiegend an Fingern und Zehen, also an den Stellen, welche bei 
motorischen Lähmungen bevorzugt werden. An den Gliedmaßen sitzende "spino­
zelluläre Epitheliome" neigen zu Lymphknotenmetastasen. 

Die bisher noch nicht geklärten ursächlichen Beziehungen zwischen Gewächsbildung 
und Arseneinfluß treten uns auch auf anderen Gebieten entgegen. So wissen wir aus Unter­
suchungen von ASKANAZY u. a., daß Arsenlösungen in ganz bestimmten Verdünnungen 
Embryonalzellen in Gewächszellen umwandeln. B. FISCHER-W ASELS konnte feststellIen, 
daß Mäuse, die an sich gegen Scharlachöl unempfindlich waren, nach Schädigung durch 
langdauernde Arsengaben auf Einspritzung von Scharlachöl mit metastasierenden Karzi­
nomen antworteten. 

Zusammenstellung älterer Berichte über das Verhalten der Körpermus­
kulatur s. bei E v. HOFMANN und LUDWIG, MARIK, SCHUMBURG u. a. Die 
von OBOLONSKY u. a. beschriebene stärkere Fetteinlagerung in die Muskel­
fasern, Entartung und Schwund der Muskulatur wird unter Berücksichtigung 
des Tatbestandes, daß in der Regel die gelähmten Gliedmaßen (nur selten das 
Zwerchfell oder andere Muskelgruppen) von den Veränderungen betroffen werden, 
im allgemeinen als Zweiterscheinung, d. h. als Folgezustand der (neuritisch 
bedingten) Muskellähmung gedeutet. Jedoch ist die Entstehungsfolge umstritten, 
da Fälle bekannt geworden sind, in denen entzündlich-degenerative Muskel­
erkrankungen bei völliger Unversehrtheit des die Muskelgruppe versorgenden 
Nerven nachgewiesen wurden. Als Beispiel möge der Fall EpPINGER dienen: 
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Hier bestand langjährige Lähmung. Man fand lediglich zahlreiche kleinste Ent­
zündungsherde in der Muskulatur, Verlust der Querstreifung und Segmentierung 
der Muskelbündel, kapilläre Blutaustritte. Die Möglichkeit anfänglicher Throm­
benbildung mit Blutungen und entzündlich-reparativen Vorgängen im Gefolge 
war nicht abzulehnen. (S. auch Tierversuche von C. ALEXANDER.) 

Sehen wir von den fast stets vorhandenen Hautveränderungen ab, so ist das 
Krankheitsbild der chronischen Arsenvergiftung vor allem durch Erscheinungen 
von Seiten des N ervensyste ms gekennzeichnet. Die Ansichten über den Haupt­
sitz der Schädigungen sind geteilt. Klinischerseits beobachtete Lähmungen 
(L. HmT: "Tabes arsenicalis", u. v. a.) konnten auf Grund der pathologisch­
anatomischen Befunde ebenso häufig mit Veränderungen im zentralen wie 
im peripherischen Nervensystem in ursächlichen Zusammenhang gebracht 
werden, oder man fand gar histologisch nachweisbare Störungen in beiden 
Systemen (ERLICKI und RYBALKIN), wobei erwogen werden mußte, ob vielleicht 
vom Zentrum her fortgeleitete Vorgänge in Frage kamen. 

Die zahlreichen Tierversuchsergebnisse decken sich im wesentlichen mit 
den wenigen aus der Menschenpathologie bekanntgewordenen Befunden am 
Zentralnervensystem. Gewöhnlich stehen Ganglienzell- und Faserdegeneration 
mit Markscheidenzerfall in Gehirn (Thalamus opticus!) und Rückenmark 
im Vordergrund (SHIMAZONO u. a.). Andere Fälle zeigen überwiegend Ver­
fettung und Pigmenteinlagerung (G. KÖSTER, LUGARo, POPOFF u. a.). Arsazetin­
einspritzung rief bei Mäusen Entartung des Nervus vestibularis hervor 
(RöTIDG). Außer der "Lipoiddegeneration" der Gehirnzellen, in deren Umgebung 
auch die Kapillarwände massenhaft Fett gespeichert haben können, sah man 
Fettablagerung in den weichen Häuten (BIRcH-HmscHFELD und G. KÖSTER). 

Mitteilungen über (auch im Tierversuch [Co ALEXANDER] zu erzeugende) 
Schädigung der peripherischen Nerven beim Menschen sind häufiger 
(ERLICKI und RYBALKIN, IGERSHEIMER und ITAMI, MARIK u. a.). Man findet 
bei der sog. Arsenneuritis Blutungen in den Nervenscheiden (G. KÖSTER), zer­
fallende und sich regenerierende Nervenfasern. 

Wesensgleiche Vorgänge spielen sich bei der, meist unaufhaltsam fortschrei­
tenden, bis zur Amblyopie führenden Schädigung des innerenA uges ab. Zu den 
rückschrittlichen Erscheinungen wie Zerfall der inneren retinalen Körnerschicht, 
der Markscheiden und Fasern des Sehnerven (BORNEMANN, BmcH-HmscHFELD, 
IGERSHEIMER, G. KÖSTER, NONNE, SATTLER u. a.) gesellen sich reparative Wuche­
rung von Glia und Bindegewebe und entzündliche Vorgänge. Letztere können 
beträchtlich sein oder auch gelegentlich als einziges Krankheitszeichen auftreten, 
so daß man versucht ist, an primär entzündliche Reaktion zu denken (L. HEINE, 
HEGNER). Ähnliche Befunde lassen sich an vergifteten Tieren erzielen (SHIMAZONO). 
Für die Schädigung des inneren Auges sind im wesentlichen nur die organischen 
Arsenverbindungen (Atoxyl, Arsazetin, Spirarsyl usw.) von Bedeutung. 

In Übereinstimmung mit ihrem Verhalten bei akuter Vergiftung, jedoch 
gradmäßig darüber hinausgehend, speichern die Gefäßwandzellen (besonders 
im Gehirn [E. v. HOFMANN und LUDWIG]) Fett bzw. Lipoide. Auch beim Tiere 
scheinen die Gefäße des Nervensystems am empfindlichsten (POPOFF). Hier 
bleibt indessen die Fetteinlagerung nicht der einzige Ausdruck der Giftansprech­
barkeit: Die Endothelien lassen Größenzunahme erkennen, springen in die 
Lichtung vor; Wucherungsvorgänge in den Wandschichten führen schließlich 
zu Verdickung und Hyalinisierung derselben. 

Der At m u n g s weg wird im allgemeinen wenig in Mitleidenschaft ge­
zogen. Es finden sich kurze Angaben über Rhinitis, Laryngo bronchitis 
(s. auch WEIMANN: Akute Arsenlaryngitis !). W. HooD beobachtete die Entstehung 
chronischer Nasen-Rachenkatarrhe infolge Anwendung arsenhaltigen Haar-
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wassers. O. SEIFERT beschreibt (hauptsächlich bei Arbeitern, die mit Schwein­
furter Grün beschäftigt sind, vorkommende) Anätzung der Nasenschleimhaut, 
ausnahmsweise auch Durchbruch der Nasenscheidewand (s. auch DELPEcH 
et HILLAIRET, TOEPLITZ). 

Krankheitserscheinungen am 0 beren A bschni tt des Verdauungs­
schIa uches: Mundschleimhauterosionen und -nekrosen, Gingivitis, ulzerös­
nekrotisierende, gelegentlich auf den Alveloarteil des Kieferknochens über­
greifende und diesen zerstörende Stomatitis wurden ebensowohl beobachtet 
nach wiederholten peroralen Arsengaben (BETTMANN), wie nach dauernder Be­
nutzung arsenhaltiger Zahnpaste (ERKENs) oder nach Anwendung arseniger 
Säure beim Töten von Zahnnerven (W. SCHULZE). Derartige Erscheinungen 
können auch auftreten bei Arbeitern, die mit Arsenstaub in Berührung kommen 
(W. HooD, KOELscH, J. Löwy u. a.), sind nach alledem in der Hauptsache 
wohl a.ls Zeichen örtlicher Reizung anzusprechen. 

Von verschiedenen Seiten wurde mit Hilfe von Tierversuchen die - für 
den Zahnarzt wichtige - Erforschung des Zustandekommens der Interdental­
nekrosen, der Schädigung der Kieferknochen durch Arsenverwendung in 
Angriff genommen. Es zeigte sich, daß die im Gewebe der Interdentalpapille 
beginnenden, zu ausgedehnten Weichteilverlusten führenden Nekrosen auf den 
Alveolarkamm übergreifen und diesen freilegen: Der Knochen geht schließlich 
unter ausgesprochen ostitisehen Erscheinungen zugrunde und wird abgestoßen 
(F. HEINZE). 

Über Pulpadevitalisation mit arseniger Säure liegen Untersuchungen 
von FELDMANN vor. Er schildert das Auftreten von Blutüberfüllung, Ödem, 
Blutaustritten, lympho- und leukozytären Infiltraten im umgebenden Gewebe. 
Der Vorgang endet häufig mit Gewebszerfall. Offenbar dringt Arsen durch die 
Wurzelöffnungen in das Periodont. Die Stärke des krankhaften Geschehens 
bewegt sich zwischen Hyperämie und Ödem einerseits und Resorption des 
Dentingewebes (bzw. des Spitzenteiles der Wurzel) andererseits. Nach der An­
schauung von WASMUTH dringt das Arsen in die Pulpa ein, erreicht den Nerven 
und unterbindet dort den Stoffwechsel. 

Drüsenschwund in der Magenschleimhaut und hochgradige Verfettung ihrer 
Epithelien läßt die Mageninnenfläche blaß oder gelblich-weiß, milchig-trübe, 
zeitweilig auffallend gefeldert erscheinen. Chronisch-entzündliche Vorgänge im 
Magen-Darm treten in den Hintergrund. 

Die Le ber wird bei der chronischen Vergiftung im allgemeinen nicht oder 
nur gering in Mitleidenschaft gezogen. Der Beginn etwaig eintretender Gewebs­
schädigungen dürfte zeitlich mit Glykogenschwund zusammenfallen (MEIXNER). 
Kommt es ausnahmsweise zu höhergradigen Störungen am Parenchym, so werden 
sich diese - genau wie bei der akuten Vergiftung - über Verfettung und Ge­
websum- und Abbau bis zum Bilde der subakut-chronischen Atrophie fortent­
wickeln (F. SCHILLING: Atrophie der Leber und Ikterus gravis nach Psoriasis­
behandlung; HERXHEIMER u. 110.), gelegentlich zu Stillstand und einer Art Aus­
heilung in zirrhotischer Form kommen, wie es HUTcffiNsoN, O'LEARY and SNELL, 
REYNOLDS, STURROCK u. a. beschreiben, wobei zu bemerken ist, daß nicht a.lle 
Fälle der soeben aufgezählten Berichterstatter ursächlich eindeutig sind, da ein 
Teil der in Frage kommenden chronischen Vergiftungen nach langdauerndem 
Genuß arsenhaltigen Bieres auftrat, mithin die Möglichkeit alkoholischer Leber­
schädigung nicht von der Hand zu weisen war. Die rückschrittlichen Erscheinun­
gen am Lebergewebe der Tiere sind nach dem Urteil von ZIEGLER und 
OBOLONSKY geringer, denn die bei Phosphorvergiftung. ULLMANN erzielte nach 
wiederholten subkutanen Einspritzungen anorganischer Arsenpräparate bei 
Hunden und Kaninchen zentrale Zerfallsherde. 
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Die - von SCHLAYER mehr auf Grund der Leistungsänderung, denn der 
anatomischen Befunde als "vaskuläre Nephritis" (Glomerulonephrose), von 
FAHR als "Nephrosis simplex" angesprochenen - Nierenveränderungen be­
stehen in Epithelverfettung und Blutungen, wie wir sie bei der akuten 
Vergiftung bereits kennen gelernt haben. R. M. PEARCE and W. BRowN ge­
langten bei vergleichenden Tierversuchen mit verschiedenen Arsenpräparaten 
zu dem Ergebnis, daß einzelne Arsenverbindungen sich in stärkerem Maße 30m 
Kanälchensystem auswirken, andere zuvörderst 30m Gefäßapparat anzugreifen 
scheinen. Von letzteren muß vor allem das Atoxyl genannt werden, zu dessen 
Eigenheiten die Auslösung von Blutungen gehört (IGERSHEIMER und ITAMI, 
KOSSEL). Die Angaben von NEUBERGER über Kalkablagerung in den Nieren 
seiner zum Versuche benutzten Tiere haben von anderer Seite zwar noch keine 
Bestätigung gefunden; da jedoch allem Anschein nach Kaninchen verwendet 
wurden - die Tierart wird von NEUBERGER nicht angegeben - würden die 
Befunde durchaus im Einklang stehen mit der Tatsache, daß die Gewebe des 
Kaninchens auf alle möglichen Reize hin mit Kalkspeicherung antworten. 

Die vor einigen Jahren von STRAUMANN veröffentlichten, hauptsächlich 
in Follikelnekrosen bestehenden Veränderungen 30m lymphatischen Apparat 
(der Milz, Gaumenmandeln, Lymphknoten) eines 30jährigen, subakut 
vergifteten Mannes zeigten Gleichsinnigkeit, ja, z. T. Übereinstimmung mit den 
Tierversuchsergebnissen von WÄTJEN (s. akute Vergiftung) und erinnerten an 
die histologischen Bilder bei Diphtherie und Streptokokkeninfektion. Es gelang 
STRAUMANN, beim Tiere unter entsprechenden Versuchsbedingungen ähnliche 
gewebliche Störungen zu erzielen. 

ZIEGLER und ÜBOLONSKY richteten bei vergifteten Tieren in erster Reihe 
ihr Augenmerk auf das Verhalten der Lymphknoten, konnten aber lediglich 
Verfettung derselben feststellen. 

WEELIHAN (1928) sah bei einem - nach längerem Gebrauch anorganischer 
Arsenpräparate verstorbenen - Kinde Aplasie der myeloischen Elemente im 
Knochenmark. In diesem Fall ließ sich Arsen chemisch im Mark nachweisen. 
Bei Verwendung organischer Arsenverbindungen scheint Markschwund kein 
so seltenes Ereignis: So haben DODD and WILKINSON aus dem Schrifttum 23 
einschlägige Arbeiten gesammelt, von denen 9 aplastisches Knochenmark ver­
zeichnen. 

Knochenmarksuntersuchungen auf ti e rex pe r i me n te 11e r Grundlage unter­
nahm bisher nur BETTMANN . Das - dann grau- bis dunkelrot erscheinende -
Diaphysenmark antwortete auf wiederholte Darreichung kleiner Giftmengen mit 
beträchtlicher Blutzufuhr, Anhäufung von Normoblasten und mit gesteigerter 
Wucherung, aber auch schon teilweise rückschrittlicher Umwandlung der 
Knochenmarkszellen, kurzum, es entstand ein Bild, das sich dem bei leichterem 
Graden der aplastischen Anämie annäherte. Nach größeren Arsengaben nahm 
die regeneratorische Tätigkeit des Knochenmarks schnell ab; degenerative, auch 
an den neugebildeten lymphoiden Elementen zu beobachtende Vorgänge standen 
im Vordergrund. 

Im strömenden (zu Thrombenbildung neigenden [KIONKA] 1) BI u t sinkt nach 
toxischen Arsenmengen der Erythrozyten- und mit ihm der Hämoglobingehalt, 
das Verhältnis der weißen, z. T. mißgestalteten Blutzellen verschiebt sich zu 
Gunsten des lymphatischen Anteils. Die Eosinophilen fehlen, Normoblasten 
treten auf. Das Blutbild war im Falle WEELIHAN gekennzeichnet durch Absinken 
der myeloischen Formen bis auf 3% und durch eine 93°/oige Lymphozytose. 
Es scheint dies bisher der einzig beobachtete Fall mit derartigem, auf Wirkung 
anorganischer Arsenpräparate zurückzuführenden Blutbefund. (Differential-
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diagnostisch kommen "Agranulozytose", Röntgenschädigung, Salvarsan-, Tho­
rium-, Benzolvergiftung in Frage.) 

Nach Meinung von KOSTITCH et VERBITZKI wäre die keimverderbende 
Wirkung des chronisch verabfolgten Arsens neben die des Alkohols zu stellen. 
Bei Ratten, deren Allgemeinbefinden und Gewichtszunahme als gut zu bezeichnen 
waren, ließ sich durch langdauernde innerliche Arsengaben am Hoden Plasma­
vakuolisierung, Kernpyknose und Karyorrhexis in den Samenzellen hervorrufen, 
die Mitosen wurden spärlich und unregelmäßig, schließlich bestand Azoospermie. 

Der, zuerst von JUSTUS angewandte, von BRüNAuER verbesserte und vorzüglich bei Er­
forschung der Arsendermatitis benutzte hist,ochemische Arsennachweis besteht darin, 
daß bei Behandlung des Gewebes mit Schwefelwasserstoff sieh Arsentrisulfid bildet, welches 
mit Salzsäure grünlich bis bräunlichgelbe Niederschläge gibt. Mit Hilfe dieser Methode 
ist auch die von der chemischen Wertigkeit des Arsens abhängige örtliche Verschiedenheit 
der Arsenablagerung zu erkennen: Dreiwertiges Arsen verhält sich anders wie fünfwertiges 
(s. auch OSBORNE). 

Arsen ist jahrelang in der Leiche auffindbar (REMuND). Die arsenige Säure 
geht teilweise in den Harn über; sie wird nur schleppend ausgeschieden und kann 
noch etwa 7 Monate nach Aufhören der Arsenzufuhr im Urin gesichert werden. 
Von Organen kommen für den Giftnachweis in Betracht: Magen-Darm und 
-inhalt (die aber schon normalerweise Spuren von Arsen enthalten sollen), Leber 
(Galle); ferner Haare, Epidermis, Nägel (besonders bei chronischer Vergiftung!), 
Milz, Muskulatur, Blut, Röhrenknochen (letztere nur bei chronischer Giftzufuhr). 
Haare sind bei ganz akutem Vergiftungsablauf für den Nachweis nicht zu ver­
werten, da es hier frühestens 14 Tage nach Giftanwendung zu Arsenablagerung 
kommt (HEFFTER). 

Arsenwasserstoff. 
Das Zustandekommen der - in der Regel - gewerblichen Vergiftung 

(EITNER, GERBIS, TROST u. a.) beruht auf OxydIlotion des Arsenwasserstoffs 
durch den Blutsauerstoff zu kolloidem Arsen, das seinerseits (durch kolloid­
chemische Wechselwirkung mit den kolloiden Bausteinen des Blutkörperchen­
gefüges) die Erythrozytenstruktur zertört. Schutzkolloidfrei hergestellte kolloide 
Arsenpräparate vermögen Blut zu hämolysieren (LABEs). Häufig findet sich 
das gesamte Arsen im Blutplasma. 

Die leichtesten Grade der Vergiftung (neueste Zusammenstellung von Ver­
giftungsfällen s. bei HOLzKNEcHT 1929), die noch keine Auslaugung des Blut­
farbstoffes oder Erythrozytenzerfall mit sich bringen, führen zunächst zur Ab­
nahme des Sauerstoffbindungsvermögens. Später ist die Sauerstoffzehrung 
(Atmungsindex) erhöht, was auf Anwesenheit junger Erythrozyten hindeutet 
(OETTINGEN). 

Hochgradige Zerstörung roter Blutzellen bedingt massige Bildung dick­
flüssiger Galle, so daß das histologische Bild der großen, grüngelb verlärbten 
Le ber von Gallenthromben beherrscht wird. 

Die Ausscheidung des Arsens durch die Niere erlolgt nur sehr langsam. 
Haut und Augenbindehäute des Vergifteten zeigen in der Regel einen, 

von der Stärke des Blutzerfalls und der Methämoglobinbildung abhängigen mehr 
oder minder kräftigen ikterischen oder bronzefarbenen bzw. ins Braungelblivide, 
auch Gelblichgrüne hinüber spielenden Farbton (TROST u. a.). Das Zahnfleisch 
erscheint eher schmutzigblau verfärbt. E. MEYER und HEuBNER beob­
achteten einen Fall akuter (gewerblicher) Vergiftung, in welchem an der Haut 
die "außerordentlich rote Farbe" auffiel, die etwa aussah, "wie die Rothäute 
in den Indianerbüchern abgebildet werden". 

Tritt der Tod erst nach längerer Zeit ein, so können sich resorpti ve Ver­
giftungserscheinungen von Seiten der Ha u t einstellen in Form von Quaddeln 
u. dgl. (WAECHTER). 
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Das klinische Krankheitsbild ist außer durch Hautverfärbung (bzw. Der­
matosen) in erster Reihe gekennzeichnet durch die Blutveränderungen: Man 
bekommt hämolytisches Serum, punktierte und kernhaltige rote Zellen treten 
auf u. a. m. Le be r vergrößerung, Hämo- bzw. Methämoglobinurie tragen zur 
Sicherung der Diagnose bei (VAN DER REIS und Büssow u. a.). 

Die an der Leiche aus Nase und Mund fließenden schwärzlich-grauen Massen 
riechen nach Knoblauch (TROST). 

Bei Eröffnung der Körperhöhlen fällt die Trübung und Glanzlosigkeit 
der Muskulatur auf (GERBIS). Das schmutzig-dunkle Blut weist - ebenso 
wie der klinische Ablauf - sofort auf ein blutzerstörendes Gift hin. 

Die Niere ist vergrößert, dunkel- bis schwarzbraun, von verwaschener 
Zeichnung und enthält - wie schon das mikroskopische Übersichtsbild 
zeigt - zahlreiche Erythrozytenzylinder und Hämoglobinkristalle (GEBEIS, 
STADELMANN), welche zur Ursache ausgedehnter Epithelabschilferung werden 
können (GuMPRECHT). 

Die braunschwarze und derbe Milz entspricht im histologischen Bau den 
bekannten Befunden bei jedwedem akuten Blutzerfall. 

Es gelang GERBIS, in den schieferfarbigen Lungen Arsen chemisch nach­
zuweisen. 

14. Salvarsan (Arsenobenzol). 
Das Salvarsan ist den anderen organischen Arsenverbindungen nur mit Ein­

schränkungen anzureihen. Diese gelten den Fällen, in welchen die Wirkung des 
Benzolanteils die des Arsens verwischt bzw. überdeckt (GORKE, THILL, JULIUS­
BERG u. a.). Demzufolge dürfte die Frage, ob für die durch Salvarsan hervor­
gerufenen Schäden lediglich oder in erster Reihe das Arsen verantwortlich 
zu machen ist (CHIABI, M. KOCHMANN, HULST, HOKE und RIHL, SCHMORL u. a.) 
dahin zu beantworten sein, daß man a) durch Erscheinungen an Haut, Kreis­
laufsapparat usw. gekennzeichnete, mithin denen bei Arsenvergiftung an die Seite 
zu stellende Krankheitsbilder, b) (seltener) solche mit Überwiegen der (benzol­
bedingten) Störungen am blutbildenden Apparat zu unterscheiden hat. OBER­
MILLER ging so weit, zu sagen: "Vergleicht man Arsen- mit Salvarsanwirkung, 
so deckt sich Symptom mit Symptom restlos". Auch SCHINDLER äußert sich 
dahin, daß der Salvarsantod letzten Endes als Arsentod aufgefaßt werden 
müsse, und zwar kommt zum Vergleiche besonders eine Form der (durch große 
Giftmengen ausgelösten) akuten Arsenvergiftung in Betracht: Die sog. para­
lytische, deren Verlauf, wie R. HEINZ ausführt, bestimmt ist durch Versagen des 
Kreislaufsapparates und Lähmung des Zentralnervensystems. 

Obwohl über die Einzelvorgänge, welche der unter a) geschilderten Form 
der Salvarsanvergiftung und dem -tode vorangehen noch keine restlose 
Klarheit herrscht, scheint so viel sicher, daß im Salvarsan das vasotrope Arsen 
alle die Faktoren des Gefäßnervenapparates und der Gefäßwand schädigt, von 
denen die normale Blutströmung abhängt. Konnten doch RICKER und FÖLSCHE 
am lebenden Tier beobachten, wie unmittelbar in die Blutbahn gebrachtes Sal­
varsan häufige und starke Schwankungen in der Strombahnweite hervorrief. 
Die sich anschließende bleibende Venenerweiterung und venöse Stauung führte 
gelegentlich zu hämorrhagischer Organinfarzierung (s. auch RICKER und KNAPE). 

Die Erscheinungen am Zentralnervensystem wären somit als auf Kreis­
laufstörungen zurückgehende Zweitwirkung des Giftes anzusehen (SCHINDLER). 
Für diese Vermutung spricht auch die Tatsache, daß man in den verschiedenen 
auf Salvarsan mit anatomischen Schäden besonders leicht ansprechenden Hirn­
provinzen niemals größeren Arsengehalt nachweisen konnte, als dem Arsen­
spiegel des Blutes entsprach. Die Möglichkeit des Hinzutretens anderer, wahr-
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scheinlich physikalischer, vielleicht auch chemischer Einflüsse (Benzolbestand­
teil !) auf den Gefäßapparat wird von ULLMANN erwogen. 

KRITSCHEWSKY und FRIEDE möchten auf Grund der im Reagenzglas und am Tiere ge­
wonnenen Prüfungsergebnisse das Zustandekommen der Giftwirkung zuvörderst suchen in 
Veränderungen des Dispersionsgrades der Körperkolloide. Nach ihrer Meinung ist das 
klinische und makroanatomische Bild der Vergiftung gleichzusetzen dem bei Anaphylaxie 
und sonstigen ähnlichen Vorgängen (z. B. Vergiftung mit Pepton oder mit Kotyledonsaft u. a.). 
Die Veränderung der Zellplasmadispersion äußert sich in Eiweißentartung der parenchyma­
tösen Organe, Koagulation der quergestreiften Muskulatur, Chromatolyse und Achromatose 
der Ganglienzellen. 

Über das Verhalten des Salvarsans in den einzelnen Geweben wissen wir 
verhältnismäßig wenig. So ist besonders auch der Einfluß des Giftes auf die 
Blutmauserung noch nicht geklärt. In der Regel findet sich (nach den Mit­
teilungen von KASSATKIN und Mitarbeitern) eine Steigerung des Urobilingehalts 
in Fäzes und Urin, des Bilirubingehalts im Blut, woraus die Beobachter den 
Beginn eines überschießenden Blutzerfalls ablesen möchten, um so mehr, als 
sich beim salvarsanvergifteten Kaninchen einwandfreie Hämoglobin- und Ery­
throzytenverminderung nachweisen läßt. Die Hämolyse im Reagenzglas scheint 
gesichert. 

Nach einem histochemischen Verfahren von JANcs6 (Reduktion von Silber durch 
das in den Geweben festgehaltene Salvarsan) läßt sich beim Menschen und bei Versuchs­
tieren Ablagerung braunschwarzcr, körniger Massen in Retikuloendothel und Kanälchen· 
epithelien der Niere na eh w eis e n. (S. auch AS(T A und KUHN: Salvarsan und retikuloendo­
theliales System.) Daneben findet man diffuse Salvarsandurchtränkung des MilzgerüsteB 
und Salvarsanembolien in den Gefäßen. 

B. ENGELMANN konnte nach fortgesetzten intravenösen Neosalvarsangaben beim Kanin­
chen Arsenspeicherung im Gehirn feststellen. 

Hört im Verlaufe der Salvarsanbehandlung die Ausscheidung des Giftes 
auf den natürlichen Ausscheidungswegen (~iere, Leber) auf, so setzen Haut­
erkrankungen ein (MEMMESHEIMER). 

Örtliche Wirkung. 
Bei den Salvarsanschäden nach intramuskulärer Einspritzung handelt es 

sich - wie ich selbst auch an dem, mir liebenswürdigerweise von Herrn Prof. 
FIscHER-W ASELS (Frankfurt a. M.) überlassenen Rohstoff feststellen konnte - um 
gewöhnlich bakterienfreie, tiefgreifende, bohnen- bis hühnereigroße Zerfalls­
herde in Unterhaut und Muskulatur, die oft noch Monate nach Beendigung 
der Salvarsanzufuhr vorhanden sind und, wie die mangelhafte Granulations­
gewebsbildung erkennen läßt, verhältnismäßig wenig Neigung zur Ausheilung 
zeigen (LÖHE, HERXHEIMER, MARTIUS, SWIFT u. a.). Die - zwischen noch er­
haltengebliebenen Muskelbündeln liegenden - Nekrosen sind von braungelb­
rötlicher, das an dem krankhaften Geschehen teilnehmende Unterhautfettgewebe 
von graugelber Farbe und eigentümlich opakem Aussehen. An der Einstichstelle 
liegen häufig körnig-bröcklige Salvarsanreste. SCHOLTZ und SALZBERGER 
stellten solche noch 28 Tage nach Aufhören der Salvarsanzufuhr fest. Die gelb­
braunen Massen sind stets extrazellulär gelagert, ein Fortschaffen durch Freß­
zellen findet scheinbar nicht statt. TRYB denkt im Hinblick auf die bräunliche 
Anfärbung des Leukozytenchromatins an Eindringen des Salvarsans in die Zell­
kerne. 

Die Salvarsannekrosen zeigen im mikroskopischen Bild meist be­
trächtliche Ausdehnung: Es fallen ihr außer der Muskulatur, deren Fasern 
aufquellen, hyalin schollig entarten, gelegentlich auch verkalken (Abb. 52), 
Nerven, Gefäße, Unterhautbindegewebe zum Opfer. LÖHE sah feinste Kalk­
ablagerung auch in entarteten NervenfibriUen. Die Gefäße sind zumeist throm­
bosiert. Nach der Meinung von TOMASCZEWSKI, von SCHOLTZ und SALZBERGER, 
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178 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

welche sich auf Tierversuchsergebnisse stützen, geht die Verlegung der Gefäße 
den Nekrosen zeitlich voran. 

A. SCHMITT, STÜHMER, ULLMANN und HAuDEK, F. LEESER u. a. konnten auf 
der Rön tgenplatte Salvarsan (s. auch Wismut) als metalldichte Schatten in der 
Muskulatur nachweisen. Auch berichtete LEESER über knochengewebsähnliche 
röntgenologische Zeichnung, welche sich vielleicht durch Verkalkung und meta­
plastische Knochenentwicklung in Muskelnekrosen (Veränderungen im Sinne 
einer traumatischen Myositis ossificans!) erklären ließe. 

Abb. 52. Verkalkende Muskelnekrosen nach Salvarsaneinspritzung. (Sammlung des pathologischen 
Instituts der Universität Frankfurt alM. Prof. FrscHER·WASELS.) 

Ausführliche Darstellung der Salvarsanschäden in der Muskulatur s. im Hand­
buch der Salvarsantherapie von KALLE und ZIELER. 

Der Einverleibung des Salvarsans unmittelbar in die Blutbahn 
kann sich, unter nicht näher bekannten Umständen, thrombotischer Ver­
schluß der benutzten oder auch einer benachbarten Vene anschließen. Die 
Blutpfröpfe enthalten gelegentlich - vor allem, wenn Altsalvarsan benutzt 
wurde - ungelöste bzw. ausgefällte Salvarsanteilchen. 

GAUCHER et GOUGEROT haben den Begriff der "Fernthro m bose" geprägt, 
d. h. das Auftreten von Thromben an von der Einspritzungsstelle weit entfernten 
Orten. Die Entstehungsursache dieser Fernthrombosen wird in allgemeiner 
Bereitschaft zur Blutgerinnung gesucht, während der örtlichen Thromben· 
bildung wahrscheinlich Abschilferung der Gefäßuferzellen , vielleicht auch 
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entzündliche Vorgänge in der Gefäßwand zugrunde liegen (CLINGESTEIN). Schließ· 
lich entwickelt sich eine von der Innenhaut auf die Muskelschichten fortschrei· 
tende Phlebosklerose (SCHINDLER). In einem von KLAUSNER mitgeteilten Fall, 
in welchem die Salvarsaneinspritzung an sich reaktionslos vertragen worden war, 
fand sich 17 Tage später eine Oberschenkelthrombose mit Abszeßbildung. 

Embolisierungen werden gelegentlich beobachtet (v. LINT, HANSER u. a.). 
Im Anschluß an Salvarsaneinspritzung in die Kubitalvene ent",ickelte sich -
obwohl keine örtliche Thrombose aufzufinden war - Gangrän der Hand. WER­
THERN versucht, ihr Zustandekommen durch Konstriktorenreizung zu erklären. 
(S. auch SCHLOFFER: Gangrän des Unterarms nach Salvarsaninjektion). 

Einer weiteren Möglichkeit örtlicher Schädigung muß noch gedacht werden: 
es handelt sich um die - allerdings seltenen Fälle - von Gewebeschäden nach 
endolumbaler Salvarsanzufuhr. Laut Schilderung von 'VEIGELDT wurde 
nach Anwendung eines derartigen Heilverfahrens der Subarachnoidalraum 
zufolge chronisch fibröser Spinalmeningitis völlig verschlossen gefunden. Über 
die ursächliche Eindeutigkeit dieses Befundes läßt sich im Hinblick auf die Mög­
lichkeit abgelaufener syphilitischer Vorgänge streiten. (S. auch NONNE: Letale 
Rückenmarksschädigung durch intraspinale Salvarsanbehandlung. ) 

Allge mein wir kung. 
Fuß- und Fingernägel können sich lockern, abgestoßen werden. Haar­

ausfall ist nicht selten. Nekrotisierende Entzündung an der Kornea wird von 
HEGNER erwähnt. 

Vereinzelte Vergiftungsfälle (CALLOl\ION u. a.), welche durch - wahrscheinlich 
der Wirkung des Benzolanteils zur Last zulegende _. Blutungsneigung (hämor­
rhagischeDiathese) eine eigene Note bekommen, zeigen zahlreiche punktförmige 
und größere Blutaustritte in Haut und sichtbaren Schleimhäuten (Zahn­
fleisch, Augenbindehäute usw.). Unstillbare Wundblutungen kommen vor 
(THILL). 

Das Vorhanden sein von Ikterus weist auf LcberleiRtungsstörungen hin. 
STÜHMER hat Öde me von ungeheuerlichen Ausmaßen sich entwickeln sehen, 

die am dritten Tage geradezu "monströse Formen" annahmen. Nach Erschlaffung 
des Gewebes k'1m es zu punktförmigen und größeren Blutaustritten. 

Bei der Betrachtung der mannigfaltigen Hauterkrankungen wird die weit· 
gehende Übereinstimmung in der Salvarsan- und Arsenwirkung besonders 
deutlich. Ich kann daher auf die diesbezüglichen ausführlichen Schilderungen 
im Abschnitt Arsen verweisen, will aber hervorheben, daß die nach Salvarsan­
gaben beobachteten Dermatosen und Dermatitiden der Art nach fast noch zahl­
reicher sind, als die durch reines Arsen hervorgerufenen, daß ferner das Bild 
der salvarsanbedingten Schäden oft durch voraufgegangene oder gleichzeitig 
stattfindende Quecksilberkuren verwischt wird (J. HELLER u. a.). 

Alle Grade der Entzündung werden durchlaufen von blau- bis kupferfarben 
erscheinenden, derben Infiltraten (PÜRCKHAUER u. v. a.), abszedierenden, oft, 
mit Borken- und Schuppenbildung einhergehenden oder bullösen (eitrig-hämor­
rhagischen) Prozessen (HEYN) und Furunkulosen bis zur Gangrän (DRIZACKI, 
ECKERT, ERKENs, OETTINGER u. a.). Lichenruberartige (BuscHKE und FREY­
:\fANN) und urtikarielle, bald an umschriebenen Körperstellen, bald am ganzen 
Körper auftretende Exantheme (Ähnlichkeit mit Antipyrinexanthemen 1) können 
- ebenso wie ein Teil der Dermatitiden - fleckförmig verteilte Pigmentab­
lagerungen hinterlassen (GENNERICH u. a.). Die Haut bekommt dann ein 
scheckiges Aussehen: innerhalb fast schwarzer Bezirke finden sich weiße und 
hellbraune Stellen gesunder und atrophischer Haut. Das Pigment liegt in den 
papillären und subpapillären Schichten (BRuHNs). 

12* 
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Stellen sich im Verlaufe der Salvarsanbehandlung Hauterscheinuilgen ein, 
so liegt - nach einer vielfach vertretenen Meinung - eine Störung im Haut­
stoffwechsel vor, infolge welcher sich beträchtliche Arsenmengen in der Haut 
anhäufen können (MEMMESHEIMER). Hierbei finden sich histochemisch faß­
bare (OSBORNE) Unterschiede zwischen den Salvarsandermatosen (z. B. dem 
Lichen) und den Salvarsandermatitiden, indem sich bei ersteren (füm­
wertiges 1) Arsen in der Epidermis und den oberen Kutisschichten, vorzugs­
weise in der Gegend der Follikelmündungen, in Talg- und Schweißdrüsen und 
deren Ausführungsgängen ablagert, die· Erkrankung also gewissermaßen als 
"Ausscheidungsdermatose" (MEMMESHEIMER) aufzufassen ist. Hingegen scheint 
bei der Salvarsandermatitis fast ausschließlich die Kutis das (dreiwertige 1) 
Arsen zu speichern. Es kommt in diesen Fällen also für die Ausscheidung des 
Giftes nur die Abstoßung der gesamten Epidermiszellen in Betracht. Die Gründe 
dafür, daß die Kranken so ungleichartig auf das Salvarsan ansprechen, dürfte 
in persönlicher Verschiedenheit der Gewebeleistungen zu suchen sein. Die Menge 
des histochemisch darzustellenden Salvarsans (Arsens) steht in bestimmtem 
Verhältnis zu der Schwere der Hauterkrankung (OSBORNE). 

Nach der Auffassung von GALEWSKY kämen als Auslösung für die Salvarsandermatitis 
neben der Salvarsanwirkung als solcher zahlreiche Umstände in Frage, wie angeborene oder 
erworbene Überemp~indlichkeit, fehlerhafte Präparate, Lichteinwirkungen usw. 

Für erworbene Überempfindlichkeit spricht es, daß sich das Auftreten von Salvarsan­
dermatitiden häufig an Vorhandensein von Salvarsanlagern im Gewebe (fehlerhafte Ein­
spritzung!) knüpft. Auch lassen sich die experimentell zu erzeugenden Sensibilisierungs­
und Allergieerscheinungen an der Haut von Menschen und Tieren bis zu einem gewissen 
Grade nach dieser Richtung hin deuten. So gelang es E. NATHAN und A. MUNK durch intra­
kutane und kutane Beibringung von Myosalvarsan nach einer Zwischenzeit von 7-10 Tagen 
an der bis dahin reaktionslosen Einspritzungsstelle ein örtliches allergisches Aufflammungs­
phänomen zu erzielen. Auch kann sich die Sensibilisierung in einem spontanen Auftreten 
über den ganzen Körper gehender Hautausschläge zeigen (s. auch Tierversuche von SULZ­
BERGER-FREI). 

Als histologische Veränderungen der sensibilisierten Haut sind zu nennen 
a) solche vorwiegend entzündlicher Natur (klinisches Bild der Dermatitis) mit hochgradiger 
und lange bestehender Parakeratose, mit Spongiose, Bläschenbildung in der Epidermis, 
Infiltraten in der Kutis, b) solche vorwiegend regenerativ-reparatorischer Natur mit hoch­
gradiger und lange bestehender Akanthose, Hyperkeratose, Umbau und Verwerfung in 
den Epidermisschichten, so daß Bilder entstehen, die an präkanzeröse Bildungen erinnern 
(M. H. EBERT). 

Bei Leichenöffnung finden sich - jedoch nicht immer - Blutaustritte 
in den Eingeweiden, seltener in den serösen Häuten. 

Über Blutungen in den Siebbeinzellen, in Keilbein- und Oberkiefer­
höhle weiß SCHRUP zu berichten. 

Die Beschreibung der anatomischen Befunde am Zentralnervensyste m 
möge den Theorien über ihr Zustandekommen vorangehen. Trotz schwerster 
zerebraler Erscheinungen fehlen in einzelnen Fällen greifbare anatomische Ver­
änderungen. Man muß daher annehmen, daß - wie Beobachtungen am 
Tiere (RICKER und KNAPE) erkennen ließen - die Wirkung des Giftes auf 
die Gefäßnerven, sobald sie stärkere Blutstromverlangsamung zuwege bringt, 
Leistungsstörungen herbeiführt, die mit dem Leben nicht mehr vereinbar 
sind. STÜRMER hatte Gelegenheit, in einem solchen Fall (anläßlich einer 
zu therapeutischen Zwecken vorgenommenen Schädeltrepanation) Hirnschwel­
lung höchsten Grades zu sehen: Gehirn und Hüllen waren schwappend 
mit klarer Flüssigkeit angefüllt, die Blutgefäße durch Ödemdruck fast leer 
(s. auch PRITZI). Größere Blutungen in der Hirnsubstanz kommen offenbar nur 
vereinzelt vor (SCRMORL, STAEMMLER u. a.). Der weitaus häufigste und für den 
Salvarsantod beinahe als gesetzmäßig zu bezeichnende Befund ist die - auch 
beim Tiere hervorzurufende (DOINIKOW) - "Encephalitis haemorrhagica", 
besser Purpura cere bri, denn die entzündlichen Vorgänge (eRIARI u. a.) 
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treten der Schwere und Ausdehnung nach gewöhnlich hinter den Blutungen 
zurück und sind wahrscheinlich als reaktiv entstanden zu deuten (s. unten). 
Die in der Regel doppelseitig symmetrisch sich entwickelnden (beim Säugling 
[BRuHNs, WANDA, BOROWSKA] nur selten zu beobachtenden) Blutaustritte 
bevorzugen die weiße Substanz, insbesondere das Stromgebiet der Vena magna 
Ga.leni (HAHN-FAHR, R. HENNEBERG, KANNENGIESSER, M. LISSAUER, MAR­
SCHALK6 und VESZPREMI, SCHMORL, SCOTT and MooRE u. a.). Bei Beteiligung 
der Medulla oblongata (OSEKI) tritt frühzeitig Lähmung und Tod ein. 

Das Wesen der Hirnpurpura besteht in kleinen und allerkleinsten, herd­
förmigen oder zusammenfließenden Blutaustritten, die sich histologisch darstellen 
als Häufchen einzeln liegender Erythrozyten (M. B. SCHMIDT), als Kugel- und 
Ringblutungen, deren Elemente sich - ihrer vor allem diapedetischen Entstehung 
entsprechend - vorzugsweise um Haargefäße (mit und ohne hyaline Thromben) 
gruppieren. Ausführliche Erörterungen über die Einzelvorgänge bei Zustande­
kommen der Ringblutungen s. bei KIRSCHBAUM, M. B. SCHMIDT, H. OPPEN­
HEIM, WECHSELMANN U. v. a.). 

Neben den Blutungen sind als weitere anatomisch zum Ausdruck kommende 
Kreislaufstörungen zu nennen: Transsudation von Fibrin und weißen Zellen 
(zuvörderst in den perivaskulären Lymphraum), Ausbildung von Lückenfeldern 
bzw. Lichtungsbezirken (KIRSCHBAUM, H. OPPENHEIM, SPIELMEYER u. a.), 
anämische Nekrosen, mehr oder minder umfangreiche Erweichungsherde (BUSSE 
und MERIAN, PRITZI u. a.). 

G. RIEHL sah in einem Fall von Myosalvarsanvergiftung, der durch Fehlen 
jeglicher Blutungen ausgezeichnet war, lediglich eine - in den tiefen Rinden­
schichten besonders ausgeprägte - Gliaerkrankung: "die Gliazellen zeigten 
Zerstörung im Sinne typischer Klasmatodendrose". (Das Auftreten der frühesten 
nervösen Erscheinungen erfolgte erst etwa 7 Wochen nach der letzten Ein­
spritzung!). Die von STAEMMLER in einem Hirnpurpurafall beschriebenen Gefäß­
wandquellungen und -Nekrosen werden von ihm selbst als mögliche Zweitschädi­
gung durch die vorangegangenen Blutungen bezeichnet, wie ja auch R. HENNE­
BERG davon spricht, daß anfänglicher Stase Gefäßwandstörung folge. 

Die entzündlichen Vorgänge in der Substanz müssen wohl mit Sicherheit 
als Begleit- oder Folgeerscheinungen angesprochen werden, obgleich POLLAK 
in ihnen eine besondere Form der Salvarsanschäden sehen möchte. Nach der 
Anschauung von B. FISCHER ist der zeitliche Ablauf der Vergiftung bestimmend 
für die Art der Hirnveränderungen : Bei ganz frischen Fällen beherrschen Blu­
tungen das Feld, in den weniger stürmisch verlaufenden stellen sich reichlich 
entzündliche, also offenbar reaktive Infiltrate ein. Begleiterscheinungen am 
E pe ndy m (W ANDA BOROWSKA: Ependymitis acuta ventricularis bei einem Säug­
ling), an den Hirnhäuten (FR. FRITZ: Pachymeningitis haemorrhagica interna) 
kommen vor. 

Das Verhalten des weniger häufig betroffenen Rückenmarks (SOCIN) 
weicht insofern von dem des Gehirns ab, als die rückschrittlichen Umwandlungen 
hier den Hauptbefund ausmachen, eine Tatsache, die vielleicht durch den in 
derartigen Fällen langsameren Vergiftungsablauf zu erklären ist. Mit dieser 
Auffassung würde sich auch das von BUSSE und MERIAN geschilderte Bild der 
fr ü h e n Vergiftungsstufe (pralle Gefäßfüllungen und Blutungen, nur spärliche 
beginnende Markscheidenquellung !) gut in Einklang bringen lassen. 

Auf ganz besonders schwere, mit Gliawucherung, Verschluß des Zentral­
kanals und reaktiver Entzündung verbundene Zerstörungen in den GOLLschen 
Strängen und den Kleinhirnseitenstrangbahnen machte CHIARI aufmerksam. 
K. BRANDENBURG beobachtete eine - vielleicht auf Erkrankung der Vorder­
hornganglien, vielleicht aber auch auf peripherisehe Degenerationsprozesse zu 
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beziehende (autoptisch nicht .geklärte) - doppelseitige Plexuslähmung der 
oberen Gliedmaßen mit symmetrischer Abmagerung einzelner Muskelgruppen. 
Im Falle ÜSEKI machte sich (bereits am Tage nach der Einspritzung) ein der 
LANDRYSchen Paralyse ähnelndes Krankheitsbild bemerkbar. In den 11 Tagen 
bis zum Tode entwickelten sich in Brust-, Lendenmark und Conus ter­
minalis ausgedehnte Zerfallsherde mit Massen von Fettkörnchenzellen, Mark­
fa.serschwund, Infiltrate in Nervensubstanz und Pia.. Annähernd gleichartiges 
Geschehen mit Degeneration der GOLLschen Stränge sah NONNE nach einer 
intraspinalen Salvarsanbehandlung. Er bezeichnet die Befunde geradezu als 
Vergröberung der im Tierversuch zu erzielenden, wie er sie z. B. bei ver­
güteten Affen beobachtete (s. auch Tierversuche von BERGER [Jena], KRrr­
SCHEWSKY und FRIEDE). 

Der Fall MrNGAZZINI, der mit entzündlich-eitrigen Vorgängen von den sonst 
bekannten abweicht, ist ursächlich nicht eindeutig, da möglicherweise eine 
(dUrch die intradurale Einspritzung bewirkte) Infektion vorlag. WEIGELDT 
berichtet lediglich über Verschluß des Subarachnoidalraumes nach endo­
lumbaler Salvarsanzufuhr (s. S. 179). Bei Beurteilung dieses Befundes ist zu be­
rücksichtigen, daß vielleicht vorher luetische oder andere entzündliche Er­
krankungen im Spiele gewesen waren (s. auch NEWMARK, PUTSCHAR). 

Überhaupt darf niemals vergessen werden, daß wahrscheinlich häufig Misch­
formen von "luetischer Myelitis" und salvarsanbedingten Gewebestörungen 
vorliegen (FR. FRITZ u. a.). Das führt uns in die oft und vielerseits erörterte Fragen­
gesamtheit nach der ersten Ursache und dem Zustandekommen der für die Sal­
varsantodesfälle verantwortlich zu machenden zerebrospinalen Schäden. Im 
Geg~nsatz zu den Vertretern der reinen Salvarsanätiologie (z. B. CHIARI, der 
a.usdrücklich auf das negative Ergebnis der Spirochätenuntersuchungen hinweist, 
HULsT u. a.) erheben sich Stimmen (A. JAKOB u. 80.), welche lediglich der durch 
Salvarsanbehandlung ausgelösten Gewebsreaktion an zerebralen syphilitischen 
Herden die Schuld für den tödlichen Ausgang beimessen wollen. 

Neben die reine Form der Salvarsanwirkung stellen WECHSELMANN und BIEL­
SCHOWSKY noch eine "eklamptisch-urämische", welche wahrscheinlich mit 
rückbildungsfähiger Hirnschwellung einhergeht und - da sie vorwiegend an 
die gleichzeitige Salvarsan- Quecksilberzufuhr gebunden ist - mit der Queck­
silberschädigung der Niere zusammenhängen dürfte (s. auch Hirnpurpura nach 
Quecksilbervergütung). 

Am Herzen findet man (nichtssagende) subepikard- undsubendokardiale 
Blutungen. Der Herzmuskel wird häufig als verfettet geschildert, Fasertrübung, 
-aufquellung und beginnender -zerfa.ll (Karyolyse und Pyknose der Kerne I), 
Anhäufung von Wanderzellen werden erwähnt (BUSSE und MERlAN). 

KRITSCHEWSKY und FRIEDE sahen bei ihren Versuchstieren gelegentlich 
Thromben im Herzen und in den großen Venen (nach Angaben von SCHIND­
LER soll die Gerinnungsfähigkeit des Blutes auf späterer Vergütungsstufe ge­
steigert sein!), Blutaustritte in der ödematösenHerzmuskulatur, Koagulation der 
Querstreüensubstanz, die sich in scholligem Zerfall oder wachsartiger Umwand­
lung äußern kann. 

Histologische Befunde beim Menschen lassen daran denken, daß die so 
häufig aufzufindenden Gefäßthromben (s. S. 178) nicht auf dem Boden einer 
reinen Gefäßnervenstörung entstehen (s. auch Muskelnekrosen I), sondern daß 
Schäden am Gefäßendothel bzw. in sämtlichen Gefäßwandschichten unter­
stützend hinzukommen (R. HENNEBERG, KANNENGIESSER, SCHINDLER u. 80.). 

Die von KUCZYNSKI angegebene, von ihm als resorptiv bezeichnete Kapillarendothelver­
fettung in der Nebenniere ist wohl bedingt durch örtliche Lipoidumlagerung. 
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Thrombose der Vena magna Galeni, der Sinus longitudinalis und recti 
(WECHSELMANN und BIELSCHOWSKY), Infiltrate in der Tela chorioidea, 
die sich in unmittelbarer Fortleitung bis in die Venenadventitia erstreckten 
(OELLER), scheinen Einzelbefunde. 

Von den At m ungs or g a ne n wird nur die L un ge in Mitleidenschaft gezogen. 
LOMHOLT spricht von der "pulmonalen Form" der Neosalvarsanvergiftung. 
Dabei ist die Lunge überall - auch interlobulär - ödematös, von Blutungen 
und zahlreichen abakteriell-nekrotisierenden bzw. rundzellhaltigen Herdpneu­
monien durchsetzt, welch letztere durch ihre knötchenartige Beschaffenheit und 
ihre Anordnung dem bloßen Auge Miliartuberkulose vortäuschen können. In 
anderen Bezirken beherrschen Fibroblasten das Bild als Anzeichen beginnender 
Vernarbung. Gewöhnlich werden, wenn sonst Blutungen in den Geweben vor­
handen sind, auch in der Lunge kapilläre und größere Blutaustritte gefunden 
(CALLOMON, FR. FRITZ). Infarkte kommen vor (SCillNDLER). 

Bei Tieren (KRITSCHEWSKY und FRIEDE) fällt die stark vergrößerte Lunge 
beim Eröffnen des Brustraumes nicht zusammen. Das Organ erscheint gleich­
mäßig rosafarben oder durch Blutungen bunt gefleckt. Die Alveolen sind mit 
Serum bzw. Blut bis zur Septumzerreißung angefüllt, die Gefäße zuweilen durch 
Blutpfröpfe verschlossen. 

Zu den Hautausschlägen und -blutungen gesellen sich des öfteren wesens­
gleiche Vorgänge im obersten Abschnitt des Verdauungsschlauches. Pete­
chien oder auch größere Hämatome (CALLOMON) der Mundschleimhaut gehören 
zum Krankheitsbilde der salvarsan bedingten "thrombopenischen Purpura" 
(THILL u. a.). Gelegentlich findet man die Mundhöhlenschleimhaut (auch an 
den Zähnen) dunkelrot, geschwollen, aufgelockert, fleckweise epithelentblößt, 
oder, wie HEYN in einem besonders schweren Falle sah, an Zunge und 
Lippen mit stecknadelkopfgroßen Bläschen, Erosionen und Blutungen über­
sät. Der Tod erfolgte in diesem Falle durch eine von der Mundhöhle her 
fortgeleitete, auch die örtlichen Lymphknoten mit einbeziehende Phlegmone. 
Über Ulzerationen an den Tonsillen bzw. nekrotisierende Angina berichtet 
GORKE und ähnlich POGANY. 

Das Verhalten des Magen-Darmkanals (auch beim Versuchstiere) ruft 
ganz besonders die Erinnerung an Arsenwirkung wach: Blutungen, hämorrha­
gische Erosionen, katarrhalische, ja, selbst ulzerierende Entzündungen (B. 
FISCHER, HERXHEIMER, FR. FRITZ, JAFFE und C. STERNBERG, M. KOCHMANN 
u. a.) werden bei schwereren Vergiftungsfällen selten vermißt. Nach der Auf­
fassung von SCHINDLER führt die Stauung in den Haargefäßen der Magen-Darm­
schleimhaut zu Nekrosen und Geschwüren mit hämorrhagischem Grund: strom­
aufwärts herrscht ungeheure Stauung (Verlegungen im pulmonalen Strom­
gebiet !), stromabwärts besteht Anämie. 

Einen durch die Stärke und Ausdehnung bzw. Anordnung der beschriebenen 
Veränderungen bemerkenswerten Bericht hat G. HERZOG veröffentlicht: nach 
11 Einspritzungen ließen sich (außer zahlreichen Magenschleimhauterosionen) 
im Dickdarm - vor allem den Lymphknötchen entsprechend - teils ruhr­
artige, teils geschwürige Vorgänge nachweisen. 

Bei Hunden antwortet der Magen auf intramuskuläre Salvarsangaben unmittelbar 
mit beträchtlicher Schleimhautschwellung und Zunahme der Schleimabsonderung (ALADOW). 

Der Frage des Leberverhaltens unter Einfluß von Salvarsan sucht man 
heute in erster Reihe an Hand von Lei s tun g s pr ü fun gen nachzugehen. 
E. M. LEWIN, welcher durch Messungen des Fibrinogengehalts im Blute 
vor und nach Salvarsanzufuhr Auskunft über den Zustand des Leberparenchyms 
zu bekommen hoffte, schloß mit dem Ergebnis, daß in der Mehrzahl der Fälle 
die Fibrinogenmenge nach der Kur durchaus in den normalen Grenzen bleibe. 
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Jedoch scheint die GaJIebildung der Leber ungünstig beeinflußt zu werden: 
Die geschädigten Zellen sind offenbar nicht mehr imstande, die GaJIensäuren 
vollständig zurückzuhalten und deren Einströmen in Blut Ul1-d Lymphe zu ver­
hindern. 

Pathologisch-anatomisch bietet sich unter Umständen, von gering­
gradigen Befunden wie kleine Blutungen und mäßige Verfettung (HART, 
KANNENGmSSER u. a.) abgesehen, je nach dem Zeitpunkt, in welchem der Tod 
eintritt, das mehr oder minder ausgeprägte Bild der akuten bzw. subakut­
chronischen Leberatrophie (G. HERZOG: nach 11 Spritzen; HULST, JAFri und 
C. STERNBERG, SEVERlN und HElNRICHSDORFF: höchste Grade der Atrophie!, 
GORDON and FELDMAN u. a.). 

Wiederum hebt das Suchen nach der bedingenden bzw. auslösenden Ursache 
für den Gewebsumbau an, als welche die einen Forscher, indem sie sich auf 
die Fälle berufen, in denen "Nichtluetiker" Salvarsan bekommen hatten, ohne 
Bedenken das Salvarsan, die anderen ebenso überzeugt die Syphilis oder 
andere vorhergegangene Schädigungen ansprechen. B. FISCHER Z. B. lehnt jeden 
ursächlichen Zusammenhang zwischen Atrophie und Salvarsangaben ab. Die 
Wahrheit dürfte in der Mitte liegen, da wir wissen, daß sowohl Lues wie Arsen 
auf das gewebliche Verhalten, der Leber in der beschriebenen Richtung einwirken, 
d. h. Verfettung und Parenchymzerstörung hervorrufen können. 

Mit Umstellung der Leberleistung tritt Ikterus auf. H. RUGE hat es unter­
nommen, einschlägige Ikterusfälle unter dem Gesichtspunkt ihrer ursächlichen 
Bedingtheit zahlenmäßig zusammenzustellen und erhielt: 

567 . Fälle von Lues, behandelt mit Salvarsan, 
9 Fälle von Lues, behandelt mit Salvarsan und Wismut, 

33 Fälle bei Salvarsanbehandlung ohne Lues. 
HERXHEIMER beschuldigt für das Zustandekommen des Ikterus nicht so sehr 

Störungen im Leberparenchym selbst, als von Gallenstauung gefolgte Reiz­
zustände des Magen.Darmkanals und der Gallengänge. Eine gewisse Stütze findet 
seine Ansicht an ALADOWS Hundeversuchen, bei welchen die Wirkung intra­
muskulärer Salvarsanzufuhr in katarrhalischen Zuständen des Magens und Gallen­
gangsystems, daneben aber auch in überschießender Gallebildung seinen Aus­
druck fand. 

Arsen und Salvarsan greifen gleicherweise am Gefäßapparat der Niere an; 
das Kanälchensytem wird vom Salvarsan in stärkerem Maße in Mitleidenschaft 
gezogen als vom Arsen. Abgesehen von der, bezüglich ihrer Stärke den Leber­
leistungsstörungen gewöhnlich gleichlaufenden, besonders in Hauptstücken 
und aufsteigenden Schleifenschenkeln zu findenden Verfettung (B. FISCHER, 
G. HERZOG u. a.), kommt es des öfteren zu umschriebener Epithelabstoßung 
und -zerfall, im allgemeinen ohne Neigung zur Regeneration (BUSSE und MERIAN, 
GENNERICH, HULST, LOMHOLT, SCHRUP, SCOTT and MOORE u. a.). Demzufolge 
ist die nekrotisierende Wirkung des Salvarsans auf die Nierenzellen ungleich 
stärker als die jedes anderen Arsenpräparates. 

Stark erweiterte, strotzend gefüllte, gelegentlich auch thrombosierte (SCIDND­
LER) Gefäße, Erythrozytendurchtritt in die Kapselräume, kleine interstitielle 
Blutungen sind meist vorhanden (HULST, JAFFE und C. STERNBEBG u. a.). Von 
verschiedenen Seiten werden derartige Befunde als "primär vaskuläre Nephritis 
bzw. Nephrose" bezeichnet (ALWENS, SCHLAYER und HEDINGER u. a.). JUSTI 
spricht von "akuter hämorrhagischer Nephritis" anläßlich einer Beobachtung 
aus Hongkong, bei welcher der Kranke schon eine Stunde nach Salvarsan­
einspritzung an den abnormen Urinbeimengungen (Erythrozyten, Hämoglobin) 
Störungen von seiten der Niere erkennen ließ. Näher liegt es, in diesem Fall -
frühere Unversehrtheit der Niere vorausgesetzt - mit Rücksicht auf die Kürze 
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der Entstehungszeit an schwere, mit Ausscheidung von Erythrozyten einher­
gehende Kreislaufstörungen zu denken. Ähnlich wird es sich mit der von FR. FRrrz 
beschriebenen "akuten hämorrhagischen Nephritis" verhalten, falls dort nicht 
überhaupt Veränderungen auf dem Boden einer Schwangerschaft in Frage kamen. 
Die - anatomisch selten zutage tretende - Beteiligung der Glomeruli an 
dem krankhaften Geschehen dürlte erwiesen sein in den Fällen von SCHRUP 
(Glomerulusnekrosen) und von BUSSE und MERIAN (entzündlich-desquamative 
Zustände am Kapselepithel). 

Beim vergiftetenTier (s.R.M.PEARcEandW.BRoWN u. a.) lassen die Befunde 
in ihren Grundzügen Wesensgleichheit mit denen am Menschen erkennen. MUCHA 
und KETRON erzielten nach hohen Giftgaben Kanälchenepithelzerfall und -ver­
kalkung, Abschilferung und Wucherung der Glomerulusepithelien. KRITSCHEWSKY 
und FRIEDE geben an, daß sie - worauf im Schrifttum sonst noch nicht hin­
gewiesen wurde - bei toxischen Mengen bereits 10 Minuten nach Qjftzufuhr 
Blutungen und umschriebene Kanälchennekrosen feststellen konnten. 

Nebennierenveränderungen mit gesicherter intravitaler Entstehung sind 
selten, und das in einem ganz akuten Vergiftungsfall (an frischer Leiche!) 
gewonnene Untersuchungsergebnis von PHOTAKIS scheint daher außerordentlich 
wertvoll. Er schildert die Organe als weich, blutdurehtränkt, in ihrem Aussehen 
Zysten mit matschigem, blutigem Inhalt gleichend. Der Nebennierenzerfall, 
welcher den Eintritt des Todes im Kollaps verständlich machen könnte, war so 
weit fortgeschritten, daß feinere gewebliche Vorgänge nicht mehr zu verfolgen 
waren, somit auch unentschieden bleiben mußte, ob Kreislaufstörungen im 
Rahmen der Gesamtvergiftung ("Toxikoparalyse des Vasomotorenzentrums") 
zu dem Geschehen geführt hatten. 

DETRE veröffentlicht einen Fall, den er im Sinne besonderer Salvarsanaffinität zur 
Nebenniere verwerten möchte: ein 24jähriger Malariakranker wurde unmittelbar nach Ein­
spritzung von 0,30 g Neosalvarsan soporös, adynamisch, kurzum, zeigte die Erscheinungen 
des Morbus Addison. Man fand bei der Sektion verkäste Nebennieren, die - wie DETRE 
annimmt - durch ihre Erkrankung in den Leistungen bereits schwer geschädigt, bei· der 
akut einsetzenden Salvarsanvergiftung ihrer Zellen schlagartig versagten. 

Die von KUCZYNSKI in den Vordergrund gestellte - bei so vielen Erkrankungen 
anzutreffende - Lipoidverarmung der Nebenniere kann ebenso gut mit dem Sal­
varsan wie mit der Syphilis in ursächliche Beziehungen gesetzt werden. Schwund 
der lipoiden und der chromaffinen Substanz, Thrombosen und "Zelldegenera­
tionen" beschrieben COLMER und LUCKE bei ihren vergifteten Meerschweinchen. 

Überblickt man die spärlichen Mitteilungen über Milz veränderungen, so 
ist schwer zu entscheiden - auch die Berichterstatter lassen darüber im 
Zweifel - ob der Syphilis (STOECKENIUS) nicht eine Rolle zuzuschreiben ist bei 
Zustandekommen der geschilderten Retikuloendothelwucherung, der Pulpa­
vermehrung, Leukozytose und Anhäufung von Plasmazellen. Auch Blutungen 
und Nekrosen werden genannt (BUSSE und MERIAN, G. HERZOG, HULST, CALLO­
MON). Der etwas anders geartete Befund im Falle KUCZYNSKI (hochgradiger Blut­
zerfall, zentrale Follikelnekrosen) weist eindeutig auf die Wirksamkeit des Sal­
varsans bzw. Arsens (s. S. 166 u. 174) hin. 

Die Erklärung für das geradezu gegensätzliche Verhalten des salvarsan­
beeinflußten Knochenmarks bei Mensch und Tier muß entweder gesucht 
werden in der verschiedenartigen Gewebsansprechbarkeit überhaupt oder in 
einer beim Menschen größeren Empfindlichkeit des bereits durch die Syphilis­
toxine mitgenommenen Organs. Vielleicht sind auch Größe und Zahl der Sal­
varsangaben von Bedeutung. Beim Menschen zeigt sich die rückschrittliche 
Umwandlung des dann gelbbraun verfärbten Marks (von Brustbein bzw. Röhren­
knochen) in einem - bis auf kleine, alveolär angeordnete hämatopoetische 
Bezirke - durchgehenden Schwund der normalen Knochenmarkszellen und 
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Ersa.tz derselben durch lymphatische Elemente (Wirkung des Benzolanteils !). 
Das Fehlen von Megakaryozyten fällt auf (GoRKE u.a.). In dem (ein Neger­
kind betrefienden) Falle von DODD and WILKINSON wurde fast völlige Aplasie 
der Granulozyten festgestellt. Auch POGANY sah nach Salvarsanbehandlung 
e:m.e unter Zeichen der hämorrhagischen Diathese verlaufende, in ihrem Ge­
samtkrankheitsbilde (gangränöse Tonsillitis usw.) an die sog. Agranulozytose 
gemahnende Aleukie (s. Blutbild!). 

Dagegen findet man z. B. beim Kaninchen nach chronischer Zufuhr von 
Neosalvarsan übernormal zellreiches, fast rein myelopoetisches Mark (E. HERZOG 
und ROSCHER), ein Ergebnis, wie es ähnlich von BETTMANN durch längere Ver­
abreichung kleiner Arsengaben erreicht wurde. 

Salvarsanreize können schon auf der frühesten Vergiftungsstufe ein BI u t bild 
hervolTUfen (Erythrozytenzerfall und Anisozytose, Leukopenie, Thrombopenie, 
relative Lymphozytose), das mit dem der aplastischen Anämie bzw. hämor­
rhagischen Aleukie (experimentelle Erzeugung derselben durch Salvarsan s. bei 
E. FRANK) vergleichbar ist und durch seine Zusammensetzung die Schädlichkeit 
des Benzolanteils deutlich macht (GORKE, E. HERZOG und ROSCHER, Jur..ros­
BERG, POGANY, KUCZYNSKI u.a.). Das Fehlen der Thrombopenie in einem 
Fall mit Blutungsneigung betonte CALLOMON. Der ermittelte Blutbefund (Ver­
halten der Leukozyten usw.) deutete nach der "anaphylaktoiden Gruppe" 
hin. Dagegen beobauhtete THILL ("akuter Morbus Werlhof nach Myosal­
varsan") bei verlängerter Blutungszeit nahezu völlige Plättchenfreiheit des 
normal gerinnenden Blutes, fand mithin alle Zeichen, welche E. FRANK für das 
Krankheitsbild der essentiellen Thrombopenie fordert. 

Hat der Erkrankte eine Dermatitis, so beherrscht nicht selten Eosinophilie das Blutbild. 
Nach Angaben von KAsSATKIN und Mitarbeitern bringt die Einführung von Salvarsan 

eine Veränderung der Bluteiweißfraktionen mit sich, die im Reagensglas zur Hämolyse 
führt. 

Die von JULIUSBERG 110m Ende einer Salvarsankur beobachtete Vergrößerung 
der Lymphknoten wird mit. gesteigerter Lymphozytenneubildung in ursäch­
lichen Z~sammenhang gebracht. 

über Nachweis des Salvarsans s. bei Arsen. 

15. Antimon. 
Das in Zink- und Bleibuchstaben vorkommende und deshalb als Gewerbe­

gift eine Rolle spielende Antimon steht auf der Grenze zu den Schwermetallen. 
Es läßt in seiner Wirkung gewisse Verwandtschaft mit dem Arsen erkennen, 
verhält sich jedoch bezüglich der Gütgewöhnung gerade umgekehrt wie dieses: 
Bei chronischer Antimonvergütung nimmt die relative und absolute Resorp­
tionsgröße zu (CLOETTA). Antimon ist an sich schwer aufsaugbar , doch soll 
sein übertritt in die Gewebe von allen Körperstellen aus erfolgen können 
(L. LEWIN). 

Bei vergüteten Tieren geht das Güt in die Milch über (FRÖHNER). 

Örtliche Wirkung. 
Der Gebrauch des Brechweinsteins (weinsauren Antimonylkaliums) als 

Hautreizmittel (altes Heilverfahren bei Geisteserkrankungen, multipler Sklerose 
usw. : Energische Einreibungen mit Salben, welche feinverteilten Brechweinstein 
enthielten!), seine Anwendung als Expektorans und als Emetikum hat gelegent­
lich - zufolge Zerlegung der inaktiven Doppelverbindung in ätzende Salze -
eingreifende Gewebeschäden (an Haut und Schleimhaut) verursacht. Nach 
anfänglich oberflächlichen Epithelabschürfungen bilden sich an der betroffenen 
Stelle, vor allem um die Follikelmündungen herum, vereiternde oder bluthaltige 
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Pusteln, welche frischen Variolabläschen und - nach Abheilung - mit ihrer 
napfförmigen Eindellung Pockennarben außerordentlich ähnlich sehen. Anti­
monhaJ.tige Salbe wird daher im Volke als "Pockensalbe" bezeichnet (J. Löwy 
u.a.). Bei längerer Verwendung entwickeln sich unregelmäßig geformte, krater­
förmige, etwaig von Blutungen begleitete, tiefgreifende Geschwüre, die bis auf 
das Periost gehen, ja, in den Knochen einbrechen können (JAKSCH, KOBERT, 
L. LEWIN u.3o.). 

Örtliche Reizwirkung 30m ä uBeren Auge findet in Entzündung und Pustel­
bildung ihren Ausdruck (L. LEWIN und GUILLERY). Dämpfe von Antimon­
chlorid und -trichlorid bewirken außerdem Hornhauttrübungen (EuLENBERG 
u. 30.), welche wahrscheinlich mehr der Wirkung des Chlors, denn der des Anti­
mons zuzuschreiben sind. 

Wesensgleiche, gewöhnlich jedoch nicht so beträchtliche Veränderungen 
wie an der Haut, lassen sich nach innerlicher Darreichung in den 0 beren 
Abschnitten des Verdauungsschlauches nachweisen, bei längerem Ver­
weilen von Brechweinstein im Magen-Darm auch in diesem. Entzündliche 
Schwellung der Lippen, Schleimhautverluste und Bläschen (aphthöse Ent­
zündung) bzw. kleine Geschwüre (ZANGGER) werden in Mund und Speise­
röhre beobachtet (KoBERT, L. LEWIN). 

Bei Arbeitern, welche mit Antimontrichlorid (Beize in der Baumwollfärberei) 
zu tun haben, findet man ab und an bläuliche Verfärbung des Zahnfleisch­
saumes, entzündliche Vorgänge in Mund- und Rachenhöhle (KOELSCH). 
Ob es sich dabei um unmittelbare örtliche Schäden oder um Vorgänge im Sinne 
einer "Metallstomatitis" handelt, ist noch nicht entschieden. 

Der Magen-Darm kann den Giftreiz mit Blutaustritten, Entzündungs­
erscheinungen, kleinsten (follikulären), z. T. verschorfenden Geschwüren (AscHoFF, 
L. LEWIN) und Nekrosen beantworten. 

Bei Haustieren, von denen Pferde 30m empfindlichsten zu sein scheinen, 
wird das Vorkommen ulzeröser Stomatitis und hämorrhagisch-diphtherischer 
Gastroenteritis beschrieben (FRÖHNER). Auch kommen rückläufige Um­
wandlungen in Form von Zellschrumpfung, -vakuolisierung, -verfettung an den 
Magendrüsen vor. In einer alten Arbeit von ACKERMANN (1862) über die Wir­
kungen des Brechweinsteins auf das Herz finden sich als Ergebnis der an Hund e n 
vorgenommenen Versuche folgende Befunde gebucht: Die Magen-Dünndarm­
schleimhaut war hochgradig gerötet, der Dickdarm in Länge und Dicke zu­
sammengezogen. Die Höhen der stark gefältelten Schleimhaut erschienen blut­
reich, von zahlreichen Ekchymosen bedeckt, während der Fuß der Falten an 
ihrer Blässe kenntlich war. Diese Verschiedenheiten in der Blutverteilung waren 
augenscheinlich bedingt durch den Druck der zusammengezogenen Muskulatur 
auf die Venen. 

Allgemeinwirkung. 
Die klinisch gewöhnlich in Erscheinung tretenden Störungen am G ef ä B -

nervenapparat finden beim Menschen - den wenigen vorhandenen Sektions­
berichten nach zu urteilen - im pathologisch-anatomischen Bild keinen ent­
sprechenden Ausdruck. Anders beim Tier: Hier sieht man die Herzkammern 
strotzend gefüllt, ebenso das gesamte venöse System unter Bevorzugung der 
Hohlvene und der Pfortaderwurzeln (AcKERMANN, SOLOWEITSCHYK). 
Nach länger dauernder Gifteinwirkung sieht man Blutaustritte in den gestauten 
Bauchorganen. SOLOWEITSCHYK erklärte die Befunde mit Lähmung der 
Gefäßnervenendigungen und nachfolgender Blutstromverlangsamung. 

Als ein - allerdings nicht beständiges - Merkmal der (chronischen) All­
gemeinvergiftung ist die Neigung der Organe zur Fettspeicherung zu nennen, 
die sich in erster Reihe (etwaig zusammen mit Glykogenschwund) an der Le ber 
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bemerkbar macht. Tiere sprechen besonders leicht mit Verfettung an, deren 
Grad von der Löslichkeit der Antimonpräparate abzuhängen scheint (SAIKOWSKY). 
Durch Verfütterung von Antimonpräparaten erzielte WEDENSKY auch Paren­
chymzerfallsherde, Infiltrate und Bindegewebsneubildung. 

Von Belang ist die bei chronischer Vergiftung (bei Schriftsetzern usw.) 
nachzuweisende physikalisch-chemische und zelluläre Veränderung des Blutes. 
Seine Gerinnungsfähigkeit ist - vielleicht zufolge Thrombopenie (SEITz) -
herabgesetzt. Das Blutbild ist gekennzeichnet durch Leukopenie, Lympho­
zytose, häufige Vermehrung der Eosinophilen, die bis zu 25 % gehen kann 
(SCHRUMPF und ZABEL, SEITZ). Derartige Befunde veranlaßten MENEGHETTI, 
da.s Verhalten des Blutes bzw. Blutbildungsapparates am vergifteten Tier 
zu erforschen. Er brachte einem Kaninchen kolloidales Schwefelantimon 
unmittelbar in die Blutbahn und verfolgte am strömenden Blute das Absinken 
der Erythrozytenzahl, Auftreten von Normablasten und basophil getüpfelten 
Erythrozyten. Gleicherzeit verschob sich da.s zahlenmäßige Verhältnis der 
Zellen zugunsten unreifer und reifer bzw. schon degenerierender Leukozyten­
formen. Auf späterer Vergiftungsstufe waren 0 ligozythämie und Oligochrom­
ämie, Anisozytose, Megalozyten und -blasten, Leukopenie festzustellen. Da 
sich kolloidales Schwefelantimonin den blut2;ellbereitenden Organen mikro­
skopisch als körniger Niederschlag nachweisen ließ, schien damit eine sich im 
Blutbild wiederspiegelnde Schädigung des hämatopoetischen Gewebes gesichert. 
Im Knochenmar k blieben die hier reichlich abgelagerten Körnchen am längsten 
liegen und verfielen erst allmählich der Auflösung. Im Hinblick auf die schnelle 
Erythrozytenverminderung wird gefolgert, daß neben der Schädigung des blut­
bildenden Gewebes auch Reizung des blutzerstörenden bestehen müsse. 

Antimonwasserstoff. 
Durch chemische Struktur und Wirkungsweise dem Ärsenwasserstoff zwar 

verwandt, geht Antimonwasserstoff doch sehr viel langsamer als dieser in die 
Körpergewebe über. Technische Vergiftungen mit Antimonwasserstoff sind vor­
gekommen (GADAMER), scheinen jedoch niemals tödlich verlaufen zu sein; jeden­
falls sind mir Sektionsberichte im Schrifttum der Menschenpathologie nicht 
begegnet. 

Akut und chronisch vergiftete Tiere (KUBELER 1890) zeigen Bluta.ustritte 
in Lungen und Pleuren, Verfettung von Eingeweiden und Zwerchfell­
muskulatur . 

16. Vanadium. 
Die bei der Herstellung von Photographien, in Zeugdruckereien usw. benutzten 

Vanadiumsalze, über deren Bedeutung als Gewerbegifte bisher noch wenig be­
kannt ist, bewirken nach langdauernder Einatmung Blutüberfüllung und Blu­
tungsneigung in der Lunge, die Entstehung von Tuberkulose soll begünstigt 
werden. Nach Angabe von J. Löwy wurde das Auftreten hämorrhagischer 
Nephritis beobachtet. 

17. Kohlensäure. 
Ernstere Schäden durch Kohlensäureeinwirkung sind als äußerst selten 

anzusprechen, da die dazu nötige Kohlensäurekonzentration kaum einmal erreicht 
wird. Die als Vergiftung gedeuteten Krankheitszeichen dürften in der Regel 
mehr auf Sauerstoffmangel, denn auf Kohlensäureeinwirkung an sich zu beziehen 
sein. Wird das Gas jedoch unter so starkem Druck eingeatmet, daß die Kohlen­
säuremenge der Gewebe eine gewisse Grenze überschreitet, dann treten, zufolge 
anfänglicher zentraler Reizung, späterer Lähmung, eine Reihe wechselnder, 
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meist innerhalb weniger Stunden zu Tode führende Vergiftungserscheinungen 
auf. (Einschlägige Arbeiten s. bei K. REUTER.) 

Der Sektionsbefund gleicht - auch im Warmblütlerversuch (A. LOEWY) -
weitgehend dem bei Erstickungstod, zeigt also keine kennzeichnenden Merk­
male. 

Bei Eröffnung der Leiche, deren stark bläuliche Gesichtsfärbung 
auffällt, ist das von kleinsten Perikardblutungen übersäte Herz mit dunklem, 
flüssigem (hypinotischem) Blut prall gefüllt. (Angeblich soll sich das Blut 
durch Bildung von saurem Hämatin dunkelbraun verfärben können!) Die serö­
sen Häute zeigen zahlreiche kleinere und größere Blutaustritte, ähnlich die 
blutüberfüllte, schleimbedeckte Innenhaut der Luftwege und des Verda u ungs­
schIa uches. C. FRIEDLÄNDER und E. HERTER zählen Ödem, hypostatische 
Hyperämie und Parenchymblutungen der Lunge auf. Die dunkelrote, blut­
strotzende Milz ist erheblich vergrößert. Rotweiße Sprenkelung der Pankreas­
schnittfläche ließ im ]'alle REUTER ausgedehntere Blutungen vermuten, die aber 
histologisch nicht gesichert wurden. 

Krampf der Nierengefäße unter Kohlensäurereiz erwähnt FAHR. 

18. Kohlenoxyd (Leuchtgas). 
1873 konnte HIRT sagen, daß die Leichenerscheinungen bei der akuten Kohlen­

oxydvergiftung recht dürftige seien und wenig Kennzeichnendes darböten. 
Heute ist es uns möglich, aus der ungeheuerlichen Zahl der veröffentlichten 
und oft liebevoll bis ins kleinste durchgearbeiteten Vergiftungsfälle ein beinahe 
fest umrissenes Bild der Organschäden zu zeichnen, wie sie uns entgegentreten 
bei der Einwirkung von Kohlenoxyd (einschließlich Automobilauspuffgasen 
[TRKG], Kohlendunst [WACHHOLZ]) und vor allem auch von Leuchtgas, das 
durch den Gehalt kleiner, im pathologisch-anatomü;chen Befund nicht zum Aus­
druck kommender Schwefelwasserstoffmengen u. a. m. noch ungleich giftiger 
ist als reines Kohlenoxyd. Über Verbleib und Umwandlung des nur zum Teil 
durch die Lunge (WACHHOLZ) unverändert wieder ausgeschiedenen Kohlen­
oxyds im Körper, über den Ablauf der zur Vergiftung führenden Vorgänge und 
die letzte Todesursache sind die Meinungen geteilt. BARKAN (s. das neuere ein­
schlägige Schrifttum daselbst!) bezeichnet das Kohlenoxyd geradezu als Blutgift, 
obwohl das Vergiftungsbild sich dem einer"Anoxämie" (s. auch TSCHERKESS) 
nicht immer befriedigend einfügt. Denn, sieht man von den ganz akuten, wohl 
als Erstickungstod zu deutenden Fällen ab, so kann Sauerstoffmangel des Blutes 
allein (KLEBS) nicht für die auf eingreifende Kreislaufstörungen hinweisenden 
klinischen und anatomischen Erscheinungen verantwortlich gemacht werden. 
Vor allem sind es die Nachwirkungen, welche das Kohlenoxyd von allen anderen, 
nur dem Blute Sauerstoff entziehenden oder den Blutfarbstoff verändernden Gasen 
trennt, weshalb sich einige Untersucher für berechtigt halten, das Kohlenoxyd 
als Zell- und Protoplasmagift zu stempeln. In den Gedankengängen von W AR­
BURG, welcher die Zellatmung überhaupt als Schwermetallkatalyse deutet, 
wird das Kohlenoxyd aus einem Blutfarbstoffgift zu einem Schwermetallgift. 

Letzten Endes sollen - wie HEDINGER u. a. glauben - massige Thromben­
bildungen für den Ausgang der Vergiftung von Bedeutung sein, eine Auffassung, 
die sich bis zu einem gewissen Grade mit der von HEINEKE vermuteten 
"Fermentintoxikation" (s. Sublimat) deckt: Infolge Leukozytenzerfalles wird 
so viel "fibrinoplastische Substanz" und Fibrinferment frei, daß eine Gerin­
nung eintreten muß. Weitere Betrachtungen zur Pathogenese s. bei den einzelnen 
Organveränderungen. 
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Akute Vergiftung. 
Die Leiche soll ziemlich widerstandsfähig gegen Fäulnis sein. Ein merk­

würdiges Erstarren des Körpers, eine Art "Rigor" schon bei lebendigem Leibe 
(HARBITZ, SWETNIK) kann vielleicht das Zustandekommen der eigentümlichen 
Stellungen erklären, in denen die Leichen gelegentlich gefunden werden, so 
daß man an einen unmittelbaren Übergang von "agonaler Rigidität" in 
Totenstarre denken könnte. Von der blassen Haut heben sich die hell-kirsch­
roten Totenflecke scharf ab (s. auch Blausäurevergiftung!), rundliche bis taler­
große, aus agonaler Stase hervorgegangene Flecke der gleichen Farbe finden 
sich auch an höher gelegenen Teilen. Gelegentlich kann der ganze Körper, 
die sichtbaren Schleimhäute einbegriffen, durch rote Farbtönung wie "geschminkt 
aussehen (E. ENGELS). Es ist zu beachten, daß sich kirschrote Totenflecke auch an 
gefrorenen und wieder aufgetauten Leichen bilden. Die Fingernägel werden 
in der Regel als rosig bezeichnet. Nach schweren Vergiftungen wird der Nagel 
brüchig, bekommt Querfurchen, die vorderen Teile fallen ab (J. HELLER). Gänz­
licher Nagelausfall wurde bei Bergleuten nach der Katastrophe von Courrieres 
gesehen (BRuNEAu). Die Ursache dafür wird in postneuritischer Nervendege­
neration oder auch in allgemeinen Ernährungsstörungen gesucht. 

Bei Vergifteten, die lange Zeit in kohlenoxydgesättigter Luft gelegen haben, 
finden sich gar nicht so selten an den Gliedmaßen (Füße und Zehen sind bevor­
zugt) ein- oder doppelseitig symmetrische, gewöhnlich auf die Haut beschränkte 
Nekrosen (KuRLANDER, ÜSTROWSKI, SCHOENHOF u. a.), mitunter jedoch auch 
Muskel und Knochen beteiligende Gangrän (J. MÜLLER). Druckwirkung allein 
reicht wohl zur Erklärung ihrer Entstehung nicht aus; man ist - besonders in 
den Fällen symmetrischen Auftretens - versucht, an entsprechend lokalisierte 
Schädigung des Rückenmarks zu denken, welche zu Ernährungsstörungen in 
den befallenen Geweben führen (s. auch Muskel). 

Abgesehen von diesen eingreifenden Veränderungen sind an der Haut zu 
beobachten: umschriebene, meist erst nach Abklingen der akuten Vergiftungser­
scheinungen, zuweilen als Begleiter von Neuritis auftretende Ödeme (H. GÜNTHER, 
ZANGGER u. a.), Blutungen (auch als Teilausdruck allgemeiner Blutungsbereit­
schaft, wie sie MÜLLER-HESS in einem nicht tödlichen Falle fand), fleckige, 
knötchen-, bläschen- und blasenförmige Ausschläge usw. E. ENGELS beschreibt 
"gelatinöse Infiltrationen" und an Sklerodermie erinnernde Verhärtungen, 
Zustände, welche offenbar den von L. LEWIN erwähnten teigigen Schwellungen 
("glossy skin") entsprechen. Die zuweilen zu sehenden brandblasenartigen 
Dermatosen (ISRAELSKI und LucAs u. a.) kann man nach Angabe von SCHMORL 
auch bei anderen Asphyxien finden. 

Einen Fall doppelseitiger hochgradiger subkonjunktivaler Blutung stellte REGLER 
vor. 

Entzündliche und rückschrittliche Erkrankungen an der Skelett­
muskulatur werden von vielen Seiten mitgeteilt (BORZYSKOWSKI, KLEBS, 
LITTEN, SCHWERIN u. a.). SOELDER spricht geradezu von einer myositischen 
Form der Kohlenoxydlähmung, die, wenn sie mit Blutungen einhergeht, "Poly­
myositis haemorrhagica acuta" genannt wird. Nach den Ausführungen von 
H. GÜNTHER breitet sich unter der blauroten Haut das hellrot bis hellgelb 
gefärbte, serös durchtränkte, sulzig geschwollene Gewebe aus; die von Blutungen 
durchsetzten Muskelbündel sind teils hyalin-wachs artig umgewandelt, teils 
körnig getrübt, fettig zerfallend. ZANGGER sah örtliche, mit Muskeleinschmelzung 
vergesellschaftete Eiterungen. In einem von mir obduzierten Fall, welcher eine 
52jährige, 8 Tage nach stattgehabter Vergiftung gestorbene Frau betraf, wurde 
ich durch die Aussagen des Klinikers, daß die Kranke in den letzten Tagen 
über "Ischias" geklagt habe, veranlaßt, die Glutäalmuskulatur trotz völlig 
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unversehrter Gesäßhaut einer Durchmusterung zu unterziehen. Es fand sich 
im Glutaeus maximus ein umschriebener, etwa fünfmarkstückgroßer, gelbgrau 
(lehmartig) verfärbter, glasig-trübe erscheinender Herd mit rötlicher Randzone, 
der, wie die histologische Untersuchung lehrte, hervorgerufen war durch aller­
schwerste , hämorrhagische Myositis mit ausgedehnten Muskelnekrosen und 
-verkalkungen (s. Abb. 53). Der Nervus ischiadicus ließ an entsprechender 
Stelle soeben beginnenden Markscheidenzerfall erkennen. Die Schmerzen waren 
offenbar durch den Druck des entzündlichen Muskelödems ausgelöst worden. 

Die Ursachen der Myositis sucht H. GÜNTHER einmal in Erstschädigung des 
Muskels zufolge Druck und Abkühlung, zum anderen denkt er an eine durch 

Abb. 53. Hämorrhagisch ·nekrotisierende Myositis (in der Gesäßmuskulatur) bei 8 Tage alter 
Leuchtgasvergiftung. 45 fache Vergrößerung. 

Gegenwart von Kohlenoxyd hervorgerufene Leistungsunfähigkeit des wie 
respiratorischer Zellfarbstoff arbeitenden Myoglobins. Für unmittelbare Schädi­
gung des Muskels durch das Gift treten SOELDER, KLEBS u. a. ein. Der Behauptung 
von SCHWERIN, daß dem Kohlenoxyd überhaupt keine, der Druckwirkung 
alle Bedeutung zukomme, tritt KocKEL als einer übertriebenen entgegen, da 
Fälle mitgeteilt wurden, in denen mit Sicherheit jede mechanische Schädigung 
ausgeschlossen werden konnte (E. MENDEL, KNAPp, REMAK). Untersuchungen 
über das Verhalten der Gefäße in den betroffenen Muskelbezirken sind offenbar 
noch nicht vorgenommen worden. (Einschlägige Arbeiten s. bei ERKENs, ALBERT!, 
JOEL, KAPOS!, LAIGNEL-LAVASTINE U. v. a.) 

Bei Leichenöffnung gilt der erste Blick der Beschaffenheit des Blutes, 
dessen hell- bzw. kirschrote, schon von den ältesten Beobachtern hervorgehobene 
Farbe als kennzeichnend gilt. Muskulatur und innere Organe sind gleicher­
weise getönt. Kleine und größere, durch Blutstockung bzw. thrombotischen 
Gefäßverschluß oder - nach Ansicht von ZANGGER u. a. - infolge Gefäß-
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zerreißungen entstandene Organblutungen erinnern an den Befund beim Er­
stickungstod. Das peripherische Gefäßsystem ist außerordentlich stark 
gefüllt, was besonders bei den kleinen, an der I~eiche sonst leeren Arterien auffällt 
(KLEBS). Frische Thromben in den Venen der unteren Körperhälfte (MEIXNER, 
L. LEWIN) sind häufig. Die Gekrösegefäße sind stark erweitert und gefüllt, 
mit und ohne (intravitale 1) Gerinnselbildung (E. ENGELS) . Thrombosierung 
(wahrscheinlich agonaler Natur) kann in beträchtlicher Ausdehnung vor­
kommen, wie z. B . im Falle HEDlNGER, wo sie von der Vena saphena bis in die 

Vena cava inferior zu verfolgen war. 
Der sowohl arterielle wie venöse 

Blutgehalt des Gehirns und seiner 
weichen, auf späterer Vergiftungsstufe 
ödematösen Hä ute ist bereits wenige 
Stunden nach der Vergiftung so hoch­
gradig, wie man sie nicht einmal beim 
Erstickungstod, vielleicht nur noch 
nach Einwirkung von Blausäure zu 
sehen bekommt: die pialen Gefäße 
sind bis in die allerfeinsten Ver­
zweigungen hinein zu verfolgen, die 
Gehirnsubstanz sieht infolge der 
ziegelroten Farbe des Kohlenoxyd­
blutes wie mit "Eosin gefärbt" aus 
(HUSEMANN). 

Alle Veränderungen des nervösen 
Gewebes, in so vielfacher, von Dauer 
der Gaseinwirkung , Zeitpunkt des 
Todeseintritts usw. abhängiger Gestalt 
sie auftreten mögen, lassen sich un­
gezwungen zurückführen auf Kreis­
laufstörungen in Kapillaren und klei­
nen Venen, Vorgänge, die zu erklären 
sind durch Herabsetzung der Gefäß­
kontraktilität mit ihren Folgeerschei­
nungen (s. Gefäße), die besonders ver­
hängnisvoll dadurch werden, daß die 

Abb. 54. Blutung und Lichtungsbezirke im Gefäßerschlaffung häufig mit Aus-
Gehirn bei Lcuchtgasvergiftung. Hiirn.-Eosin_ scheidung des Giftes nicht aufgehoben 

wird (W EIMANN). 
Bevorzugung bestimmter Hirnbezirke (Globus pallidus, Pyramidenzellbänder, 

Ammonshörner u_ a. m.), welche mit mangelhafter Gefäßversorgung (F. HILLER 
u. a .) bzw. mit besonderer Affinität des Kohlenoxyds zu den betreffenden Ge­
bieten (F. WOHLWILL) in ursächlichen Zusammenhang gebracht wird, das ge­
häuft symme trische Auftreten der Schäden drücken den zerebralen Verän­
derungen nach Kohlenoxydvergiftung einen besonderen Stempel auf. Es 
handelt sich hier in der Tat um ganz ungewöhnlich regelmäßige Befunde, wie 
neben dem großen Material von H. RUGE vor allem auch die Untersuchungen 
von MEIXNER gezeigt haben, der bei keinem später als 32 Stunden nach der 
Vergiftung Verstorbenen z. B. die Linsenkernerweichung vermißt hat. Daß 
daneben gelegentlich auch Beteiligung des Hemisphärenmarkes, Balkens usw. 
gesehen wird (A. MEYER, eigene Beobachtungen u. a.), dürfte an der grund­
sätzlichen Beurteilung nichts ändem. BARKAN denkt an möglicherweise 
vorhandene Beziehungen zwischen dem Eisenreichtum, also dem Eisenstoff-
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wechsel bestimmter Hirnteile und der Vorliebe des Kohlenoxydangriffs für 
diese, in welchen Gedankengängen ihn die von E. C_ EAVES beschriebenen 

Abb.55. Lichtungsbezirke und Blutungen im Gehirn-(Hemisphärenlager) bei Leuchtgasvcrgiftung. 
Übersichts bild (Lupenvergrößerung) (S. Nr. 463/ 22 deR pathol. Instituts am Krankenhaus 

Neukölln-BerJin. Pros. Dr. Em,ERs). 

Abb. 56. Lichtungsbezirke im Gehirn bei Leuchtgasvergiftuug. 120 fache Vergrößerung. 

"eisenhaltigen Ablagerungen" im Gehirn bei Kohlenoxydvergütung zu 
bestärken scheinen. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X II. 13 
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InHäuten (A. MÜLLER: Pachymeningitis haemorrhagica~), Gehirn und 
Rückenmark zu findende, oft von Erweichungen gefolgte Blutaustritte jeder 
Form - gemeinhin als diapedetisch entstanden aufgefaßt (s. Gefäße) - be­
herrschen grob anatomisch das Bild: Von den kleinsten flohstichartigen Herd­
und Kugelblutungen (Purpura) bis zum handflächengroßen (zuweilen durch 
Zusammenfließen kleinster Blutungen hervorgerufenen) Hämatom (CHIARI, 
MEIXNER). Ich selbst sah das ganze Mark des Großhirns übersät mit rund­
lichen und ovalen, bis halbreiskorngroßen , fahlroten oder mehr gelblichen 
Stippehen, von denen sich die roten mikroskopisch als typische Ringblutungen 
(s. auch Salvarsan und Phosgen) mit zentralem, hyalin thrombosiertem bzw. 
nekrotisiertem Haargefäß erwiesen, die gelblichen durch - zum Teil perivaskulär 
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Abb. 57. Leuchtgasvergiftllng. Fibrinnetzbildllng in cinem Lichtungsbezirk des Gehirns. 
122 fache Vergrößerung. 

angeordnete - Lichtungsbezirke bedingt waren (s. Abb. 54, 55, 56). Über 
deren Zustandekommen ist oft und viel gestritten worden (KIRSCHBAUM, 
H. ÜPPENHEIM, SPIELMEYER u. a.). Hier, wo sie durch Form und Lagerung ihre 
genetische Verwandtschaft mit Ringblutungen erkennen lassen, gewinnt man den 
Eindruck, daß Durchtränkung des Gliafilzes mit Plasma bzw. Serum (Ausfällung 
von Fibrin: s. Abb. 57) die Fasern auseinanderweichen und sich am Rande des 
Herdes verdichten läßt (Quellungsherd) ; einzelne Erythrozyten liegen in den 
Gliamaschen: es ist offenbar nicht bis zur Blutung gekommen. Eine Entstehung 
der Lichtungsbezirke aus aufgesaugten Kugelblutungen, woran man beim Be­
trachten des histologischen Bildes denken könnte, kam bei der Schnelligkeit 
des Vergiftungsablaufes in diesem Falle kaum in Frage, zumal auch keine eisen­
pigmenthaitigen Zellen in der Umgebung anzutreffen waren. Bei Mallory­
färbung (Anilinblau-Goldorange) nehmen die Gliafasern stellenweise den blauen 
Farbton an, wie er sonst der Bindegewebsreaktion zukommt (s. Abb. 58). Nach 
Angaben SALTYKOWS heilen jedoch die Lichtungsbezirke ausschließlich gliös. 



Veränderungen von Gehirn, Rückenmark und Häuten. Blutungen. Tierversuche. 195 

Vielleicht führt ein Weg von der, nur im Frühtodesfall zu beobachtenden "Er­
bleichung" (z. B. des Globus pallidus) - einer umschriebenen ödematösen 
Gewebsquellung, die dem bloßen Auge als blutleerer Fleck erscheint (KOLISKO) -
über den ausgebildeten Lichtungsbezirk zur (perivaskulären) Koagulations­
nekrose und ischämischen Erweichung, Veränderungen, denen allen die Ent­
wicklung auf dem Boden der Kreislaufstörung gemeins'1m ist. Erweichungsherde, 
die beim ganz akuten Verlauf zu fehlen pflegen, sind nach den Ausführungen 
von MEl XNER beim Spättod ein regelmäßiger Befund; IRMGARD MÜLLER sah sie 
bei einem 19 Tage alten Vergiftungsfall im Gehirn zu Hunderten verstreut. 
Bei noch längerer Krankheitsdauer kann man den Erweichungsherd bzw. seine 
Umgebung aufs dichteste mit Kalkkörnchen übersät finden (GEIPEL, G. HERZOG). 

Die fr ü he s te n rückläufigen, bis zu 
Markscheidenzerfall gehenden und von re­
aktiver Gliawucherung gefolgten Vorgänge 
stellen sich - nach dem Auftreten einzelner 
:Fettkörnchenkugeln zu urteilen (CHIARI, 
WEIMANN) - schon innerhalb des ersten 
Tages ein. Das Verhalten der nervösen Ele­
mente nach einstündiger Vergiftung wird 
von ALTscHuL folgendermaßen geschildert: 
"Die Nervenzellerkrankungen boten ein 
Zwischenbild zwischen akuter und ischämi­
scher Degeneration. Außerdem fanden sich 
perivaskuläre Infiltrate, in den Kapillar­
endothelien erhöhter Fettgehalt, ab und an 
auch Verfettung der ganzen Gefäßwand. " 
Späterhin schwindet die nervöse Substanz 
in solchen Herden allmählich völlig , wie 
SIBELJUS es in makroskopisch hellen, durch 
derbe rötliche Brücken voneinander ge­
trennten Linsenbezirken sah. 

Schädigung und Schwund der Ganglien­

. . . . ' 

. . 
zellen Ne'gung zur Zell erkalk ng werden Abb. 58. Lichtllngsbezirk im Gehirn bei 

,1 V U LCllchtgl1.svergiftllllg. Starke Vergrößerung. 
besonders auch in den Vorderhörnern des lIlailory-Färbung (Anilinblau·Goldorange). 
Rückenmarks (WILSON and WINKEL-
MANN) beschrieben. RosENBLATH sah die Dendriten der motorischen Ganglien­
zellen keulen- und schaufelförmig aufgetrieben, die nervösen Zellen selbst ver­
klumpt. 

Vor den rückschrittlichen treten die - durch perivaskuläre Infiltrate und Glia­
wucherung gekennzeichneten - entzündlichen Veränderungen am Großhirnmark 
und Grau ,1es Rückenmarks in den Hintergrund. GEY beobachtete bei einem 
Dreijährigen hämorrhagische Enzephalitis im Kleinhirn (s . auch M. STRASSER). 
Weitere Angaben über das Verhalten des Gehirns s. bei BERKHAN, GÖRÖG, 
A. MEYER, STEWART, SWETNIK U. v. a. 

Die zahlreichen Tierversuchserge bnisse lassen in der Mehrzahl weit­
gehende Ähnlichkeit mit den Befunden beim Menschen erkennen. Auch bei ihnen 
kommen außer symmetrischen und gewissermaßen gesetzmäßig angeordneten 
Substanzschäden häufig wahllos wechselnde Hemisphärenerkrankungen und an­
dere Ausbreitungsarten in Mark und Rinde "\'or. A. MEYER erzielte fast regel­
mäßig Pallidumerweichung. Von GRÜNSTElN und POPOWA liegen ausführliche 
Berichte über experimentelle Kohlenoxydvergiftung vor. Stellten sich bei den 
Tieren vorübergehende oder bleibende Lähmungen ein, so ließen sich - von 
reaktiver Gliawucherung begleitete - Gewebeschäden vorwiegend im extra-

13* 
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pyramidalen motorischen Apparat und in den Vorderhornzellen des Rückenmarks 
feststellen. Bis zur Bewußtlosigkeit vergiftete Tiere (Kaninchen, Hunde, Katzen) 
zeigten bei ihrer nach Monaten erfolgten Tötung unter anderem in Vernarbung 
begriffene Erweichungsherde. Ähnliches berichtet TSCHERKESS von seinen 
Tieren, welche trotzdem bis zuletzt ausreichende Freßlust bei normalem Körper­
gewicht aufwiesen. 

Besondere Beachtung verdient noch das Verhalten der als Schutzvorrichtung 
angesprochenen Ventrikelplexus. Zwar antwortet bei ganz akut vergifteten 
Tieren das Plexusgewebe auf die Giftschädigung nicht nennenswert (SCHILLING­
SIENGALEWICZ), aber ALLENDE-NovARRo konnten nach längerer Giftein­
wirkung bei einem Kraftwagenführer Thromben in den Plexusgefäßen nach­
weisen, desgleichen rückschrittliche Veränderungen und Zellschwund am Plexus­
parenchym und reparative Wucherungen am mesodermalen Gewebe. 

Beteiligung der Hirnnerven scheint kein seltenes Ereignis. Zu den Er­
scheinungen der multiplen peripherischen Neuritis (s. unten) gesellen sich die 
der "Neuritis optica". Offenbar sind auch präretinale und retinale Blu­
tungen (L. HEINE) häufiger, als sie klinisch erkannt werden (SCHWABE). Über 
Einschränkung des Gesichtsfeldes und grauweiße Verfärbung der Papille 
schreibt BERKHAN (angef. bei L. HEINE). 

Augenmuskellähmungen sind nach der Meinung von L. REINE durch Blutaustritte in 
das Kerngebiet zu erklären. 

Ein dem Verbreitungsgebiet des 1. Trigeminusastes entsprechender 
Herpes zoster wird von Sattler erwähnt. Auch das Auge nahm in seinem 
Fall an den Vorgängen mit Abschilferung des Hornhautepithels und Glaskörper­
trübung teil. Am Ganglion Gasseri zeigte der mediale, zum 1. Ast gehörige 
Abschnitt interstitielle Rundzellansammlungen und Fettkörnchenzellen, die 
nervösen Elemente waren verschwunden. 

Die Beobachtung von völliger, jedoch vorübergehender Ertaubung nach 
akuter Vergiftung ließ URBANTSCHITSCH eine "toxische Neuritis" am Nervus 
cochlearis vermuten. Auch RUTTIN dachte - in Hinblick auf gelegentlich 
nach Kohlenoxydeinwirkung auftretendes Schwindelgefühl und Nystagmus -
an elektiven Einfluß des Giftes auf die Ganglien des Nervus cochlearis und vesti­
bularis. 

Bei einem 24 Tage nach der Vergiftung Verstorbenen fanden sich laut Mit­
teilung von STEWART (bei teilweiser Thrombosierung der basalen Hirngefäße) 
rückschrittliche Veränderungen im N. vagus. 

Peripherische Nervenlähmungen kommen vereinzelt vor. Diese sind 
offenbar nicht, wie BUMKE, EULENBERG, GEPPERT u. a. meinen, unmittelbar 
toxischer Natur, sondern eher als Zweiterkrankung aufzarlassen (H. GÜNTHER, 
SCHWERIN, ZANGGER u. a.). Es ist ungezwungener, für die nervösen Störungen 
Erstschädigung der Gefäßwände (GI~SE, E. MENDEL, REMAK, SIBELIUS u. a.) 
Init hämorrhagischer Infiltration in die Nervenscheiden und ihre 'Umgebung 
(CLAUDE et L'HERMITTE) oder Druckwirkung bzw. von Druckgangrän (s. Mus­
kulatur) her fortgeleitete Vorgänge (F. LEPPMANN, J. MÜLLER, eigene Be­
obachtung) als Ursache gelten zu, lassen. Produktive Perineuritis (KOCKEL) 
und Neuritis schließen sich an, führen endlich zu Verdickung und Verhärtung 
der bindegewebigen Hülle und des Neurilemms (E. ENGELS), zu Schwellung 
und Verödung bzw. fettigem Zerfall der Achsenzylinder (BOULLOCHE, H. GÜN­
THER, KLEBS, LEUDET (1865), E. SCHÄFFER, SCHWERIN, v. SOELDER, WILSON 
and WINKELMANN). 

Die Befunde ausgedehnter intravital, agonal und postmortal entstandener 
Blutpfropfbildung (HEDINGER, R. BENEKE u. a.) scheinen den Angaben über 
schwere Gerinnbarkeit des kirschroten, hypinotischen Blutes zu widersprechen. 
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Dunklere Blutfarbtönung tritt auf, wenn neben Kohlenoxyd reichlich Sauerstoff 
eingeatmet wurde. Die Menge des im Leichenblut vorgefundenen Kohlenoxyd­
hämoglobins hängt vom Partialdruck des Gases in der Atemluft ab. Im Augen­
blick des Todes ist die Verteilung des Giftes im Blute eine gleichmäßige, sie kann 
sich jedoch postmortal ändern. Erfolgt der Tod in der Kohlenoxydatmosphäre 
und wird die Leiche weniges später daraus entfernt, so erhält man gewöhnlich 
die größte Menge Kohlenoxydhämoglobin in den Blutleitern der harten Hirn­
haut, geringere im Herzblut, die geringste in den peripherischen Venen. Das 
Verhältnis gestaltet sich umgekehrt, wenn die Leiche noch längere Zeit in der 
Kohlenoxydluft verblieb, da die Leichenhaut allmählich für Kohlenoxyd durch­
lässig wird, und mit Steigen des Gasdrucks im Raum eine Diffusion des Gases 
durch die Haut der Leiche hindurch einsetzt (SCHWARZACHER). Damit erwachsen 
für den spektroskopischen Nach weis des Kohlenoxydhämoglobins und 
die Deutung der Untersuchungsergebnisse vielfach Schwierigkeiten, denn aus 
dem Gesagten ergibt sich, daß auch der positive Ausfall nicht unbedingt be­
weisend für stattgehabte Vergiftung ist. Finden sich also große Unterschiede 
im Kohlenoxydgehalt des oberflächlich liegenden (gesättigten) und des (kohlen­
oxydarmen) Muskelhämoglobins in den tieferen Schichten, so wird dies zum 
mindesten den Verdacht nachträglicher Kohlenoxyddiffusion erwecken müssen 
(F. STRASSMANN und A. SCHULZ). WIETHOLD erörtert die Möglichkeit eines 
Spätnachweises von Kohlenoxyd (bei exhumierten Leichen). 

Das gewebliche Verhalten des Blutes ist wechselnd beschrieben worden: 
Bald sollen Stechapfelformen vorherrschen, bald die Gestaltung des Blutes von 
Leukopenie, dann wieder von Polyglobulie bestimmt sein. HmTzMANN fand am 
dritten Tage nach der Vergiftung Hyperglobulie, Poikilo-Anisozytose, Poly­
chromasie, Leukozytose, Eosinophilie, basophile Myelozyten. Am fünften Tag 
war das Blutbild wieder normal. Die Fragengesamtheit der Beeinflussung des 
Blutbildes durch Kohlenoxyd ist so voller Widersprüche (NAEGELI), daß den An­
gaben über Zahl- und Formveränderungen der Blutzellen vorerst keinerlei Be­
deutung zugemessen werden darf. 

Kennzeichnende Knochenmarksveränderungen sind meines Wissens nicht 
beschrieben worden. Die wenigen Fälle, die ich selbst zu untersuchen Gelegenheit 
hatte, zeigten gewöhnlich bei hochgradiger kapillärer Blutfülle mehr oder minder 
starke Myelopoese unter Zurücktreten der Erythropoese. Ich gehe wohl nicht fehl, 
wenn ich dies Verhalten mit dem in allen Fällen vorhandenen eitrig-entzünd­
lichen Lungenerkrankungen (s. daselbst) in Zusammenhang bringe. Das von 
ASKANAZY geschilderte Bild (reichlich Megakaryozyten, mäßig Normoblasten, 
spärlich Eosinophile) scheint mir innerhalb der normalen Variationsbreite zu 
liegen. 

Die Milz ist außerordentlich blutreich und dementsprechend groß (KENNE­
WEG, KOYEN u. a.). In eigenen Beobachtungen war die Pulpa mit Blutungen 
durchsetzt. 

Störungen in der Schlagfolge des Her zen s, akut einsetzende Dilatation 
(H. ZONDEK, J. ISRAELSKI und E. LucAs: S. Abb. 59, 60) weisen schon während 
des Lebens auf Erkrankung des Herzmuskels hin. Auch finden sich im Schrifttum 
zahlreiche Berichte über pathologisch-anatomisch nachweisbare unmittelbare oder 
durch Verstopfung von Kranzgefäßästchen hervorgerufene (WACHHOLZ, eigene 
Beobachtung), vorzugsweise das linke Herz betreffende Veränderungen der Mus­
kulatur. H. GÜNTHER spricht von akuter interstitieller Myokarditis; herdför­
mige massige Rundzellansammlungen unbestimmter Anordnung hatte ich 
selbst zu sehen Gelegenheit (Abb. 61); RIBBERT weist auf die Ähnlichkeit 
mit diphtherischer Myokarditis hin. Seiner Beschreibung nach handelt es 
sich jedoch weniger um entzündliche als um nekrotisierende Vorgänge: Die 
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Abb. 59. Leuehtgasvergift ung. Akute Dilatation des Herzens. Stark verbreiterter Herzschatten 
(Röntgenaufnahme [Dr. I SRAELSKI, Krankenhaus a m Urban, Berlin) am 8. V. 1929). 

Abb.60. Derselbe Fall von Leuchtgasvergiftung. Normaler Herzschatten (Röntgenaufnahme 
am 23. V. 1929). 
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Muskulatur ist in umschriebenen Bezirken schlaff, gelblich, wie gekocht, 
sehr weich, von Blutungen durchtränkt ; bei fehlender Querstreifung sind die 
Fasern albuminös getrübt, die körnig-schollig zerklüfteten und absterbenden 
Plasmamassen auffallend eosinfärbbar. Die herdförmigen Nekrosen finden 
sich vielerorts, meist dicht unter dem Perikard (s. auch LIEBMANN, 'l'ES­
SERAUX u. a.) , gelegentlich auch in den Papillarmuskeln (eigene Beobachtung), 
während die intrafaszikulären Räume von gelappt- und rundkernigen Zellen 
angefüllt sind. G. HERZOG sah bei 2 - 4 Tage alten Vergiftungen Veränderungen 
mehr nach Art der wachsigen Umwandlung: Die zerfallenden Muskelfasern 
waren von hyalinen Querbändern durchzogen, nach 9 Tagen von neugebildeten 

Ahb. 61. Odem und Hllndzell,tllSammhlllgcll im Herzmuskel hei akuter Lenchtgasvcrgiftung. 
l :Hfache Vergrößerung. 

bindegewebigen, gefäßreichen Strängen und regeneratorischen Muskelzell­
wucherungen ersetzt . In anderen Fällen herrscht fettiger Zerfall (GEY) bzw. 
hämorrhagische Nekrose (GÜRICH) vor oder Blutungen stehen im Mittelpunkt, 
die zum Teil von reaktiv-entzündlichen Vorgängen begleitet werden. So im Falle 
G. STRA 3MANN, wo sich mächtige, zusammenfließende subepikardiale Blutrnassen 
über be Jen Kammern bis weit in den Muskel hineingewühlt und rechts die ganze 
Wanddicke durchsetzt hatten. Da die Gefäßwände sich als unversehrt erwiesen, 
wurde eine befriedigende Erklärung für die akut einsetzende Blutung nicht ge­
funden. Zur Erörterung steht die Möglichkeit von Blutaustritten auf dem Boden 
einer Ersterkrankung des Muskels, andererseits ist auch an gesteigerte Durch­
lässigkeit der Gefäßwände oder an chemisch-physikalische Änderungen in der 
Blutzusammensetzung zu denken (MÜLLER-HESS). Nach den Angaben von 
BRACK waren in 22 Fällen trotz ausgedehntestel' Kapillarthrombosen im ganzen 
Herzen verhältnismäßig selten Blutungen nachzuweisen (s. auch GÜRICH). 

HEDINGER fiel massige, sich ohne Unterbrechung bis in die Lungengefäße 
hinein erstreckende Blutpfropfbildung im Herzen auf, die er auf Grund der vielen 
vorhandenen Lungeninfarkte als agonal entstanden anspricht. 
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Im Verlaufe der Vergiftung ist dem Verhalten der zerebralen Blutgefäße 
von jeher der größte Wert beigemessen worden, und von den zahlreichen Unter­
suchern sahen die einen das Wesentliche in der durch Vasomotorenlähmung 
bzw. durch Leistungsschädigung (Herabsetzung der Kontraktilität) bedingten 
Gefäßwanderschlaffung und -Lichtungsweitung mit Stromverlangsamung und 
der Möglichkeit hyaliner (Mikro-) Thrombenbildungen (BRACK, KLEBS, KOLISKO, 
F . HILLER, A. MEYER, SCHWERIN, W EIMANN), während andere histologisch faßbare, 
jedenfalls auf Sauerstoffmangel oder Gegenwart von Kohlenoxyd zurückzuführende 
Gefäßschäden wie Verfettung von Endothel und Wandschichten, Verquellung und 
Hyalinisierung, intramurale Blutungen und Infiltrate, Mediaverkalkung (Abb. 62) 
usw. in den Vordergrund rückten (A. CRAMER, GEIPEL, LXMPE, PHOTAKIS, POEL­
CHEN, SCHMORL, F. WOHLWILL). ROSENBLATH beschreibt in den verquollenen 
und aufgefaserten Gefäßwandschichten Balken, Kugeln, Körner, Platten usw., 

Abb. 62. Alte Leuchtgasvcrgiftung. Verkalkte Gefäße in einem Erweichungsherde des Gehirns. 

die mit Hämatoxylin tief schwarzblau gefärbt wurden, jedoch niemals sonstige 
Kalkreaktionen gaben. Wenn nach den Schilderungen der Berichterstatter in 
den einzelnen Fällen bald diese, bald jene Bilder überwogen, von den genannten 
Wandgewebsstörungen vielleicht überhaupt keine nachweisbar waren, so dürfte 
sich dies zwanglos erklären mit der Abhängigkeit des geweblichen Geschehens von 
Dauer und Stärke der Gifteinwirkung und der Gewebsansprechbarkeit bei Ein­
set.zen der Vergiftung. Denn meines Erachtens führt ein gerader Weg on dem 
hochgradig, zuweilen ampullenartig ausgeweiteten (KLEBS, L. HIRT), ab und an 
auch thrombosierten Gefäßrohr über die rückläufige, oft von reaktiven Vorgängen 
(perivaskuläre und intramurale Infiltra.te!) begleitete Störung in den Wand­
schichten selbst bis zu der - soweit sich das diesbezügliche Schrifttum übersehen 
läßt - bisher nur vonA. CRAMER erwähnten Wandzerreißung, von der sich lediglich 
der kurze Vermerk findet: "Im vorderen Drittel des Thalamus opticus war ein 
kleines Gefäß an einer glasig entarteten Stelle geborsten." Ob die von SCHWERIN 
unter den Nachkrankheiten mit aufgezählten "Gefäßrupturen im Stadium 
exzessiver Blutdrucksteigerung" hierher gehören, läßt sich aus der Angabe nicht 
ersehen. Auch die von französischer Seite gemachte Mitteilung über Zerreißung 
der Gefäßmuskelwand bei Hunden (CLAUDE et L'HERMITTE) ist nach dem darüber 
Gesagten nicht zu beurteilen. 
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Auf Grund der im folgenden dargestellten Beobachtungen möchte ich jedoch 
die Vermutung aussprechen, daß der Nachweis von Gefäßzerreißungen nicht, gar 
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so selten gelingen dürfte, wenn man sich die Mühe einer systematischen histolo­
gischen Durchsuchung aller Gehirnteile des öfteren nehmen würde. Mich ver­
anlaßte ein Zufalls befund dazu: Es fielen mir in der erweiterten Lymphscheide 
einer mittelgroßen Markvene fädig-körnige, mit Blutzellen untermischte Eiweiß­
massen auf, die, mit Rücksicht auf die Dicke der Gefäßwand, kaum durch Trans-
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sudation und Diapedese dorthin gelangt sein konnten. Bei der Vornahme von 
Reihenschnitten glückte es mir schon im gleichen Paraffin block , die Frage be­
friedigend zu lösen: Man sieht die vorwiegend bindegewebige Venenwand an 
umschriebener Stelle breiter und breiter werden, die Gewebsfasern aufsplittern, 
quellen bis zu einem glasigen, homogenen, kernarmen Endzustand (s. Abb. 63). 
Die Gefäßwand buchtet sich hier nach außen vor, die Intima reißt, die hyalinen 
Massen weichen Schicht für Schicht bis zum völligen Durchriß des Gefäßrohrs 
(s. Abb. 64). Die weit klaffende Rißstelle wird offenbar sofort durch einen 
sich bürzelförmig hineindrängenden Fibrinpfropf verschlossen, wodurch das Fehlen 
ausgedehnterer Blutungen zu erklären ist,. Die das Gesohehen begleitende ent­
zündliche Reaktion (örtliche intra- und extramurale Rundzellanhäufungen) 

Abb. 65. Leuchtgasvergiftung. Krista llinü;che Gebilde (wahrscheinlich Fibrin) in der Lichtung 
von Hirngefäßen. 540 fache Vergrößerung. 

schließt jeden Zweifel daran aus, daß die Gefäßberstung während des Lebens 
erfolgte. Bei weiteren Untersuchungen ließen sich ähnliche Befunde und wesens­
gleiche Vorgänge, wenn auch nicht immer in der oben geschilderten Stärke und 
Ausdehnung, stets jedoch an kleinen und mittleren Venen, in den verschiedensten 
Teilen des Hemisphärenmarks verfolgen. 

Proliferative Gefäßveränderungen, ähnlich den von SPIELMEYER am Hunde 
durch Bleivergiftung erzeugten, sahen WILSON and WINKELMANN nach 17tägiger 
Vergiftungsdauer (s . auch SIBELIUS) . 

In der Gefäßlichtung, vorzugsweise der mittelgroßen Venen fielen mir 
neben eigentümlichen - in den einschlägigen Arbeiten sonst nicht beschrie­
benen - fädigkristallinischen, zum Teil in Nadelbüscheln und Maulbeerkugel­
form angeordneten Niederschlagsbildungen, welche nach ihrer Farbreaktion 
als kristallinisch ausgefallenes Fibrin angesehen werden mußten (s. Abb. 65), 
homogene, hyalinartige Massen von Kugel- und Eiergestalt auf, Gebilde, die 
denen gleichen mögen, welche MANASSE bereits vor Jahrzehnten anläßlich der 
Gehirnuntersuchungen bei infektiös Erkrankten beschrieben hatte, und die 
ihrer Lage und Gestalt nach mit aller Wahrscheinlichkeit ebenfalls als atypische 
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Formen der Fibrinausfällung gedeutet werden müssen. Fremdartigen Inhalt 
in den Gefäßen des Globus pallidus erwähnt auch ROSENBLATH: hämatoxylin­
färbbare Massen täuschten Kalk vor, der sich chemisch nicht nachweisen ließ. 
Warum der Berichterstatter statt dessen an Magnesiumsalze denkt, ist nicht 
ersichtlich. 

Die fast nur in kleineren Gefäßen und Kapillaren sich niederschlagenden 
"Thromben" von vorwiegend hyaliner Natur (SCHEIDING u. a.) spielen, wie auch 
in anderen Organen, so ganz besonders im Gehirn beim Zustandekommen der 
Blutungen (Kugelblutungen!) bzw. Lichtungsbezirke eine hervorragende Rolle 
(s. Zentralnervensystem). ALTscHuL hat in seinen 4 Fällen akutester Vergiftung 
(bei dem Brande des Apollo-Theaters in Rom) wandständige Ansammlungen 
von Lymphozyten und großen Mononukleären in der Gefäßlichtung beob­
achtet. Wie er glaubt, handelte es sich dabei nicht um eine einfache Stauungs­
wirkung, sondern man müsse an eine Kraft denken, welche die weißen Blut­
körperchen aus dem übrigen Blutkreislauf in die Hirngefäße treibt. Derartige 
Anhäufung weißer Zellen sah auch WEIMANN in etwa der Hälfte aller unter­
suchten Fälle und zwar besonders in mittelgroßen Gefäßen. 

Schon bei Todeseintritt in der kohlenoxydhaltigen Luft sind die Schleim­
häute der oberen Atmungswege stark mit Blut gefüllt, in der hochgradig 
ödematösen und hyperämischen Lunge kann man bereits zu diesem Zeitpunkt 
als Anzeichen beginnender Entzündung den intraalveolären Austritt einzelner 
roter und weißer Blutzellen, die Quellung und Ablösung von Alveolarepithelien 
verfolgen (F. STRASSMANN), ein Befund, der für örtliche Reizwirkung des Gases 
spricht. Die Beobachtung blutigen Auswurfs in den ersten Tagen der Ver­
giftung weist - ebenso wie die in den Fällen von 1. ISRAELSKI und E. LucAs 
aufgenommenen Röntgenbilder - auf größere Parenchymblutungen in der Lunge 
hin. In einer großen Zahl der schwerer verlaufenden Fälle entwickelt sich - von 
Bewußtlosigkeit (Hypostase, eventuell Aspiration!) des Kranken unterstützt -
schon frühzeitig eine, häufig den Tod nach sich ziehende Bronchiolitis und herd­
förmige oder diffuse Pneumonie von vorwiegend bakteriell-eitrigem bzw. hämor­
rhagischem Charakter. HEDINGER fand in beiden Lungen zahlreiche kleine 
hämorrhagische Infarkte zufolge intravasaler Gerinnselbildung während des 
Lebens. Blutungen und Gefäßverlegungen lassen sich auch im Tierversuch 
erzeugen (KIONKA). 

Bei Vergiftungen durch Kohlendunst ist Mundhöhle, Nasenrachen­
raum, Kehlkopf und Luftröhre mit Ruß belegt (WACHHOLZ), die ziegel­
bis braunrot gefärbte Lunge akut ödematös (E. ENGELS). 

Nach Angaben von L. LEWIN, die ich sonst nirgends bestätigt fand, soll es 
in der geschwolienenM undschleimha ut zu Blutaustritten und Bläschenbildung, 
ja, zu Geschwürsbildungen und pseudomembranösen Belägen kommen. Kleinste 
und größere Blutaustritte in der Magenschleimhaut werden von den franzö­
sischen Forschern geradezu als merkmalsmäßig verwertbar für die Vergiftung 
angesehen; sie scheinen vor allem in Frühfällen häufig vorhanden zu sein. Wie 
mir von einem Kollegen erzählt wurde, erlebte er am eigenen Körper eine 
leichte Vergiftung infolge unbemerkten Einatmens von Leuchtgas, die ihm erst 
durch das plötzliche Erbrechen blutiger Massen zu Bewußtsein kam. Das gerichts­
ärztliche Institut zu BerIin zeigt den in natürlichen Farben aufgehobenen 
Magen eines Leuchtgasvergifteten mit zahlreichen linsen- bis fünfpfennigstück­
großen Blutungen im Grund. 

Aus früheren Jahren stammende Mitteilungen von L. LEWIN über nekrotisierend­
diphtherische Entzündungen imDickdarm sind durch neuere Arbeiten weder ergänzt noch 
bestätigt worden. 

KIONKA sah in Kaninchenversuchen infarktähnliche Darmblutungen, die er auf Gefäß­
verlegungen beziehen möchte. 
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Die im Tierversuch gewonnenen Nierenergebnisse zeigen weitgehende 
Übereinstimmung mit den pathologischen Veränderungen beim Menschen, 
welche sich nicht auf glomeruläre Blutüberfüllung, Blutungen in Kapselraum und 
Bindegewebe beschränken, sondern auch das Parenchym in Form von blasiger 
Plasmaumwandlung, Abschilferung und Nekrosen der Hauptstückepithelien 
betreffen (ASCARELLI, BORZYSKOWSKI, FAHR, MÜLLER-HEss). Doppelseitige 
Papillennekrosen , die sich für das bloße Auge mit ihrem hämorrhagischen 
Hof dunkelrot von der graugrünlichen Umgebung abhoben, wurden von GEIPEL 
nach 14tägiger Vergiftungsdauer gesehen. KENNEWEG lehnt das Vorkommen 
eingreifender Nierenschäden ab und läßt lediglich "trübe Schwellung" gelten. 

Abb. 66. Ausgedehnte Erweichungsherde im 
Gehiru eines Neugeborenen bei Leuchtgas­

verglft,ung der Mutter. (Sammlung 
Prof. MAREscH, Wien.) 

Die Angaben von PEISACHOWJTSCH über 
Veränderungen der endokrinenDrüsen am 
vergifteten Tier (Markatrophie und Erschö­
pfung der chromaffinen Substanz der Neben­
niere usw.) erscheinen mir in ihren Unterlagen 
nicht ausreichend und bedürfen daher der 
Nachprüfung. 

Schon im Jahre 1883 haben fran­
zösische Forscher (angef. bei MARESCH) 
gezeigt, daß Kohlenoxyd durch die Pla­
zen ta von dem mütterlichen in das fetale 
Blut überzugehen vermag. Dennoch 
lauten noch heute die Ansichten über 
den transplazentaren Gütdurchtritt und 
die daraus folgende Schädigung desFetus 
verschieden. Der Nachweis von Kohlen­
oxyd im Blute der Fruoht gelingt - wie 
LIMAN auf Grund von Tierversuchen 
folgert - unter zwei Voraussetzungen: 
Jugend des Fetus und längere Dauer der 
Vergiftung. Der 1929 von MARESCH ver­
öffentlichte Fall dürfte die Frage des trans­
plazentaren Giftdurchtritts endgültig im 
bejahenden Sinne entscheiden. Eine 18-
jährige Schwangere unternahm einen 
Selbstmordversuch durch Einatmen von 
Leuchtgas. Sie wurde bewußtlos und 

röchelnd, am Fußboden liegend aufgefunden und wieder ins Leben zurück­
gerufen. Am 13. Tage danach gebar sie spontan ein 2600 g schweres 
Kind. Dieses verhielt sich auffallend bewegungslos, schrie nicht und war 
außerstande zu saugen, so daß man an eine Gehirnschädigung durch Ge­
burtstrauma dachte. Nachträglich gab die Wöchnerin an, sie habe vor 
der Vergiftung sehr lebhafte Kindsbewegungen gespürt, nach dem Selbst­
mordversuch zwei Tage hindurch gar nicht, und als sie später wiederkehrten, 
seien sie auffallend schwach gewesen. Diese Aussage erweckte bereits den Ver­
dacht, daß das krankhafte Verhalten des Neugeborenen mit der Leuchtgasver­
gütung etwas zu tun haben könnte. Das Kind starb 9 Tage alt an Lungenentzün­
dung. Ein am gehärteten Gehirn durch die beiden Großhirnhälften geführter 
Schnitt, der die Kammern eröffnete und die Stammganglien zur Ansicht brachte, 
deckte alle Erwartungen übertreffende Veränderungen auf. Der größte Teil 
des Thalamus opticus war gleichmäßig eingesunken. Die Gegend der inneren 
Kapsel hob sich einigermaßen deutlich von der Umgebung ab, der ganze Linsen­
kern und Kopf des Schweifkerns war ähnlich, nur noch stärker heschädigt wie 
der Sehhügel (s. Abb. 66). Mikroskopisch fiel die Blutfülle der Gefäße auf; 
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Endothelwucherungen, Thromben oder entzündliche Vorgänge waren nicht 
festzustellen. Das grob anatomische Bild fand seine Erklärung in weitgehender 
Erweichung und Verflüssigung der Hirnsubstanz. Der Fall war besonders be­
merkenswert dadurch, daß, während die Befunde im Gehirn des Neugeborenen 
durch ihre Mächtigkeit auffielen, die Mutter des Kindes in der Zeit der Kranken­
hausbeobachtung keinerlei Anzeichen einer Gehirnstörung darbot. Der Versuch 
einer Erklärung dafür muß in erster Reihe berücksichtigen, daß offenbar 
das jugendliche Hirngewebe toxischen Schädigungen gegenüber besonders 
empfindlich ist, daß ferner nicht nur die Zufuhr des giftigen Gases über die 
Plazenta erfolgt, sondern der Körper der Frucht sich desselben auch nur wieder 
auf diesem Wege entledigen kann. Es dürfte somit von ausschlaggebender Be­
deutung sein, daß die Frucht das einmal aufgenommene Giftgas nur schwer 
und langsam wieder abzugeben vermag. Zu einer Zeit, wo die Wiederbelebungs­
versuche bei der Mutter bereits Erfolg hatten, stand der Fetus noch immer unter 
der Wirkung des Kohlenoxyds. 

Nachkrankheiten und Folgezustände. 
Diese stellen einen wichtigen Abschnitt in der Pathologie der Kohlenoxyd­

vergiftung dar, denn ein beträchtlicher Teil der Überlebenden behält Schäden 
zurück. welche E. BEcKER (und ähnlich SCHWERIN) im Hinblick auf ihre ver­
mutliche Entstehungsweise in 3 Gruppen gliedern: 1. Sauerstoffentziehungs­
gangrän (Brandblasen, schlecht heilbarer Druckbrand), 2. Kreislaufstörungen 
durch Fortbestehen der Gefäßerweiterungen (rote Flecke an der Nase usw.), 
3. Organblutungen auf dem Boden von Gefäßzerreißungen im Zustand aller­
höchster Blutdrucksteigerung. Es sei vorweggenommen, daß mannigfache Ver­
änderungen sich in diesen drei Gruppen nicht unterbringen lassen, mithin anderer 
Erklärung bedürfen. 

Klinisch stehen je nach Sitz und Ausdehnung der Gewebeschäden wechselnde 
Erscheinungen von seiten des Nervensystems, ganz besonders des zentralen 
im Vordergrund: Man bekommt Krankheitsbilder zu sehen, die an multiple 
Sklerose (P. HILPERT u. a.), progressive Paralyse, akute Myelitis, Apoplexie u. a. m. 
gemahnen (E. BEcKER, SCHWERIN, A. H. HÜBNER u a.). Im Falle PrNEAS, in 
welchem der Tod nach 30 Tagen erfolgte, hatten sich Anzeichen der KLEIsTschen 
"psychomotorischen Apraxie" eingestellt. Man fand Lochbildungen im Putamen 
beiderseits, ferner doppelseitige symmetrische Pallidumerweichung. GRINKER 
(s. auch STENGEL) schildert psychisch - nervöse Zustände, die drei Wochen 
nach stattgehabter Vergiftung einsetzten und kurz vor dem zwei Monate 
später erfolgten Tod im PARKINsoNschen Symptomenkomplex ausklangen. 
Es ergab sich eine doppelseitige pallidäre Nekrose und ausgedehnte Degeneration 
des subkortikalen Großhirnmarklagers mit starker Gliazellwucherung und auf­
fallender Gefäßerweiterung. Ähnliche Veränderungen sah MERGUET bei einer 
62jährigen Person, bei welcher nach anfänglicher Erholung in der 4. Woche schlag­
artig geistige Verwirrung und unwillkürliche Bewegungen in Erscheinung traten. 
Gewöhnlich erschöpft sich der Befund in Erweichungen und Narbenbildung 
(ZANGGER), Zysten, Verwachsungen der Häute mit der Hirnsubstanz, Sklerose 
im Kleinhirn (A. MEYER: nach 16 Jahren). 

Von besonderem Belang sind derartige Fälle, wie A. CRAMER einen veröffent­
lichte. Hier muß man von echter multipler Sklerose sprechen, welche sich 
im Laufe von 4 Wochen entwickelt hatte: "Die weiße Substanz war eigentümlich 
zäh und derb, in der Rinde die Fasern fleckweise stark gelichtet und ausgefallen, 
an ihrer Stelle reichlich Fettkörnchenkugeln" ; dazu atrophische und zerklüftete 
Ganglienzellen, im Mark umschriebene Spinnenzellenwucherung. Es wird aus-
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drücklich angegeben, daß die Verstorbene vor der Vergiftung völlig gesund ge­
wesen war. Im Falle P. HILPERT werden die mächtigen endarterütischen Vor­
gänge, die Infiltrate hervorgehoben. L. LEWIN und Mitarbeiter sprechen nur 
von "höchstwahrscheinlichem" ursächlichen Zusammenhang der beobachteten 
multiplen Sklerose mit Kohlenoxydaufnahme. 

Als Nachkrankheit kann ferner unaufhaltsam fortschreitende, auf fettigen 
und hyalinen Faserzerfall zurückzuführende Muskelatrophie in Erscheinung 
treten (KNAPP, MORAwSKI, V. SOELDER u. a.). Die Vermutung einer Erstgefäß­
erkrankung wird angedeutet, jedoch ist die Möglichkeit vorhergehender Nerven­
schädigung nicht ganz von der Hand zu weisen, um so mehr, als Polyneuritiden 
nicht ga.r so selten a.ls Restzustände der Vergütung zurückbleiben (F. LEPPMANN: 
Späterscheinungen von Lähmung. Ausführliche Darstellung der Kohlenoxyd­
neuritis s. bei KOCKEL, MANKOWSKY u. a.). DREYFUSS gibt als einziger Schwund 
der Handknochen an. 

K. LINDEMANN spricht von einer auf doppelseitiger Sehnervenatrophie 
beruhenden Erblindung. Der Optikusdegeneration war eine Entzündung mit 
mächtigem Ödem und ungeheurer venöser Stauung im Sehnervenkopf voran­
gegangen. 

Kruppöse Vorgänge im Rachen wurden angeblich beobachtet. Schwere 
Lungenerscheinungen sind - vor allem beim Tier - verhältnismäßig häufig 
und sollen nach der Anschauung von ZANGGER nicht nur durch Aspiration und 
Blutungen, sondern wahrscheinlich auch durch Gefäßschädigung bedingt sein. 

Ein ursächlicher Zusammenhang zwischen Kohlenoxydeinwirkung und der als Wirkungs­
folge von L. LEWIN und Mitarbeitern angegebenen Leberzirrhose dürfte mehr als zweifel­
haft sein. 

Chronische Vergiftung. 
Die Frage um das Vorkommen echter chronischer (z. B. bei Heizern, Gas­

arbeitern usw. auftretender), nicht mit den Nachkrankheiten zu verwechselnder 
Kohlenoxydvergütung ist umstritten und wird außer von L. LEWIN, der sich 
als erster für eine solche einsetzte, nur noch von wenigen (EGDAHL, GRASSBERGER 
und Mitarbeiter, J. Löwy, A. MÜLLER, STEWARD) im einschränkungslos bejahen­
den Sinne beantwortet. FORBEs, HEUBNER, HALDANE u. a. lehnen die Möglich­
keit chronischer Vergiftung mit aller Entschiedenheit ab. Die Bemühungen, 
ein dieser zukommendes klares Krankheitsbild herauszuarbeiten, waren bis jetzt 
wenig erfolgreich. Von den Befürwortern der chronischen Vergütung werden 
als Krankheitszeichen aufgezählt: Kopfschmerzen, Schwindelgefühl (nach den 
Ausführungen von ZANGGER stehen nervöse Erscheinungen unbestimmter Art 
im Vordergrund), Ernährungsstörungen, kurzum, schlechtes Allgemeinbefinden, 
wie es sich meines Erachtens bei jedem Erschöpfungszustand einstellen kann. 

L. LEWIN sieht den für die Erkrankung entscheidenden Umstand in einer 
funktionellen Kumulation, d. h. in Summation aller einzelnen, an sich un­
wirksamen kleinen Blutverschlechterungen und einer dadurch minderwertig 
gewordenen Gewebsernährung, bei welcher giftige Stoffwechselprodukte ent­
stehen. Diese sollen z. B. in der Lunge gleicherweise Pneumonien hervorrufen 
können wie die Gifte, welche als solche in die Atmungswege eindringen. Tier­
versuche (BOCK) ergaben weder einheitliche Krankheitsbilder noch anatomische 
Befunde. 

Nach Angaben von L. LEWIN wären knötchen- und bläschenförmige, blut­
fleckige, auch geschwürige Hauterscheinungen bei dem in Frage kommenden 
Personenkreis auf chronische Kohlenoxydvergiftung zu beziehen. A. MÜLLER 
berichtet von Querfurchenbildung an den Fingernägeln. 

EGDAHL will gewisse Blutveränderungen wie Steigerung der Erythrozyten­
zahl und Hämoglobinmenge mit langdauernder Einwirkung von Kohlenoxyd 
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in ursächlichen Zusammenhang bringen. Im Gegensatz dazu spricht KOREN 
(s. auch BECK and FORT, E. GRAWITZ, L. HIRT, A. MÜLLER, Mlisso u. a.) von 
fortschreitender, schließlich zum Bilde der perniziösen Anämie führender Blut­
armut. Der Kranke ist dann kenntlich an seiner fahlen, auch ins Blaugraue oder 
leicht Gelbliche spielenden Hautfarbe (BECK and FORT). 

POHLISCH äußert sich vorsichtig, daß im Hinblick auf die Blutbefunde in Ver­
bindung mi~ Parästhesien, vasomotorisch - trophischen und und gastritisehen 
Störungen eine schleichende chronische Vergiftung nicht ganz von der Hand zu 
weisen wäre. Eine solche schädigt angeblich auch den Halteapparat der Zähne, 
so daß oft völlig gesunde Zähne ausfallen (K. F. HOFFMANN). 

Anhang: Azetylen (Narzylcn), Karbid. 
a) Azetylen. 

Das im Leuchtgas vorkommende und bei seiner unvollkommenen Verbrennung 
entstehende Azetylen gilt allgemein als ungiftig für den Menschen. Jedoch be­
richtet HOLTZMANN von einem mit Azetylensauerstoff arbeitenden Schweißer, 
der, akut erkrankt, nach 4tägiger Krankheitsdauer bei der Sektion beginnende 
Pneumonie und symmetrische Erweichungen und Blutungen im Gehirn 
aufwies. 

Der ursächliche Zusammenhang der Organveränderungen mit Azetylen­
wirkung scheint nicht unbedingt gesichert. Die Befunde lassen an Kohlenoxyd­
vergiftung denken. 

b) Narzylen. 
Unter normalen Verhältnissen und bei Anwendung der in der Klinik gewöhn­

lich benutzten Mengen dürfte das als Betäubungsmittel dienende Narzylen (ge­
reinigtes Azetylen) keinerlei Organschäden setzen. Es verhält sich wie ein 
indifferentes Gas. 

Die einzelnen Tierarten antworten auf das Betäubungsmittel sehr ver­
schieden. Ließ man Narzylen in Konzentration von 70-80% auf Affen und 
Hunde 7.U wiederholten .Malen einwirken (schuf also Bedingungen, wie sie thera­
peutisch niemals in Frage kommen), so fand sich - im Gegensatz zum Verhalten 
des Kohlehydratstoffweohsels unter Chloroform einfluß - ein zuweilen außer­
ordentlich hoher Glykogengehalt der Le ber. Ein sicherer Beweis für Schädi­
gungen von Leberleistungen war nicht zu erbringen. Die mitunter vorhandene 
Fettspeicherung in den Sternzellen ist als Folge narkotischer Zustände über­
haupt anzusehen. 

Nach den Angaben der Untersucher VV. SCHl\-IITT und LETTERER wachsen und entwickeln 
sich sehr junge Hunde unter Einfluß des Narkotikums schneller. Die Berichterstatter 
weisen auch auf das von WEBER festgestellte Frühtreiben der Pflanzen hin. 

c) Karbid (Azetylen + Wasser). 
Ein Todesfall durch perorale Aufnahme von Kalziumkarbid wurde von 

LÜHRIG mitgeteilt. Die ausgeatmete Luft des Vergifteten roch nach Azetylen. 
Der pathologisch-anatomische Befund glich dem nach Einwirkung von Kohlen­
oxyd (s. oben). 

19. Blausliure. 
Die im Tier- und Pflanzenreich frei oder in Glykosiden vorkommende Blau­

säure wirkt von allen Giften am unfehlbarsten und am schnellsten: Nach großen 
Gaben erfolgt der Tod nahezu 1000J0ig und blitzartig unter krampf ähnlichen 
Zuckungen und Atemlähmung (fulminante, apoplektische Vergiftungsform). 
Der Sektionsbefund bietet bei derartigem Vergiftungsablauf außer dem kenn­
zeichnenden Geruch nichts Nennenswertes. Ist nach einer Stunde die Atmung 
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noch in Gang, so kann im allgemeinen die Voraussage bezüglich Heilung als 
günstig bezeichnet werden. 

Nur in den seltensten Fällen handelt es sich um Vergiftung durch freie 
Blausäure, in der Regel kommen die Wirkungen ihrer Salze in Frage. Diese 
sind leicht zersetzhch: Aus ihnen wird schon durch die Kohlensäure der Luft 
Blausäure ausgetrieben. Zyanidvergiftungen sind überall da häufig, wo Gold 
gewonnen und verarbeitet wird (H. FÜHNER). 

Anläßlich eines von W. ERNST veröffentlichten Falles einer "langsam ver­
laufenden akuten peroralen Zyankaliumvergiftung" entspann sich ein Meinungs­
streit mit RAESTRUP und W. GLASER über die Möglichkeit eines verzögerten 
Vergiftungsablaufes, der sich im Falle ERNST über 12 Tage erstreckt haben soll. 
Der in Frage stehende 29jährige Epileptiker, welcher "vermutlich" eine geringe 
Zyankaliummenge eingenommen hatte, erkrankte "am 12. Tage" unter Er­
brechen, Leibschmerzen, Krämpfen, Benommenheit. Ein Vergiftungsverdacht 
tauchte überhaupt erst während der Sektion auf im Hinblick auf den anato­
mischen und chemischen Befund. ERNST gibt selbst zu, daß eine nicht innerhalb 
Minuten zu Tode führende Zyankaliumvergiftung eine außerordentliche Selten­
heit sei. In den bisher bekannt gewordenen Fällen waren 1 % Tage die größte 
Spanne zwischen Gifteinnahme und Tod. (Es wird angegeben von WACHHOLZ: 
Vergiftung mit Kirschlorbeerwasser, Tod nach 6 Stunden; von RAESTRUP: kutane 
Schädigung mit Zyankalium, Tod nach 5 Stunden; von HUSEMANN: Tod nach 
36 Stunden). Nach dem Urteil von RAESTRUP sprachen im Falle ERNST die kli­
nischen Erscheinungen, die Organbefunde, der noch vorhandene Blausäuregeruch 
im Magen dafür, daß eine etwa 1% Stunden nach Zufuhr des Giftes mit dem 
Tode endende Vergiftung vorgelegen haben mußte. 

Tierversuche (W. GLASER) lehren, daß nicht so sehr der Ort der Giftzufuhr für Aus­
gang und Dauer der Vergiftung bedeutungsvoll ist, als vielmehr die wirksame Giftmenge 
(Konzentration) und die Einwirkungszeit. Wahrscheinlich greift das Gift Atem- und Kreis­
laufszentren gleichzeitig und in annähernd gleicher Weise an (BELKY). 

Das als "innere Erstickung" bezeichnete Wesen der Vergiftung ist in 
gewebevernichtender Stoffwechselstörung zu suchen: nach heutiger Anschauung 
genügen kleinste Blausäuremengen, um die chemischen Vorgänge im Zellplasma 
aufzuhalten (EwALD, GEPPERT), d. h. die für die innere Atmung lebensnot­
wendigen oxydativen Fermente lahmzulegen (RAUBITSCHEK: Ausbleiben der 
Oxydasereaktion). Damit wird die Zelle unfähig, den herangebrachten Sauer­
stoff zu verwenden, dieser verbleibt dem "arteriell" hellrot beschaffenen venösen 
Blut. Die Tatsache, daß letzteres außerhalb des Körpers den in normaler Menge 
vorhandenen Sauerstoff mit Leichtigkeit abgibt, weist von vornherein auf regel­
widrige Leistungen im Körpergewebe hin. 

Der augenblickliche Eintritt der ersten Vergiftungsmerkmale und die etwaige 
schnelle Wiedererholung des Betroffenen sind bezeichnend für die Geschwindig­
keit, mit welcher die Giftaufnahme und -ausscheidung vor sich geht. 
Vermutlich wird das Gift zum größten Teil durch Lunge und Haut aus dem 
Körper entfernt, während eine geringe Blausäuremenge in unschädliche Rhodan­
verbindungen (Rhodanwasserstoffsäure) übergeführt und mit dem Harn ausge­
schieden wird (S. LANG). Entgegen der Behauptung, daß der Atem der Ver­
gifteten nach Blausäure rieche, konnte RAMBOUSEK bei seinen intravenös ge­
spritzten Kaninchen keine Spur von Blausäure in der ausgeatmeten Luft nach­
weisen. 

Dauernde Gesundheitsschädigungen oder Spätfolgen nach akuter 
Vergiftung werden - im Gegensatz zur Kohlenoxydvergiftung - nicht beob­
achtet. Über das Vorkommen "chronischer" Vergiftungen in gewerblichen 
Betrieben (Galvanisieranstalten usw.) sind die Ansichten geteilt (H. FÜHNER, 
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KOELSCH). Bei der von KORITSCHONER beschriebenen "chronischen Blausäure­
intoxikation" dürfte es sich um Überempfindlichkeit einzelner Tuberkulöser, 
welche das Gas zu Heilzwecken einatmeten, gehandelt haben. 

Die praktisch wichtigsten Verbindungen Zyankalium bzw. Zyannatrium 
müssen unter de m Gesichtspunkt betrachtet werden, daß ihre Giftwirkung 
eine doppelte ist: Zu dem Einfluß der sich im Magen abspaltenden und hier auch 
in die Gewebe übergehenden Blausäure (MELTZER) tritt die .Ätzwirkung des 
Kaliums bzw. Natriums, so daß die Magenveränderungen unter Umständen 
weitgehende Ähnlichkeit mit den Befunden bei Laugenvergiftungen aufweisen 
können (KUHLMEY, MERKEL [dieses Handbuch Bd. 4/1]). 

In einem (von mir im Krankenhaus am Urban, Berlin obduzierten) Fall von Zyan­
kaliumvergiftung, welcher jedoch WEder der Vorgeschichte noch dem pathologisch-anato­
mischen Befund nach ursächlich als durchaus gesichert bezeichnet werden konnte, fand sich 
die Leiche am 5. Tage nach Todeseintritt (trotz warmer Witterung!) noch in außer­
ordentlich gutem Zustand: Nennenswerte Fäulniserscheinungen waren überhaupt nicht 
vorhanden. 

Bezüglich der - von vielen Untersuchern als merkmalsmäßig wertvoll 
angesprochenen - Farbe der Totenflecke bestehen Meinungsverschieden­
heiten. Nach den Ausführungen von M. RICHTER (ähnlich auch KRATTER) 
darf der Einfluß von Temperatur (KäItewirkung!) und Sauerstoffgehalt der 
Umgebung (nachträgliche Oxydation!) nicht unterschätzt werden. Ein - weder 
durch einwandfreie Kasuistik, noch durch die theoretischen Betrachtungen 
über das Wesen der Zyanvergiftung genügend gestützter - ursächlicher Zu­
sammenhang zwischen Blausäurewirkung und hellroter Farbe ist nur dann 
anzunehmen, wenn die Totenflecke am ganzen Körper die gleiche Beschaffen­
heit zeigen. VÖLCKERS sagt sogar, ihr Farbton weiche überhaupt nicht von dem 
gewöhnlichen blauvioletten ab; anderenfalls habe die Leiche "geschwitzt". 

Neueste Untersuchungen von LAVES (über den Einfluß von Blausäuredämpfen auf die 
Farbe der Totenflecke) ergaben, daß die Haut nach dem Tode für Gase durchgängig ~ird, 
somit, da normalerweise ein Gasaustausch zwischen der Körperoberfläche und der umge­
benden Luft stattfindet, Sauerstoff in die Leiche eindringen muß. Dieser Sauerstoffdiffusion 
steht ein Verbrauch des Gases durch die Gewebe gegenüber, so daß die Fa.rbe der Totenflecke 
als Indikator für den Gehalt des Blutes an Oxyhämoglobin betrachtet werden kann und 
sich demgemäß eine Abhängigkeit des Farbtons von Sauerstoffverbrauch und -Nachschub 
aus der Luft ergibt. Daher werden durch Einatm ung gasförmiger Blausäure Vergiftete, 
sofern sie in den vergasten Räumen liegen bleiben, möglicherweise die kennzeichnenden 
hellroten Flecke darbieten. Bei peroral er Vergiftung liegen die Verhältnisse anders: Jetzt 
besteht ein Diffusionsgefälle der Blausäure vom Körperinnern in Richtung gegen die umge­
bende Luft (Geruch nach Bittermandelöl im Allfbewahrungsrallm). 

In den (an Mensch und Tier vorgenommenen) Prüfungen von W. SCHÜTZE 
ergab sich bei hoher Blausäurekonzentration Aufnahme des Giftes durch die 
unversehrte Haut, welche beim Menschen in Blutungen und hellroter Mar­
morierung der Körperdecken offenbar wird, sich beim Tier tödlich äußert. 

Die Pupillen werden als weit (s. Allgemeines!), die Augäpfel als vor­
springend bezeichnet (STRÜMPELL). 

Im Falle BEIN (schwere Leberschädigung !) wurde hochgradiger Ikterus 
beobachtet. 

Bei längerer (meist gewerblicher) Blausäureeinwirkung (Zyklondämpfe) 
treten - neben ödematöser Schwellung der äußeren Geschlechtsteile -
quaddelartige Hautausschläge, krätzeartige Ekzeme, juckende Knötchen, 
Bläschen u. a. m. auf (KOELSCH, SELIGMANN) ; Blutungen sind selten. Eine 
von KOELscH als "Acne rosacea" bezeichnete Hauterkrankung soll sich nach 
"chronischer" Vergiftung einstellen. Es handelt sich dabei - wie die histolo­
gischen Bilder erkennen lassen - um angioneurotische Entzündungen, vermut­
lich zufolge Wirkung auf das Vasomotorenzentrum. 

Handbuch der pathologlschen Anatomie. Xil. 14 
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Die in Hautausschlägen, Follikultitis usw. ihren Ausdruck findende Wirkung des 
blausäurehaItigen Knallquecksilbers (KOELSOH) ist - zumal sich des öfteren 
auch Stomatitis einstellt - mit Wahrscheinlichkeit dem Quecksilberbestandteil zuzu­
schreiben. 

Bei der Leichenöffnung entströmt den Körperhöhlen (Gehirn, Magen) 
in der Regel Bittermandelgeruch. Das Venensystem, vor allem die Jugular­
venen (E. ZIEMKE), aber auch die kleinen Gefäße in Netz und Gekröse (W. ERNsT) 
sind außerordentlich stark gefüllt; PREYER weist (im Tierversuch) auf die 
Erweiterung des förmlich blutüberladenen rechten Herzens hin (Ähnlichkeit 
mit Schwefelwasserstoffwirkung!). Die serösen Häute sind mit zahlreichen 
kleinen und größeren Blutungen bedeckt. 

Das Blut ist gewöhnlich - bei plötzlich erfolgtem Tod auch im Herzen _. 
flüssig (hypinotisch)l, seine Farbe (s. Totenflecke!) wechselnd: Hellkirschrot 
wohl nur bei frühzeitig geöffneten Leichen und auch nur dann, wenn das Blut 
reich an Zyanhämoglobin war (VÖLCKERS und KOOPMANN). M. RICHTER, des­
gleichen F. STRASSMANN und KmSTEINER, GEPPERT schildern die von der 
Sauerstoffmenge usw. abhängige Blutfarbe als schwankend zwischen hell- und 
dunkelrot (s. auch HARNAcK und HILDEBRANDT). 

Über das Verhalten des Blutbildes ist zu sagen, daß die Erythrozyten 
nach Gaseinatmung in Stechapfelformen übergehen, schließlich völlig ... erstört 
werden. BEIN beobachtete Leukozytose mit Linksverschiebung. Bei "chroni­
scher" (gewerblicher) Gifteinwirkung findet man hohe Hämoglobinwerte zufolge 
Erythrozytenvermehrung, ferner Lymphozytose, Zunahme der reifen und der 
jugendlichen basophilen (etwaig auch eosinophilen) Leukozyten (HASSELMANN). 

Die klinischen Erscheinungen bei reinem Blausäuretod lassen anatomische 
Schäden im Zentralnervensystem vermuten. Hier fallen Ödem, stärkste 
venöse Stauung mit subduralen und pialen Blutungen (auch am Rückenmark: 
BEIN) als erstes in die Augen. Häufig finden sich kleinste bis mohnkorngroße 
(perivaskuläre) Blutaustritte und Erweichungen, welche herdförmig, gelegentlich 
symmetrisch, vor allem im Linsenkern auftreten und in ihrer Anordnung an die 
Befunde bei Kohlenoxydvergiftung und bei WILsoNscher Krankheit gemahnen, 
so daß hier wie dort an besonders hohe Giftempfindlichkeit bestimmter Linsen­
kernteile bzw. der in ihnen verlaufenden Gefäße gedacht werden muß (SCHMORL). 
Daneben werden erwähnt: Beginnende "Entzündung" in Pallidum, Mark, 
Med ulla 0 blonga ta (EDELMANN), akute Erkrankung der Ganglienzellen 
(NISSL), kleinste "hyalin thrombosierte" Gefäße als Mittelpunkte von Blu­
tungen und - seltener - hellen Zonen. 

Chronisch vergiftete, unter den Zeichen atrophischer Lähmung zugrunde 
gehende Tiere lassen im gesamten Brust- und Lendenmark Schädigung 
der Vorderhornzellen erkennen: Chromatolyse, Vakuolenbildung, Schrumpfung, 
Auflösung des Protoplasmas (COLLINS and MARTLAND, MESSERLE). 

"Degeneration" der peripherischen Nerven zählt MESSERLE bei seinen 
Kaninchen auf. COLLINS and MARTLAND schildern die betroffenen Muskeläste 
und sensiblen Hautzweige als gerötet und geschwollen zufolge Blutungen und 
Rundzellanhäufung in der Nervenscheide. 

Die kleineren Gefäße des Gehirns sprechen schon binnen kurzem mit 
Verfettung und Verkalkung auf die Giftwirkung an (SCHMORL). Hyaline -
jedoch nie bis zum Durchbruch führende - Wandquellung und intramurale 
Leukozytenansammlung hebt EDELMANN an den zur Thrombenentwicklung 
neigenden Gefäßen hervor. In den adventitiellen Räumen sind stellenweise 
Abraumzellen zu sehen. 

1 In dem oben erwähnten, von mir obduzierten Fall fraglicher Zyankaliumvergiftung 
fand sich (am 5. Tage nach Todeseintritt!) das gesamte Blut in völlig flüssigem Zustand. 
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Das Herz wird als allerstärkst erweitert und muskelschlaff beschrieben. 

Die blutüberfüllte Schleimhaut der Luftwege, die nach Gaseinwirkung in 
den oberen Abschnitten mit grünlich-glasigem, fadenziehendem Schleim bedeckt 
sein kann, weist gelegentlich kleinste Blu­
tungen auf. Die Lunge ist ödematös, 
blutreich, 7.eigt mehr oder minder reich­
lich Parenchymblutungen. 

Wird peroral einverleibtes Zyankalium 
in der Säure des Magensaftes schnell ge­
löst und der sich bildende Zyanwasser­
stoff sofort wirksam , so treten die laugen­
haften Eigenschaften des Giftes vor den 
Allgemeinerscheinungen der inneren Er­
stickung in den Hintergrund. Anders 
bei vorherrschender Alkaliwirkung : Dann 
quillt die gewulstete Magenschleim­
haut sammetartig auf, bekommt seifig­
schlüpfrig - schleimige, auf Faltenhöhe 
durchscheinende Beschaffenheit (s. Lau­
genvergiftung) . Im allgemeinen gehören 
auffallend rote bis bläulich- oder schwarz­
rote Gefäßzeichnung, Gewebsdurchträn­
kung mit dem zu Cyanmethämoglobin 
umgewandelten Blutfarbstoff, vermehrte 
Schleimbildung, kleine Blutaustritte und 
geringfügige Infiltrate zum anatomischen 
Bilde der Zyankaliumvergiftung. Ober­
flächliche grauweißliche oder trübgelbe 
Ätzstellen und SchleimhautabRchürfungen 
(Erosionen), wie sie z. B. A. LEssER nach 
Einwirken von Rhodankalium sah, treten 
so selten auf, daß sie merkmalsmäßig 
keine Rolle spielen. 

Alle genannten, in der Mehrzahl der 
Fälle auf den Magen beschränkten Ver­
änderungen befallen gelegentlich auch 
einmal größere Abschnitte des Ver­
dauungschlauches, d. h. sie erstrecken 
sich vom Schlund abwärts bis in 
den Zwölffingerdarm (STOERMER), ja, 
bis in den Dickdar m (W. ERNST). 
A. LEssER sah auch Ätzwunden an der 
Zunge. Die Innenhaut der Speiseröhre 
zeigt für gewöhnlich nur ödematöse Epi­
thelquellung und -lockerung. Befunde am 
Dünndar m (flache, gallig durchtränkte 
Schleimhautnekrosen) , wie sie Abb. 67 
wiedergibt, sind offenbar ganz ungewöhn-

Abb. 67. Cyankaliumvergiftung. Oberfliichliche 
Nekrosen im .Je junum. (Sammlung des pathol. 

Instituts mu Urbankrankenhause, Berliu. 
Prof. M. KOCHt.) 

lich. Im Falle ERNST war die stark gerötete, sich in kleinen Fetzen ablösende 
Dickdarmschleimhaut mit zähen, glasartigen Schleimmassen bedeckt. 

Der Mageninhalt kann außer nach Blausäure auch nach Ammoniak und 
Heringslake (Trimethylamin) riechen. 

14* 
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Ausgedehnte, das Pankreasfettgewebe betreffende Blutungen fielen im Fall 
E. ZIEMKE auf, in welchem der Tod zwei Stunden nach Genuß einer Handvoll 
bitterer Mandeln eintrat. 

Nichtssagende Angaben über Verfettung und Stauungsblutüberfüllung der 
Le ber sind des öfteren zu finden (VÖLCKERS und KooPMANN). Eine von BEIN 
- aus nicht ersichtlichen Gründen - als "akute Atrophie" bezeichnete Leber­
veränderung, die sich angeblich innerhalb von 9 Tagen nach einer (bei Blau­
säurevergasung der Arbeitsstätte) erlittenen Vergiftung entwickelt hatte, 
bestand in starker Schwellung, Gallenstauung, großtropfiger Verfettung und 
interstitieller Hepatitis mit reichlicher Rundzellanhäufung, Erscheinungen, die 
nicht in das anatomische Gesamtbild der Blausäurevergiftung hineingehören, 
mithin wohl nicht auf die Giftwirkung als solche,sondern vielmehr auf vorher­
bestehende Erkrankung bezogen oder mit regelwidriger persönlicher Organ­
ansprechbarkeit (Glykogenarmut 1) in ursächlichen Zusammenhang gebracht 
werden müssen. 

Auch die Niere war im Falle BEIN stark geschwollen und verfettet, wies 
zahlreiche Blutungen und Haufen von subkapsulär gelagerten Lymphozyten 
auf. Exsudat in den Kapselräumen ließ auf entzündliche Reizung schließen. 

Trotz verhältnismäßig schneller Giftausscheidung ist der Nachweis der 
Blausäure noch tagelang (möglicherweise bis zu 3 Monaten) nach der Vergiftung 
in Magen-Darm, Lunge, Leber, Herz, Gehirn möglich. Er ist nicht unbedingt 
beweisend dafür, daß die Vergiftung während des Lebens stattgefunden hat, 
da nach Untersuchungen von DOMINICIS in die Leiche hineingebrachte Blau­
säurepräparate sich schnell in deren Geweben ausbreiten. (S. auch LAvEs.) 

20. Silicium. 
Das in der Natur als Kieselsäure und als kieselsaure Salze weit verbreitet 

vorkommende Silizium hat vom gewerbehygienischen Gesichtspunkt aus ge­
wisse Bedeutung. 

Die Wirkung der in Haut und Körper (durch Einatmung) bei Glimmer­
arbeitern eindringenden Kieselstaubteilchen ist - nach Ausführungen von 
HELMANN - eine chemische (toxikologische) und eine physikalische (Fremdkörper­
reiz). Das kolloidale Silikat ist als Zellgift aufzufassen, die abgelagerte Kiesel­
erde zerstört das Gewebe: Es kommt zur Bildung nekrotischer Herde mit kiesel­
staubspeichernden Freßzellen. (S. auch SCHMIDTMANN und LUBARscH ds. Handb. 
Bd.lIIj2). 

KOGAN-JASNY berichten über eine 21jährige, schwer anämische Glimmer­
zupferin, deren Blutbild durch Anisozytose gekennzeichnet war. Am Oberarm 
und vielerorts sonst fanden sich in der Haut Pakete hirsekorngroßer, ketten­
förmig angeordneter Knötchen: derbe, rundliche Gebilde mit kleinen Zysten, 
die sich mikroskopisch als Granulome mit fremdartigen, vielkernigen Riesen­
zellen erwiesen, Befunde, wie wir sie ähnlich von Paraffingranulomen her kennen. 
Andere Arbeiterinnen zeigten ähnliche Hauterscheinungen. 

Chemischer Nachweis (des Kieselfluornatriums) s. bei SCHISKE. 

21. Bor. 
Bor findet sich in der Natur als Borsäure und deren Salze (Borax = borsaures 

Natrium). Die schwache, wenig sauer reagierende Borsäure erweist sich selbst 
in konzentrierter Lösung nicht als eiweißfällend, übt mithin keinen nennens­
werten örtlichen Reiz aus. Schwerwiegender ist ihre Allgemeinwirkung, die 
mit Aufsaugung größerer Mengen sehr bald einsetzt. Nach dem Ausfall von 
Tierversuchen (NEGRI) kann ihre Giftwirkung als etwa doppelt so stark ge­
sohätzt werden denn die des .Äthylalkohols. 
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Für den Übertritt des Giftes in die Säfte bahn kommen in erster Reihe Schleim­
häute und Wundflächen in Frage (Erkrankung nach Spülung seröser Höhlen, 
der Harnblase, des Mastdarms usw.). Sogar die Borsalbenwundbehandlung ist -
wie der Fall DÖPFER lehrt - nicht gefahrlos: Gab sie doch Anlaß zum Tode 
eines Kindes. HARNACK, der sich gutachtlich zu diesem Fall zu äußern 
hatte, betonte die Bedeutung der Stoffeinverleibungsstelle für Zustandekommen 
und Ablauf einer Vergiftung überhaupt: In dem Augenblick, in welchem 
einem Stoff die Möglichkeit gegeben ist, in die Gewebe einzudringen, kann 
er - Körperfremdheit und Unzerstörbarkeit vorausgesetzt - zum Gift werden 
(s. auch S. 2). 

Über tödlich endende Vergiftungsfälle ist zu wiederholten Malen berichtet 
worden (BAZIN, BEST, BIRCR, Mc.NALLY and RUST, ROBINSON u. a.). Als Ver­
giftungserscheinungen sind Magen -Darmstörungen, Erregungszustände, Be­
nommenheit zu nennen. ZANGGER weist auf die Auslösung einer gewissen 
Blutungsbereitschaft hin (Einnahme von Borax zu Abtreibungszwecken!). Der 
Tod erfolgt im Kollaps. Beim Tier glaubt man die letzte Todesursache in 
aufsteigender zentraler Lähmung zu sehen. 

Die Wirkungsweise der Borsäure im Körper ist uns so gut wie unbekannt. 
Nach Angaben von NALLY and RusT sollen Gehirn und Leber am meisten Bor­
säure speichern. Die - sehr langsame - Ausscheidung des Stoffes erfolgt 
mit Harn, Speichel, Kot, Milch usw. 

Chronische Vergiftungen - sofern man sie als solche bezeichnen mag -
kommen durch tägliche Einnahmen kleiner, zur Nahrungsmittelerhaltung ge­
brauchter Borsäuremengen zustande. Sie äußern sich lediglich in Ernährungs­
störungen (POULSSON: Geringe Ausnutzung der Nahrung im Darm!), die bei 
längerer Dauer Blutarmut und Entkräftung mit sich bringen können. Wie 
STARKEN STEIN meint, ist die festzustellende Gewichtsabnahme wahrscheinlich 
auf größere Inanspruchnahme des Fettes unter dem Einfluß der Säure zurück­
zuführen. 

Als wesentlichstes Merkmal der Allgemeinvergiftung treten uns viel­
gestaltige Hauterkrankungen entgegen: Erytheme, Urtikaria, Petechien, 
Dermatitiden, Psoriasis (borica) wurden beschrieben, ferner scharlachartige, 
hämorrhagische, papulöse und pustulöse Exantheme (DöPFER, MOLODENKOW 
u. a.). Bei EVANs findet sich eine Mitteilung über Haarausfall, welcher mit 
innerlicher Zystitisbehandlung einsetzte und bis zu völliger Kahlheit führte. 

L. LEWIN weiß von "DegeneratLn der Fingernägel und Nagelbettentzündung" 
zu berichten. 

In den Körperhöhlen zeigt sich die Blutungsneigung an kleinen Blut­
austritten in den serösen Häuten. J. NEUMANN konnte durch Einspritzung 
einer Borsäurelösung in den Bauchraum bei seinen Kaninchen Peritonitis 
erzeugen. 

Die unmittelbar ausgelösten Veränderungen am Verda u ungsschla uch sind 
gemäß der wenig reizenden Natur des Giftes unbedeutende. EVANs sah bei 
peroraler Darreichung nur Speicheldrüsenschwellung, BRosE stellte nach 
äußerlicher Wundbehandlung Erosionen in der Magenschleimhaut fest. Dem­
zufolge wäre an Ausscheidung des Giftes in den Magen zu denken. Der Magen­
Darmkanal des Tieres antwortet auf Borsäurebenetzung mit Entzündungs. 
erscheinungen (J. NEUMANN). 

Die Le ber soll verfettet und dementsprechend vergrößert sein. 
Über das gewebliche Verhalten der Niere ist in den vorliegenden autopti­

sehen Berichten nichts zu lesen; in einigen Arbeiten findet sich klinischerseits 
Hämaturie erwähnt. 
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c. Säuren und Alkalien. 
Toxikologisch bedeutsam werden Säuren (ausschließlich der in Wasser un­

löslichen, für den Körper unschädlichen höheren Fettsäuren!) und Alkalien 
zuvörderst in ihrer Eigenschaft als Atzgifte, welchc die verschiedenen Bilder 
der Haut- und Schleimhautverätzung in der reinsten und ausgeprägtesten 
Form hervorrufen. (Zusammenstellung der Magenverätzungen s. bei MERKEL: 
Dieses Handbuch Bd. 4/1). 

Die plasmazerstörende Natur der Säure n beruht auf ihrem Wasseranziehungs­
vermögen und auf der Abspaltung von Wasserstoffionen: Das normalerweise 
alkalisch reagierende Protoplasma geht zugrunde in dem Augenblick, wo die 
Alkaleszenz unter eine bestimmte Grenze sinkt. Es kommt also die sog. 
graue Säureverätzung - deren Stärke mit der Dauer der Säureeinwirkung, bis 
zur Erschöpfung der Atzkraft zunimmt - durch primäre Eiweißfällung (Koa­
g~ationsnekrose) zustande. Die Schleimhaut, insbesondere ihr epithelialer 
Uberzug, erscheint dann - im Gegensatz zu der Dunkelfärbung nach Berührung 
mit Alkalien - weißgrau, trübe, starr, wie gekocht oder gegerbt. Handelte es 
sich um besonders stark wasserentziehende Säuren (etwa Schwefelsäure I), so 
wird die Schleimhaut brüchig, beim Auseinanderziehen der Magenwand bilden 
sich Risse und Spalten, der Schorf blättert ab. Dieser kann auch bei Über­
schuß an Atzflüssigkeit zerfallen. Anders und mehr an Laugenwirkung gemahnend 
gestaltet sich von vornherein das Bild, wenn die im Überschuß vorhandene Säure 
das Eiweiß wieder löst. 

Die wassergierigen Atzalkalien, deren Wirksamkeit von den Hydroxylionen 
abhängt, neutralisieren alle Säuren, verseifen Fette und bilden mit Eiweiß 
lösliche, gallertartige Albuminate. Da sie auch verhorntes Gewebe lösen, leistet 
die Oberhaut nur kurze Zeit Widerstand: Das anfängliche Fehlen eines festen, 
trockenen, das Gift am Vordringen hindernden Atz schorfes erklärt das Weiter­
schreiten der Gewebszerstörung in der Tiefe und am Rande des betroffenen 
Bezirkes, so daß dieser nach einigen Tagen zwei- bis dreimal so groß ist wie 
ursprünglich. Bei Luftzutritt trocknen die halbflüssigen Massen allmählich zu 
einem Schorf auf, unter welchem sich die Heilung - mit Hinterlassung beträcht­
licher Narben - im allgemeinen recht langsam vollzieht. 

Schleimhaut wird bei Berührung mit Alkalien (auch schon geringerer Kon­
zentration) zufolge Bildung löslicher Alkalialbuminate glatt, weich, ist seifen­
artig anzufühlen, quillt unter Annahme eines dunkelrötlich-braunen Farbtons 
geleeartig und wirkt nach Aufhellung der anfangs trüben Schichten außerordent­
lich durchscheinend. Mit Vermehrung der Gewebedichtigkeit ist keine Zunahme 
der Brüchigkeit verbunden. F. STRASSMANN (ähnlich HABlliRDA) betont jedoch, 
daß man die nach Verringerung der Alkaleszenz (durch Spülungen und Gegen­
giftgaben) einsetzende Ausfällung seifiger Alkalialbuminate nicht außer Acht 
lassen darf, da dann aus den abgestorbenen, grauweis - bräunlichen, brei­
artigen Massen bröcklige, trübbraune, den Säureschorfen gleichende Krusten 
entstehen. Deren Ablösung vollzieht sich - im Gegensatz zu den säurebedingten 
Atzschorfen - hauptsächlich durch demarkierende, nicht selten von tiefen 
Geschwüren und flächenhafter, zum Durchbruch neigender Phlegmone gefolgte 
Entzündung. 

Mit Anätzung der Gefäßwände (bzw. Eindringen des Giftes in die Gefäß­
lichtung) kommt es zu Blutungen (Blutbrechen!) und Hämoglobinumwandlung 
in der Magenwand, wodurch das Bild der frischen Säure- und Alkaliverätzung 
ein wesentlich anderes Aussehen erhält: Entweder gerinnt das Blut (etwaig 
schon innerhalb der Gefäße), oder es wird ausgelaugt und bildet saures bzw. 
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alkalisches Hämatin von brauner bis braunschwarzer, ja, schwarzer Farbe 
(irrtümliche Bezeichnung: "Verkohlung"); gelegentlich kann sich (durch Re­
duktion) leuchtend rotes Hämochromogen entwickeln. 

Auch die reaktive Entzündung bei Weiterwirken des Ätzgiftes, die Abschmel­
zung oder mechanische Abstoßung größerer Schleimhautfetzen (F. STRASSMANN) 
verwischt mit der Zeit die im Beginn vorhandenen Eigenheiten der Verätzung. 

Der feinere Bau der verätzten Gewebsteile ist zufolge der starken Zerstörung 
meist nicht mehr erkennbar. Fehlt die entzündliche Reaktion, so kann über den 
Zeitpunkt des Zerstörungsvorganges (ob intravital oder postmortal) nichts 
Sicheres ausgesagt werden. 

An den obigen Ausführungen ist zu ersehen, daß die merkmalsmäßige 
Abgrenzung der Säure- gegen die Alkaliwirkung nicht immer gelingen dürfte, 
ganz abgesehen von den Fällen, deren Befunde nicht einmal zur Entscheidung 
der Frage genügen, ob überhaupt chemische Verätzung vorlag und nicht eine 
beliebige pseudomembranös-nekrotisierende Entzündung auf anderer Grundlage. 
Derartige Entzündungen können nach Sitz und Aussehen den Schleimhaut­
veränderungen durch Verätzung so weitgehend gleichen, daß verschiedentlich 
Verwechslungen mit Soor, Diphtherie usw. vorgekommen sind (E. FRAENKEL, 
A. LESSER, MAISEL, C. STERNBERG u. a.). Auch gedenke ich in diesem Zusammen­
hang eines (von mir früher veröffentlichten) Falles sog. Agranulozytose, der mit 
seinen gelbbraun-schmutzigen Belägen, Schorfen und Geschwüren in Rachen, 
Speiseröhre und Magen-Darm bei fehlender Vorgeschichte leichtlich zu diagno­
stischem Irrtum (etwa einer Chromsäureverätzung) hätte Anlaß geben können. 

A. LEssER versuchte, die für differentialdiagnostische Zwecke wertvollen Teil­
befunde bei Verätzung durch Mineralsäuren und Alkalien einerseits, durch Sub­
limat und Karbolsäure andererseits auf einen Nenner zu bringen. Während bei 
der ersten Gruppe Reizvorgänge und Gewebszerstörung (möglicherweise bis zu 
völliger Magenwandnekrose) das BilJ beherrschen, stehen bei Sublimat- und 
Karbolsäurewirkung grauweiße und weiße, fast nie über die Unterschleimhaut 
hinausgreifende Verschorfungen im Vordergrunde; Schleimhautverluste oder 
blutige Durchtränkung der Schorfe fehlen auf der Frühstufe der Verätzung stets. 

Die der Magenwand anliegenden Organe werden durch Diffundieren 
des Giftes häufig an den Ätzvorgängen beteiligt, wobei man nach Alkaliverätzung 
an Leber und Milz zwei Zonen unterscheiden kann: Eine äußere, hellrötlich 
schimmernde und eine tiefergelegene dunkelbraun-opake, welch letzere im 
mikroskopischen Bild einen leidlich erhaltenen Bau zeigt.. Nach Durchdringung 
der Magenwand mit Säure (besonders mit Schwefelsäure) zeigen Milz, Zwerchfell­
kuppel, linker Leberlappen die kennzeichnenden Gerbungs- und Verhärtungs­
erscheinungen, Gerinnung in den Blutgefäßen, Bildung sauren Hämatins und 
saure Gewebsreaktion. 

Das Zustandekommen eines großen Teiles der beschriebenen Veränderungen 
wird in die Zeit nach Todeseintritt zu verlegen sein, denn die gewebe zerstörende 
Wirkung der Ätzmittel ist gegenüber toter Magenschleimhaut viel stärker aus­
gesprochen als gegenüber der lebenden, so daß an der Leiche besonders gute 
Vorbedingungen z. B. für den Übertritt des Giftes in die Bauchhöhle gegeben 
sind (HARNAcK und HILDEBRANDT). 

Einige Bemerkungen über die Allgemeinwirkung der Säuren und Alkalien 
mögen noch angeschlossen sein. Das BI u t des Säurevergifteten wird während 
des Lebens niemals sauer, da der Mensch zufolge seiner Ernährungsweise darauf 
eingestellt ist, dauernd große Säuremengen unschädlich zu machen. Saure Blut­
reaktion in der Leiche ist mithin als postmortale Erscheinung zu werten. Ver­
sucht man beim Tiere, durch beständige Zufuhr von Säure die Gewebe damit 
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zu übersättigen, so spricht lediglich der Pflanzenfresser an und stirbt unter den 
Zeichen der Atemnot und herabgesetzter Herztätigkeit. 

In der überwiegenden Zahl der Fälle ist die Tod e s urs ach e beim 
Menschen zwanglos auf die Verätzung des Verdauungsschlauches zurückzuführen. 
Das in ganz akut verlaufenden Fällen (Tod nach wenigen Stunden) zu beobachtende 
starke Sinken des Blutdrucks hängt mit der (offenbar reaktiven Erweiterung) 
der großen Unterleibsgefäße zusammen. 

Glottisödem und andere Erkrankungen der A t m u n g s weg e infolge 
Aspiration oder Inhalation (flüchtiger Säuren) beschleunigen häufig den Eintritt 
des Todes, sind auch mitunter, vor allem bei Kindern, die einzige Todesursache. 

Bei weiterem Krankheitsverlauf kann die Abstoßung von Ätzschorfen noch 
auf späten Krankheitsstufen Anlaß zu tödlicher Blutung werden. 

Alkalien sowohl wie Säuren werden als Salze mit dem Urin ausgeschieden. 
Klinische Beobachtungen haben zu der - bisher nicht bewiesenen - Anschauung 
geführt, daß aufgesogene Alkali auch von der Schleimhaut der Gallenwege und 
der Bronchien (s. Ammoniak!) abgegeben werden. 

Bei Säurevergiftung wird von vielen Seiten die sofort auffallende, oft hoch­
gradige Totenstarre hervorgehoben, eine Erscheinung, die sich vielleicht er­
klären läßt durch säurebedingte vermehrte Myosinausscheidung und Muskel­
starre (GEISSLER, MANNKOPF). 

Nachkrankheiten bzw. Vergiftungsfolgen (Spätdurchbrüche, Narben, 
Schrumpfungen, Stenosen, chronisch atrophierende Gastritis usw.) finden aus­
führliche Berücksichtigung bei MERKEL (dieses Handbuch IV/l). 

Differentialdiagnostische ZusammenRtellung der Grundwirkung von Säuren 
und Alkalien. 

Säuren. 
1. Eiweißfällung (Koagulationsnekrose am 

lebenden Gewebe). 

2. Begrenzte Wirkung in Fläche und Tiefe. 

3. Verhältnismäßig schnelles Abheilen der 
Gewebeschäden (mit Narbcnbildung). 

4. Braunschwarzfärbung des unmittelbar 
berührten Blutes (Bildung von saurem 
Hämatin). 

Alkalien. 
1. Eiweißaufquellung und -verflüssigung 

(Kolliquationsnekrose am lebenden Ge­
webe). 

2. Unbegrenzte Wirkung in Fläche und 
Tiefe. 

3. Überlanges Bestehen der Wunde (weil 
das Alkali sich nicht aufbraucht). 

4. Rubinrotfärbung des unmittelbar be­
rührten Blutes (Bildung von alkalischem 
Hämatin). 

Säuren. 
a) Anorganische Säuren. 

1. Salzsäure. 
Zusammenfassung einschlägiger Arbeiten s. bei GEISSLER. 
Die örtliche Wirkung der Salzsäure und die der Schwefelsäure ähneln sich 

unter Umständen so weitgehend, daß ihre merkmalsmäßige Abgrenzung gegen­
einander zur Unmöglichkeit wird. Zu Fruchtabtreibungs- und Vergiftungszwecken 
wird (außer der chemisch reinen) vielfach die rohe, dunkelzitronengelbe, an der 
Luft rauchende Salzsäure des Handels benutzt, welche mit Arsen, Antimon, 
Eisen usw. verunreinigt sein kann. Besonders starke Ätzkraft wohnt dem 
Königswasser inne, da sich in ihm die Wirksamkeit von Salz- und Salpetersäure 
vereint. 

Die tödliche Salzsäuregabe beträgt ungefähr 10 g. Doch tritt der Tod selten 
so schnell und unmittelbar ein, wie etwa bei Vergiftung mit Schwefelsäure oder 
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gar mit Zyankalium. Obwohl die Mehrzahl der Untersucher dazu neigt, die saure 
Blutreaktion an der Leiche als Fäulniserscheinung anzusprechen, wird doch von 

dl.V 

bA.V 

Abb. 68. Magen bei Verätzung durch konz. Salzsilure. (Sammlnng des pathoI. Instituts am Krankenhaus 
Friedrichshain, Berlin. Prof. L. PICK). Weißliche Verätzung der Speiseröhre, hochgradige hiimor­
rhagischc Verschorfung der Magenschleimhaut. hä.V hämorrhagische Verschorfung. P.-T Pylorus­
trichter. di.Vdiphtherisch e Verschorfung. (Abdruck ans H. MERKEL: Die Magenverätzungen. Inds. 

Hanub. Bd. lVII S. 247l. 

mmgen die Todes ursache in Säuerung des Blutes und entsprechender Alkali­
verarmung des Körpers gesucht (s. auch Schwefelsäurevergiftung I). So meint 
GEISSLER, der während des Lebens schon vorhandene Azidismus sei zwar zu 
gering, um ihn nachzuweisen, er könne aber trotzdem den Tod bedingen durch 
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Wirkung auf den Herzmuskel oder Behinderung der Sauerstoffatmung in den 
alkaliberaubten Geweben, eine Behauptung, die von Tierversuchsergebnissen 
gestützt zu werden scheint: Fand doch F. W ALTER, daß man ein salzsäure­
vergiftetes Tier noch auf der Stufe beginnender Lähmung durch intravenöse 
Zufuhr von Natrium carbonicum vor dem Tode bewahren konnte. 

CASPER will das merkwürdig lange Frischbleiben der Leiche auf die allgemeine Säuerung 
der Gewebe zurückführen. 

Setzt man Tiere Salzsäuredämpfen aus (K. B. LEHMANN), so entwickel:tJ, 
sich tiefgreifende Veränderungen an der Kornea: Schrumpfung und Einzif.lhung 
der Lamina elastica externa, Abplattung der Hornhautkörperchen, Quellung 
und Nekrose des äußeren Epithels. 

Hautverätzungen sollen angeblich nicht vorkommen und ihr Fehlen soll 
gegenüber Schwefelsäurevergiftung merkmalsmäßig verwertbar sein (HUSEMANN, 
A. LEssER u. a.). Jedoch spricht TARDIEu von "eigentümlichen Flecken" in der 
Umgebung des Mundes, und GEISSLER hat in seiner Zusammenstellung der 
Obduktionsbefunde nach Salzsäurevergiftung die zahlenmäßigen Unterlagen 
dafür erbracht, daß Verätzungen, welche denen nach Schwefelsäureeinwirkung 
ähneln können, an Haut und Lippen durchaus nicht selten sind. Die starke Ätz­
kraft der Salzsäure auf die Haut (und das darunterliegende Gewebe) wurde beson­
ders deutlich an einem tödlich abgelaufenen Vergiftungsfall, in welchem bei einem 
Kinde irrtümlicherweise eine Salzsäure- statt Kochsalzinfusion in die Bauchhaut 
gemacht worden war: Die Haut am ganzen Unterleib, bis auf den Penis 
übergreifend, zeigte sich hochgradig verätzt, die entsprechenden Muskelgruppen 
nekrotisiert (mündliche Mitteilung vonDr. WEIMANN, Gerichtsärztliches Institut, 
Berlin). 

Die Einatmung der Dämpfe verursacht katarrhalische oder kruppöse, etwaig 
auch ulzerös-verschorfende, ja, sich bis zur Gangrän steigernde Entzündungs­
vorgänge in der Schleimhaut der gesamten Luftwege. N asenscheidewand­
zerstörungen kommen vor (FoRwooD, O. SEIFERT). Hämoptoe wurde beob­
achtet. Bei Tieren nimmt die Lunge zufolge intrapulmonaler Hämatinbildung 
braunen Farbton an (KOBERT). 

Der Einfluß konzentrierter Salzsäure auf die Gewebe des Verdauungs­
schlauches äußert sich im wesentlichen wie Schwefelsäurewirkung, wenn man 
von den sofort nach Verschlucken der Salzsäure entstehenden grauweißen Ver­
ätzungen in der Mund-Rachenhöhle absieht, die unter Umständen bazillär­
diphtherischen Erkrankungen täuschend ähneln und somit zu Fehldiagnosen in 
dieser Richtung Anlaß geben. Verätzungen fehlen in der Speiseröhre oft (s. aber 
Abb. 68), sind dagegen um so häufiger am oberen Darm zu finden. Nach Aus­
führungen von MERKEL ist es für viele Vergiftungen kennzeichnend, daß der 
ganze Pylorustrichter flächenhaft gelbbräunliche, jedoch weniger kräftig als 
die Umgebung gefärbte Verschorfungen aufweist. Diese fällt durch merkwürdig 
körnige (kleieartige) Beschaffenheit auf. Trübung oder Nekrose der oberen 
Schleimhautschichten sind spärlicher. Des öfteren, vor allem nach Ein­
wirkung verdünnter Säure, spielen sich im Magen lediglich hämorrhagisch­
exsudative Vorgänge ab und zwar in streifiger, den Schleimhautfalten ent­
sprechender Anordnung; oder man bekommt nur verstreute Blutungen im Zwi­
schengewebe zu sehen, zum Teil mit beträchtlicher Verdickung der Magenwand. 
Andererseits kommen aber auch erhebliche Korrosionen und Geschwürsbildungen 
zustande (FAGERLuND). Laut Angaben von GEISSLER soll Durchbruch in die 
Bauchhöhle kein vereinzeltes Geschehnis sein. 

Die Magenwandgefäße sind in der Regel stark erweitert und so prall mit 
eingedicktem Blut bzw. mit Hämatinmassen gefüllt, daß selbst die kleinsten Äste 
als schwarze Leisten hervorspringen. Ähnliche Bilder erhält man (zufolge Säure-
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diffusion) an den Gekröse- und Netzgefäßen, ja, auch noch an entfernteren Teilen 
der Blutbahn. Beim Tiere lassen sich nach intravenöser Satzsäurezufuhr die 
gleichen Erscheinungen hervorrufen. Bei nicht völligem Stocken des Kreis­
laufs ist das Blut in der Umgebung des Magens dickflüssig, oft kirschrot. 

Fälle von mehr oder weniger ausgedehnter Abhebung und Abstoßung der 
fetzigen Schleimhaut von Magen (LIEBMANN, E. ZrEMKE u. a.) und Speiseröhre 
(H. STRAUSS, VrscARRo u. a.) wurden verschiedentlich, nach einer, bis zum Jahre 
1905 reichenden Zusammenstellung von GRAU 19mal beschrieben. Dieser schildert 

AbI>. 69. Magenschleimhaut nach Salzsäurcvcrätzung. Massige Hämatinbildung. 

in einem selbst beobachteten :Fall die ausgebrochene Speiseröhreninnenhaut als 
ein zylindrisches Rohr von 10 cm Länge, 6 cm Umfang, an dem sich mikroskopisch 
drei Schichten unterscheiden ließen: 1. Schlecht erhaltene Schleimhaut, 2. Muskel­
lage der Schleimhaut, 3. von demarkierenden Leukozyteninfiltraten durchsetzte 
Unterschleimhaut. 

Das histologische Bild der Magenwand, welches wir zuvörderst aus Tier­
versuchsergebnissen von WALBAUM und aus den Untersuchungen von GEISSLER 
kennen, wird beherrscht von mehr oder minder weitgehender Schleimhautzer­
störung, wobei die Drüsen im großen und ganzen erhalten bleiben oder doch in 
ihren Umrisssen noch kenntlich sind; häufig lassen sich auch Haupt- und Beleg­
zellen noch voneinander unterscheiden. Kapillaren und Venen sind weit und 
strotzend mit verklumpten Erythrozyten oder körnig zusammengesintertem Blut 
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gefüllt, das bei Eosinfärbung seine schwärzlich-braune (hämatinbedingte !) Farbe 
beibehält bzw. einen eigenartig kupfrigen Farbton annimmt. Schleimhautblutungen 
können auf weite Strecken hin als schollig-krümelige Massen die Einzelheiten 
des geweblichen Baues verdecken (Abb. 69). Während auf der Frühstufe 
stürmisch einsetzender Vergiftung (gewöhnlich mit konzentrierter Säure) keine 
entzündlichen Vorgänge nachweisbar sind, stehen diese bei langsamerem Krank­
heitsablauf oder bei milderer Säureeinwirkung im Vordergrund. 

Phlegmonöse, auf die Umgebung übergreifende Erkrankung der Magen­
wand, Leber- und Bauchfellabszesse usw. sind gerade nach Salzsäure­
verätzung des öfteren gesehen worden (GEISSLER, KÖHLER u. a.). 

Mit der Ausheilung können zwischen den Narbenzügen in den oberfläch­
lichen Schleimhautschichten des Magens zystische Gebilde entstehen, wie sie im 
Absatz "Salpetersäure" des näheren geschildert sind. 

Unter den vielfachen Spätfolgen (s. bei MERKEL) möge die von LOENING 
mitgeteilte, hochgradige Pylorusstenose bei guter Durchgängigkeit der Speise­
röhre als seltenes Vorkommnis herausgehoben werden. Vielleicht hatte sich die 
Salzsäure in diesem Fall bei verhältnismäßig leerem Magen oberhalb des Pfört­
ners angesammelt. E. KLEIN u. a. weisen auf die häufige Bildung von Sanduhr­
magen hin. 

In Herzmuskulatur und Leberparenchym läßt sich bei hingezogenem 
Vergiftungsablauf stärkere Fetteinlagerung nachweisen. Bei Tieren sahen 
L. HEss und J. GOLDSTEIN (nach Säureeinwirkung im allgemeinen !) Lebernekrosen. 

Von Bedeutung ist das Verhalten der als Ausscheidungsorgan dienenden 
Niere. Die klinischerseits bei akut tödlicher Vergiftung häufig (auf Grund von 
Hämaturie bzw. Hämaglobinurie) gestellte Diagnose "Nephritis" läßt sich an 
Hand des anatomischen Befundes nicht aufrecht halten. In der Regel zeigt das 
Nierenparenchym keine nennenswerten Veränderungen (E. WAGNER u. a.), sei 
es, daß die Salzsäure im Blute neutralisiert, sei es, daß sie zum größten Teil durch 
den Darm ausgeschieden wird. FAHR spricht (anläßlich der Begutachtung eines 
30 Tage alten Vergiftungsfalles, welcher bei gut erhaltenen Glomeruli narbige 
Herde und geschrumpfte Kanälchen aufwies) von "nekrotisierender Nephrose 
ohne Neigung zur Regeneration" als eines Merkmals der Salzsäurevergiftung 
überhaupt. Diese Verallgemeinerung dürfte kaum am Platze sein, da die Mehr­
zahl der Sektionsberichte über Nierenschäden wenig oder nichts aussagt. Ich 
selbst sah in einem einzigen Fall akuter Vergiftung spärliche, schollig-tropfige 
Kalkeisenablagerungen im Zwischengewebe und - ganz vereinzelt - auch in 
Kanälchenlichtungen. Sofern es sich bei letzteren um abgestorbene, verkalkte 
Epithelien handelte - was sich nicht mit Sicherheit feststellen ließ - wäre 
man vielleicht berechtigt, an Vorgänge zu denken, die in Richtung der "nekroti­
sierenden Nephrose" liefen. Bei einer anderen Salzsäurevergiftung, über deren 
Dauer und Schwere ich nichts Näheres erfahren konnte, war es zufolge 
mächtiger Thrombenbildung in größeren Nierengefäßen zu Infarzierung und 
ausgedehntem Gewebszerfall gekommen. Außerdem fanden sich in den er­
halten gebliebenen Bezirken Blutungen und Infiltrate, während die Kanälchen­
epithelien als normal zu bezeichnen waren. Bei Tieren sind auf akuter Ver­
giftungsstufe entzündliche Vorgänge zu bemerken; längere Giftzufuhr wird in 
der Hauptsache mit Verfettung beantwortet (GEISSLER). 

Der Nach weis der Salzsäure im Mageninhalt gestaltet sich schwi~rig, da 
die Säure einerseits bereits neutralisiert sein kann, andererseits durch vermehrte 
Magensaftabsonderung leichtlich ein positiver Ausfall der Giftprüfung vorge­
täuscht wird. 
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2. Schwefelsäure. 
Als Vergiftungsursache steht die Schwefelsäure sowohl zahlenmäßig als auch 

wegen der Schwere ihrer örtlichen und allgemeinen Wirkungen unter den ätzenden 
Säuren mit an erster Stelle. Das Zustandekommen der Ätzwirkung beruht in 
der Hauptsache auf drei Eigenschaften der Säure: Auf ihrer sehr stark eiweiß­
koagulierenden Fähigkeit, ihrem Wasserentziehungsvermögen und ihrer 
Wärmebildung bei Berührung mit Wasser. Ob die Zerstörung des lebenden feuch­
ten Gewebes bis zu vollständiger Spaltung der organischen Verbindungen und 
Abscheidung von Kohlenstoff geht (Verkohlung), ist zweifelhaft. Auf jeden 
Fall werden die Bindesubstanzen gelöst (A. LESSER), die anfangs entstandenen 
Ätzschorfe zerfallen bei Überschuß von Ätzflüssigkeit. HABERDA weist auf eine 
eigenartige Erscheinung hin: Träufelt man konzentrierte Schwefelsäure auf 
Schleimhaut, so wird - ähnlich wie nach Berührung mit Ätzlauge - die be­
troffene Stelle aufgehellt und durchscheinend; nur an den Rändern, wo die 
sich ausbreitende Säure durch den Wassergehalt des Gewebes eine Verdünnung 
erleidet, beobachtet man graue und grauweiße Verätzung. Wird nun der zuerst 
benetzte Schleimhautteil mit Wasser zusammengebracht, so verschwindet augen­
blicklich dies kennzeichnende Verätzungsbild zufolge Ausfällung der in der 
konzentrierten Säure gelösten Eiweißkörper. 

Die einen Forscher (H USEMANN u. a.) sehen - unter Außerachtlassung der Fälle 
von Perforationsperitonitis - die Todesursache in der Schädigung des Ver­
dauungsschlauches, andere (A. LESSER u. a.) in der Alkaliverarmung des Körpers. 

Von allgemeinen Vergiftungszeichen stehen zunehmende Anämie und 
nervöse Erscheinungen im Vordergrund. Letztere sollen - nach der Annahme 
von MEERoWITscH und MOISSEJEWA (welche übrigens den von ihnen mitgeteilten 
Fall von Kupfervitriolvergiftung als Kupferschädigung auffassen) - merkmals­
mäßig in der Abgrenzung gegenüber anderen Schwermetallvergiftungen zu ver­
werten sein. 

Der N a.ch weis des Giftes wird am besten in Mageninhalt und Blut geführt. 

Örtliche Wirkung. 
Für die DiagnosensteIlung der peroralen Vergiftung ist es bedeutsam, daß 

die Schwefelsäure bei dem Vergifteten gewöhnlich an Unterlippe (F. STRASS­
MANN) und äußerer Haut (besonders an Mundwinkeln und Kinn) ihre 
Spuren hinterläßt : Streifenförmig herabziehende, durch Eintrocknung braun­
schwarz lederartig erscheinende Ätzstellen, aus denen möglichenfalls noch der 
chemische Säurenachweis gelingt, wenn :im Magen kein Gift mehr vorhanden 
ist. Die frisch verätzten Bezirke sind grauweiß, bei etwaig vorhandenen Gefäß­
zerstörungen braunschwarz und hinterlassen beim Abheilen rote Flecke, oder aber 
sie klingen in Geschwürsbildungen aus. Nach den Ausführungen von A. LESSER 
nehmen die Zellen des Rete Malpighii - wie das histologische Bild lehrt -
durchgehends schwarzbraunen Farbton an ("Farbenwechsel" der erkrankten 
Hautteile!), während sich in der Lederhaut nur die paravasalen Bezirke 
zufolge Hämoglobin- (Hämatin-)Austritt in das Gewebe bräunen. 

Bei dauernder (gewerblicher) Beschäftigung mit Schwefelsäure findet man 
(z. B. bei Verzinkern) die Hautfurchen an den gelbbraun bis schwarz verfärbten 
Händen auffallend vertieft (M. OPPENHEIM). Säurearbeiter sind gewöhnlich 
an den Veränderungen ihrer Zähne kenntlich: Durch Einwirkung der Säure­
dämpfe werden die - ähnlich wie die Haut gelbbräunlich erscheinenden -
Zähne stumpf und rauh, die durch Entkalkung mürbe gewordene Zahnsubstanz 
schleift sich an den Beiß- und Kauflächen allmählich derart ab, daß die Zähne 
quere oder schräge Schillflächen zeigen (KoELscH). 
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Mit Eröffnung des aufgetriebenen Leibes fällt die blaß-graurote, trockene 
Beschaffenheit der dem Magen anliegenden vorderen Ba uch wand muskulatur 
auf. Das.Äußere des Magens zeigt in der Regel schiefergraue Farbe, von welcher 
sich die - mit eingedicktem schwärzlichen Blut bzw. mit trocken-brüchigen, 
braunschwarzen Blutzylindern prall ausgestopften - Gefäße wie ein Relief 
abheben. Der gedehnte Magen kann einem mit Flüssigkeit gefüllten, schwap­
penden Sack gleichen oder fetzig zerfallen zwischen den benachbarten, durch 
Diffusion bzw. bei Magenwandzerreißung ebenfalls säureverätzten (graublau 
verfärbten und gehärteten) Organen liegen. Unter diesen Umständen nimmt 
gewöhnlich auch die Bauchaorta bräunlichen Farbton an, ist mit derben 
schwärzlichen Gerinnseln und - zufolge Wasserentziehung - teerartig ein­
gedicktem Blut angefüllt (F. STRASSMANN). 

Säureaspiration beim Trinken des Giftes führt zu akut einsetzendem Glottis­
ödem (BoLTENsTERN) und schweren entzündlichen Vorgängen in der Lunge. 

Die Schleimhaut desVerdauungsschlauches zeigt (nach den Ausführungen 
von A. LEssER) in den oberen Abschnitten anfänglich opak-grauweißliche, 
derb-brüchige oder mehr pergamentartige Beschaffenheit; erst mit Weiterwirken 
der Säure und blutiger Durchtränkung des Gewebes entwickeln sich die bei der 
Sektion gewöhnlich zu sehenden, als kennzeichnend angesprochenen braun­
schwarzen und schwarzen, festen, trockenen, vielfach rissigen Schorfe, die im 
Magen (Abb. 70) naturgemäß am stärksten ausgeprägt sind. Fast stets wird 
der Zwölffingerdarm mitbetroffen, zuweilen auch dann, wenn der Magen so 
gut wie frei von Verätzungen ist, so daß dem Duodenalbefund diagnostische 
Bedeutung zugesprochen werden kann. Dünndarmschäden (Geschwüre usw.) 
wurden gelegentlich beobachtet (A. LEssER, KNAUS). Oft ist die ganze Magenwand 
durch Hämatome, eine Folge der Gefäßzerstörungen (HABERDA), ungleichmäßig 
bucklig verdickt, stellenweise bis auf das Dreifache des Ursprünglichen. 

A. LESSER unterscheidet vier Stufen in der Entwicklung der Ätzvorgänge: 1. hämor­
rhagische Entzündung und Infiltration, 2. Hämatinbildung entsprechend dem Vordringen der 
Säure, 3. Konsis~enzzunahme in folge Eiweißerstarrung und Bildung von Säurealbuminaten, 
4. Erweichung durch die auflösende Kraft der fortwirkenden Schwefelsäure. 

Bei dieser stärksten aller Mineralsäuren findet die - unter gegebenen 
Umständen rasche und kraftvolle - Tiefenwirkung ihren Ausdruck in Neigung 
zu Wanddurchbrüchen und in dem Übertreten des Giftes durch die noch er­
haltenen Magenwandschichten hindurch auf die Nachbarschaft. Fehlen ent­
zündlicher Reaktion spricht nicht unbedingt gegen eine Magenwandzerreißung zu 
Lebzeiten. 

Soweit man an einem derart zerstörten Magen gewebliche Einzelheiten 
überhaupt feststellen kann, wird das histologische Bild beherrscht von den 
ganz außerordentlich starken Erweiterungen der mit zusammengesinterten 
Erythrozyten vollgestopften Blutgefäße in Schleimhaut und Unterschleimhaut. 
Die erhaltenen Deckzellen erscheinen starr, glänzend-körnig oder homogen; 
an den Drüsen finden sich die Hauptzellen in der Regel feinkörnig oder fädig 
zerfallen, die Belegzellen sind meist gut erkennbar. In schweren Fällen haben 
die (noch anhaftenden) Schleimhautschichten schwarzen oder braunschwarzen 
Farbton angenommen, ihre Bindegewebsfasern werden - offenbar unter un­
mittelbarem Einfluß der Schwefelsäure - aufgelöst und verschwinden, während 
sich Muskulatur, durch Säurenekrose angefressene Blutgefäße usw. noch längere 
Zeit hindurch in den erweichten, von Blutrnassen durchsetzten Geweben nach­
weisen lassen. 

Bei langsamerem Vergiftungsablauf trifft man in den nicht völlig zerstörten 
Gebieten auf entzündliche, etwaig demarkierend-leukozytäre Vorgänge und 
hochgradige kapillär-venöse Stase. Bleibt der Vergiftete am Leben, so werden 
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in den vernarbenden Schleimhautbezirken zuweilen Zystenbildungen beobachtet 
(A. LESSl!JR, O. Wyss). Diese sind keine Besonderheit der Schwefelsäureverätzung ; 

Ocd. 

ll .. bL 

Oed.-S. 

bi!. oh. 

Abb. 70. Magen na ch Trinken von " OI01un" . Tod nach 4 Stunden. (Sammlung des pathol. InstitutR 
am Krankenhltuse Fricdrichsha in, I1erlin, Prof. L. PICK) . Gra nweiße V"rätzung der Speiseröhre. 
Magenstraße z . T. hämorrhagisch v erschorft, z. '1'. grangelb dip htherisch. (Abdruck aus H. MERKEL: 
JJie Magenverätzungeil. In elies. H audb. IId. IV/I, S. 241J). 111. S. hä. hämorrhagisch verschorfte 

Magen straße. M. S. eli . diphtherisch verschorfte Magenstra l.\e . Ocd. S . Schleimhautödem. 
Oe. Speiseröhre. verseh. P. T. vcrschorftcrPylornstrichter. hä. Sch. hämorrhagische Schorfe. 

man findet sie gleicherweise als Spätfolge sowohl der Salzsäure- als der Salpeter. 
säureeinwirkung (s. daselbst). 
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Ausgedehnte oder gar vollkommene Abstoßung und Entleerung der abge­
storbenen Speiseröhrenschleimhaut, gelegentlich auch der Magenschleimhaut 
(HoRNEFFER, O. WySS u. a.) ist kein zu seltenes Ereignis. KNAus z. B. fand nach 
10tägiger Vergiftung die Schleimhaut bis auf eine kleine Stelle gelöst, aber noch 
als zusammenhängenden, zum Teil zerfetzten, nekrotischen Sack im Magen 
liegen. 

Allge mein wir kung. 
In einem sehr akuten Fall beschreiben E. v. HOFMANN-HABERDA die 

Totenflecke als auffallend hellrot. 
Häufig sollen die Betroffenen bei sich länger hinziehender Vergiftung an­

ämisch werden (POLLAK, MEEROWITSCH und MOISSEJEWA). Auch über das 
Auftreten von Ikterus wird berichtet. MEEROWITSCH und MOISSEJEWA er­
örtern die Möglichkeit einer Hämolyse (s. auch E. KAUFMANN), obschon 
sich in dem von ihnen mitgeteilten Fall keine Stütze dafür beibringen ließ: 
weder war Urobilin im Harn, noch waren entsprechende morphologische Befunde 
nachweis bar. 

Bei Leichenöffnung finden sich die Halslymphknoten - je nach dem 
Grade der Verätzung in Schlund usw. - mehr oder minder vergrößert. 

Bezüglich Verhalten des Zentralnervensystems liegen nur unsichere 
Angaben vor, z. B. Bemerkungen von SPIELMEYER über Hirnpurpura (perivas­
kuläre Blutungen); derartige Befunde werden von WERNICKE (in seinem Lehr­
buch der Gehirnkrankheiten 1881) offenbar als "akute hämorrhagische Polioen­
cephalitis sup." bezeichnet. Der Fall WERNICKE ließ zwei Monate nach 
der Vergiftung die ersten zerebralen Erscheinungen erkennen, starb nach 
6 Wochen und ergab bei der Obduktion ein "rosig verfärbtes" Gehirn, daR 
symmetrisch mit punktförmigen Blutungen durchsetzt war. 

E. v. HOFMANN -HABERDA sahen das B I u t bei akuter Vergiftung "himbeergelee­
artig". Laut Angaben von V.REICHMANN soll das Blutbild unmittelbar nach Gift­
zufuhr Leukozytose mit Linksverschiebung (zahlreiche Myelozyten und Über­
gangszellen !) und Blutplättchenvermehrung erkennen lassen, Befunde, die "an 
myeloische Leukämie erinnerten". L. POLLAK beobachtete nach einer ohne Ver­
ätzung abgehenden Vergiftung (mit etwa 10 g Kupfersulfat) bei einer 20jährigen 
Frau, die stark anämisch wurde, Poikilo- und Anisozytose, vereinzelte Megalo­
und Normoblasten, Leukozytose mit Linksverschiebung (Myeloblasten). TÜRK 
spricht geradezu von leukotaktischer Wirkung der Schwefelsäure. MEEROWITSCH 
und MOISSEJEWA berichten über normale Beschaffenheit der Erythrozyten und 
über reines Fettmark. Weshalb sie dennoch in der Epikrise sagen: "Das Blut­
bild erinnerte an aplastische Anämie", ist nicht ersichtlich. 

Nierenschädigungen finden sich in fast allen Mitteilungen berücksichtigt. 
Die Niere wird als groß, brüchig, mit breiter, blasser Rinde geschildert. Während 
frühere Untersucher (E. FRAENKEL und F. REICHE) von "chemischtoxischer Ne­
phritis" sprachen, reiht man die Nierenveränderungen heJ.te den "nekroti­
sierenden Nephrosen" an im Hinblick auf die mehr oder minder fortgeschrit­
tenen, teilweise von regenerativen und reparativ-vernarbenden Vorgängen 
begleiteten und gefolgten Koagulationsnekrosen an den Deckzellen der gewun­
denen und geraden Kanälchen (A. HUBER, E. FRAENKEL und F. REICHE, KNAUS, 
MEEROWITSCH und MOISSEJEWA u. a.). Verfettung der Epithelien, geringe 
entzündliche Erscheinungen (LEYDEN und MUNK), Erythrozytenausscheidung 
(E. WAGNER) treten demgegenüber in den Hintergrund. BAMBERGER (1864) 
erwähnt "starke Hämatinablagerung in sonst unverändertem Gewebe". 

Le ber befunde wie "Zellverwerfung, Verfettung und beginnende Perichol­
angitis" werden lediglich von MEEROWITSCH und MOISSEJEWA angegeben. 
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Anhang: Dimethylsulfat. 
Die Dämpfe des sehr leicht verdunstenden, bei der Riechstoffherstellung 

und als Methylierungsmittel verwendeten Schwefelsäuredimethylesters 
sind geruchlos und außerordentlich giftig. Dimethylsulfat wirkt einmal als un­
gespaltenes Molekül in seiner Gesamtheit, zum anderen durch das - sich bei 
seiner leichten Zersetzlichkeit sofort abspaltende - Schwefelsäureradikal, 
welch letzterem in der Hauptsache die schweren, durch Kreislaufstörungen, 
entzündliche und atzende Vorgänge hervorgerufenen Gewebeschäden (KOELSCH) 
zur Last zu legen sind. 

Bei der ausgedehnten Verwendung des Mittels sind Vergiftungen durch Ein­
atmen von Dämpfen oder durch unmittelbare Berührung des Körpers mit dem 
Gifte häufig. Tödlich verlaufene (akute gewerbliche) Vergiftungsfälle wurden 
bisher nur von S. WEBER mitgeteilt. 

An der - nach den Angaben von ZANGGER zuweilen (durch Hämolyse 1) 
ikterischen - Haut findet man Ätzungen und Verbrennungen 2. und 3. Grades, 
die Nasenöffnung zeigt mitunter weißliche schorfartige Beläge. Schwere 
nekrotisierende, von hochgradigem Lidödem begleitete Augenbindehaut­
entzündung kommt vor. 

Die Veränderungen an den Atmungsorganen, die sich in ähnlicher Weise 
auch beim Tier erzeugen lassen, übertreffen an Schwere und Ausdehnung alle 
anderen Befunde. So zeigen sich vom Kehlkopf abwärts bis in die kleinen 
Bronchien hinein weißliche oder gelbbraun verfärbte, bis zu völliger Schleim­
hautzerstörung führende Verätzungen (S. WEBER). Glottis- und Lungenödem 
können lebensbedrohlicheFormen annehmen. In der Lunge sieht man Blutungen 
und zerfallende Pneumonien (ZANGGER). Als Folgeerscheinungen und Nach­
krankheiten sind chronische Bronchitis und Bronchiektasenbildung zu beob­
achten (STROTHMANN). 

Blutaustritte in Pleuren, Meningen, Epi- und Endokard, Nieren­
becken usw. (S. WEBER) sind als Ausdruck der Kreislaufstörungen erwähnens­
wert. 

3. Schweflige Säure (Schwefeldioxyd). 
Die toxikologische Bedeutung der als Gas und in Form von Salzen auf­

genommenen schwefligen Säure liegt in ihrer teils ätzenden, teils blutzerstörenden 
Wirkung (L. LEWIN: Blut wird bei unmittelbarer Berührung koaguliert und unter 
Bräunung in Hämatin umgewandelt I), aber auch in der Beeinflussung des 
Zentralnervensystems. 

Die farblosen Dämpfe verursachen (z. B. bei Beschäftigung in Viskose­
fabriken, beim Ausgasen von Ställen usw.) an der Haut Verätzungen (FRÖHNER), 
ferner schwere Schäden am äußeren Auge (STREBEL u. a.): Bindehaut­
entzündung und -blutungen, Hornhauttrübung und -epithelabschürfung 
(Keratitis centralis punctata superficialis). Iritis ist selten. 

Die Schleimhaut des gesamten Luftweges antwortet - wie ÜGATA auch 
im Tierversuch zeigen konnte - mit Entzündungsvorgängen wechselnden Gra­
des, gelegentlich mit kruppöser Erkrankung der Bronchien (REINHARDT­
FRÖHNER). Eitrige Bronchopneumonien treten zumeist im Gefolge auf. In der 
Lunge soll sich nach Angaben von F. CURSCHMANN die schweflige Säure in 
Schwefelsäure umsetzen und als solche stark ätzend wirken, was sich in Absterben 
der betroffenen Bronchialschleimhaut äußert. Reflektorischer Verschluß eines 
Teiles der Alveolen begünstigt die - in der Regel von hochgradigem Lungen­
emphysen gefolgte - Entwicklung einer Bronchiolitis exsudativa obliterans. 

Nach wiederholter Verfütterung von Fleisch, das mit schwefligsaurem Natron 
haltbar gemacht worden war, erzielte KrONKA bei seinen Hunden intravitale, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. Xl!. 15 
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durch Blutungen (in Endokard, Lunge und Le ber) gekennzeichnete Gefäß­
verlegungen; trächtige Hündinnen warfen verfrüht. Der Darm zeigte entzünd­
liche Schleimhautschwellung, die Niere akute hämorrhagische Entzündung. 
In der verfetteten, ikterischen Le ber standen cholangitische Vorgänge im Mittel­
punkt, die Parenchymzellen waren zum Teil von Gallenfarbstoffniederschlägen 
angefüllt. 

STOSS (angeführt bei FRÖRNER) erwähnt Verätzung von Mastdarm und 
Scheide. 

4. Salpetersäure. 
Die durch Salpetersäurelösungen hervorgerufenen Krankheitserscheinungen 

und anatomischen Schäden gleichen weitgehend denen bei anderen Säurever­
giftungen; lediglich die Wirkung der konzentrierten Salpetersäure zeichnet 
sich durch das differentialdiagnostisch wertvolle Merkmal der Xanthoprotein­
reaktion aus, bei welcher die gerinnenden Eiweißmassen zufolge Xanthogen­
bildung allerstärksten grünlich-gelben Farbton annehmen und zwar - im 
Gegensatz zu der allgemeinen Schleimhautverfärbung unter dem Einfluß von 
Chromsäurepräparaten oder Eisenchloridlösung - nur an den Stellen der un­
mittelbaren Benetzung mit dem konzentrierten Gift. Ähnliche Bilder können 
jedoch durch umschriebene gallige Durchtränkung irgenwie verschorfter Schleim­
hautbezirke entstehen (WUNSCHHEIM) und zu der Fehldiagnose der Salpeter­
säurevergiftung führen. 

Über die Wirkungsweise des Giftes in den Körpergeweben ist nichts 
Näheres bekannt. Die verschiedentlich geäußerte Annahme einer toxischen 
Beeinflussung der Kreislaufsvorgänge könnte vielleicht etwas Licht auf die Tat­
sache werfen, daß der - vor allem in Rußland - Fruchtabtreibungszwecken 
dienende chronische Genuß roher Salpetersäure des öfteren zum erwünschten 
Ziel geführt hat. Nach den Berichten von KOBERT und von HABERDA findet 
man im russischen Schrifttum zahlreiche Veröffentlichungen über derartige Ver­
giftungen, welche durch Blutarmut, anämische Organverfettung und Milz­
vergrößerung gekennzeichnet sein sollen. 

Die in technischen Betrieben benutzte rötliche "rauchende Salpetersäure" enthält 
gewöhnlich in wechselnder Menge salpetrige Säure, deren eingeatmete Dämpfe schwerste 
entzündliche Erscheinungen in den Luftwegen hervorrufen (s. Nitrokörper). 

An Lippen, Mundwinkeln, gelegentlich auch an den Händen (TOLLEMER: 
Anwendung rauchender Salpetersäure) sind gelbe bis braungelbe Ätzstellen 
und Schorfe zu sehen. Rotverfärbte Fingernägel dürfen als berufliche Stigmata 
angesprochen werden (M: OPPENHEIM). Das äußere Auge kann auf Dämpfe 
mit Gelbfärbung von Binde- und Hornhaut antworten (L. LEWIN und 
GUILLERY). 

Bei Leichenöffnung sind (zufolge postmortaler Säurediffusion) die dem 
Magen-Darmrohr anliegenden Organe häufig mitverätzt. Das (salpetersäure­
haitige!) Blut in den Gefäßen der unmittelbar betroffenen Gewebe ist zu derben 
braunschwarzen bzw. dunkelkirschroten Massen umgewandelt (IpsEN). 

Giftaspiration oder Einatmung von Säuredämpfen wird (wie im Falle 
F. STRASSMANN) schleimig-eitrige Entzündungen an den 0 beren Abschnitten 
der Luftwege, aber auch Pleuropneumonien usw. hervorrufen. 

Die verätzten Bezirke im Verdauungsschlauch zeigen im allgemeinen 
an der von der Schleimhaut entblößten Innenfläche gelbliches bis leicht gelb­
braunes Aussehen; die betont grüngelbe, durch die ganze Dicke der Wand gehende 
Verfärbung findet sich nur im Bereich konzentrierter Säurewirkung, daher 
zuvörderst an Mund- und Speiseröhrenschleimhaut. Mit Abnahme der 
Xanthoproteinreaktion nach dem Darm zu geht der Farbton allmählich in einen 
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lilaschmutziggrauen über (LEssER, SCHUCHRADT). Bei Zufuhr stark verdünnter 
Säure (10 - 15%ig) fehlt Gelbfärbung überhaupt. Dann treten - ähnlich wie 
bei den Schleimhautschäden nach Benetzung mit schwacher Salzsäure und 
von diesen merkmalsmäßig kaum noch abzugrenzen - im ganzen Verdauungs­
schlauch die Ätzwirkungen zurück gegenüber Ödem und hämorrhagisch-ge­
schwürigen Entzündungen, zu denen sich im Mage n (Abb. 71) ausgedehnte, durch 
Hämatin gebräunte Blutergüsse und Thrombenbildungen gesellen (CHARIER, 
W. SCHMIEDEN, F. STRASSMANN, TOLLEM ER u. a.). Verschorfungen und ruhr­
artige Veränderungen am Dünn- und Dickdarm sollen vereinzelt vorkommen 
(BmcH-HmscHFELD) . 

Abb. 71. Magen b~i SI11petc,"siiurcvcrgiftung. (S,\mmlung des pathol. Instituts alll KrankcnlulUEc 
Ber1in·:\foabit. Prof. .Lu·!'"E .) 

Während die Vergiftungen mit hochprozentiger Säure in der Regel nach 
kurzer Zeit den Tod herbeiführen, beobachteten H. THOMPSON and WILSON in 
ihrem Fall am 13. Krankheitstage perorale Ausstoßung großer - mikroskopisch 
nur noch Drüsenreste, aber reichlich leukozytäre Infiltrate enthaltender - Magen­
schleimhautfetzen, am 20. Tage Aushusten eines vollkommenen, häutigen Speise­
röhrenausgusses . Als der Tod nach 6 Monaten eintrat, ergab die Leichen­
öffnung ausgedehnte narbige Verwachsungen zwischen der Wirbelsäule und 
der vielfach verengten und nur noch mit kargen Schleimhautinseln ausgekleideten 
Speiseröhre; der beträchtlich verkleinerte Magen bestand an der Hinterwand 
in der Hauptsache aus fibrösem (narbigem) Gewebe. Auch MANNER (angeführt 
bei VEBER) sah 18 Tage nach Einnahme des Giftes die Entleerung eines 8: 15 cm 
messenden Stückes Magenschleimhaut. 

15* 
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Von sonstigen, gewöhnlich Unterernährung und Tod mit sich bringenden S p ä t­
folgen (s. MERKEL: Dieses Handbuch IV/I) mögen hier noch die Magenschleim­
hautveränderungen Erwähnung finden, die von SICK (und ähnlich von B. LEWY) 
in Fällen monatelang sich hinziehenden Siechtums nach Vergiftung gefunden 
wurden. Die wulstige und gerötete Innenfläche erschien im Falle SICK mit 
zahllosen sagokornähnlichen Gebilden übersät, die sich mikroskopisch als zylindro­
epithelial ausgekleidete, zwischen den Drüsenschläuchen liegende Zysten erwiesen. 
Die Schleimhaut war von normaler Dicke, aber sehr drüsenarm. B. LEWY konnte 
vielgestaltige Hohlräume mit einreihigem Zylinderepithelbelag in den oberen 
Schichten der - zwischen verhärteten und geschrumpften Narben - noch vor­
handenen, sammetartig beschaffenen Schleimhautreste nachweisen, am reich­
lichsten in der Umgebung der Narben, so daß man aus Anordnung und Form der 
Gebilde auf ihre Entstehung aus reaktiv-entzündlich verschlossenen Drüsen­
ausführungsgängen schloß. Derartige Schleimhautumwandlungen sind nicht 
spezifisch für Salpetersäurewirkung ; sie kommen auch bei vernarbender Schwefel­
säureverätzung (LESSER, O. WySS in MAsCHKA: Handbuch der gerichtlichen 
Medizin, Bd. 2) und nach Salzsäurevergiftung vor (SIMMONDS, angeführt bei 
MERKEL: Dieses Handbuch). Als Besonderheit wird von HEINEMANN pilzförmige 
- wahrscheinlich reaktive - Schleimhautwucherung mitgeteilt. 

Für die aus dem Russischen stammenden, von MERKEL überlieferten Mitteilungen betr. 
Koagulationsnekrosen an den Epithelien der Nierenkanälchen habe ich in einschlägigen 
deutschen Arbeiten nirgends eine Ergänzung oder BestäUgung finden können. 

Der Nachweis des Giftes wird geführt im Magen-Darminhalt und in an­
geätzten Gewebsstücken. 

b) Organische Säuren. 
1. Ameisensäure. 

Nach den Ausführungen von TENDELOO ruft die schnell in das Körper­
gewebe übertretende, dort gewöhnlich vollkommen verbrennende Ameisensäure 
am Orte ihrer Berührung in schwacher Lösung seröse, in konzentrierter Form 
nekrotisierende Entzündung (Blasenbildung, Verschorfung) hervor. 

Als Zeichen der Allgemeinvergiftung ist vor allem die - an dem Auf­
treten von Hämo- bzw. Methämoglobinurie (s. Niere) kenntliche und meßbare -
Hämolyse von Bedeutung (Ph. SCHNEIDER, STEINER, s. auch Tierversuche von 
F. CRONER und E. SELIGMANN). Die Angabe, daß ameisensaure Salze besondere 
toxische Wirkung auf die Muskulatur ausüben, hat sich bisher nicht bestätigt. 
Allgemeinvergiftungen, welche bei Kindern mit schweren Erscheinungen einher­
gehen können, treten auch nach Ameisen-, Hornissen- und Bienenstichen auf 
(s. Gifttiere). 

Während noch KOBERT sagen konnte, daß zum Tode führender Vergiftungs­
ablauf nach Einwirkung von Ameisensäure nicht vorkomme, haben uns die von 
LUTZ 1913 und späterhin auch von anderer Seite (PB:. SCHNEIDER u. a.) mit­
geteilten Fälle eines besseren belehrt. Im Falle LUTZ verunglückte ein Arbeiter 
bei Destillation von Ameisensäure tödlich. Offenbar war dem jungen, bereits 
sechs Stunden nach dem Unfall verstorbenen Menschen eine Ladung der Flüssig­
keit unter hohem Druck entgegengeschleudert worden, denn an der Haut von 
Gesicht, Hals und rechtem Vorderarm fand man kleine, scharf begrenzte, 
dunkelbraunrot eingetrocknete Bezirke, wie sie ähnlich an von Ameisen benagten 
Hautstellen zu sehen sind. Augenlider und -bindeha u t waren ödematös 
und blutig durchtränkt. Die den verätzten Gebieten zugehörenden Lymph­
knoten zeigten Blutaustritte und umschriebene Nekrosen. 
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An den Blutgefäßwandungen der inneren Organe fiel LUTZ die starke 
Endothelabschilferung auf (Leichenerscheinung ~). 

Der schmierig.weißliche Belag auf der ödematösen und blutüberfüllten 
Schleimhaut im oberen Abschnitt der Luftwege legte den Gedanken einer 
Säureaspiration nahe. 

Mund-Rachenhöhle und Speiseröhre waren schwer geschädigt, die 
säuerlich-aromatisch riechende, im Fundus schwärzlich verfärbte Magenwand 
zerfetzt, nekrotisch und verschorft, der Schleimhautauskleidung bar, alle Schichten 
hochgradig durchblutet (Hämatinbildung!), kurzum, ein an Verätzung durch 
Mineralsäuren erinnernder Befund. Ähnlich schildern PR. SCHNEIDER, STEINER 
das Aussehen des Magens nach willkürlichem Verschlucken des Giftes. Die Ver­
ätzung reichte im Falle STEINER von der Mundhöhle bis zum Pförtner, der 
Magen war stark zusammengezogen, gewulstet, trocken, brüchig. 

An Darmbefunden bucht LUTZ oberflächliche Jejunalgeschwüre und Koa­
gulationsnekrosen im Ileum. 

Beim vergüteten Tier, dessen Eingeweide nach Ameisensäure riechen 
(KüBERT) und einen eigenartig hellroten Blutfarbton haben (MITSCHERLICH), 
sollen die Veränderungen am Verdauungsschlauch entsprechende Bilder wie nach 
Essigsäurevergiftung darbieten (s. auch F. CRüNER und E. SELIGMANN). 

Die Niere ist - gradweise verschieden - in Richtung hämoglobinurischer 
Störungen verändert. Im Falle LUTZ waren die Glomeruli groß, in den Sammel­
röhren fanden sich einzelne Erythrozyten und bräunlich gekörnte Zylinder. 
PH. SCHNEIDER spricht von "akuter Glomerulonephritis" und diffusen inter­
stitiellen Infiltraten. Da er gleicherzeit das Vorkommen von Blut- und Hämo­
globinzylindern erwähnt, liegt die Frage nahe, ob es sich tatsächlich um eine 
echte Glomerulonephritis gehandelt hatte. 

Beim Tiere (KOBERT, H. SCHULTZ) ließ sich Hämoglobinurie erzielen. 
Bemerkenswert ist die Mitteilung von BURDACH, laut welcher bei einem drei­

jährigen, in einen Ameisenhaufen geratenen Kinde die in die Scheide ge­
krochenen Insekten nekrotisierende Entzündung und in der Folge völlige Ver­
wachsung der gegenüberliegenden Scheidenwände hervorgerufen hatten. 

Der Nach weis der Ameisensäure in Harn, Mageninhalt und Leichenteilen 
ist nur bei Vorhandensein größerer Giftmengen (bzw. konzentrierter Säurelösung) 
beweisend. 

Formaldehyd. 
Das farblose, schleimhautreizende Formaldehyd (bzw. Formalin), ein 

außerordentlich reaktionsfähiger, die verschiedensten organischen Stoffe an­
greifender Körper, ist für höhere Lebewesen verhältnismäßig wenig giftig. Ein­
zelne Todesfälle nach Genuß größerer Mengen offizineller Formaldehydlösung 
(Formalin) sind in der Menschenpathologie bekannt geworden. Die Vergifteten 
gingen unter gastroenteritischen Erscheinungen, raschem Bewußtseinsverlust 
(MüüRHEAD), Delirien und Anurie im Koma oder auch schon nach wenigen 
Stunden (OLBRYCHT) im Kollaps zugrunde. 

Die wenig einheitlichen Sektionsbefunde haben zur Klärung der Wir­
kungsweise des Gütes im Körper so gut wie nichts beigetragen. Wir wissen 
lediglich von der Ausscheidung des - zum größten Teil in Ameisensäure über­
geführten - Formaldehyds durch Darm und Niere, welch letztere dabei anato­
misch nachweisbare Schäden erleidet. Nach Angaben von PrLLIET wirken die 
tödlichen Mengen weniger durch örtlichen Gewebstod, als durch die reaktive 
Eingeweideblutüberfüllung. J. LANGE hingegen glaubt, daß der akute Tod als At­
mungslähmung zufolge sofort eintretender Vergütung der Medulla oblongata 
aufzufassen sei, eine Anschauung, die im Hinblick auf den selten tödlichen 
Ausgang kaum allseitig geteilt werden dürfte. 
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Auch die feineren chemisch-physikalischen, in Blut- und Zelleiweißkoagulation 
zum Ausdruck kommenden Vorgänge am ürte der Verätzung scheinen noch nicht 
gesichert. W. JAKOBY, sich auf seine Versuchsergebnisse stützend, vermutet 
nicht rückgängig zu machende Veränderungen an der Zellstruktur, welche auf 
starker Mfinität des hydrierten Formaldehyds zu Protoplasmakolloiden beruhen. 

Die reizenden Dämpfe ziehen häufig hartnäckige Augenbindehautent­
zündungen nach sich. 

An der Lippenschleimhaut sah KLINE nach Trinken von Formalin kleine 
Blutungen auftreten. 

Als Zeichen akuter AUge mein vergiftung stellen sich in seltenen Fällen 
Gelenkschwellungen ein (FRANQuE). 

Personen, deren Hände dauernd mit Formalin in Berührung kommen, sind 
kenntlich an schwer heilenden Paronychien, die mit bräunlicher Verfärbung, 
Erweichung und Auffaserung des Nage ls beginnen und schließlich zu Ver­
dickung des Nagelbettes und Zerstörung der obersten Nagellamellen führen 
(GALEWSKY u. a.). Die Braunfärbung soll - nach einer unbegründeten Meinung 
von J. HELLER - durch Zerstörung von Hämoglobin, zum Teil auch durch 
Lufteintritt in die Zwischenzellräume des Gewebes zustande kommen. 

Langwierige Dermatitiden sind als Folgeerscheinung chronischer örtlicher 
Reizung anzusprechen, während akute Ätzung die Haut gewissermaßen gerbt 
(homogene Eiweißgerinnung), sie trocken und brüchig wie altes Leder macht: 
"Trockene Gangrän", ein Bild, das grob anatomisch der Ergotingangrän gleichen 
kann. Wird ein Kaninchenohr mit Formalin gepinselt (W. JAKOBY), so sieht 
man anfänglich umschriebene Epithelverluste, dann ödematöse Quellung des 
teilweise hyalin umgewandelten Bindegewebes, leuko- und lymphozytäre In­
filtrate. Sobald in den erweiterten Gefäßen (hyaline) Thromben zur Entwicklung 
gelangt sind, stirbt das betroffene Gebiet zufolge mangelnder Ernährung ab: 
Der Endzustand ist restlose Mumifizierung. Beobachtungen an der lebenden 
Schwimmhaut des Frosches ließen erkennen, daß Formalin offenbar die 
innersten Gefäßwandschichten, vor allem aber die Kapillarendothelien schädigt 
und mit deren Auseinanderweichen sich das (beim Kaninchenohr erwähnte) 
Ödem entwickelt. Die wahrscheinlich mitbetroffenen intravasalen Blutkörper­
chen ballen sich zusammen, haften an der Gefäßwand und geben den Anstoß zur 
Thrombenbildung. 

Resorptive, nach Genuß von Formaminttabletten (A. GLASER) oder nach 
intrauteriner Formalinanwendung (FRANQuE) auftretende Hauterkrankungen 
(Ödem, Quaddeln, Ausschläge usw.) sind zu wiederholten Malen beschrieben 
worden. 

Der Befund in den Körperhöhlen akut Vergifteter beschränkt sich auf 
Blutüberfüllung der Gewebe und kleine Blutaustritte in den serösen Hä u te n 
(A. M. MARX, PrLLIET). ÜLBRYCHT spricht von Formalingeruch der Eingeweide. 

Entzündlich-desquamative Veränderungen und Blutaustritte in der Schleim­
haut der 0 beren Luftwege, in Pleura und Lunge sind zuvörderst auf Ein­
atmung von Dämpfen zu beziehen, wurden aber auch nach Trinken von Formalin 
beobachtet (VERCALLI), ob infolge Aspiration oder Ausscheidung des Giftes in 
den Atmungsorganen (RIGGIo), bleibt dabei unentschieden. In der Regel sind 
die Schleimhautschäden nicht so schwer, wie sie TOMMASI-CRUDELLI im Tier­
versuch erzielten. Setzten die Forscher ihre Tiere Formalindämpfen aus, so 
zeigten die Atmungswege hochgradige Exsudation, ja, diphtherische Beläge bis 
in die kleinsten, zum Teil erweiterten und zerrissenen Bronchien hinein. 
Ausgedehnte hämorrhagisch-eitrige Herdpneumonien vervollständigten das Ver­
giftungs bild. 
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Das Herz beantwortete bei den Tierversuchen von TOMMASI die Giftauf­
nahme mit massigen Blutungen und entsprechender Zerstörung von Muskel­
fasern. 

Über das Verhalten der Blutgefäße beim Menschen und Warmblütler 
liegen noch keine Veröffentlichungen vor; auf die Froschversuche von W. JAKOBY 
wurde bereits hingewiesen. 

Die durch perorale Formalinzufuhr verursachten Schleimhautschäden im 
Verda u ungsschla uch sind naturgemäß am bedeutungsvollsten. Die Angaben 
über Ausdehnung, Stärke und Beschaffenheit der Veränderungen wechseln 
außerordentlich. Während J. LANGE an der blutüberfüllten Magen wand nur -
ähnlich wie bei akuter Sublimatvergiftung - ausgezeichnete Fixation der gut er­
haltenen Schleimhaut feststellen konnte, schildern A. M. MARX, OLBRYCHT, VER­
CALLI u. a. die Innenwand des Magens (bzw. des oberen Dünndarms) als weit­
gehend nekrotisiert, lederartig (LEVISOHN), gelbgrün bzw. schokoladenbraun 
oder auch weiß-krümelig verschorft, von kleinzelligen Infiltraten und ausgedehn­
ten Blutungen durchsetzt. KLINE zählt Speiseröhrenverätzung und akute 
Gastroenteritis auf, welch letztere in Schleimhautschwellung und -verlusten 
und kleinen Blutungen zum Ausdruck kam. Die ödematöse Dünndarm­
innenhaut zeigte nur weitgehende Deckzellabschilferung. MOORHEAD sah in 
Speiseröhre und Magen beträchtliche Korrosionen ohne entzündliche Erscheinun­
gen. PILLIET weist auf Veränderungen durch Giftausscheidung im Darm hin. 

Angeregt durch den Vorschlag BEHRINGS, Säuglinge vermittelst innerlicher Darreichung 
kleiner Formalinmengen gegen Tuberkuloseinfektion vom Darm her zu schützen, erprobten 
TOMMASI u. a. die Wirkung geringfügiger Formalingaben auf die Magenschleimhaut junger 
Tiere. Die - zumal blli chronischer Anwendung - gewonnenen Ergebnisse am Magen­
Darmkanal (Blutüberfüllung, Blutaustritte, Infiltrate, schleimig-eitriges Exsudat, Ero­
sionen, Nekrosen, Schwund der Drüsenschläuche) ermutigten nicht zur Eingliederung des 
Formalins in den Arzneischatz. 

Kleine Blutungen und Fettspeicherung in der Leb e r (A. M. MARX, RIGGIo) 
mögen, wenn auch ohne merkmalsmäßige Bedeutung, mit angeführt werden. 

Die (als Giftausscheidungsorgan dienende) Niere spricht - wie klinische 
Beobachtungen vermuten lassen - mit Parenchymschäden an, welche wahrschein­
lich höhere Grade annehmen können, als die wenigen autoptisch gesicherten Fälle 
bisher ergeben haben. Meist fand man nur Blutungen (RIGGIO u. a.). Lediglich 
A. M. MARx spricht von fleckweisen Epithelnekrosen besonders im Bereich der 
Markstrahlen. Die Nierenveränderungen beim Tiere, die vor allem von italieni­
schen Forschern untersucht wurden, sind recht beträchtlich und liegen in Rich­
tung der nekrotisierend-verkalkenden, später zur Sklerose führenden Nephrose 
(LIONTI, PUTTI, RIGGIo). 

Örtliche, von allgemeinen Vergiftungserscheinungen gefolgte Nekrose nach 
intrauteriner Ätzung mit konzentriertem Formalin sah FRANQuE. 

Der N aeh weis des Formaldehyds ist in fast allen Eingeweiden zu führen. 

Anhang: Urotropin. 
Die - Heilzwecken dienstbar gemachten - antiseptischen Eigenschaften 

des Urotropins (Hexamethylentetramins) beruhen, wie man annimmt, darauf, 
daß im Urin Formaldehyd frei wird. Das Mittel ist nach innerlicher Darreichung 
in allen Körperflüssigkeiten nachzuweisen und wurde daher bei zahlreichen 
Krankheiten (u. a. bei Meningitis, Poliomyelitis) empfohlen. 

Urotropinempfindliche Menschen antworten mit Ödemen, masernähnlichen 
oder ekzematösen Hauterscheinungen (B. BLOCH, R. HILBERT, O. SACHS u. a.). 

Von klinischer Seite war früher schon zu wiederholten Malen auf das 
Vorkommen von Hämaturie, AIbmninurie, Zylindrurie hingewiesen worden 
(W. L. BRoWN, GOLDSCHMIDT u. a.). 1928 gelang es SCHREYER, an drei mit 
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Urotropin behandelten Fällen von eitriger Meningitis, Labryinthitis usw. Nieren­
und Blasenschäden an der Leiche zu sichern. Mikroskopisch ließ die vergrößerte, 
blutreiche Niere in Kanälchenlichtungen und Kapselräumen Erythrozyten er­
kennen. Die Glomerulusschlingen erschienen "verwaschen", wahrscheinlich in­
folge "Reizung transitorischer Art". Zwecks einwandfreier Feststellung der 
ursächlichen Beziehungen zwischen derartigen Veränderungen und Urotropin­
einwirkung wurden Hunde vergiftet und an diesen Nierenbefunde erzielt, 
welche grundsätzlich den beim Menschen gesehenen glichen. Vereinzelt schienen 
sie jedoch eingreifender und schwerwiegender als bei diesem: Es fand sich das 
"Initialbild der akuten hämorrhagischen Nephritis". BLOEDORN and HOUGHTON 
sprechen auf Grund ihrer Tierversuchsergebnisse von "renaler entzündlicher 
Hämaturie" (s. auch ANDO-GIANOTTI, L. SIMON). 

Das Vorhandensein der von FULLERTON u. a. unter den urotropinbedingten 
Krankheitserscheinungen mit aufgezählten (auch im Tierversuch zu erzeugenden) 
hämorrhagischen Zystitis konnte SCHREYER an der Leiche bestätigen. 

Die Nebenwirkungen des unmittelbar in die Blutbahn einverleibten Zylo­
tropins (das sich aus Urotropin, Natr. salicyl. und Koffein zusammensetzt) 
sind annähernd die gleichen, wie die oben beschriebenen und mithin wohl dem 
Urotropinbestandteil zur Last zu legen (GEBELE). 

2. Oxalsäure. 
Die Oxalsäure, zumal in ihrem sauren Kalisalz (Kleesalz), spielt sowohl durch 

örtliche als durch resorptive Wirksamkeit toxikologisch eine wichtige Rolle. 
Einer der frühest veröffentlichten Vergiftungsfälle ist der vonH. THoMPsoN (1873). 
Schon damals beschäftigte man sich mit der experimentellen Erforschung des 
Gifteinflusses auf die Gewebe des Säugetieres (Zusammenstellung der Tier­
versuchsarbeiten s. bei KOBERT und KÜSSNER). 

Nach peroraler Einfuhr größerer Oxalsäuremengen stehen Erscheinungen 
von Seiten des - in gleich heftiger Weise wie nach Anwendung von Mineral­
säuren - verätzten Verdauungsschlauches im Vordergrund. Der Tod kann 
sehr rasch unter Zuckungen, Krämpfen, Sinken des Blutdrucks, zunehmender 
Lähmung und Zyanose erfolgen. Das Blut des Vergifteten wirkt auf Blutegel 
tödlich. Bei längerer Krankheitsdauer ist in der Regel das Versagen der Niere 
(Harnsperre) die letzte Todesursache. 

Akute Vergiftungen weidender Haustiere infolge Genusses stark oxalsäurehaitiger 
Pflanzen mögen erwähnt werden. 

Wie Tierversuche gezeigt haben, bestehen zwischen akutem und chroni­
schem Vergiftungsablauf bezüglich der anatomisch nachweisbaren Schäden 
nur gradweise Unterschiede. Genau wie die anderen stark ätzenden Säuren 
fällt die leicht aufspaltbare Oxalsäure am Orte ihrer Berührung das native 
Eiweiß, koaguliert nach Alkalientziehung das Blut, wandelt Hämoglobin in 
saures Hämatin um; andererseits löst es, wenn im Überschuß vorhanden, 
den Eiweißniederschlag wieder, so daß bei längerer Gifteinwirkung das erwei­
chende Gewebe sich aufhellt, geradezu durchscheinend werden kann (LEssER). 

Wirkungsweise und Schicksal des - nur zum Teil von den Schleimhäuten 
her aufgesaugten - Giftes im Körper ist nicht recht geklärt; der reiche Fund 
an Kalziumoxalaten in einzelnen Geweben und im Harn, auf welchen sich die Dia­
gnose stützt, legt die Annahme einer Protoplasmastörung durch Kalkentziehung 
nahe, während nach der alten, durch nichts bewiesenen Anschaunug von ONSUM 
die gefahrbringende Wirksamkeit der Säure darauf beruhen sollte, daß sich im 
Blute gefäßverstopfender oxalsaurer Kalk bildete. Offenbar hängt - so folgert 
R. BOEHM - die hohe Allgemeingiftigkeit der Oxalsäure daInit zusammen, 
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daß sie an den Stoffwechselvorgängen gar nicht oder nur in beschränktem Maße 
teibrimmt, also außerordentlich langsam verbrannt wird. Daraus würde sich 
die massige Ablagerung von Oxalaten in den Geweben, vor allem in den Wand­
schichten des Magen-Darmkanals erklären. Nach Mitteilung von KOBERT und 
KÜSSNER sollen auch Schleim und Konkremente der Gallenblase, ferner die 
Schleimhaut des schwangeren Uterus Kristalle von oxalsaurem Kalk ent­
halten. Die Angabe von P. ERNST, daß Oxalate auf späteren Vergiftungsstufen 

Abb. 72. Oxalsäurevergiftung. Massige intravasale Hämatinbildung. Infiltrate in der 
Magenschleimhaut. (Sammlung des Gerichtsärztl. Instituts der Universität Marburg. 

Prof. Hn,DEBRANDT.) 

auch in Milz, Le ber, Knochenmark auftreten, habe ich in anderen ein­
schlägigen Arbeiten nicht bestätigt gefunden. 

Die Kristalle sind in ihrer Gestalt außerordentlich wechselnd und mannig­
faltig: Sie kommen vor in Drusen-, Hantel- und Wetzsteinformen, in Anord­
nung von Büscheln, Sternen, Rosetten, als rhombische Säulen und unregel­
mäßig gestaltete Körper. Der gewöhnliche Oktaeder ist verhältnismäßig selten. 
Niemals, auch nicht im Tierversuch, hat man Kristalle von reiner Oxalsäure 
oder oxalsaurem Kalium gefunden: Offenbar wird das schnell gelöste Gift so­
fort als Kalziumsalz ausgefällt. 

Die Giftausscheidung erfolgt ganz allmählich (oft 2-3 Wochen lang!) 
mit Urin und Fäzes. Im Urin vergifteter Tiere, vor allem bei Hunden und Kanin­
chen (W. EBSTEIN und NIKOLAIER) lassen sich häufig reduzierende Substanzen 
nachweisen. 
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Örtliche Wirkung. 
Diese ist in der Hauptsache gleichbedeutend mit Verätzung des Verda u ungs­

schIa uches und zwar vorzugsweise seiner 0 berstenA bschni tte unddesDünn­
darmanfangs. Die Mundschleimhaut kann trocken, rauh (KOBERT) oder weiß 
angeätzt und geschwollen sein. Sprungweis oberflächlich verschorfende Ver­
ätzung von weißer und schmutziggrauopaker Beschaffenheit, einzelne schwärz­
lichbraune Korrosionen, begleitet von kleinen Blutungen und reaktiven Infil­
traten um die betroffenen Stellen herum sind als fast regelmäßige Erscheinungen 
in Speiseröhre und Zwölffingerdarm anzusprechen. Bei ausgeprägten Fällen 

• t 

Abb. 73. Oxsalsäurcvergiftung. Oxalatkrista Ile in der oberflächl ich nekrotiEierten MagenEchleimhaut. 

kann letzterer mit den weißlichen - auf der sammetartig geschwollenen und 
geröteten Schleimhaut ausgeschiedenen - Niederschlägen oxalsauren Kalkes 
ein eigenartiges, für die DiagnosensteIlung wertvolles Aussehen (wie mit Kleie 
bespritzt!) annehmen. 

Der Magen wird auffallenderweise verhältnismäßig selten und dann meist 
in geringerem Maße in Mitleidenschaft gezogen (LESSER, R. KRÜGER). Auch bei 
Tierversuchsergebnissen wird das Fehlen höhergradiger Magenveränderungen 
hervorgehoben (KOBERT und KÜssNER). Die bei schwerem Vergiftungsablauf 
etwaig vorhandenen Schäden an der blutreichen, meist durchscheinenden Magen­
schleimhaut bestehen in umschriebenen, weichen, schmutzigweißen Korrosionen 
und Krusten (M. RICHTER), punkt- bis linsengroßen, vor allem auf Faltenhöhe 
angeordneten Blutaustritten; vereinzelt kommt allgemeine Braunfärbung durch 
ausgedehntere Blutungen, extra- und intravasale Hämatinbildung vor, bei welch 
letzterer man mikroskopisch die mukösen und submukösen Blutgefäße mit 
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ihren zusammengesinterten Blutkörperchen gleich dunkelbraunen Würstchen 
im Gewebe liegen sieht (Abb. 72) . Als Ausnahmebefunde wurden tiefergreüende 
Ätzung und Nekrosen, Gastritis phlegmonosa (SIMMONDS) beschrieben. 

Hochgradige Ablagerung oxa lsauren Kalks in Magen. und Dünndarm· 
wand (Abb . 73) bedingt an den betreffenden Abschnitten auffallende Schleim· 
hauttrübung. Andererseits kann die Oxalatausfällung so spärlich sein, daß der 
mikroskopische Nachweis der Kristalle überhaupt nicht oder nur nach langem 
Suchen gelingt. Er ist als beweisend für stattgehabte Vergiftung lediglich dann 
anzusprechen, wenn die Oxalate nicht auf der Schleimhaut (Möglichkeit der 
Oxalatabscheidung ausoxalsäurereicher Nahrung I), sondern inner haI b derselben 
liegen: Sie sind unter Umständen bis in die Unterschleimhaut hinein zu ver· 
folgen, wo sie sich mit Vorliebe in 
und an den Wandungen der Blut· 
gefäße (Venen) verankern (Abb. 74), 
sich aber niemals - soviel Prä parate 
meines reichhaltigen Materials ich 
auch durchmustern mochte - in der 
Gefäßlichtung nachweisen ließen. 

Im Gegensatz dazu geben E. 
v. HOFMANN·HABERDA u . a. an, daß 
in den schwärzlichen intravasalen 
Gerinnseln der verätzten und er· 
weichten Teile Kristalle aufzufinden 
sind (s. auch Blut). 

Durch Fäulnisveränderungen ge· 
winnt das ursprüngliche anatomi· 
sche Vergiftungsbild häufig ein völlig 
anderes Aussehen: Die Magen. 
schleimhaut quillt auf, das Gift 
wirkt durch die Magenwand fort bis 
auf den Bauchfellüberzug, so 
daß man in derartigen Fällen auf Abb. 74. Oxalsäure vergiftung. Oxalatkristalle in der 
der Außenfläche des Magens und Unterschleimhaut (bes. denGefäßwänden) des Magens. 
der ihm anliegenden Organe fIek· 
kige (Leuzin. und Tyrosinausfällungen ähnelnde!) Auflagerungen und Trübungen 
sehen kann. 

Über einen Fall von Verätzung der Scheide und Schamlippen mit einem 
(zwecks Schwangerschaftsunterbrechung) eingeführten Rotstift berichtet LAZL6 
BLUMENTHAL. Die chemische Analyse des Stütes ergab Oxalsäuregehalt. 

Allgemeinwirkung. 
Das Blut wird häufig als leukozytenarm, hell kirschrot, dem Kohlenoxyd. 

blut im Farbton gleichend beschrieben, zeigt jedoch keine spektroskopischen 
Abweichungen von der Norm. Bei ganz schnellem Todeseintritt sollen im Herz· 
blut (KoBERT) Kristalle von oxalsaurem Kalk nachzuweisen sein . E. v. HOF· 
MANN·HABERDA beobachteten solche im Blut der Vena cava, ONSUM (bei 
Tieren) - in Fibrinkoagulis eingebettet - in den Lungenarterien (s. auch 
R. KOCH) . 

Die einzigen resorptiv bedingten und für die Diagnosenstellung vielleicht 
wesentlichsten Organveränderungen sind in der Niere (als Ausscheidungsorgan) 
zu finden. An der gelben, verbreiterten Rinde, gleicherweise im roten Mark 
kann man schon mit bloßem Auge weißliche, von der Basis nach der Spitze zu 



236 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

verlaufende Streifung bzw. über die ganze Schnittfläche gehende 'I:üpfelung 
(R. KOCH) erkennen, oder man beobachtet - bei weniger ausgedehnter Oxalat­
infarzierung - auf die Rindenmarkgrenze beschränkte Fleckungen, welche sich 
mikroskopisch darstellen als vereinzelt oder in Haufen gelagerte Kristalle oxal­
sauren Kalks. Diese liegen in der Lichtung der gewundenen, spärlicher der ge­
raden Kanälchen (Abb. 75 u. 76), füllen diese mehr oder minder aus oder ver­

stopfen sie geradezu. Indessen soll (nach 
Meinung von R. KRÜGER) die klinisch zu 
beobachtende Harnsperre nicht durch 
diesen Umstand hervorgerufen sein, son­
dern wäre auf eine, die Oxalsäurewirkung 
kennzeichnende nervöse Beeinflussung 
des Gefäßapparates zurückzuführen (Kon­
striktarenkrampf I). 

LESSER konnte Kristalle in der Niere 
eines Fetus nachweisen. 

Während im Tierversuche (R. KRü­
•. GER u. 80.) verschiedentlich intraepithe­

liale, mit Dauer der Vergiftung zuneh­
mende Kristallablagerung, jedoch stets 
nur in gut erhaltenen Zellen festzustellen 
war, fällt beim Menschen der oxalsaure Abb. 75. Oxalsiiurcvergiftung. Oxalatkristalle 

in Nierenkanälchen. Kalk offenbar erst innerhalb der Kanäl-
chenlichtung aus. Die - mitunter etwas 

abgeplatteten - Kanälchenepithelien weisen in der Regel keine oder nur un­
beträchtliche anatomische Veränderungen auf: "Schwellung, körnige Trübung, 
spärliche Abschilferung" (Suzmu). Weshalb FAHR von "nekrotisierender Ne­
phrose" nach Oxalsäurevergiftung spricht, ist nicht ersichtlich. Lediglich beim 
Tier (MURSET) werden Epithelnekrosen geringen Grades beschrieben; auch sollen 

AlJh. 76. Kierenkani\lchcn mit o x<Llatkristallen. Starke 
V ergrÖfJerung. 

sich auf experimentellem Wege 
entzündliche Erscheinungen: Ei­
weißausscheidung, "Schwellung" 
(Wucherung?) von Glomerulus­
und Kapselepithel erzeugen las­
sen. Kleine, herdförmige, in ihrer 
Lagerung von der Kristallaus­
scheidung unabhängige, vorwie­
gend periglomeruläre und peri­
vaskuläre Rundzellansammlun­
gen treten bei Mensch und Tier 
auf. 

Nach Kalilaugenzusatz werden die 
Kristallformen noch deutlicher; kon­

zentrierte Salzsäure löst sie auf (BmcH-HmscHFELD). Laut Angabe von R. KRÜGER kann 
man die Kristalle in mit 10f0iger Natronlauge vorbehandelten Schnitten unter dem Polari­
sationsapparat zur Darstellung bringen. 

Der - nur bei Vorhandensein größerer Giftmengen für die DiagnosensteIlung 
verwertbare - Nach weis der Oxalsäure wird am sichersten (in der Leiche mög­
licherweise noch jahrelang!) in Magen-Darm, Niere, Leber, Herz und Herz­
blut und im Urin geführt. BEHRE wies bei chronischer Kleesalzvergiftung 
in der Leiche nur Spuren von Oxalsäure, aber große Mengen Bernsteinsäure 
(Ähnlichkeit mit Harnsäurekristallen !) nach, ein Befund, der sich auch im Tier­
versuch erzielen ließ. 
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3. Weinsäure. 
Die Weinsäure findet zufolge ihrer geringen Wirkung auf das lebende Gewebe 

im toxikologischen Schrifttum kaum Erwähnung. Für die epidermisbekleidete 
Haut ist sie so gut wie unschädlich; auf der Schleimhaut des Verdauungs­
schlauches, welche dann weißliche Verfärbung, etwaig auch Blutaustritte und 
Erosionen zeigen kann, übt sie nur in größeren Mengen schwache Oberflächen­
wirkung aus bzw. führt bei langdauerndem Genuß zu chronischen Katarrhen. 

Nach Angaben von KOBERT soll das Gesamtblut (desgleichen stärker durch­
blutete Organe) einen johannisbeerartigen bis rosenroten Farbton annehmen. 

4. Zitronensäure. 
Eine 200f0ige Zitronensäure entspricht in ihrer Säurewirkung etwa einer 

7°/rjgen Schwefelsäure (KrONKA). 
Obwohl die bei der gebräuchlichen Verdünnung wenig ätzende, in den Körper­

geweben fast völlig verbrennende Zitronensäure im allgemeinen als ungefährlich 
bezeichnet werden kann, sind aus älteren Arbeiten Fälle bekannt geworden, in 
denen Kinder durch Genuß der Säure schwer erkrankten. 

Tödlicher Vergiftungsablauf ist bisher nur einmal (Fall KIONKA-KoRNFELD) 
mitgeteilt worden. Die 23jährige Vergiftete, welche etwa 20-30g reine Zitronen­
säure zu Fruchtabtreibungszwecken getrunken hatte und zwei Tage später ver­
storben war, wies deutliche Schäden am Verda u ungsschla uch auf: Die stark 
gerunzelte, rauhe Schleimhaut der Zunge und ähnlich der Speiseröhre war 
grauweißlich bzw. gelbgrünlich verfärbt, die Mageninnenfläche von blaßgelb­
grünlichem, ins Rote hinüberspielendem Farbton, leicht abstreifbar, gequollen, 
von einzelnen Blutungen durchsetzt. Entsprechende Veränderungen, jedoch 
geringeren Grades wies der obere Dünndarm auf. 

Das Blu t war dunkelrot, flüssig, von alkalischer Reaktion. In Herz und 
Le bel' fanden sich kleine Blutaustritte. 

Tierversuche mit konzentrierter Zitronensäure zeitigten wesensgleiche, aber 
stärker ausgesprochene Ergebnisse: Hier konnte man geradezu von Verätzung 
in Speiseröhre und Magen-Darm sprechen. 

5. Essigsäure. 
Die Essigsäure, vor allem in konzentrierter Form (Essigessenz), kann sich 

bezüglich Stärke der örtlichen Wirkungskraft mit den Mineralsäuren messen: 
Ihre an den berührten Stellen hinterlassenen Spuren (Eiweißkoagulation !) 
sind den frischen Verätzungen z. B. durch Schwefelsäure an die Seite zu stellen. 
Die ungespaltene Säure wird durch ihre - auch noch in schwächerer Lösung vor­
handene - lipoidlösende Eigenschaft zum besonders gefährlichen Protoplasma­
gift. Unter verhältnismäßig gering geschädigter Oberfläche kann das tiefer­
liegende Gewebe in allen seinen Elementen wäßrig aufquellen, die in die Blut­
gefäße eindringende Säure führt - genügende Säurekonzentration in der Gefäß­
lichtung vorausgesetzt - Hämolyse und Thrombenbildung herbei (C. HEINE, 
KIONKA, SCHIBKOW u. a.). 

Häufig bedingen Schleimhautschäden am Verdauungsschlauch den tödlichen 
Ausgang. In anderen Fällen - zumal bei Kindern - wird das Ende durch 
Erkrankung der Luftwege herbeigeführt, während Magen-Darmveränderungen 
fehlen oder geringfügig sein können. Als Todesursache kommt ferner die -
gelegentlich recht beträchtliche und dann von Hämoglobininfarzierung der Niere 
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(s. daselbst) gefolgte - Hämolyse in Frage. ROMEICK denkt auch an ungünstige 
Beeinflussung des Krankheitsablaufs durch Alkalientziehung des Blutes. 

Die Mehrzahl der Vergiftungsfälle ist auf Trinken von Essigessenz zurück­
zuführen. O. HEINE berichtete über tödliche Vergiftung im Anschluß an eine zu 
Heilzwecken vorgenommene Einspritzung von (weinessighaltigem) Liquor Villati. 

Nach Angabe von SCIDBKOW kann auf Tiere bereits die Einatmung verdampfender 
Essigsäure tödlich wirken. 

(Zusammenstellung von einschlägigen, auch Tierversuchsarbeiten s. bei 
FRANZ [Würzburg], E. SCHÄFFER, SCHIBKOW). 

Örtliche Wirkung. 
Säurebenetzung des äußeren Auges trübt die Kornea zufolge Lösung 

der Hornlamellen, führt zu punktförxnigen Blutungen in die Augenbindehaut 
(E. SCHÄFFER). 

Die zunächst weißlich verfärbten Ätzstellen im Gesich t (besonders am Mund) 
wandeln sich an der Leiche zu dunkelrot oder braun eingetrockneten Schorfen 
um. Lippengeschwüre wurden von R. SILBERMANN gesehen. Auf dünnere 
Säurelösung antwortet die Haut lediglich mit Rötung, Schwellung, Abschuppung 
Blasenbildung. SCHIBKOW erwähnt durch Anwendung von Essigsäureumschlägen 
hervorgerufene, bis in das Unterhautgewebe gehende (E. v. HOFMANN-HABERDA) 
Nekrosen an den Fingerspitzen, deren Ursache er in thrombotischem Verschluß 
von Haargefäßen sucht. 

Die nach Verschlucken des Giftes an der Schleimhaut des Verdauungs­
schlauches (von der Mundhöhle bis in den Anfangsteil des Darms) zu beob­
achtenden Veränderungen sind wenig einheitlich und gegenüber anderen Säure­
verätzungen merkmalsmäßig nur zu verwerten bei Vorhandensein des kennzeich­
nenden stechend aromatischen Essigsäuregeruchs. Flächenförmige weiße, nach 
Eintrocknung bzw. Blutdurchtränkung braungelbe oder schwärzliche Ätz­
schorfe, hämorrhagische Entzündung an der gequollenen und gewulsteten, 
gelegentlich erodierten oder breüg zerfallenden Schleimhaut, größere, durch un­
mittelbare Säureberührung braunschwarz verfärbte Blutergüsse (E. SCHÄFFER 
u. a.) wurden gefunden. R. SILBERMANN konnte nach viertägiger Vergiftungsdauer 
Geschwüre in der Mundhöhle, ausgedehnte Phlegmone in Schlund und Speise­
röhre feststellen. Die Magenschleimhautgefäße sind in der Regel prall aus­
gestopft mit rotbraun geronnenen Blutmassen : Sie treten durch Farbe und 
Form deutlich hervor (SCHIBKOW). Im Falle E. SCHÄFFER waren die Erythrozyten 
stark geschrumpft und abgeblaßt (Hämolyse I). 

Am vergifteten Tiere (SCillBKOW) lassen sich im Magen Epithelnekrosen, 
Aufquellung und Verdickung der Bindegewebsfasern, Blutaustritte und Hämatin­
durchtränkung in den tiefen Gewebsschichten erzielen. 

Der Bau eh f e 11 übe r z ug des Magens und der ihm anliegenden Organe kann 
braunschwarz verfärbt, in der Bauchhöhle bräunliche Flüssigkeit nachweisbar 
sein (R. SILBERMANN). 

Außerordentlich häufig gesellt sich zufolge Säureaspiration oder Einwirkung 
von Säuredämpfen zu der Schleimhautschädigung des Verdauungsschlauches 
eine solche der Luftwege, welche unter Umständen beträchtlich sein kann. 
Bei etwa 50% aller mit Essigsäure Vergifteten findet man katarrhalische Pneu­
monie, annähernd bei 25% Glottisödem. Lungengangrän und Pleuritiden 
werden vereinzelt gesehen. Seltener sind ausgesprochene Verätzungen an Kehl­
kopf und Luftröhre (BRANDT [Lüchow], L. PICK, E. SCHÄFFER u. a.). Tiere 
sprechen auf Säuredämpfe mit Blutüberfüllung der Lunge, Blutaustritte in die 
Alveolen und Perivaskulitis an. 
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Allgemeinwirkung. 
Das Blut gerinnt langsamer (BORUTTAU), nimmt als Zeichen eingetretener 

(von HITZIG 1898 zum ersten Mal bei Essigsäurevergiftung beschriebener) Hämo­
lyse lackfarbene, in dünnen Schichten auffallend rote Beschaffenheit an. SKLO­
DOWSKI hat 21 Fälle (darunter 3 tödliche) aufgezählt, bei denen nach Genuß 
von konzentrierter Essigsäure schwere Hämoglobinurie auftrat (s. auch L. PICK). 
Im Serum ist spektroskopisch freies Hämoglobin nachweisbar. 

Mit dem Erythrozytenzerfall hält die, durch Erythrozyten- und Hiimoglobin­
phagozytose und Pigmentspeicherung hervorgerufene Vergrößerung und Dunkel­
braunfärbung der Milz bis zu einem gewissen Grade Schritt (E. SCHÄFFER). 
Follikuläre Milznekrosen werden in den Tierversuchsergebnissen von SCHIBKOW 
angeführt. 

Wenn der gleiche Berichterstatter in seiner Zusammenstellung der gift­
bedingten Organschäden auch gehäuftes Vorkommen von "Nephritis" erwähnt, 
dann bezieht sich dies offenbar auf klinische Beobachtungen von Hämoglobinurie. 
Mitteilungen über autoptisch gesicherte Nieren befunde liegen nur spärlich vor: 
So vermerkt R. SILBERMA::-IN "akute hämorrhagische Nephritis" ohne nähere 
Angaben. Im Falle E. SCHÄFFER dürfte es sich der Beschreibung nach um eine 
hämoglobinurische Niere gehandelt haben. Das Organ war weich, geschwollen, 
rot und schwarzbraun gefleckt; "Epithelnekrosen" werden vermerkt. Ihre Ent­
stehung während des Lebens vorausgesetzt, wären sie - im Hinblick auf die 
Möglichkeit, derartige Veränderungen unabhängig von der Hämoglobinaus­
scheidung am Tiere zu erzeugen (SCHIBKOW) - nicht als Zweitschädigung der 
Zellen (zufolge Hämoglobindurchtritts), sondern als gleichgeordnete Vergiftungs. 
erscheinungen aufzufassen. L. PICK u. a. beschreiben die typischen - auch 
beim vergifteten Tiere zu sehenden - Bilder des Hämoglobininfarkts. 

G. VON BERGMANN möchte den Befund einer "klassisch atrophischen Leberzirrhose" 
bei einem Menschen, welcher (um sich dem Militärdienst zu entziehen) täglich morgens 
Y2 I J<;ssig getrunken hatte, in ursächliche Beziehung zur Essigsäurewirkung setZCll. Bei 
Tieren gelang es nicht, Leberschädpn hervorzurufen. 

Der chemische Nachweis des Giftes ist schwierig, bei Vorhandensein ge­
ringer Mengen unmöglich, da Essigsäure einerseits im gesunden Körper vor­
kommen kann, andererseits nach der Vergiftung sehr schnell wieder aus dem 
Gewebe verschwindet. Beweisend ist mithin nur der Fund größerer Mengen. 

Organische Azetate. 
Über giftige Wirkungen des - hauptsächlich bei Herstellung der Zelluloid­

lacke, insbesondere des Zaponlacks (s. aueh S.240) benutzten - Amyl­
a z eta t s ist in der Menschenpathologie bisher wenig bekannt geworden, 0 b­
wohl die Lacke in ausgedehntem Maße in der Metallindustrie, der Flugzeug­
fabrikation, beim Hutlackieren usw. Verwendung finden. CRECELIUS be­
riehtet über einen mit Fertigmachen von Hüten beschäftigten Arbeiter, 
welchem der scharf riechende Lack sehr bald Beschwerden verursa,chte, die 
sich allmählich steigerten. Gleicherzeit trat Heiserkeit auf. Bei der K e hl­
kopfspiegel ung fanden sich die Stimmbänder gerötet und geschwollen, 
in der Gegend des Processus vocalis wurde ein Geschwür festgestellt. Einiges 
später erfolgte der Tod. Die Sektion bestätigte den während des Lebens 
erho benen Kehlkopfbefund und ergab außerdem hochgradiges GI 0 t t i s ödem, 
:fibrinöse Tracheo bronchi tis und PIe uritis, chronische Oberlappen­
pneumonie. Die pathologisch-anatomischen Veränderungen werden auf 
Grund des Krankheitsverlaufes mit Amylazetatwirkung in ursächliche Be­
ziehung gesetzt. In Tierversuchen ließ sich Ödem und pneumonische In­
filtration der Lungen, Verfettung der Leber erzielen (KOELSCH). 
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Eine, a.ls Überempfindlichkeitserscheinung gedeutete Schädigung durch das im 
allgemeinen als harmlos geltende Äthylazetat (Essigäther) wird von BEINTKER 
mitgeteilt. Der an seinem Geruch (nach sauren Fruchtbonbons) sofort kennt­
liche Stoff dient als Riechmittel und findet in der Metallindustrie bei Her­
stellung. des Zaponlacks (Auflösung von Kollodiumwolle in Azetat) größere 
Anwehdung. 

Der Besitzer einer Lackfabrik bekam etwa drei Stunden nach Einatmung 
von Äthylazetatdämpfen eigenartige, von dem Berichterstatter als "Stomatitis" 
bezeichnete Erscheinungen, d. h. so hochgradige Blutstauung im Zahnfleisch 
des Oberkiefers, daß die stark verdickten, dunklen Zahnfleischpapillen geradezu 
überhingen. Der Kranke fühlte erst Erleichterung nach Einschneiden und Blut­
entleerung des Gewebes. Offenbar hatte sich eine akute Abflußbehinderung 
der Kiefervenen eingestellt. 

c) Alkalien. 
1. Natron- und Kalilauge. 

Von der Alkaligruppe haben in erster Reihe Natron- und Kalilauge (bereits 
in 1-2°/oigen Lösungen) ausgesprochene, in ihrer Stärke von Konzentration 
und Form der eingeführten Lauge abhängige Ätzwirkung. Schwere und tödliche 
Verätzungen wurden beobachtet nach Einnahme von Laugenessenz (konzen­
trierte Natronlauge), La ugenstein (festes Ätznatron), Ea u de Ja velle (unter­
chlorigsaures Kalium und Natrium), Schmierseife, Soda u. a. m., vor allem 
bei Kindern, unter welchen J OHANNESSEN in Christiania innerhalb von sechs 
Jahren 140 Laugenvergiftungen sah. Wie GAIZLER angibt, sollen laugenvergiftete 
Kinder - mit Ausnahme der leicht erkrankten - zu Azetonurie neigen, offenbar 
zufolge des im verätzten Gewebe statthabenden Eiweißzerfalls. PETHEÖ macht 
auf die merkwürdige Tatsache aufmerksam, daß sich bei Kindern des öfteren 
(nach seiner Statistik in 6 von 25 Fällen) im Anschluß an die Vergiftung ein 
von scharlachartigem Ausschlag beherrschtes Krankheitsbild entwickelte, 
das in seinem klinischen Verlauf echtem Scharlach vollkommen glich. Diese 
Beobachtung läßt ursächliche Zusammenhänge zwischen der - vielleicht als 
auslösender Umstand dienenden - Vergütung und dem Ausbruch des (frag­
lichen) Scharlach vermuten. Jedoch wissen wir über die Wirkungsweise auf­
gesaugter Alkalimassen im Körper zu wenig, um einer Deutung der seltsamen 
Erscheinung auch nur in Hypothesen nahezukommen. 

Ebenso unerklärlich bleibt vorerst noch die Ursache des akuten Todesein­
tritts nach Verschlucken von Seüe (LIEBETRAU) . Da der verhältnismäßig geringe 
Alkaligehalt des Seüenstücks keine stärkeren Schleimhautschäden oder sonstigen 
pathologisch-anatomischen Veränderungen ausgelöst hatte, mußte man sich 
bei dem in Frage stehenden Fall mit verschwommenen Begrüfen wie "toxische 
Allgemeinwirkung, Vergiftung der Nervenzentra." begnügen. HARTMANN spricht 
(im Hinblick auf die Vorgänge im Reagenzglas) von schädigender Wirkung 
des Gütes auf das Blut im Sinne einer Hämolyse. In den mit Natronseife an­
gestellten Tierversuchen von MUNK führte die Aufnahme des Giftes in das 
Pfortadersystem baldigen Herzstillstand herbei. 

Berührung der Kornea mit Lauge bedingt Trübung des Gewebes: Eiterinfil­
tration, Lamellenabblätterung (L. LEWIN und GUILLERY). 

An der Haut äußert sich die Ätzwirkung in Nekrosen, tiefgreifenden Ge­
schwüren, Schorf- und Narbenbildung. Schwarzbraun eingetrocknete Krusten 
an der Lippenschleimhaut, Rotbrauntönung und pergamentartige Umwandlung 
der Epidermis an Lippen und Mundwinkeln, wie sie z. B. J. LANGER in 
einem tödlich endenden Fall von peroraler Schmierseifenzufuhr beschreibt, 
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sind immer wiederkehrende Befunde bei Laugenvergiftungen. Äußerlich ange­
wandte Schmierseife (Ekzembehandlung) rief schwersten, bis in die tiefen 
Schichten der Körperdecke vordringenden Gewebszerfall hervor (MosT). 

Chronische (berufliche) Beschäftigung mit Laugen macht die Fingernägel 
rauh und dünn (J. HELLjj;R). 

Von der Speiseröhre auf die Atmungsorgane übergreifende Entzündungs­
vorgänge können tödliches Glottisödem verursachen. Infolge Aspiration findet 
man Reiz- und Ätzerscheinungen auch an der braunrot verfärbten Luftröhre 
(KoBER'!'); kruppöse Laryngitis, katarrhalische Laryngopharyngitis, 
eitrige Bronchitis (MERKEL), Herdpneumonien (LIEBETRAU) u. a. wurden 
beobachtet. 

Die wesentlichsten Merkmale der laugenverätzten Schleimhaut treten uns 
in der dunkelbraunroten (Bildung von intra- und extravasalem Hämatin!), 
ödematös gequollenen, seifig-gallertigen, etwaig auch schon breiig zerfallenden 
korrodierten Magenschleimhaut entgegen. Kommt es hier im Verlaufe der Ver­
giftung zur Ausfällung der gelösten Alkalialbuminate, so entstehen trockene, trüb­
bräunliche Schorfe. Spätere, z. T. durch demarkierend-entzündliche Vorgänge 
verursachte Lösung abgestorbener und dann im Mageninhalt bzw. im Erbrochenen 
oder in den Fäzes aufzufindender Schleimhautfetzen zieht oft tiefgreifende 
(möglicherweise die Wand durchbrechende) Geschwürsbildungen nach sich. Die 
Veränderungen machen in der Regel am Pförtnerring halt (K. BRANDES, 
LIEBETRAU, G. ROSENFELD, SANDBERG u. a). 

]J'lächige, die Mastdarmlichtung fast umspannende Ulzerationen sah ich bei einem 
Diabetiker, der lange Zeit hindurch rektal wassergclöstes Natrium bicarb. erhalten hatte. 
Offenbar waren in diesem Fall irgend welche unbekanuten begünstigenden Umstände (chro­
nische Verstopfung?) mit im Spiel, denn trotz der außerordentlich häufigen rektalen Ein­
verleibung des Salzes sind derartige Befunde meines vVissens bisher nicht bekanut oder 
doch nicht veröffentlicht worden. 

Über tierexperimentelle Darmschädigungen nach Seifeneinlauf (mit 
Y2%igen Lösungen) berichtet HARTMANN. Er fand ausgedehnte Schleimhaut­
geschwüre und -blutungen. Histologisch erwies sich das Oberflächenepithel 
als zerstört, die Tunica propria leukozytär durchsetzt. Die Veränderungen 
waren nach Anwendung von Schmierseife (Kaliseife) und Kernseife (Natronseife, 
welche weniger freies Alkali enthält) annähernd gleichartig. Daraus schließt der 
Untersucher, daß die hauptsächlichste Giftwirkung nicht so sehr im Alkali- als 
im Seifenmolekül selbst zu suchen sei. Obgleich auch beim Menschen nach 
Seifenklysmen gelegentlich Blut im Stuhlgang nachweisbar ist, dürften die Er­
gebnisse der Kaninchenversuche kaum auf den Menschen übertragbar sein. 

Das mikroskopische Bild der Magen verätzung wird nach der Schilderung 
von WALBAUM (ganz frischer Fall!) beherrscht von der homogen-glasigen Be­
schaffenheit des gesamten interstitiellen Wandgewebes. Man findet die Blut­
gefäße aufs engste zusammengezogen, das Deckepithel fast überall verflüssigt 
und abgeschwemmt, die obersten Schleimhautschichten durch ausgelaugten 
Blutfarbstoff hellbraun gefärbt. Haupt- und Belegzellen sind noch eben unter­
scheidbar. MERKEL konnte hochgradiges, zellig-wäßriges Ödem im Bereich der 
Verschorfungen feststellen. Der dicken, z. T. strukturlosen Oberflächenschicht 
schloß sich ein Gebiet mit zelliger Infiltration an. In Schleimhaut und Unter­
schleimhaut fielen die stellenweise beträchtlich erweiterten und thrombosierten 
Venen auf, desgleichen die mit (gut färbbaren) Lymphozyten vollgestopften 
Lymphgefäße (Abb.77). Die Magendrüsen waren stark gelockert, aber noch 
als solche erkennbar. (Nach ihrer Zerstörung regenerieren sie sich in der 
Regel leicht.) 

Auch die oberen Abschnitte des Verdauungsschlauches, vonM und undRachen 
an, zeigen mehr oder minder schwere Ätzfolgen : Die Mundschleimhaut ist 
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gewöhnlich matt·weißlich verfärbt (bei Hunden fand man nach Vergiftung 
mit kohlensaurem Natron Zahnfleischblutungen) , Rachen- und Speise­
röhrenschleimhaut sind ödematös gequollen, verdickt, zuweilen von diphtheri­
schen Belägen überdeckt. Dissezierende Entzündung und Abstoßung der Speise­
röhrenschleimhaut in Schlauchform wird von H. EICHHORST mitgeteilt. 

Abb. 77. Magen bei Ätzvergiftung durch Trinken von Laugensteinlösung. Tod nach 18 Stunden. 
S. Nr. 205/1922 des gericht!. med. Inst. München. (Abdruck aus H. MERKEL: Die Magenverätzungen. 
In ds. Handbuch Bd. IV/l, S. 280.) M ödematöse Schleimhaut. SMue. stark ödematöse Sub­
mucosa, Muse. ödematöse Muskulatur, LG Lymphgefäße mit Lymphzysten vollgepfropft, LF und 

bei C in der NUtte ödematöse und nekrotisierende Lymphknötehen. 

Spätfolgen der Verätzungen und Nachkrankheiten wie Wanddurch­
brüche (PRELEITNER, KIRSTE u. a.), periösophageale Eiterung (E. KURz), Narben­
bildungen, Schrumpfung usw. sind ohne weiteres aus den geschilderten Früh­
befunden verständlich und bedürfen daher keiner Erläuterung. 
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Zu Fruchtabtreibungszwecken vorgenommene Einverleibung von Seifen­
wasser, Persillösungen u. dgl. in die Geschlechtsorgane führte des öfteren 
zu allerschwersten örtlichen Verätzungen, da die gewöhnlich benutzten Seifen 
bis zu 10% freies Ätzkali enthalten können (JAKSCH). DIERKS teilt einen Fall 
mit, bei welchem auch die Harnblase in Mitleidenschaft gezogen wurde: Die 
Trigonumschleimhaut zeigte bullöses Ödem, das parakolpitische Exsudat rief 
in der Blasenwand Erscheinungen hervor, welche den "bläschenartigen hydro­
pischen Chorionzotten bei der Blasenmole" glichen. Die Sc h eid e n schleimhaut 
war hochgradig verätzt, am Eingang sah man ausgedehnte schwärzlichgrün 
verfärbte Zerfallsherde, die bis tief blasenwärts in das umgebende Bindegewebe 
hineingingen. 

Wird das Seifenwaser unmittelbar in die Gebärmutterhöhle eingebracht, 
so entstehen unter Umständen weit um sich greifende Nekrosen in Uterusschleim­
haut und -muskulatur. H. RUNGE (s. auch H. RUNGE und HARTMANN) 
beschreibt eine - neben dem unversehrten Eisack - in der Gebärmutterwand 
liegende Höhle mit eigenartig schwarz bräunlicher Gallerte als Inhalt: Blut, 
untermischt mit irgend einer Flüssigkeit, in welcher sich spektroskopisch 
Alkalihämatin feststellen ließ. Histologisch wurde die Gebärmutterwand durch­
gehends nekrotisiert gefunden, auch wies sie zahlreiche fleckförmige Blutge­
rinnungsherde auf. Die Venen waren überall thrombosiert. In den Eier­
stöcken hatten sich typische Follikelhämatome gebildet. Offenbar war die 
Kanüle beim Einspritzen in die Decidua spongiosa gedrungen unter Eröffnung 
der venösen Bluträume, so daß sich die Seifenlösung, dem Blutstrom folgend, 
in Uterus und Adnexen verteilen konnte. Gelegentlich kommt es zu Wand­
durchbrüchen an der Gebärmutter und Einströmen der Seifenlösung in die 
Bauchhöhle (POLANO u. a.): Eitrige Bauchfellentzündung wird dann unver­
meidlich sein. Auch bei Erhaltenbleiben der Gebärmutterwand droht die Ge­
fahr der Peritonitis durch Diffusion der Ätzflüssigkeit (einschlägige Arbeiten 
s. bei KOENEN). In einem derartigen Fall sah H. RUNGE Gebärmutter, 
Eileiter und Eierstöcke schwärzlichrot-fleckig verfärbt (Blutungen, Thromben), 
das linke Parametrium sulzig-ödematös durchtränkt. 

Die Ansprechbarkeit der Organe auf die Allgemeinvergiftung ist un­
beträchtlich: ORSOS beobachtete Rindennekrosen in portalen Lymphknoten, 
J. LANGER erwähnt punktförmige Blutungen in der Niere. 

2. Ätzende Kalkpräparate. 
Von diesen kommen für die toxikologische Betrachtung in erster Reihe 

in Frage: Ätzkalk, Kalkmilch usw. Das Kalziumoxyd wirkt, aufHaut und 
Schleimhäute gebracht, ähnlich, wenn auch nicht ganz so kraftvoll, wie Kali­
und Natronlauge. 

Ein einzigartiger Fall äußerlicher Verletzung findet sich im Handbuch von 
CASPER-LIMAN wiedergegeben: Ein alter Mann hatte den ganzen Körper mit 
Ätzkalk und grüner Seife eingerieben. Bei dem nach drei Tagen erfolgten Tod 
fand man die Oberhaut völlig zerstört, den Körper überall schwarzbraun 
verätzt. 

Bei Tieren ließen sich flache, eiternde Hautgeschwüre auf zinnoberrotem 
Grunde erzeugen (KOBERT), welche an die Ulzerationen erinnerten, die man 
bei Metallarbeitern (zufolge Ätzwirkung des Kalkes) an den Beugeseiten 
der Finger und den Streckseiten der Gelenke auftreten sieht. In der 
Mitte des betroffenen Gewebes waren bisweilen Kalkkörnchen nachzuweisen 
(N EUG EBA UER). 

16* 
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Besonders heftig leidet das äußere Auge unter der Berührung mit Ätzkalk, 
durch welchen die Gewebe aufgelockert und zerstört und nach Eindringen des 
Kalkes in Entzündungzustand versetzt werden: Konjunktivalblutungen, 
-chemosis, -geschwüre und -schorfe, Entropium und Symblepharon sind die 
Folge. Die - oft in Blasen abgehobene - Hornhaut erscheint durch die 
Ablagerung unlöslicher und undurchsichtiger Kalksalze getrübt (Leukombildung). 
Auch in dem entstehenden Granulationsgewebe und in den Muskelbündeln 
soll sich (nach Angaben von L. LEWIN und GUILLERY) Kalk niederschlagen. 
THIES schildert die Bindehaut in ihrem Endzustand als eine schmutzig-weiße, 
nekrotische, mit Kalkplättchen durchsetzte Fläche von speckigem Aussehen. 

Peroral eingeführt kann der Ätzkalk auch im Verdauungsschlauch 
Entzündungsvorgänge bedingen. STADELMANN sah nach Verschlucken eines 
- neben Schwefelkalzium nur geringe Mengen von Ätzkalk enthaltenden -
Enthaarungsmittels Ätz stellen auf der schmierig belegten Zunge; der Stuhl­
gang war grünlich schwarz gefärbt (Bildung von Schwefeleisen!). 

Über das Verhalten der als "sehr dunkel" geschilderten Niere findet man 
keine brauchbaren Angaben. Das Vorhandensein von Eiweiß, Blut und Zylindern 
im Urin weist auf eine gewebliche Nierenstörung hin (s. auch CASPER-LIMAN). 

Das Blut wird als sirupartig dick, kirschrot beschrieben. Kommt es bei 
Chlorkalziumeinverleibung unmittelbar in die Blutbahn zu Gefäßwandver­
letzungen, so können schon wenige Tropfen der Salzlösung in der Muskulatur 
Entzündungserscheinungen hervorrufen. 

KOELSCH, STARKENSTEIN u. a. weisen hin auf die giftigen Eigenschaften 
des als Düngemittel verwendeten, feinpulverigen, leicht verstaubbaren Kalk­
stickstoffs, welcher sich bei Wasserzutritt in Ätzkalk und Zyanamid spaltet. 
Etwaig bemerkbar werdende Krankheitszeichen haben - da sich kein freies Zyan 
bildet - mit Blausäurevergiftung nichts zu tun. Es kommt lediglich Ätzwirkung 
an Haut und Schleimhäuten zustande. Bevorzugt sind die stark schwitzenden 
Ha u tstellen: Die Epidermis wird gelockert und abgehoben, es entwickeln sich 
nässende und schuppende Ekzeme, Furunkel usw., des öfteren auch einzeln­
stehende, scharfrandige, später verschorfende Geschwüre. Doch können derartige 
Schäden überall auch sonst entstehen, wo der Staub hingelangt, z. B. an A ugen­
bindehäuten, an Mund-, Bronchialschleimhaut usw. 

ÜNO und YOKOYAMA erbrachten den histochemischen Nachweis der Kal7.ium­
ablagerung in der Kaninchenniere durch intravenöse Einspritzung von alizarinsulfo­
saurem Natrium. Das Alizarin verbindet sich mit Erden oder Schwermetallen zu einem Lack, 
der in dem Sonderfalle des Kalziums karminrot gefärbt wird. (Siehe auch W. JAOOBI und 
W. KEUSCHER: Mikrochemiseher Kalziumnachweis im histologischen Schnitt. Bei dieser 
Methode handelt es sieh um Fällung von Kalziumsulfat durch Schwefelsäure.) 

3. Schwefelalkalien. 
Diese wirken - ebenso wie die kaustischen Alkalihydroxyde - ätzend auf 

die Haut. Sobald die Epidermis geschädigt ist, steht der Aufsaugung des Giftes 
in die Säftebahn nichts entgegen (BASCH: Tod eines Säuglings nach Behandlung 
mit schwefelhaltiger Krätzesalbe). 

Schwefelalkalien werden unter dem Einfluß yerdünnter Säuren im Körper 
gespalten und in Schwefelwasserstoff übergeführt. Es entspricht somit ihre 
Allgemeinwirkung der des Schwefelwasserstoffs, tritt aber langsamer als 
diese ein. 

Nach peroraler Zufuhr fand L. L:KWIN an der Magenwand gelben 
Schwefel haftend. Die Schleimhaut im Magen und in den oberen Darm­
abschnitten war gerunzelt, stellenweise mit Blutaustritten durchsctzt, mitunter 
- zu folge Bildung von Schwefeleisen - grünlich vcrfärbt. 
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4. Ammoniak. 
Die - sich vielfach schon in örtlicher Reizung und Entzündung erschöp­

fende - Ätzwirkung des Ammoniaks ist, im Vergleich mit der Wirksamkeit 
der Kali- und Natronlauge, als sehr viel schwächer anzusprechen: Die Sterb­
lichkeitsziffer der Ammoniakvergifteten ist dementsprechend niedriger. 

Ammoniak, als Gas oder in wäßriger (oder alkoholischer) Lösung durch die 
Lunge bzw. den Mund eingeführt, wird von den Geweben schnell aufgesogen und 
im Körper so rasch in Harnstoff umgewandelt und als solcher wieder ausgeschieden, 
daß sich in der Regel keine Zeichen von Allgemeinvergiftung einstellen. Anderer­
seits kann der Tod in schweren Fällen innerhalb weniger Minuten, aber auch erst 
nach Stunden und Tagen erfolgen. Bringt man Tieren Ammoniaksalze un­
mittelbar in die Blutbahn (Zersetzung des Hämoglobins, Bildung alkalischen 
Hämatins !), so treten an Strychninvergütung erinnernde Erscheinungen von 
Seiten des Rückenmarks und der Medulla oblongata auf: Sofort ausbrechender 
Tetanus geht über in Lähmung und Asphyxie (POULSSON). Wie ZANGGER u. a. 
angeben, üben alle, auch auf andere Weise einverleibte Ammoniumverbin­
dungen stark erregende Wirkungen auf das Zentralnervensystem aus. 

Nach peroralen Vergiftungen sind gelegentlich einzelne oberflächliche Ge­
websverluste an den verätzten Lippen und Mundwinkeln zu sehen (A. LEssER 
u. a.). 

Das gasförmige Ammoniak, welches offenbar schnell in die Haut ein­
dringt, erzeugt an dieser anfangs keine eigentliche Ätzung, sondern erysipel­
ähnliches Erythem, verursacht schließlich Blasenbildung und Abschälung der 
Oberhaut; erst nach längerer Einwirkung entstehen Wunden, die denen nach 
Kalilaugenverätzung gleichen können. Der Einfluß des k 0 h I e n sau ren 
Ammoniaks ist kenntlich an Rissen und Schrunden. Übel' schwere Ätz­
nekrosen durch Einspritzen von Ammonhydroxyd u nt erd i e Hau t be­
richtet F. KRAuss. 

Von besonderem Belange sind die chronischen (z. R bei Kloakenreinigern) 
sich am äußeren Auge abspielenden Schädigungen (durch Ammoniakgas) wie 
Konjunktivitis, Hornhauttrübung und -erweichung (Leukome). Die Ver­
ätzung des Auges mit stärkerer Ammoniaklösung gehört zu den schwersten 
Augenschädigungen überhaupt. Bei höherer Konzentration des Giftes und ver­
mehrtem Atmosphärendruck gleichen derart betroffene Augen - wie ABADIE 
es ausdrückt - "gekochten Fischaugen": Die Bindehaut ist chemotisch ge­
schwollen, glasig-grauweißlich getrübt und zeigt einzelne Blutaustritte. An der 
Hornhaut finden sich Gewebsverluste. Unter Umständen kommt es zur Ein­
schmelzung des Auges (THIES). 

Liquor ammon. caust. (als beliebter Bestandteil von Linimenten) be­
dingt möglicherweise Ätzwirkungen im äußeren Gehörgang (RoHRER). 

Bei akuter Vergiftung können die Körperhöhlen nach Ammoniak riechen. 
Einatmung des Gases bzw. Aspiration von Salmiakgeist hat - oft hochgradige -
Reizerscheinungen an der Schleimhaut der gesamten Luftwege im Gefolge: 
Von Blutüberfüllung und entzündlichem Ödem angefangen (gefahrdrohendes 
Glottisödem!) sind alle Entzündungsstufen zu finden bis zur fibrinös-nekro. 
tisierenden Laryngotracheobronchitis und Bronchiolitis (OLBRYCHT, 
WÄTJEN u. a.). Die kleinen Bronchusäste können dabei durch Pseudomem­
branen geradezu verschlossen werden. Ausgedehnte (teils hämorrhagische) 
Herdpneumonien gehören zumeist mit zum Vergütungsbild. 

Bei Tierversuchen (mit intratrachealer Ammoniakeinbringung: HECHT) 
wurden im großen und ganzen wesensgleiche Ergebnisse erzielt, jedoch zeigte 



246 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

die buntfleckige Lunge mikroskopisch mit ihren zusammengesinterten Alveolar­
epithelien und der Bildung echter, peribronchal liegender Riesenzellen stellen-

Abb. 78 ... Nekrotisierende Ösophagitis n ach Trinken von Salmiakgeist. Lückenbildungen durch 
mächtiges Odem. (Sammlung des pathol. Instituts am Stubenrauch -Krankenhause B erlin-Lichterfelde, 

Pros. Dr. WALKHOFF.) 
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Abb. 79. Lückenbildung von Abb. 78 in starker Vergrößerung. 

weise Gewebsstrukturen, welche an die - nach Masern usw. auftretende 
Riesenzellenpneumonie gemahnten. 
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Aus differentialdiagnostischen Gründen möge hier ein (von BUCH bearbeiteter) Fall 
von pseudomembranöser Tracheobronchitis auf urämischem Boden Erwähnung finden, 
den ich im Marburger pathologisch. anatomischen Institut (Prof. VERSE) zu sehen Gelegen­
heit hatte. Die Befunde an den Luftwegen glichen in Anordnung und Aussehen makro­
und mikroskopisch so völlig den Schleimhautschäden nach Einatmung von Ammoniak­
dämpfen, daß die Vermutung endogen toxischer Reizung durch Ammoniakabscheidung 
nicht von der Hand zu weisen war, zumal auch RUPPAuER über nekrotisierende Pharyngo­
laryngitis bei Urämie zu berichten weiß. 

Nach Trinken von Salmiakgeist (Geruch im Magen!) wurden mannigfaltige, 
jedoch in der Mehrzahl der Fälle nur oberflächliche Veränderungen an der Schleim­
haut des Verdauungsschlauches beobachtet: Entzündliche Schwellung, 
Deckzellenverlust, Blasenbildung. Die häufig zu findende rote Durchtränkung 
der Magenschleimhaut soll laut Meinung von HARNACK und HILDEBRANDT 
bereits während des Lebens entstehen. Vereinzelt findet man hämorrhagisch­
nekrotisierend-verschorfende Entzündung (Abb. 78 u. 79) von der Speiseröhre 
abwärts etwaig bis in den Anfangsteil des Dünndarms. 

Das Aussehen der fettspeichernden, ab und an auch von Blutaustritten 
durchsetzten Le ber (KoBERT) ist in keiner Weise kennzeichnend. HARNACK 
schildert an einer zu Versuchszwecken vergifteten Kat z e die Verfettung als 
so ungeheuerlich, daß er von einem "großen Fettsack" spricht. Mikr 0-

skopisch bot das Organ mit der massigen Fetteinlagerung und den - schon 
reichlich vorhandenen - Gewebstrümmern Anklänge an die Bilder bei akuter 
Phosphorvergiftung. 

Über das Verhalten der Niere finden sich keine bemerkenswerten Angaben. 
KOBERT spricht - ohne Begründung - von "Glomerulonephritis". 

Der Ammoniaknachweis gelingt - nur kurze Zeit nach Todeseintritt 
im Mageninhalt, in Leichenteilen gewöhnlich nicht. 

D. Nitrokörper. 
Für die Giftwirkung der - vor allem in Dampfform gefährlichen - Nitro­

körper ist in erster Reihe der Säureanteil verantwortlich zu machen. Im Hinblick 
auf ihre stärkst ausgesprochene und toxikologisch wichtigste Eigenschaft werden 
die Nitrokörper kurzerhand als Blutgifte bezeichnet, welche - zufolge Tier­
versuchsergebnissen von R. MÜLLER - in hoher Konzentration die Hämolyse 
hemmen, sie in schwacher dagegen fördern. Auf Grund von Beobachtungen 
am Tier vermutet jedoch RrsEL, daß die Änderung des Blutchemismus und die 
damit gleichlaufende Sauerstoffverarmung der Gewebe bei Auslösung der Krank­
heitserscheinungen keine so wesentliche Rolle spiele, als man früher annahm. 

a) Anorganische Nitl'okörper. 
1. Nitrosegase und Alkalinitrite. 

UnterNitrosevergiftung hat man die Vergiftung mit denjenigen niederen 
Oxydationsstufen des Stickstoffs zu verstehen, welche weniger Sauerstoff ent­
halten als Salpetersäure, z. B. salpetrige Säure, Untersalpetersäure usw., bzw. 
deren Salze (Alkalinitrite), welch letztere - in fester Form innerlich verabreicht­
zufolge ihres langsamen Übertritts in die Gewebe beim Menschen zumeist nur 
schwache Allgemeinwirkungen auslösen. HARNACK spricht die (sich am Tiere 
erstaunlich schnell vollziehende) Vergiftung durch Alkalinitrite als eine der 
wissenschaftlich reizvollsten an. 

Die Gesundheitsschädigung durch Einatmung von Ni t r 0 s e gas e n (beim 
Beizen usw.) ist gewerbehygienisch von außerordentlicher Bedeutung 
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(s. LOESCHKE: Massenerkrankung). Die Dämpfe, welche Alkaliverarmung des 
Blutes verursachen sollen, ent~tehen dort, wo Salpetersäure (besonders in 
dünner Lösung) mit leicht oxydierbaren Stoffen in Berührung kommt 
(0. SCHuLTz-BRAuNs), wo sich gelagerte, verschüttete bzw. ausgelaufene 
Salpetersäure zersetzt (SCHUBERT [Köln]). 

In über 50% der beobachteten Fälle starben die akut tödlich Vergifteten 
innerhalb von 24 Stunden, nur ein kleiner Teil lebte länger als 3 Tage (0. SCHULTZ­
BRAUNS). 

Bei akuter Vergiftung kann der Betroffene blausüchtig werden oder, dem 
schwankenden Methämoglobingehalt des Blutes entsprechend, gelblichen bis 
blaugrauen HauUarbton annehmen. Arbeiter, die längere Zeit hindurch mit 
Nitrosegasen in Berührung kamen, werden blaß, kachektisch und sind zuvörderst 
kenntlich an gelben Hautflecken, gelblichbrauner Verfärbung von Kopfhaaren, 
Augenbrauen, Nasenlöchern, Zahnfleisch und Schneidezähnen. 
Letztere werden rauh, glanzlos und unter Umständen so mürbe, daß sie sich 
gewissermaßen abschleifen und mit allmählichem Kleinerwerden des Zahnes 
schräge, durch die ganze Krone gehende Beißflächen darbieten (L. LEWIN). 

Mit Leichenöffnung erweisen sich die Gewebe (zufolge der gefäßerweitern­
den Nitritwirkung) als außerordentlich blutreich (BAUER, HARNACK u. a.): 
Die Venen sind z. T. prall von dunklem Blut angefüllt, das sich in Wasser mit 
leuchtend rubinroter, leicht ins Violette spielender Farbe löst (LOESCHKE). 
Die möglicherweise schon vorhandene schokoladenfarbene Tönung der Ein­
geweide (KocKEL) gestaltet sich durch punktförmige (kapillardiapedetische) 
Blutaustritte noch bunter (TOMELLINI: Tierversuche). Nach Einnahme von 
Natriumnitrit (an Stelle von Kochsalz) hatten die Organe - so schildert es 
MOLITORIS - einen "eigenartig erstickenden Geruch". 

Im allgemeinen zeigt sich das mehr oder minder methämoglobinhaltige, 
schwarzrote bis schokoladenfarbene Blut gar nicht oder locker, ohne Speck­
hautbildung geronnen bzw. teerartig dickflüssig (EuLENBERG, W. SCHMIEDEN, 
SCHUBERT [Köln] u. a.). Zuweilen ist noch Oxyhämoglobin nachweisbar 
(LOESCHKE). Der Zeitpunkt des Todeseintritts scheint maßgebend für die 
Beschaffenheit des Blutes: Läßt man Versuchstiere unmittelbar in der von 
Nitrosegasen gesättigten Luft verenden, so nimmt das Blut den Farbton des 
Methämoglobins an, nicht aber, wenn die Tiere auch nur kurze Zeit nach Ent­
fernung aus der gashaltigen Atmosphäre sterben (KocKEL). Nach den Aus­
führungen von LAVES sind die Nitritvergiftungen gekennzeichnet durch all­
mähliche postmortale Umwandlung des Methämoglobins in das sehr lang 
bestehenbleibende Stickoxydhämoglobin. Wird also in dem kirschroten Blut 
neben dem Spektrum des Stickoxydhämoglobins noch Rotabsorption durch 
saures Methämoglobin gefunden, so ist die Nitritvergiftungsdiagnose gesichert. 

Über das Verhalten des Zentralnervensystems ist wenig bekannt. 
LOESCHKE (und ähnlich KAMPS) erwähnt auffallenden Blutreichtum und 
kleinste perivaskuläre Blutaustritte im Gehirn, welche - nach der Hämo­
siderinablagerung in den Gefäßscheiden zu schließen - nicht mehr ganz frisch 
sein konnten. WERTHEMANN berichtet (in einem 3 Tage alten Fall) über 
Purpura cerebri. (S. auch die Arbeit von O. SCHvLTz-BRAvNs). 

Die häufigsten und schwersten Störungen finden wir - entsprechend der zu­
meist gasförmigen Einverleibung des Giftes - an den Luftwegen. In den oberen 
Abschnitten (von der Nase abwärts) tritt Schleimhautrötung und entzündliches 
Ödem (Gefahr durch Glottisödem!) auf, hämorrhagische, schleimig-eitrige, 
ja, pseudomembranöse Entzündungen werden beobachtet (HARNACK: ähn­
liche Erscheinungen wie nach Ätzammoniak!). WERTHEl\IANN spricht von 
"grippeartigem Bild". Die blutreiche und ödematöse, oft schokoladenfarbene 
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(F. CURSCHMANN, EULENBERG, HILTMANN u. a.) Lunge ist in der Regel hoch­
gradig gebläht, mit kleinsten bis hanfkorngroßen Blutungen und rostbraunen 
Verdichtungen durchsetzt. Mikroskopisch sieht man - neben ausgedehnten 
Bronchopneumonien - Alveolen mit abgeschilferten Epithelien, Erythrozyten 
und Fibrin, vor allem aber fallen zahlreiche - schon mit dem Finger als derbe 
Stränge im Gewebe zu tastende (BAuER) - kapilläre und größere, hyaline und 
fibrinöse Thromben auf (A. FRAENKEL, KocKEL: Tierversuche). Die im Falle 
RISEL nachweisbaren (durch Hustenstöße hervorgerufenen 1) Haargefäßverstop­
fungen durch vielkernige, Knochenmarksriesenzellen gleichende Protoplasma­
klumpen dürften als einmalige Beobachtung merkmalsmäßig ohne Wert sein. 
LOESCHKE, welcher eine größere Anzahl von Vergifteten zu sezieren Gelegen­
heit hatte, beschreibt das Lungengewebe als akut gebläht, mit Zerstörung 
der Alveolarsepten (s. auch KAMPS: hyalinisierte, teils aufgesplitterte, teils 
kolbig verdickte Alveolarwände). Das aus zerrissenen Gefäßen in das Gewebe 
ergossene Blut war fast völlig geronnen. Die Deckzellen erwiesen sich bis in 
die kleinsten Bronchial verzweigungen hinein als unversehrt, in den Alveolen 
dagegen sah man sie auf weite Strecken hin abgestoßen und zufolge regenera­
tiver Vorgänge z. T. bereits wieder ersetzt. In den bronchopneumonisch oder 
fibrinöspneumonisch verdichteten Bezirken waren kleine Nekroseherde festzu­
stellen. 

Bei langsamerem Vergiftungsablauf kann sich Bronchiolitis obliterans 
(A. FRAENKEL) , hämorrhagische und karnefizierende Pneumonie (WERTHE­
MANN) entwickeln. Sprengstoffarbeiter , welche dauernd mit Nitrosegasen 
in Berührung kommen, neigen zu chronischer Bronchitis, Pneumonie und Lungen­
blutungen. ORTH betonte den zeitlichen Abstand zwischen Gaseinwirkung und 
Entwicklung der Pneumonie. 

Eine kurze Bemerkung von WERTHEMANN weist auf Blutungen und 
Nekrosen im Herzmuskel hin. O. SCHuLTz-BRAuNs schildert die Muskel­
fasern als körnig-schollig zerfallend, stellenweise wachs artig umgewandelt und 
zerrissen. 

In der mit Nitrosegasen angefüllten Luft wird ein Verschlucken des Giftes 
häufig unvermeidlich sein: W. SCHMIEDEN fand die Kardiaschleimhaut gelblich 
verschorft, CHARIER (angef. bei RISEL) spricht von völliger Zerstörung des 
Mageneingangs und ulzerös-phlegmonöser Schleimhauterkrankung im Pförtner­
teil. 

Die durch perorale Zufuhr von A lk a li n i tri t e n ausgelösten örtlichen Schäden 
sind in der Regel wenig schwerwiegend und beschränken sich auf entzündliche 
Infiltrate und Blutaustritte (BINZ, COLLISCHON, LOESCHKE, TOMELLINI u. a.) 
in der Magen-Darmwand, auf Schwellung der Einzel- und Haufenlymph­
knötchen im Darm, dessen Inhalt von LOESCHKE als acholisch-reiswasserähnlich, 
von MOLITORIS als gelb gefärbt geschildert wird. Aus der Bemerkung des 
letzteren: "Die obersten Schichten der blutüberfüllten Magenwand schienen 
verschorft und leicht abstreifbar" ist die Art der Veränderung nicht recht er­
sichtlich. 

In der ödematös geschwollenen, mehr oder minder hämosiderotischen, trüben, 
etwaig verfetteten Le ber können sich kleine herdförmige, in erster Reihe die 
Läppchenmitte erfassende Zerfallsherde finden (LOESCHKE, SAVELS, SCHt:BERT 
[Köln]). 

Die graurote Niere ist groß, blutreich, ihre Rinde breit, vorquellend, trüb­
körnig. Bemerkenswert waren in den von LOESCHKE beobachteten Fällen 
- außer wechselnd starker, dem Blutzerfall mengenmäßig gleichlaufender 
Hämosiderinspeicherung - entzündliche Erscheinungen (Exsudat in den Glo­
meruluskapseln) und Epithelnekrosen an den gewundenen Kanälchen und 
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HENLEschen Schleifen. Über höhere Verfettungsgrade ist des öfteren zu lesen 
(HARNACK u. a.). 

Die Beschaffenheit der Milz wird durch das Maß der Verarbeitung von 
Erythrozyten und -schlacken bestimmt (LOESCHKE, TOMELLINI). 

Der Nach weis salpetriger Säure ist im Harn, Magendarm (und -inhalt) 
und Blut zu führen. 

b) Organische Nitrokörper. 
1. Am yl nitrit. 

Die rasche Wirksamkeit des Amylnitrits beruht auf seiner sofort einsetzenden 
Spaltung. Mit dem Augenblick der Gifteinatmung zeigt die Ha u t allerstärkste -
teils venöse, teils arterielle - Gefäßfüllung. Das Zustandekommen der Gefäß­
erweiterung ist sowohl auf zentrale Vasomotorenlähmung als auch auf unmittel­
baren Angriff des Giftes an der Gefäßwand zurückzuführen: Isolierte glatte 
Muskeln und kontraktile Substanz niederer Tiere erschlaffen unter dem Einfluß 
des Amylnitrits (POULSSON). Wird dieses in größeren Mengen zugeführt, so 
nimmt das Blut des (zum Versuchszwecke benutzten) Säugetieres zufolge 
Methämoglobinbildung (ohne Hämolyse!) dunkel schokoladenbraunen Farb­
ton an. 

Unsere Kenntnisse über Amylnitritvergiftung und die durch sie bedingten 
anatomischen Organveränderungen sind gering: Meines Wissens gibt es im Schrift­
tum der Menschenpathologie nur einen (französischen) autoptisch klargestellten 
Fall tödlich endender Vergiftung. Der Tod erfolgte hier 13 Tage nach therapeu­
tischer Verwendung großer Mengen von Amylnitrit. Die Le ber wies zentrale 
Nekrosen, die Niere Zeichen hämorrhagischer Nephritis auf (VIALARD et 
LANCELIN). 

Nach Angabe von ZANGGER ruft das Gift Reizung der Magenschleimhaut 
hervor. 

2. Nitroglyzerin. 
An sich ein Nitrat, wirkt Nitroglyzerin nach seiner im Körper schnell vor sich 

gehenden Reduktion als Nitrit. Kleine Mengen beeinflussen die Gefäßnerven 
im gefäßerweiternden Sinne. Vergiftung mit großen Gaben führt unter Blau­
sucht, sinkender Herz- und Atemtätigkeit den Tod (gewöhnlich im Koma) 
innerhalb weniger Stunden, seltener einmal erst nach Tagen herbei, ein Gescheh­
nis, dessen Kenntnis wir im wesentlichen Tierversuchsergebnissen verdanken. 
Im allgemeinen enden die - vor allem bei Herstellung von Sprengstoffen -
zu beobachtenden, auch schwereren Vergiftungen nicht tödlich. Das mit der 
Atemluft, ferner von Schleimhäuten und Wundflächen aus in die Körpergewebe 
aufgenommene Gift wird durch Haut und Lunge ausgeschieden, sein 
Nachweis am besten im Magen-Darminhalt geführt. 

Die Angaben über das Aussehen des akut Vergifteten wechseln: Bald soll 
er zyanotisch, dann wieder blaß oder ikterisch sein. 

Chronische Vergiftung führt auf jeden Fall zur Anämie (ZANGGER). Das 
Auftreten von Augenbindehautentzündung wird angegeben. Haut blutungen, 
purpuraartige Exantheme kommen vor. Bei Dynamitsiebern stellen sich 
Trockenheit der Haut, Schrunden, psoriatische Ausschläge und schlecht heilende 
Geschwüre an den Fingerspitzen (unter den Nägeln) ein (NEUGEBAuER). 
Andere Zeichen der Dauerschädigung sind nicht bekannt (KOELSCH u. a.). 

Die Muskel- und Eingeweidefarbe war in dem von MEIXNER und MAYR­
HOFER mitgeteilten tödlichen Vergiftungsfall auffallend hellrot, ein Umstand, 
welcher die Beobachter an eine durch Nitrit bewirkte Umwandlung des Blut-
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hämoglobins in Stickoxydhämoglobin denken ließ (s. S. 248). Die beim ver­
gifteten Tiere (BINZ, DITTRICH) zu beobachtende Methämoglobinbildung ist 
beim Menschen noch nicht nachgewiesen worden. 

Kleine Blutaustritte in der Schleimhaut der oberen Luftwege, Lungen­
ödem werden in den Berichten vermerkt. Perorale Giftzufuhr soll katarrhalische 
Gastroenteritis mit sich bringen (JAKSCH). Nach Verschlucken einer 
Sprengpatrone war der Zungenrücken schwarzbraun verfärbt, die Magen­
schleimhaut gequollen (MEIXNER und MAYRHÜFER). 

Vereinzelte kurze Angaben über Schädigung des Leberparenchyms im Sinne der 
akuten Atrophie bedürfen noch der Bestätigung. 

3. Aromatische Nitrokörper. 
Eine Anzahl der durch die Nitrogruppe substituierten Abkömmlinge des 

Benzols und Phenols ist gewerbehygienisch von großer Bedeutung. Im allgemeinen 
gelten die Dinitrokörper für giftiger als die Mononitroprodukte, welch letzteren 
wiederum die nitrierten Naphthaline (zufolge ihrer geringeren Flüchtigkeit und 
schwereren Löslichkeit) an Giftigkeit nachstehen (J. PüHL). 

Die hier abzuhandelnden Stoffe sind bezüglich Verhalten und Wirkungs-
weise im Körper verhältnismäßig wenig erforscht. Es kommen in Betracht: 

Nitrobenzole (Mononitro-, Dinitro-, Trinitrobenzol). 
Roburit (Dinitrobenzol + Ammoniumnitrat). 
Nitrochlorbenzole. 
Dinitrophenol. 
Trinitrophenol (Pikrinsäure). 
Nitrotolilole (Dinitro-, Trinitrotoluol). 
Nitronaphthaline. 

a) Nitrobenzole. 
Die drei nitrierten Benzole finden ausgedehnte Verwendung bei der Spreng­

stoff- und Teerfarbenherstellung, Nitrobenzol insbesondere auch als Bestandteil 
von Wäschetinte, Stempelfarbe, Konditorwaren, Spirituosen usw. 

Alle drei Stoffe werden als Dampf und in fester Form von Schleimhäuten, 
Wunden und unverletzter Haut aus in die Körpergewebe aufgenommen und 
zeigen in ihrer (vorwiegend subakut-chronischen) Wirksamkeit sowohl klinisch 
(Einfluß auf Zentralnervensystem und Blut!) als auch pathologisch-anato­
misch einheitlichen Charakter (KüELSCH). Nach der Anschauung von L. LEWIN 
(s. auch HEUBNER) beruht ihre Wirkung fast ausschließlich auf der Fähig­
keit, Erythrozyten zu schädigen und der dadurch bedingten unzureichenden 
Sauerstoff versorgung der Zellen. Eine im Körper statthabende Umwandlung 
des Giftes in Anilin dürfte kaum in Frage kommen (FILEHNE). 

Das klinische Krankheitsbild und die pathologisch-anatomischen Befunde 
werden beherrscht von der - meist hochgradigen - BI u t zerstörung und Blutfarb­
stoffumwandlung, wie wir sie ähnlich unter dem Einfluß von Anilin, Antifebrin 
usw. sehen, und die - je nach dem Grad der Methämoglobinbildung - an mehr 
oder minder starker Verfärbung der zuweilen etwas gedunsenen Ha u t (an Ohren, 
Wangen, Nase!), der Augenbindehäute und der Schleimhäute (von Lippen, 
Zunge, Zahnfleisch) und vor allem der Totenflecke kenntlich ist. Der 
Farbton schwankt zwischen fahlgelb, blaßgrau bis blauschwarz (A. HUBER). 
Von anderen Untersuchern (OHLSEN, RUMP, F. STRASSMANN und C. STRECKER, 
SCHRÖDER [Hannover]) wird das Auftreten von Ikterus (hämolytisch?) in den 
Vordergrund gestellt. Zuweilen sieht man feinste Hautblutungen auf gelbem 
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Grund, oder es treten knötchenförmige Ekzeme, seltener einma.l Geschwüre 
z. B. am Penis - auf (F. CURSCHMANN). BONDI teilt mit, daß in einem Fall, 
in welchem der Vergütete 3-4 Stunden nach Genuß eines Mandellikörs er­
krankte, sich umschriebene, bis in das Unterhautgewebe reichende Nekrosen 
an beiden Fersenhöckern einstellten. KOBERT, GÜNTZ u. a. sprechen von 
starker und auffallend langdauernder Totenstarre. 

Die Hände der mit Nitrobenzolen hantierenden Arbeiter sind gelbbraun 
verfärbt, die Haare nehmen - wenn langdauernde Gützufuhr in Frage kam -
gelbrötliche, trocken-glanzlose Beschaffenheit a.n. 

Mit Leichenöffn ung, bei welcher der braune Farbton der durchschnittenen 
Muskulatur auffällt, entströmt nach Nitrobenzolvergiltung den Körper­
höhlen, wie auch dem - in der Regel dunkelbraun bis schwarzen, (zäh-) 
flüssigen (s. aber GÜNTZ) - Blute (WANDEL) Geruch nach Bittermandelöl, 
ähnlich dem nach Vergiftung mit Blausäure, aber, in Gegensatz zu diesem, 
tagelang anhaltend. 

Das Methämoglobin kann zur Zeit der Obduktion bereits aus dem Blut 
verschwunden sein, womit sich die wechselnden Angaben über den Spektral­
befund erklären. Auch wird vermutet, daß bei chronischem Vergiftungs­
ablauf anfangs Methämoglobin, dann Hämatin gebildet wird (KOELSCH). Der 
Nachweis des letzteren gelang jedoch bisher noch nicht einmal im Tierversuch 
(F. RABE). Ein nie fehlendes Merkmal der Erkrankung ist die weitgehende morpho­
logische Umstellung des Blutes, das in seinen - von basophil getüpfelten Ery­
throzyten, Normo- und Megaloblasten, Hyperleukozytose usw. beherrschten -
Bildern Anklänge an die Befunde bei perniziöser Anämie bieten kann (KOELSCH, 
L. MOHR, N. WALKER). Die neben den Blutschatten noch vorhandenen Erythro­
zyten erscheinen braunrötlich gefärbt, z. T. mehr ins Bräunliche spielend, vor­
wiegend mikrozytär oder - wie A. HUBER es im Kaninchenversuch sah -
gleichsam zerknittert und eingeschnürt (Abspaltung von Hämoglobintröpfchen). 
K. EHRLICH und LINDENTHAL sprechen im Hinblick auf den in der Mitte der 
Zelle zusammengesinterten Blutfarbstoff von "hämoglobinischer Degeneration". 

Oft sind die serösen Häute mit feinen Blutaustritten übersät, kleine Blu­
tungen finden sich auch in einzelnen parenchymatösenOrganen(F.REuTER). 
In Schulter- und Gesäßmuskulatur etwaig vorhandene blauschwarze Flecke 
sind durch Blutsenkung hervorgerufen. 

Die hochgradige Hämoglobinzerstörung macht sich schon früh am sauerstoff­
bedürftigen Zentralnervensystem bemerkbar (HEUBNER). Obwohl nervöse 
Erscheinungen vom klinischen Gesamtbilde untrennbar sind, wurden bisher 
in den meisten Fällen entsprechende pathologisch-anatomische Befunde ver­
mißt. In den Sektionsberichten wird gewöhnlich nur die graubraune Verfärbung 
der Nervensubstanz erwähnt. Lediglich GÜNTZ spricht von zahlreichen punkt­
förmigen Blutaustritten (besonders im Balken und Kleinhirn). Die Gefäß­
wände zeigten sich in den betroffenen Bezirken von ÖdEm, Fibrin, Blut­
körperchen durchsetzt. Bei Hunden sollen sich rückschrittliche Verände­
rungen in den Seitensträngen des Rückenmarks erzielen lassen (F. STRASS­
MANN und C. STRECKER). 

Fleckige, dem bloßen Auge auf Flachschnitten als lehmgelbe Sprenkelung 
erscheinende Entartung des Herzmuskels (nach Einwirkung von Dinitrobenzol) 
erwähnt MILLER. 

Die Lunge antwortet mit Eyrthrozytenanschoppung oder leichter Entzün­
dung (KOELSCH, F. REUTER). Bei den Versuchstieren staut sich das Lungen­
blut in den Haargefäßen als bräunlichgelbe Masse. (Ähnliches Verhalten zeigt 
das Blut in Le ber und Niere.) 
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Der Sauerstoffverarmung der Gewebe gemäß werden Fettstoffe in den paren­
chy matösen Organen gespeichert und zwar in der L e ber oft in allerhöchstem 
Maße. Im (nicht sezierten) Fall N . WALKER starb der Vergiftete unter den 
klinischen Erscheinungen akuter L e b eratroph ie. Ein von SCHNOPl<'HAGEN 
stammender Be Lt betraf eine 26jährige Schwangere, bei welcher sich (nach 
akuter Vergiftung) neben sonstigen typischen Vergiftungszeichen zahlreiche 

Abb. 80. Niere bei Nitrobenzolvergiftung. (Sarn.mlnng deR pathol. Instituts am Urbankrankenhaus, 
BerUn. Prof. M. KOCH t.) 

kleinste Nekrosen in der Leber nachweisen ließen. Diese erinnerten ihrem 
Sitz und Aussehen nach an die bei Eklampsie zu erhebenden Befunde und 
dürften demgemäß nicht als ursächlich eindeutig anzusprechen sein. F. CURSCH­
MANN sagt kurzerhand, ohne uns die Quellen für seine Angaben zu über­
mitteln: "Aus Tierversuchen und auf Grund zahlreicher Beobachtungen an 
Arbeitern ist als feststehend anzusehen, daß subakute oder chronische Ver­
giftungen zu Leberverfettung bzw. -atrophie führen". 

Die dunkelbraunrote Milz schwillt infolge vermehrter Schlackenverarbeitung 
(Erythrozytenphagozytose , Pigmentspeicherung usw.) oft beträchtlich an 
(OHLSEN u. a.). 
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Blutüberfüllung und kleine Blutaustritte in der Schleimhaut des Ver­
dauungsschlauches (F. REuTER u. a.) gehören bei Mensch und Tier zum ana­
tomischen Vergiftungsbilde. Nach Verschlucken von Nitrobenzol kann man 
dieses noch in Tropfen oder als milchartige Flüssigkeit (Geruch nach Bitter­
mandelöl!) im Magen finden. 

In der - als Ausscheidungsorgan dienenden - mehr oder weniger hämo­
b7.w. methämoglobinurischen Niere (Abb. 80) sind die Epithelien der gewun­
denen Kanälchen zum großen Teil hämosiderinhaltig, gelegentlich etwas ver­
fettet. Der durch Blutbestandteile (Hämoglobin, Methämoglobin usw.) dunkel­
braungelb bis schwarz verfärbte Urin (BACHFELD, F. CURSCHMANN, L. MOHR) 
soll bei Tieren auch Hämatoporphyrin enthalten. 

Der Nach weis des Nitrobenzols ist in Blut, Magen-Darm, Lunge, Gehirn, 
Leber zu führen. 

Anhang: Amine (Phenylhydroxylamin, Phenylendiamine, Chinondiamin). 
a) Phenylhydroxylamin. 

Ein von K. HIRSCH und M. EDEL mitgeteilter, lediglich klinisch beobachteter 
Fall von Laboratoriumsvergiftung Init dem - durch Reduktion aus Nitrobenzol 
gewonnenen - Phenylhydroxylamin möge hier Erwähnung finden. Das von 
der Haut her aufgenommene Gift verursachte Erscheinungen von Methämo­
globinämie: Graublaue Verfärbung der Lippen, rotbraune der Haut. 

b) Phenylendiamine. 
Das aus Dinitrobenzol hergestellte Paraphenylendiamin ist der wirk­

same Bestandteil vieler (im Handel unter dem Namen Ursol, Juvenia, Rurika 
usw. laufender) Haar- und PelzfärbeInittel. W. G. THOMPSON sah nach An­
wendung eines aus Paraphenylendiamin, Wasserstoffsuperoxyd und Alkohol 
bestehenden französischen Haarfärbemittels an Anilinvergiftung erinnernde 
Krankheitserscheinungen auftreten. 

Bei Fellfärbern stellt sich häufig sog. Ursolasthma ein, das sich in nichts 
von "echtem Asthma" unterscheidet und - wie dieses - mit Bluteosinophilie 
einhergeht. 

Ursächlich einwandfreie tödliche Vergiftungen scheinen nur ganz vereinzelt 
bekannt geworden zu sein. In dem Fall VIZIANO, in welchem der Tod auf Benut­
zung eines phenylendiaIninhaltigen, seinerzeit Hautausschläge und Hämaturie 
hervorrufenden Haarfärbemittels zurückgeführt werden soll, sind meines Er­
achtens trotz unmittelbar zeitlicher Aufeinanderfolge von Giftanwendung und 
Auftreten von Kachexie und Muskellähmung die ursächlichen Beziehungen 
nicht gesichert, zumal eine - die Verhältnisse möglicherweise klärende -
Leichenöffnung offenbar nicht stattgefunden hat. 

Über eine durch Trinken des japanischen Haarfärbemittels "Rurika" ver­
ursachte tödliche Vergiftung berichtet EzoE. Etwa eine Stunde nach Einnahme 
des Giftes setzten Magenerscheinungen (Erbrechen usw.) ein, vier Stunden später 
konnte man Gesichtsödem, Exophthalmus und Schilddrüsenschwellung 
auftreten sehen. Der Tod erfolgte innerhalb von zwölf Stunden unter Atemnot 
und Bewußtlosigkeit. Ein Sektionsbericht liegt nicht vor. 

Bei stark ausgeprägtem Krankheitsbild stehen gefahrdrohendes Glottis­
ödem , ungeheuerliche ödematöse Schwellungen an der Haut von Kopf, 
Hals, Armen, Rücken (SACERDOTI) im Vordergrund. Konjunktival­
chemosis und Exophthalmus (POLLAK) sind seltener. 

Als fast regelmäßiger Befund sind durch unmittelbaren Giftreiz hervor­
gerufene Hauterkrankungen zu buchen wie Erytheme, Ekzeme, Dermatitiden, 
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Pustel- und Blasenbildung (J. SCH-GTZ: tiefliegende , wie Sagokörner durch­
scheinende, stark juckende Ekzembläschen in den Handtellern!). Großfleckige 
Ausschläge, Geschwürsbildungen und Phlegmone wurden beobachtet (KoBERT, 
W. G. THOMPSON u. a.). 

v. CRIEGERN spricht von Entzündung an der Schleimhaut der Luftwege, 
wie sie auch im Tierversuch zu erzeugen ist (E. ERDMANN und VAHLEN). 

Der Körper des vergifteten Tieres antwortet gleichsinnig wie der des Menschen 
mit Entwicklung scharf abgesetzter Ödeme an Kopf und Hals (TAINTER and 
HALL, PuPPE u. a.). Exophthalmus (ödematöse Durchtränkung des intra­
orbitalen Gewebes!), Lid- und Konjunktivalschwellung kommen ebenfalls 
vor. MEIsSNERkonnte ödematöse Verdickung der Zunge und Parotis erzeugen. 
Alle diese Erscheinungen sind offenbar auf Erstschädigung des Gefäß- ins­
besondere des Kapillarsystems zurückzuführen. Mikroskopisch zeigen sich 
an den betreffenden Stellen die Gewebsfasern auseinandergedrängt, die erwei­
terten Saftspalten von Fibrin ausgefüllt (TAINTER and HALL). 

Gepinseltes Tierfell wird schwarzbraun. Einspritzung des Giftes unter die 
Haut zog beim Tier bräunliche Verfärbung der Einstichstelle (Muskulatur) 
nach sich, die darunter liegenden Muskel venen waren ausgedehnt thrombosiert 
(PUPPE). 

Da man in einigen Fällen - histologisch nicht näher beschriebene oder gar 
gedeutete - Schwarzfärbung von Schleimdrüsen, Tränen- und Nick­
hautdrüsen, Kehlkopf u. a. m. feststellen konnte, wurde an eine chemische 
Reaktion zwischen Paraphenylendiamin und Gewebselementen gedacht. 

Die kurzen Angaben über Nierenblutungen bzw. Hämaturie (PUPPE) oder 
auch Schrumpfniere (JAKSCH) weisen vorerst nur auf Untersuchungslücken hin. 

Wahrscheinlich wird das Gift durch die Speicheldrüsen abgeschieden. 
Eine sichere Nach weis methode gibt es offenbar noch nicht. 

Das vielleicht als Plasmagift wirkende Meta pheny lendia min verursacht Hä molyse 
(mit entsprechender Organhämosiderose). Nach Angaben von ZANGGER wurde tödliche 
"Le b er degeneration" mit Ikterus beobachtet. 

c) Chinondiamin. 
Bei Arbeitern in der Haar- und Pelzfärberei bildet sich an den Händen 

durch Oxydation des Paraphenylendiamins mit Wasserstoffsuperoxyd allmählich 
als Zwischenprodukt Chinondiamin, welches durch seine hochgradige örtliche 
Reizwirkung auf Haut und Schleimhäute gekennzeichnet ist. Man findet 
(mit Lidschwellung gepaarte) Augen bindeha u tentzündung, Hautentzün­
dungen und -ekzeme, Entzündungserscheinungen an den Atmungswegen bis 
in deren tiefere Abschnitte (ZANGGER). 

ß) Roburit (Dinitrobenzol + Ammoniumnitrat). 
Die nach langdauernder Beschäftigung mit dem Sprengkörper Roburit bei 

den - meist abgemagerten - Arbeitern auftretenden Vergiftungszeichen sind 
in erster Reihe der Dinitrobenzolwirkung zuzuschreiben, und der Sektions­
befund bietet demgemäß annähernd das gleiche Bild wie nach reiner Dinitro­
benzolvergiftung. 

y) Nitrochlorbenzole. 
Diese Stoffe, deren toxikologische Eigenschaften noch wenig erforscht sind, 

werden heute nicht mehr als reine Blutgifte angesprochen. Nach den Ausführungen 
von ZANGGER wirken sie reizend auf die Haut (und Schleimhäute) und ver­
ursachen daher Dermatitiden. 

Das Auftreten von Ikterus, Milz- und Le berschwellung, Harnblasen­
blutungen wurde klinischerseits beobachtet. Die Beziehungen des Giftes zum 
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Nervensystem sind vorerst ungeklärt (ZANGGER: klinische Erscheinungen 
von Neuritis optica). 

ö) Nitrophenole. 

aal Dinitrophenol. 
Die Aufnahme des - wie Tierversuche lehren (KEIBEL) - außerordentlich 

giftigen Dinitrophenols erfolgt in Form von Tröpfchen, Staub und Dämpfen 
durch Speise. oder Luftwege, vor allem auch durch die Haut (s. unten), ganz be· 
sonders, wenn dieselbe feucht (schweißbedeckt) ist. 

Über Wesen und Zustandekommen der Vergiftung ist noch wenig bekannt. 
Nach tierexperimentellen Untersuchungen französischer l!'orscher (angef. bei 
KOELSCH) kommt es unter dem Einfluß des Giftes zu einer gewaltigen Steigerung 
der Verbrennungsvorgänge in den Zellen mit Erhöhung der Körperwärme bis 
auf 45°. 

Die Ausscheidung des Giftes geht in der Hauptsache mit dem - dann 
gelb. bis orangefarbenen oder auch schwärzlich (mit grünlichem Schimmer) 
verfärbten - Harn vor sich, welcher Aminonitrophenol enthält. 

Das Vergiftungsbild ähnelt dem nach Einwirkung von Nitrobenzol. Der Tod 
erfolgt in schweren Fällen meist innerhalb weniger Stunden unter den Zeichen 
von Lungen. und Hirnödem (KOELSCH). 

Im Tierversuch erfordert die sofort einsetzende (nach Ausführungen von 
J. POHL nicht auf Milchsäurebildung zurückzuführende) Totenstarre besondere 
Beachtung. 

Gewöhnlich ist die Haut an den unbekleideten Stellen gelb getönt durch 
abgelagerte Giftteilchen, von denen aus es zu dauerndem Giftübertritt in die 
Säftebahn des Körpers kommt. KOELSCH berichtet über Arbeiter, welche nach 
Imprägnieren von Holz schwere eitrige Hautausschläge am ganzen Körper 
aufwiesen. 

Bei Leichenöffnung findet man im Körperinnern einen gelbgefärbten 
Stoff mit Pikrinsäurereaktion. Über kennzeichnende Befunde an den Eingewei. 
den liegen offenbar bisher keine Mitteilungen vor. LUTZ et BAUME erwähnen 
einen Todesfall infolge akuter "hämorrhagischer Nephritis", über deren autop. 
tische Sicherung aus dem kurzen Vermerk nichts hervorgeht. 

Jedoch findet sich Nierenschädigung unter den Tierversuchsergebnissen 
mit an erster Stelle vermerkt. KOELSCH z. B. sah bei fast allen Tieren Eiweiß 
in den Kanälchenlichtungen, (nicht näher beschriebene) "Protoplasmaschädi. 
gung" und Kernuntergang in den Epithelien der gewundenen Abschnitte. 

Bei längerdauernden Versuchen ließ sich diffuse und zentrale Leberver­
fettung erzielen. 

ERBEN (angef. bei KOELSCH) erwähnt BI u t veränderungen: Hämolyse und 
Poikilozytose. 

ßß) Trinitrophenol (Pikrinsäure). 
Die - besonders als Kalisalz sehr giftige - Pikrinsäure wurde früher 

viel als Wurmabtreibungsmittel verwendet (FRIEDREICH). Heute hat sie vor· 
wiegend technische Bedeutung: Benutzung in der Seiden., Woll· und Stroh. 
hutfärberei, als Fälschungsmittel (Hopfenersatz) beim Bier, zur Herstellung 
von Explosivstoffen usw. (WINTERBERG). 

Das Gift besitzt in saurer Lösung starkes Eiweißfällungsvermögen (MOSLER). 
Es wird von Haut und Schleimhäuten aus leicht in den Körper aufgenommen 
und hinterläßt in fast allen Geweben kräftige (der Farbe des Kanarienvogels 
gleichende) Gelbfärbung, ein Umstand, der verschiedentlich zu künstlicher 
Erzeugung von Ikterus (zwecks Entziehung vom Militärdienst usw.) ausgenutzt 
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wurde (PEWNITZKI). Das Fehlen des Bilirubins im Blutserum macht den Pikrin­
ikterus von echtem Ikterus leicht unterscheidbar. 

Die toxikologische Bedeutung der Pikrinsäure wird uns in erster Reihe an 
den chronisch-gewerblichen Schädigungen klar. Häufig findet man an 
der Hau t' als Teilerscheinung der Allgemeinvergiftung scharlachartige Aus­
schläge, Blutungen, bullöse Ekzeme usw. (CHRISTNACHT, MATUSSEWITSCH u. a.). 
Doch sind Pikrinsäurearbeiter vor allem kenntlich an Gelbfärbung der Haut, 
Skleren und (etwaig entzündeten) Konjunktiven, dem gelbgrünlichen 
Farbton von Haaren und Fingernägeln. 

Blutungen in Glaskörper und Netzhaut wurden des öfteren beobachtet 
(KARPLUS u. a.). 

Die Berichte über das Verhalten des Blutes sind nicht einheitlich. F. CURSCH­
MANN erwähnt Methämoglobinbildung, von anderen Seiten werden nur "ery­
throzytäre Degeneration" (RYMSZA u. a.) und Leukozytose angegeben. 

Während RYMSZA auf die Gelbfärbung namentlich des zentralen und peri­
pherischen Nervensystems hinweist, betont MosLER (s. auch FRIEDREICH) 
- im Hinblick auf den Ausfall seiner Tierversuche - gerade den Mangel der 
Verfärbung am Gehirn und seinen Häuten. 

In der Schleimhaut der Luftwege, insbesondere an den oberen Abschnitten, 
kommt es zu kennzeichnenden Veränderungen: Hartnäckige Rh ini ti s kann 
unter Umständen Durchbruch der Nasenscheidewand nach sich ziehen 
(KOELSCH), wobei nicht zu entscheiden ist, ob dieser lediglich auf dem Boden 
giftbedingter entzündlich-nekrotisierender Vorgänge erfolgt oder durch mecha­
nische Verletzungen (Bohren mit dem Finger usw.) ausgelöst wird. Bron­
chitische Erscheinungen werden von CHRISTNACHT u. a. hervorgehoben. 

Entzündung, oberflächlicher Gewebszerfall an der Schleimhaut von Mund­
und Rachenhöhle kann bazilläre Diphtherie vortäuschen (KOELSCH). Da 
autoptisch gesicherte Magen-Darmschäden beim Menschen nicht bekannt 
geworden sind, gestatten uns nur die Tierversuchsergebnisse von MOSLER 
darüber etwas auszusagen. Dieser sah bei seinen drei Tage lang mit Pikrin­
säure gefütterten Tieren neben allerstärkster Gelbfärbung der berührten Gewebe 
kleine Schleimhautverluste, submuköse Infiltrate und starke SchleimbiIdung 
im Magen-Dünndarm, ferner ausgebreitete, bis in den Mastdarm reichende Dick­
darmgeschwüre. Frische Bauchfellverwachsungen zwischen Dünn- und Dick­
darm, mächtige Schwellung der Gekröselymphknoten vervollständigten das 
anatomische Vergiftungsbild. 

Nierenveränderungen (KOELSCH: Epithelnekrosen1) sind beim Menschen 
zwar auf Grund des Urin befundes (orange- bis dunkelrote, durch Farbstoff­
aufnahme in die Blutbahn bedingte Verfärbung) zu vermuten, aber bisher 
nicht erwiesen. MosLER spricht von experimentell erzeugter "katarrhalischer 
Nephritis", wie man sie ähnlich nach Vergiftung mit Kanthariden sehen kann. 

Der Nach weis der Pikrinsäure wird am besten im Blut, Magen-Dünndarm, 
Leber geführt. 

e) Nitrotoluole. 
Der Annahme von KOELSCH, daß die (als Explosivstoffe verwendeten) nitrier­

ten Toluole an sich ungiftig seien, daß man die Ursache der gelegentlich zu 
beobachtenden schweren Krankheitserscheinungen in giftigen Beimengungen 
noch unbekannter Natur zu suchen habe, scheinen die Ergebnisse seiner eigenen 
Tierversuche zu widersprechen, denn in ihnen erwiesen sich rohes und ge­
reinigtes Trinitrotoluol - ebenso wie die verschiedenen Isomeren - als 
gleicherweise giftig. 

Für die Aufnahme der in Frage stehenden Stoffe kommen Haut, Lunge, 
Verdauungsschlauch (Einatmen und Verschlucken von Staub!) in Betracht. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 17 
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Die Ausscheidung der Gifte erfolgt unverändert mit dem Stuhlgang, in 
umgewandelter Form durch den Harn. 

Die Berichte über schwere und tödliche Vergiftungen stammen zum größten 
Teil aus England bzw. Amerika. In Deutschland sind derartige Fälle sehr viel 
seltener. Eine Erklärung dafür ist vielleicht in verschiedenartiger Zusammen­
setzung der deutschen und der ausländischen Steinkohle zu suchen (J. Löwy, 
KOELSCH: Sammelbericht). Dennoch sind auch in Deutschland Massenerkran­
kungen beobachtet worden, unter Bevorzugung des weiblichen Geschlechts 
und der Jugendlichen (R. FISCHER), wobei der - mit frühzeitigem Ikterus 
einsetzende - Vergiftungsablauf in der Regel ein subakut-chronischer (etwa 
4-8 Wochen währender) war. 

NachlängeremArbeitenmit nitrierten Toluolen (wie mit aromatischen 
Nitrokörpern überhaupt!) sind die Beschäftigten kenntlich an gelbbrauner Ver­
färbung der Hä.nde (mitsamt Fingernägeln). Gleicherzeit nimmt das Haar 
- vor allem bei blonden Menschen - am Vorderkopf braunrötlichen "pittoresken 
Bronzeton" (R. P. WHITE) an. Nicht selten treten an den mit dem Gift unmittel­
bar in Berührung kommenden, blaß gelblich braun (unter Einwirkung alkoholi­
scher Kalilauge dunkelrosa und purpurn [R. P. WHITE]) getönten Hautstellen 
Erytheme, urtikarielle, papulöse und vesikuläre Ausschläge (REIS u. a.), tief­
greifende Entzündungen und Geschwüre auf, die Epidermis wird in großen, 
zusammenhängenden Fetzen abgestoßen. R. P. WHITE, welcher als Erster 
Mitteilung über Trinitrotoluoldermatitis machte, schildert die "Dermatokoniose" 
als ein oberflächliches, aus zahlreichen, winzigen roten Pünktchen bestehendes 
Erythem, mit Fortentwicklung zu verkrustenden, serösen Bläschen bzw. zu 
Quaddeln und Bläschen. Die Heilung erfolgt unter Abschuppung oder Ablösung 
der Haut. 

Bei Allgemeinwirkung des Giftes überwiegt - trotz zunehmender Zer­
störung des Blutes - die ikterische (Lebererkrankung!) über die für die 
Nitrogruppe sonst kennzeichnende aschgraue Haut - (und Schleimhaut-) 
Verfärbung, welche nach den vorliegenden Veröffentlichungen an Ausdehnung 
und Stärke niemals den Befunden bei Nitrobenzolvergiftung gleichkommt. 

Kleine, an Haut, serösen Häuten und Eingeweiden auftretende Blu­
tungen (L. LEWIN) sind wohl mehr als Ausdruck der Leberschädigung, denn 
als unmittelbar giftbedingt anzusprechen. 

Die Angaben über die - im Tierversuch untersuchte - Beschaffenheit 
des Blutes sind nicht einheitlich. Wie L. LEWIN ausführt, soll bei akuter 
Vergiftung das braune Blut zwar hämatinhaltig, aber frei von Methämo­
globin sein und nach Reduktion ein Spektrum von Hämochromogen zeigen. 
VOEGTLIN und Mitarbeiter erzielten bei chronischer Toluolzufuhr intraglobu­
läre Methämoglobinbildung. 

In den einschlägigen Arbeiten der Menschenpathologie wird über Ver­
änderungen des Blutes wenig mitgeteilt. R. P. WHITE (13. auch J. Löwy) erwähnt 
Vorkommen von Methämoglobinämie. Im Blutbild fand WHITE - in Überein­
stimmung mit anderen Untersuchern - meist neutrophile Leukopenie, seltener 
neutrophile Leukozytose mit Eosinophilie, häufig Lymphozytose, Anisozytose 
und zahlreiche Megalozyten. Basophil getüpfelte Zellformen traten niemals auf. 

Unmittelbare örtliche Reizung führt in den oberen Abschnitten der Luft­
wege zu Blutaustritten und Katarrhen der Schleimhaut, bedingt im Magen -
oft als erstes Vergiftungszeichen - Schleimhautquellung, -blutung, ja, gelegent­
lich Geschwürsentwicklung (KOELSCH). 

Bei den tödlichen Fällen wird das Vergiftungs bild in der Regel beherrscht von 
Erkrankungen der Le ber im Sinne der akut-subakuten Atrophie. Beteiligung der 
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Leber wird in England in einer deutscherseits unbekannten Häufigkeit beob­
achtet. Nach den Ausführungen von STEWART, der sich eingehend mit den 
pathologisch-anatomischen Befunden bei der Nitrotoluolvergiftung beschäftigt 
hat, nimmt die Veränderung des Lebergewebes "eine Mittelstellung ein zwischen 
subakuter gelber Atrophie und gewöhnlicher multilobulärer Zirrhose unregel­
mäßiger Verteilung". Besonders bemerkenswert schien ihm ein Fall, in welchem 
außer dem genannten Gewebsumbau noch ausgedehnte (Pankreas und Bauch­
lymphknoten mit einbeziehende) Hämochromatose vorlag. Wahrscheinlich 
handelte es sich hier um zwei nebeneinanderlaufende, nicht ursächlich ver­
knüpfte Vorgänge, die möglicherweise ihre Entwicklung gegenseitig begünstigt 
hatten. Im Tierversuch beobachtet man mit Krankheitsbeginn lediglich stärkere 
Fettspeicherung in den Le be r zellen und intrakapilläre bzw. interazinäre An­
sammlung polymorphkerniger Elemente. VOEGTLIN und Mitarbeiter heben (beim 
Hund) die Erythrozytenphagozytose in Le ber, Milz und dem - gelegentlich 
(R. P. WHITE) erythro- und myelopoetischen bzw. lymphozytären - Knochen­
mark hervor. 

Der von KOELSCH angeführte Befund auffallender Eisenablagerung im 
Pankreas scheint sich auf den Fall STEWART zu beziehen. Betont wird, 
daß nach eintägigem Liegen an der Luft auf der Pankreasschnittfläche (bei 
völliger Auflösung der Zellen) massenhafte Abscheidung von Tyrosinkristallen 
nachweisbar war. 

Die Niere ist gewöhnlich geschwollen, ikterisch verfärbt und blutüberfüllt. 
Der Grad der Kanälchenepithelverfettung (R. FISCHER, J. Löwy, L. LEWIN) 
ist etwa der gleiche, wie man sie auch sonst bei akuter Leberatrophie (verschie­
denster Ursache) zu sehen gewöhnt ist (s. EDMuND MAYER). Über Methämo­
globinurie scheint beim Menschen nichts bekannt zu sein. Tiere zeigen im 
Anfang der Vergiftung am Nierengewebe keine Abweichung vom Normalen, erst 
später werden hyaline und Blutfarbstoffzylinder sichtbar (RUBINO u. a.). 

Anhang: Nitrokohlenstoff (Tetranitromethan). 
Da der Nitrokohlenstoff lediglich als Verunreinigung des Trinitrotoluols 

toxikologisch zu berücksichtigen ist (R. FISCHER), kann er in diesem, den aroma­
tischen Nitrokörpern zugehörenden Abschnitt mit durchgesprochen werden. 
Die erste - später mit Hilfe von Tierversuchsergebnissen erweiterte - Kenntnis 
der durch ihn hervorgerufenen Organschäden wurde uns von KOELSCH übermittelt 
anläßlich der tödlichen Vergiftung eines Arbeiters, welcher, allmählich ikterische 
Verfärbung annehmend, 30 Tage nach dem Unfall unter den Zeichen der 
Methämoglo binämie zugrunde ging. Außer hochgradigem Lungenödem 
und den durch den Blutzerfall bedingten geweblichen Veränderungen (Erythro­
zyten- und Pigmentphagozytose usw.) in sonstigen Organen, fand sich nur akut 
hämorrhagische Gastritis. 

Im Tierversuch überwogen die Reizerscheinungen von seiten der Atmungs­
organe in Form von desquamativer Tracheobronchitis und Pneumonie. 

C) Nitronaphthaline. 
Mono- und Dinitronaphthalin sind - nach der Anschauung von KOELSCH -

im gewerblichen Betriebe als verhältnismäßig unschädlich zu bezeichnen. 
Arbeiter, welche längere Zeit hindurch Nitronaphthalindämpfen ausgesetzt 

sind, zeigen graugrünliche, gleich einem liegenden Oval gestaltete Hornhaut­
trübung, welche sich unter der Lupe in oberflächliche, dicht beieinanderliegende, 
durchsichtige Bläschen auflösen läßt (HANKE). Oft ist das krankhafte Geschehen 
von perikornealer Injektion begleitet (SILEX). 

17* 
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"Über eigenartige Harnveränderungen nach Einwirkung von Tetrahydronaphthalin 
(Tetralin) B. bei J. POHL und RAWICZ, ferner bei RÖOXEMANN. 

Anhang: Cheddit. 
(Nitronaphthalin + Kalichloric. + Rizinusöl). 

Die einzig bekannt gewordenen, von REACH überlieferten Todesfälle kamen 
durch den Genuß irrtümlich für Polenta· gehaltener Chedditmassen zustande: 
Die Leute starben nach etwa drei Tagen unter den Erscheinungen der Met­
hämoglobin- und Hämatinbildung, für die man sowohl die Wirkung 
des Nitronaphthalins als auch die des chlorsauren Kaliums verantwortlich 
machen kann. 

E. Narkotika der Fettreihe. 
1. Pental (Isoamylen). 

Der ungesättigte Kohlenwasserstoff Pental, früher des öfteren zur Ein­
leitung von Narkosen verwandt, ist heute nur noch von medizingeschichtlichem 
Belange. Einzelne unglückliche Zufälle nach Pentalnarkosen (bei Zahnent­
fernungen usw.) wurden veröffentlicht (ihre Zusammenstellung s. bei SACKUR 
1893). Die wenigen bekannt gewordenen Sektionsergebnissse vermerken keinerlei 
für die Vergiftung kennzeichnende Merkmale und gleichen weitgehend den Be­
funden beim Erstickungstod (C. SICK) : Man konnte starke allgemeine Bla u such t, 
Blutaustritte in Schleimhäuten und serösen Häuten feststellen; im Herzen 
fand sich schwarzrotes, flüssiges BI u t. BREMME macht auf den Pentalgeruch bei 
Eröffnung der Bauchhöhle und Durchschneiden der Lunge aufmerksam. 
In dem von ihm mitgeteilten Fall konnte man einen, der Lage nach dem 
Lidschluß entsprechenden, blaßroten Streifen quer über beide Augäpfel 
ziehen sehen: Eine Reizerscheinung, hervorgerufen durch verdunstendes Pental, 
das offenbar - wie die an Muskeln und Nerven von Tieren vorgenommenen 
Versuche lehren - örtlich zerstörend wirken kann. 

ZANGGER (in seinem Lehrbuch der Toxikologie) erwähnt - ohne Quellenangabe oder 
nähere Ausführungen - das Auftreten von Hämoglobinurie. 

2. Organische Chlorverbindungen. 
a) Chloroform (Trichlormethan). 

Das Chloroform, welches den anderen Narkotiois der Fettreihe in pharmako­
toxikologischer Hinsicht außerordentlich ähnlich und gleich ihnen innerhalb 
der therapeutischen Wirkungsbreite im allgemeinen als gefahrlos zu bezeichnen 
ist, wird unter uns unbekannten Umständen (persönliche Überempfindlichkeit 1) 
zum schweren Stoffwechselgift und entfaltet dann eine - Stunden oder oft erst 
Tage nach der Narkose in Erscheinung tretende - zerstörende Wirkung auf 
die Zelle. 

Die Vorgänge bei der Aufnahme des Giftes von Lunge und Darmschleim­
haut her, sein Verhalten im Körper, seine massige Speicherung in der an Lezithin 
reichen Nervensubstanz (NICLOUX et YOVANOVITCH, J. POHL) sind - ebenso 
wie die Narkosetheorie - zur Genüge bekannt, so daß sich das Eingehen darauf 
an dieser Stelle erübrigt. 

Tierversuchsergebnisse ließen R. ÜSTERTAG an eine Chloroformspeicherung im Knochen­
fett denken, da das Gift im Knochen auffallend lange nachweisbar war. 

Die Chloroformausscheidung erfolgt vor allem durch Verdampfung aus 
dem Blut, nur in ganz geringem Maße (z. T. als Chlorid) mit dem Urin. 
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Obwohl der Körper sich bei gewohnheitsmäßiger Chloroformzufuhr (durch 
Einatmung) allmählich an hohe Gaben gewöhnen kann, ruft die chronische 
Vergiftung doch schwerem Alkoholismus gleichende Erscheinungen hervor. 

Die lange Berichtreihe über akuten oder Spätnarkosetod wurde von 
BÜCHNER 1859 mit einer Mitteilung eröffnet, welche das Fehlen nennenswerter 
anatomischer Veränderungen hervorhebt. Ähnlich äußerte sich R. OSTERTAG 
1889. Offenbar handelte es sich beide Male um Kollapstodesfälle während der 
Narkose. 

Bei akutem Inhalationstod sind im Augenblick des Todes die Pupillen 
weit, das Gesicht ist zyanotisch. Spättodesfälle (Leberschädigung 1) sind in der 
Regel durch Ikterus ,etwaig auch durch kleine Ha u t blutungen gekennzeichnet. 

Chronische Vergiftung ruft Ödeme, ikterische Haut- und Schleimhaut­
verfärbung, Augen bindeha u tkatarrhe hervor. 

Die örtliche Reizung spielt im allgemeinen keine Rolle. Doch kann das 
Chloroform gelegentlich - vor allem bei Berührung des Auges (L. LEWIN und 
GUILLERY) - gewebliche Störungen bis zu entzündlich-verschorfender Blasen­
bildung, Eiterung und Gewebezerfall hervorrufen. Nach peroraler Chloroform­
einverleibung sah SCHELCHER Schwellung und Verätzung der Lippen, das 
Zahnfleisch war von winzigen Blutungen durchsetzt. 

Bei ~)lblingualer Einspritzung fand man an der Einstichstelle des Zahnfleisches einen 
grauen Atzschorf, die betreffende Gesichtshälfte war geschwollen, Bläschenbildung wurde 
an ihr beobachtet (L. LEWIN). 

Meerschweinchenversuche, bei denen Chloroform in den äußeren Ge­
hörgang und in die Paukenhöhle geträufelt wurde, ergaben örtliche, mit­
unter bis zu Gewebszerfall und Eiterungen gehende Entzündungserscheinungen 
(EcKEL). 

Im Augenblick der Leichenöffnung ist in ganz frischen Fällen der Chloro­
formgeruch von Höhlen und Organen das Bemerkenswerteste. Auf späterer 
Vergiftungsstufe sind bereits Blutaustritte in den - etwaig ikterisch verfärbten -
serösen Häuten vorhanden. Die verfetteten Eingeweide fallen durch ihren 
gelblichen Farbton auf. 

Nach Trinken von Chloroform führte ausgedehnte Verätzung der Speiseröhre 
zu deren Wanddurchbruch und in der Folge zu Brustfelleiterung. Die starke 
Rötung der Magenserosa ließ auf beginnende Bauchfellentzündung schließen 
(SHELCHER) . 

Die graugelblich-trüb scheinende Körper m uskula tur (insbesondere Bauch­
und Zwerchfellmuskel) kann beträchtliche Fetteinlagerung zeigen bzw. fettig­
schollig zerfallen (E. FRAENKEL, HERXHEIMER, F. STRASSMANN, UNGAR u. a.); 
die Veränderungen sind aber seltener und gewöhnlich nicht so hochgradig wie 
etwa nach Einwirkung von Phosphor oder Amanitagift (s. Abb. 95). 

Bei Betrachtung der Chloroformschäden am Zentralnervensystem, 
welche in der Berichterstattung auffallend stiefmütterlich behandelt werden, 
steht die Spärlichkeit der Befunde in einem grellen Mißverhältnis zu der - sich 
doch in erster Reihe am Zentralnervensystem auswirkenden - Lipoidaffinität 
des Chloroforms. Mögen die nervösen Elemente zufolge der Schnelligkeit der 
Giftausscheidung in der Regel auch von bleibenden Störungen verschont 
werden, so weisen doch einzelne Befunde am Menschen (wie auch Tierversuchs­
ergebnisse) auf die Möglichkeit tiefergreifender geweblicher Veränderungen 
in der Nervensubstanz hin. Somit muß man annehmen, daß hier in unseren 
Kenntnissen - wie auf dem Gebiet der Neuropathohistologie der Vergif­
tungen überhaupt - noch weite Lücken klaffen, die nur in engster Zu­
sammenarbeit zwischen dem über den Rohstoff verfügenden pathologischen 
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Anatom und dem das Sonderiach beherrschenden Neuropathohistologen aus­
gefüllt werden können. 

Ältere Untersucher (ERNBERG, KOBERT u.a.) sahen "Erweichungsherde" 
und nicht näher gekennzeichnete "diffuse Schädigung". POROSCHIN spricht 
von "hyaliner und vakuolärer Zelldegeneration" nach der Narkose. Bei L. LEWIN 
findet sich ein kurzer Vermerk über Auftreten von "Blutungen und Degene­
rationsherden" bei zentraler Narkoselähmung. In den letzten Jahren hat SCHEL­
CHER an Hand eines 5 Tage nach peroraler Vergütung eingetretenen Todes­
falleshingewiesen auf schwere rückschrittliche Umwandlung der Ganglienzellen 
im Großhirn und verlängerten Mark, die in schollig-klumpigem Zerfall 
der Trigoidsubstanzen, in Protoplasmava.kuolisierung und -verfettung bestanden. 
Letztere scheint sich - wie B. MÜLLER nach dem Ausfall seiner Tierversuche 
schloß - gewöhnlich in mäßigen Grenzen zu bewegen; doch konnte MÜLLER 
gegenüber der Norm vermehrte Lipoidablagerung in den Gefäßwänden (besonders 
auch der Hirnhäute) nachweisen. (Entsprechende Befunde ergaben sich nach 
Anwendung anderer Narkosemittel wie Äther, Chloralhydrat, Bromäthyl.) 
RAYSKY vergütete Kaninchen akut und erhielt im verlängerten Mark ein ähn­
liches, nur noch stärker ausgeprägtes Bild als wie SCHELCHER es schilderte. 

Die dem Tode vorangehende Benommenheit wird von K. BRANDES auf 
Grund neuerer Untersuchungen mit Hirnschwellung erklärt, bewiesen durch 
Verringerung des Unterschiedes zwischen Hirngewicht und Fassungsvermögen 
des Schädelinnenraums. 

Unser Wissen um gewebliche Störungen am peripherischen Nerven 
stammt im wesentlichen von LAPICQUE et LEGENDRE, welche im Hinblick auf die 
Verdickung der Myelinscheiden (namentlich in der Gegend der Schnürringe) 
schlossen, daß die Bindung des Chloroforms an die peripherischen Nerven noch 
beträchtlicher sein müsse als die an das Gehirn. Aus dem mir zugänglichen 
kurzen Bericht ließ sich nicht ersehen, ob es sich möglichenfalls um während 
der Narkose zustandegekommene Druckschädigung des Nerven gehandelt hatte. 

Weitgehende - vor allem am vergüteten Tier erforschte - Schädigung der 
Herzganglien legt es nahe, im Herzen den ersten Angriffspunkt des Giftes 
am nervösen Apparat zu suchen. Die Befunde an ein- oder mehrmalig narkoti­
sierten Tieren (LISSAUER, S. SCHMIDT u. 80.) decken sich etwa mit den Angaben 
von PASINI, der beim Menschen (Spättodesfall!) "Schwellung, Chromatolyse, 
Vakuolisierung" usw. der spezifischen Elemente beobachtete. 

Mit Veränderungen des T hy mus unter Chloroformeinwirkung beschäftigten 
sich BAIOCCHI, LATTERI. Ersterer erzielte bei seinen Hunden nur Kreislaufs­
störungen (Ödem, Blutungen) und Zerfall einzelner Zellen, während LATTERI 
nach wiederholten Narkosen hochgradige rückschrittliche Veränderungen, 
vor allem in Rinde und HAssALLschen Körperchen nachweisen konnte: Die 
Lymphozyten verschwanden unter Zunahme reichlich plasmazellhaltigen Binde­
gewebes. Die Masse der intrazellulär abgelagerten, zum großen Teil ciaccio­
positiven Fettstoffe war in die Augen springend. 

B. MÜLLER weist in seinen Tierversuchsarbeiten auf die Verfettung des 
respiratorischen Epithels hin. Auch das Fett in den Bronchialknorpelzellen 
schien ihm vermehrt. MULZER beobachtete bei seinen Tieren in den Lungen­
gefäßen körnige und fädige Fibrinmassen, deren Entstehung er mit erhöhter Blut­
gerinnbarkeit zufolge Erstschädigung der Erythrozyten in ursächlichen Zu­
sammenhang bringen möchte. 

Nach Trinken von Chloroform (und Aspiration 1) zeigte sich Kehldeckel­
und Kehlkopfschleimhaut mit punktförmigen Blutallstritten übersät, an ein­
zelnen Stellen mit weichen graugelblichen Auflagerungen bedeckt (SCHELCHER). 
Bei chronischen Inhalationsvergiftungen stellt sich hartnäckige Rhinitis ein. 
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Ein fast regelmäßiger Befund beim Narkosetod ist die oft allerstärkste Ver­
fettung des dann trübgelben, brüchigen, gedehnten Herzmuskels. 

Ein Teil der im Blute kreisenden vermehrten Fettstoffe wird offenbar in den 
Endothelien der Aorteninnenhaut (E. FRAENKEL), aber vorzugsweise in den 
Uferzellen der kleinen Hirngefäße und -kapillaren abgefangen (HERXHEIMER, 
B. MÜLLER, SCHELOHER u. a.). A. FRANK (angef. bei ESSER) fand in dem 
Spättodesfalle eines lljährigen Kindes die Milzarterien verfettet und hya­
linisiert. 

Chronische Vergütung soll arteriosklerotische Vorgänge in den Basa.lgefäßen des 
Gehirns begünstigen (JAKSCH). 

In den Arbeiten früherer Ja.hre (EULENBERG und VOHL, MAJER u. a.) ist die Anschauung 
vertreten, daß ein blitzartig eintretender Na.rkosetod durch Luftansammlung im Blute 
bedingt sei. Wahrscheinlich dürften derartige Befunde mit Bildung von Fäulnisgasen zu 
erklären sein. 

Die zeitweilig in der Narkose zu bemerkende Dunkelfärbung des arteriellen 
Blutes wird von ELLINGER und ROST auf - angeblich auch spektroskopisch 
bestätigtes - Vorhandensein von Methämoglobin bezogen. Dieses soll nicht regel­
mäßig, sondern erst bei Auftreten größerer Mengen nachweisbar sein. 

Im Verdauungsschlauch sind die schweren Schleimhautschäden nach 
peroraler, gewöhnlich tödlich verlaufender Vergiftung wohl nicht so sehr dem 
Chloroform als solchem, sondern seinen Verunreinigungen (Salzsäure, Chlor 
usw.) zur Last zu legen. Nur so ist die geradezu ätzende Wirkung des Giftes zu 
verstehen, wie sie uns in dem ausfühlich dargestellten Fall SCHELCHER entgegen­
tritt: Bei dem 58jährigen, nach Verschlucken von 50 g Chloroform am 5. Tage 
verstorbenen Selbstmörder fand man Lippen und Zunge stark verätzt, die 
Rachenschleimhaut geschwollen, gefältelt, schmutziggraurot, überlagert von 
matschigen, graugelblichen und schieferfarbenen, von den tieferen Schleimhaut­
schichten durch eine schmale Eiterzone getrennten Schorfen. Die von einzelnen 
derberen (sich z. T. lösenden) Auflagerungen bedeckte, mißfarbige, morsche 
Speiseröhrenwand war in ihren unteren, eitrig-jauchig durchtränkten Ab­
schnitten bereits durchbrochen; der Durchbruch hatte zu Brustfelleiterung 
geführt. Der Magen zeigte sich mit dunkelgrauroter, übelriechender Flüssig­
keit gefüllt. Das Kardiagewebe war verdickt, die erweichte, leicht abstreifbare, 
schwärzlichrot verfärbte Fundusschleimhaut wies gürtelförmig angeordnete 
Verschorfungen auf. Im mikroskopischen Bild konnte man feststellen, daß die 
reichlich vorhandenen Blutungen durch Wandnekrosen der - z. T. thrombo­
sierten und mit intramuralen Leukozyten bzw. mit Fibrin durchsetzten -
Gefäße zustandegekommen waren. 

Ähnliche, aber nicht so hochgradige Magenverätzungen sahen SCHÖNHOF, 
R. HIRSCH, doch erstreckten sich in ihren Fällen die Veränderungen in Form 
zahlreicher, z. T. verschorfender Geschwürsbildungen noch etwa I Y2 m weit in 
den Dünndarm hinein, dessen Schleimhaut (ebenso wie die des Magens) von 
SCHÖNHOJf als glatt und seifig anzufühlen geschildert wird. 

Bei Gewebestörungen leichteren Grades beherrschen entzündliche Schwellung, 
Blutungen, hämorrhagische Erosionen, Verfettung der Deck- und Drüsenzellen 
das anatomische Bild (HAMILTON, HERXHEIMER, JEDLICKA, TELFORD u. a. 
Siehe auch MERKEL, dieses Handbuch IV/I). 

Die Tierversuchsergebnisse decken sich in den wesentlichen Punkten mit den beim 
Menschen beschriebenen Befunden (KOMODA, B. MÜLLER, SCHÖNHOF). 

Das Chloroform als vorzugsweises Lebergift ist - im Hinblick auf eine 
gewisse Einheitlichkeit in der an seinem Haupterfolgsorgan zu Tage tretenden 
Wirkungsweise - dem Phosphor, Amanitagift, Oleum pulegon u. a. m. anzureihen. 
Gleich diesen verursacht es in der - dann gelbgrün oder gelb verfärbten bzw. 
gelbrot gefleckten und teigig-schlaff beschaffenen - Leber eine von Stärke und 
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Dauer der Giftwirkung, persönlicher Ansprechbarkeit des Betroffenen und Augen­
blickszustand der Leberzelle abhängige, mehr oder minder schwere Zellschädigung 
mit folgender, oft ungeheuerlicher Speicherung von Fettstoffen (Neutralfetten 
und Lipoiden: E. PETRI) und.Zellzerfall, welch letzterer gewöhnlich, aber durchaus 
nicht gesetzmäßig, in Läppchenmitte beginnt. Schließlich findet man Gewebsab­
und -umbau in allen Abstufungen bis zu dem, auch in seinen klinischen Erschei­
nungen (GULEKE: Abscheidung von Leuzin und Tyrosin usw.) typischen Bild 
der akuten bzw. subakuten Atrophie (AuBERTIN, BRACKEL, E. FRAENKEL, HERX­
HEIMER, SCHNITZLER, STAEMMLER u. a.). Entgegen der Anschauung der meisten 
Untersucher lehnen einzelne Forscher - wie etwa FAHR - grundsätzlich die 
Gleichsinnigkeit der geweblichen Vorgänge bei Chloroformvergiftung und "akuter 
Atrophie" (d. h. der Atrophie unbekannter Ursache) ab: Von einem so schweren 
Zerfall wie dort könne gar nicht die Rede sein, das Organ erinnere vielmehr 
an die Fettleber bei chronischem Alkoholismus. 

Nach den Ausführungen von HERXHEIMER bewirkt wahrscheinlich jede Nar­
kose Lipämie und geringe Leberverfettung, und nur in Verbindung mit anderen, 
insbesondere leberschädigenden Umständen (F. FISCHLER und HJÄRRE: Über­
beanspruchung der Leberleistung) wird das - vielleicht in glykogenverarmendem 
Sinne einwirkende (POLLAK) - Chloroform Auslösungsmittel für die unaufhalt­
same Protoplasmazerstörung, wobei die Leber offenbar den eigenen fermentativen 
Einflüssen unterliegt. 

Es lassen sich - wie schon vor Jahrzehnten von verschiedenen Seiten 
(TEscHENDoRF u. a.) gezeigt wurde - in der Leber des Tieres wesensgleiche 
Veränderungen erzeugen. So stellte HERXHEIMER in einer Reihe von Versuchen 
die zeitliche Folge des krankhaften Geschehens dar: Von Verfettung (erst der 
Haargefäßendothelien, dann der Leberzellen) über rückschrittliche Zellumwand­
lung und Zellzerfall in Läppchenmitte bis zu reparativ-regeneratorischen Vor­
gängen. DE ZALKA konnte außerdem noch vom 3. Tage an (beim Kaninchen) 
riesenzellartige Gebilde aus gewucherten Endothelien und Verkalkung der nekro­
tischen Bezirke feststellen. Nach längerdauernder Zufuhr kleiner Giftmengen 
waren die Zerfallsherde weniger ausgesprochen: Mächtige vakuoläre (glykogen­
freie) Elemente und Riesenzellen gaben dem histologischen Bild sein Gepräge. 
Anatomisch faßbare Veränderungen bleiben aus, wenn die Tiere vor der Narkose 
mit Kohlehydraten gefüttert werden (F. FISCHLER und HJÄRRE). Auch nach 
Vitalspeicherung von Tusche, Typanblau usw. können Tiere erhebliche Gift­
mengen aufnehmen, ohne daß Verfettung und Nekrose wie beim Normaltier 
auftreten (GROSSMANN). 

Nach dem augenblicklichen Stande der Forschungen ist die Größe des 
Glykogenvorrats beim Einsetzen der Narkose für Zustandekommen, Grad und 
zeitlichen Ablauf der geschilderten Vorgänge von ausschlaggebender Bedeutung 
(GRAHAM u. a.), so daß sich durch reichliche Kohlehydrateinverleibung (z. B. 
in Form von Traubenzuckergaben) vor der Narkose die Zellschädigung hintan­
halten oder überhaupt verhindern läßt (F. FISCHLER, F. FIscHLER und HJÄRRE, 
SIMMONDS, DAVIS and WHIPPLE). Andererseits ist in den tödlich verlaufenden 
Narkosefällen das fast völlige Verschwinden des Glykogens aus den Leber­
zellen festzustellen (MEI XNER). 

Die Niere, welche, wahrscheinlich in Abhängigkeit von den Leberstö­
rungen (s. EDM. MAYER), an der allgemeinen Parenchymverfettung in höchstem 
Maße teilnimmt, ist entsprechend vergrößert, graugelblich-butterfarben, von 
teigiger Beschaffenheit. In der Regel speichern die gesamten Deckzellen, auch 
die der Kapselblätter (POROSCHIN, MARTHEN), vorzüglich aber die der gewundenen 
Kanälchen - bei normaler Kernbeschaffenheit - ungeheure Fettmengen. 
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Beim Menschen lassen sich vereinzelt (HERXHEIMER u. a.), am vergüteten 
Tiere (B. MÜLLER, RAYSKY u. a.) häufiger in umschriebenen Bezirken der gewun­
denen Kanälchen epitheliale Absterbeerscheinungen beobachten. E. FRAENKEL 
betont das - auch bei Jugendlichen - beständige Vorkommen vonkörnig-scholli­
gern, histochemisch nicht näher bestimmtem, meist in den Epithelien der 
Schleifenschenkel abgelagertem Pigment. 

Im Urin tritt vereinzelt Azeton und Hämatoporphyrin auf. Nach Angabe 
von ELLINGER und RosT soll auch Hämoglobinurie im Anschluß an Narkosen 
des öfteren festgestellt worden sein. 

Das Verhalten der Nebenniere ist vor allem von Belang im Hinblick auf 
die ausgesprochene, das tödliche Ende einleitende Blutdrucksenkung, welche 
von verschiedenen Untersuchern auf toxische Schädigung der adrenalinerzeu­
genden Elemente bezogen wird. Laut Ausführungen von HORNOWSKY (s. auch 
GOLDZIEHER) hat man sich den Hergang so zu denken, daß, zufolge größeren 
Bedarfs an blutdrucksteigerndem Stoffe während der Narkose, das chromaffine 
System in allerstärkstem Maße, möglichenfalls bis zur Erschöpfung beansprucht 
wird. Ist der Körper imstande, Adrenalinbildung und -verbrauch einander 
anzupassen, so tritt der Tod nicht ein: Die chromaffinen Zellen geben dann -
wie auch der Tierversuch lehrt - auffallend dunkelbraune Chromreaktion, 
während bei tödlichem Ausgang Minderung oder Fehlen des Adrenalins sich durch 
herabgesetzte bzw. mangelnde Chromierbarkeit der Markzellen anzeigt (SCA­
GLIONE, SCHMORL und INGIER, SCHUR und WIESEL u. a.). Demgegenüber 
betont SCHWARZWALD, daß - sofern man überhaupt aus einer kurzen Beobach­
tungsreihe zu Schlußfolgerungen berechtigt sei - das chromaffine System unter 
Narkoseeinwirkung durchaus keine regelmäßige Beeinflussung erkennen lasse. 

Bezüglich des Lipoidstoffwechsels ist zu bemerken, daß sich nach wieder­
holten Narkosen in der Rinde (abgesehen von Blutüberfüllung, kleinen Blutungen, 
Zellansammlungen usw.) Abweichungen von der Norm feststellen lassen: Ent­
weder Lipoidverschiebungen, d. h. Lipoidablagerungen in sonst freien Rinden­
bezirken (NIEMEYER u. a.) oder hochgradiger bzw. völliger Schwund der Fett­
stoffe (BAIOccm), der auf die lipoidlösende Kraft des Chloroforms zurückgeführt 
wird. Nach den Angaben von NIEMEYER kann man eine der Narkosedauer gleich­
laufende Fettzunahme in der Zona fasciculata nachweisen, während gleicherzeit 
zu beobachten ist, daß sich in den anderen Rindenzellen die Lipoide staubförmig 
aufsplittern und Randstellung annehmen, ähnlich, wie es von A. DIETRICH und 
H. SIEGMUND bei Wundinfektion beschrieben wurde. Das mengenmäßige Ver­
hältnis der einzelnen Fettstoffe scheint noch wenig erforscht; nur SCAGLIONE 
spricht davon, daß die Neutralfette gegenüber den Lipoiden vermehrt würden. 

Bei Feten bzw. Neugeborenen vergüteter Mütter können sich in allen 
Organen entsprechende - jedoch weniger ausgebildete - Veränderungen wie die 
vorher geschilderten finden. Der Übergang des Chloroforms von Mutter auf Kind 
ist erwiesen (auch im Tierversuch: RAYSKY). KOBLANcK machte auf den starken 
ChlorofOl:mgeruch aufmerksam, der von den aus der Luftröhre des Neu­
geborenen abgesaugten Massen ausging. Die in solchen Fällen bei dem Neu­
geborenen zu sehende Verfettung des Herzmuskels dürfte jedoch nicht als 
Todesursache ausreichen, zumal derartige Befunde auch ohne Narkose der Mutter 
des öfteren vorkommen (H. SCHMIDT). 

Im allgemeinen ist der Chloroformnachweis an der Leiche nur unmittelbar 
nach Todeseintritt in Blut, Gehirn, Lunge, Magen möglich. R. OSTERTAG gelang 
es (am vergifteten Tiere), Chloroform noch 10 Monate nach Tötung im Knochen 
aufzufinden (Speicherung des Giftes in dem - gegen Fäulnis sehr widerstands­
fähigen - Knochenfett?). 
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(1) Chloralhydrat. 
Zusammenstellung der tödlichen Vergiftungsfälle s. bei BORNTRÄGER. 
Örtlich wirkt Chloralhydrat reizend, fast ätzend und wird nach Verletzung 

der Haut durch diese, ebenso wie von den Schleimhäuten aus in die Säftebahn 
aufgesogen. Als letzte Todesursache ist Atemlähmung anzusehen. Im Hin­
blick auf die Leberschäden, welche im Tierversuche zu erzeugen waren, vermutet 
B. MÜLLER, daß bei Zersetzung des Chloralhydrats in den Geweben Chloroform 
gebildet wird. 

Chemische Kumulation führt zur chronischen, sich in Hauterkrankungen, 
Fötor ex ore, Schwäche, psychischen Regelwidrigkeiten usw. äußernden Ver­
giftung (Chloralismus). Das Gift wird teils unverändert, teils als Urochloral­
säure (reduzierende Substanz, daher fälschliche Annahme der Glykosurie!) 
durch die Nieren ausgeschieden. 

Das Auftreten von Ikterus wurde von vielen Seiten beobachtet. Um die 
Erklärung seiner Entstehung haben sich wie die heutigen, so auch schon die 
älteren Forscher bemüht. R. ARNDT dachte an einen chloralbedingten Gastro­
duodenalkatarrh, der durch unmittelbare Reizwirkung des Gütes beim Hin­
durchtreten oder mittelbar durch Gefäßlähmung zustandegekommen sein sollte. 
PELMAN hinwiederum erblickte den wesentlichen Umstand in einer Blutzersetzung. 
WERNICH hebt die Tatsache hervor, daß bereits bestehende Gelbsucht unter 
Einfluß des Chloralhydrats an Stärke beträchtlich zunimmt, wie er es z. B. bei 
einem Trinker innerhalb von 24 Stunden beobachten konnte. (S. auch die Aus­
führungen von H. SCHÜLE über die Gütansprechbarkeit des unter Alkohol­
wirkung stehenden Körpers). Offenbar handelt es sich nicht um einen hepa­
togenen Ikterus, denn v. GELLHORN betont ausdrücklich, daß bei chronischem 
Vergiftungsablauf trotz vorliegender (aber in seinem Fall wahrscheinlich nicht 
chloralbedingter!) Leberschädigung Gelbsucht überhaupt fehlen kann. 

Im allgemeinen ist die chronische Vergütung gekennzeichnet durch Ab­
magerung, Haarausfall und Ha uterscheinungen aller Art, welch letztere sich 
dem Wesen nach von denen bei akuter Vergütung nicht unterscheiden. Man 
bekommt Erytheme, winzige Blutaustritte, Papeln, Quaddeln, impetiginöse 
und squamöse Ekzeme u. a. m. zu sehen (KIRN u. a.); auch kleine, gehäuft auf­
tretende Gangränherde (J. K. MAYR) und (bis taubeneigroße) mit Serum 
gefüllte Blasen (GREGOR) werden beschrieben. REIMER spricht von Ichthyosis 
mit Abstoßung großer Epidermoidalschuppen. 

Ferner sind ödematöse Schwellung von Gesicht, Augenlidern usw., 
gelegentlich auch des ganzen Körpers als Zeichen der Allgemeinvergütung zu 
nennen. Es besteht Neigung zu Druckgeschwüren, die außerordentlich 
langsam heilen (REIMER). Häufig machen sich trophische Störungen an den 
Fingernägeln (Nagelbettentzündung, Nagelausfall) bemerkbar; vielleicht sind 
auch die von GREGOR geschilderten blutigen Schrunden an Mund- und Nasen­
öffn ung als solche anzusprechen. 

Augenbindehautentzündung ist beim Chloralisten eine ziemlich beständige 
und schwer zu beseitigende Erscheinung. Kleine Konjunktivalblutungen, 
Iridochorioiditis, Glaskörpertrübung kommen vor. Für die von L. LEWIN 
und GUILLERY zum Verständnis vorübergehender Sehstörungen aufgestellte 
Hypothese einer marantischen Thrombenbildung (zufolge Gefäßlähmung) 
fehlen bisher die Unterlagen. 

Bei örtlicher Schädigung der Haut durch Einwirkung chloralhaitiger 
Flüssigkeit, Salben usw. schilfert die Epidermis ab, es bildet sich ein oberfläch­
licher Atzschorf, oder Ekzeme, bzw. eitrige Pusteln sprießen an der betroffenen 
Stelle auf. H. SCHULTZ zeigte im Tierversuch die Tiefenwirkung des in 
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die Haut eingeriebenen Gütes: Das herausgeschnittene, stark nach Chloral 
riechende Hautstück war mit der darunterliegenden blutreichen, ödematösen, 
von Venenthromben und Blutungen durchsetzten Muskelschicht verwachsen 
und wies in der Kutis reichlich Infiltrate auf. 

Die Öffnung der Körperhöhlen bietet nichts Kennzeichnendes. Die Ein­
ge weide sind blutüberfüllt. 

Abgesehen von einem kurzen (eine chronische Vergütung betreffenden) 
Vermerk über subependymale Blutungen in den Seiten ventrikeln (GEILL) , 
über Ödem und Blutleere des Gehirns (BoRNTRÄGER) liegen Berichte von ana­
tomisch faßbaren Schäden am Zentralnervensyste rn-welche man mit 
Rücksicht auf die klinischen Erscheinungen erwarten dürfte - meines Wissens 
nicht vor. Auch die spärlichen Tierversuchsergebnisse (B. MÜLLTR: Ganglien­
zell- und Gefäßwandverfettung) bringen uns hier nicht weiter. 

Reizerscheinungen von Seiten der 0 beren Luftwege: Akute hämorrhagische 
Bronchitis (GREGOR), Epiglottis- und Stimmbandödem usw. sind ent­
weder auf Chloralaspiration oder - mit größerer Wahrscheinlichkeit - auf 
giftbedingte Kreislaufstörungen zurückzuführen. Nach der Beschreibung von 
B. MÜLLER erinnerte bei seinen (mehrfach narkotisierten) Tieren der Lungen­
befund mit der ausgedehnten Verfettung des respiratorischen Epithels an Bilder, 
wie man sie nach Chloroformeinwirkung zu sehen bekommt. 

Die Schleimhaut des unmittelbar betroffenen Verdauungsschlauches 
(vom Mund bis zum oberen Dünndarm) weist die verhältnismäßig stärksten 
und regelmäßigsten Veränderungen auf. Rötung oder Blaurotfärbung, Abschür­
fungen, entzündliche Schwellung, Bläschen- und Geschwürsbildung an Zungen­
und Mundschleimhaut sind - vor allem nach wiederholter Gifteinnahme -
häufig anzutreffen (H. CURSCHMANN, KIRN). Die Innenhaut des Magens (bzw. 
des Duodenums) ist trübe, gelockert, erodiert, mit BlutauRtritten durchsetzt 
(Berstung kleiner Gefäße?) bzw. hämorrhagisch entzündet (OGSTON u. a.) oder 
kann - wie im Falle FELLER - grauweißliche Verschorfung zeigen. Das Auf­
treten größerer, möglicherweise in die Bauchhöhle durchbrechender (R. ARNDT) 
Geschwüre kommt in erster Reihe bei Kindern und Alkoholikern vor (HuNT and 
W ATKINS u. a.) und ist nach Ansicht von L. LEWIN nicht allein dem örtlichen Reiz, 
sondern auch vasomotorisch bedingten Ernährungsstörungen zur Last zu legen. 

Die Le ber antwortet gewöhnlich nur mit stärkerer und allerstärkster Fett­
speicherung (OGSTON u. a.). Ein sicherer Hinweis auf geweblichen, vielleicht 
zum Verständnis des Ikterus heranzuziehenden Ab- oder Umbau findet sich in 
den Arbeiten der Menschenpathologie nirgends. Die von GELLHORN in einem 
Fall von Chloralismus erwähnte Leberzirrhose dürfte kaum in ursächliche Be­
ziehung zur Chloralhydratwirkung zu setzen sein. GEILL spricht von "fortge­
schrittener Parenchymdegeneration", die nicht näher erläutert wird. Im Ab­
schnitt "Nekrose" der "Outlines of Pathology" (OERTEL) findet sich eine Ab­
bildung von "Lebernekrosen nach Chloralhydratvergütung" . Doch ist nicht zu 
ersehen, ob diese sich auf Mensch oder Tier bezieht. Das letztere dürfte wahr­
scheinlicher sein im Hinblick darauf, daß B. MÜLLER am wiederholt narkotisierten 
Tier ähnliche Schäden (Verfettung, Nekrosen) erzielen konnte, wie sie nach 
Chloroformnarkosen gesehen werden. 

Die Ausscheidung der Chloralabbauprodukte hinterläßt in der Niere offen­
bar keine anatomisch nachweisbaren Spuren. Tierversuchsergebnisse wie Ver­
fettung, Epithelzerfall, Hämoglobinurie scheinen mehr zufällige denn chloral­
bedingte Befunde zu sein (B. MÜLLER, H. SCHULTZ). 

Der Nach weis des Giftes ist wegen seiner leichten Zersetzlichkeit nur kurze 
Zeit nach Todeseintritt inMageninhalt, Blut, Harn (als Urochloralsäure) möglich. 
N ORRIS fand nach monatelangem Gebrauch kleine Gütmengen in der Leber. 
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Anhang: Chloralamid. 
Chloralamid (Chloralum formamidatum) verhält sich ähnlich wie verdünntes 

Chloral. Der autoptische Befund in dem von MANCHOT überlieferten - offenbar 
einzig bekannt gewordenen - Fall tödlicher Vergütung hat nur sehr bedingten 
Wert, da der Verstorbene ein wegen Delirium tremens mit Chloralamid be­
handelter Säufer war. MANCHOT schildert die Herz muskelfasern als verbreitert, 
gequollen, z. T. in homogene, schollige Massen zerfallen, die Niere als verfettet, 
durchsetzt mit einzelnen Epithelnekrosen (Cadaverose 1). 

Bei Allgemeinvergiftung auftretende Hauterscheinungen (PYE-SMITH, 
UMPFENBACH [angef. bei MANCHOT]) sind denen nach Chloralhydratzufuhr 
gleichzusetzen. 

/') Tetrachloräthan. . 
Die in der neuzeitlichen Technik benutzten organischen Chlorprodukte sind 

chemisch und pharmako-toxikologisch sehr vielgestaltig. Für die toxikologische 
Beurteilung ist ihre verhältnismäßig große Flüchtigkeit und ihr Fettlösungs­
vermögen von Wichtigkeit (ZANGGER). Unter den Gifteintrittspforten stehen 
somit Lunge und Haut in erster Reihe. 

Von den in Frage kommenden Stoffen ist das - unter Phantasienamen 
wie Trielin, Vitram usw. im Handel erhältliche - Tetrachloräthan (Azetylen­
tetrachlorid) wohl der giftigste. Die (subakut-chronisch verlaufende) Vergiftung 
durch dieses (zur Lacklösung) beim Lackieren von Flugzeugflächen, bei der Kunst­
seidenherstellung usw. benötigte Mittel gehört demnach heute zu den mit den 
neueren Industriezweigen verknüpften Gewerbeschäden (KOELSCH). Schwere 
und tödliche Erkrankungen (CLERMONT et RIVIERE: Begünstigung durch Alko­
holismus!) sind in Deutschland vereinzelt (GRIMM und Mitarbeiter, JUNGFER 
u. a.), in England häufiger beobachtet worden. Sie sind durch nervöse Erschei­
nungen (motorische Unruhe, Delirien, Zuckungen) gekennzeichnet. Ikterus kommt 
gelegentlich vor (OHNESORGE) ; auch über Blutungsbereitschaft (wahrscheinlich 
in Abhängigkeit vom Ikterus!) wird berichtet (SCHIBLER). 

Mehr oder minder schwere Anämie (die hämolytische Wirkung des Tetra­
chloräthans soll nach Angaben von GRIMM und Mitarbeitern die des Chloroforms 
um etwa das Siebenfache übertreffen!) und entsprechende Veränderungen im 
BI u t b i I d sind als Frühzeichen der Vergiftung zu werten: Es treten basophil 
gekörnte Erythrozyten und vermehrte Polynukleäre auf, während die großen 
mononukleären Elemente abnehmen. An der gehäuften Ausschwemmung 
unreifer und zerfallender Leukozyten ist das Fortschreiten der Vergiftung ab­
zulesen (PARMENTER). Im Gegensatz zu diesen Befunden sah SCHIBLER bei 
Arbeiterinnen in einer Schuhfabrik, welche azetylentetrachloridhaltigen Schuh­
leim benutzten, Vermehrung der roten Blutzellen bis auf 6,5 Millionen, Ansteigen 
des Hämoglobingehalts bis auf 120%. . 

Zum Nervensystem hat das Gift offenbar starke Affinität: Es wurden 
klinisch schwere Polyneuritiden beobachtet, die annähernd verliefen wie die 
durch Brommethyl ausgelösten. Erscheinungen, welche an multiple Sklerose 
gemahnen, können auftreten (E. SCHULTZE, angeL bei J. POHL). ZANGGER spricht 
zwar von Veränderungen an den Ganglienzellen, jedoch scheinen sichere anato­
mische Schäden am Nervensystem noch nicht nachgewiesen zu sein. 

Die örtliche Reizwirkung des Giftes ist wahrscheinlich gering, da die At­
mungsorgane beim Menschen kaum darauf ansprechen. Im Tierversuche 
(KOELSCH, K. B. LEHMANN) lassen sich Herdpneumonien erzielen. 

Die Schleimhaut des Magen-Darmkanals ist (nach den Angaben von GRIMM 
und Mitarbeitern, JUNGFER) ödematös gequollen, von Blutungen durchsetzt. 
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Einmal wurde - und dieser Befund soll an die Ergebnisse von Tierversuchen 
(HEFFTER und KRAUS) erinnern - ein Duodenalgeschwür und eine Narbe 
am Pylorus festgestellt. Die Frage, ob überhaupt ein ursächlicher Zusammen­
hang zwischen diesen und Tetrachloräthaneinwirkung anzunehmen ist, läßt sich 
mangels näherer Berichte und Unterlagen hier nicht erörtern. 

Auf Grund vereinzelter - durch Tierversuchsergebnisse (BENzI, WILLCOX 
and SPILSBURY, [angef. bei ZANGGER]) ergänzter -Beobachtungen (PARMENTER, 
GRIMM und Mitarbeiter) haben wir im Tetrachloräthan ein vorzugsweises Le ber­
güt zu sehen. Der in der Stärke wechselnde Ikterus (ÜHNESORGE, SCHIBLER u. a.) 
des Erkrankten lenkt von vornherein das Augenmerk auf etwaig vorhandene ge­
webliche Störungen in der Leber. Diese ist in der Regel groß, teigig geschwollen 
(HEFFTER und KRAUS) und läßt gelegentlich allerschwerste, den Vorgängen bei der 
akuten Atrophie weitgehend gleichende Um- und Abbauvorgänge ("Dissolution der 
Leberzellen", Nekrosen, Granulations- und Bindegewebsbildung usw.) erkennen. 
Bei chronisch vergüteten Menschen soll sich Leberzirrhose entwickeln (BENzI). 
In dem - autoptisch nicht gesicherten - Fall SCHIBLER wurde im Hinblick 
auf die ausgesprochene Verkleinerung der Leberdämpfung die Diagnose der 
akuten Atrophie gestellt. Beim akut vergüteten Tier kommt es nur zu beträcht­
licher Fettspeicherung (HERxHEIMER, K. B. LEHMANN u. a.). 

15) Tetrachlormethan (Benzinoform). 
Die Anwendung dieses neuzeitlichsten, vor allem in Amerika häufig benutzten 

Wurmabtreibungsmittels hat zu wiederholten Malen tödliche Vergütungen 
nach sich gezogen (s. ihre Ursachen und Verhütung bei LAMsoN, MINoT and ROB­
BINS), da wirksame und tödliche Giftmenge außerordentlich nahe beieinander­
liegen. Auch sind Unglücksfälle durch irrtümlichen Genuß des unter dem Namen 
Benzinoform als Fettlösungsmittel gebrauchten Gütes bekannt geworden. 

KouvENAAR bucht unter 29 Behandlungen wurmkranker Eingeborener von 
Sumatra 4 Todesfälle. 

Wie Mc. MAHON and SOMA WEISS ausdrücklich betonen, kommt die gütige 
Eigenschaft dem Stoff als solchem und nicht etwa Verunreinigungen zu. Von fast 
allen Berichterstattern wird auf die weitgehende Ähnlichkeit des - jedoch 
schwächer ausgeprägten - Vergütungsbildes mit dem d'll'ch Chloroform her­
vorgerufenen hingewiesen. Beim Kaninchen, das dem Tetrachlorkvlllenstoff 
gegenüber sehr empfindlich ist, läßt sich selbst mit zehnfach tödlicher Giftmenge 
keine dem Tode vorangehende Narkose erzielen (FüHNER). 

Nach Angaben von J. POHL, Mc. MAHON u. a. steigert Zusatz von Rahm, 
fetten Ölen, Alkohol die Giftigkeit des Benzinoforms, das vom Magen-Darmkanal 
her (bzw. - in gewerblichen Betrieben - durch die Lunge) in die Gewebe auf­
gesogen und schon nach wenigen Minuten durch die Lungen wieder ausge­
schieden wird (TAKASAKA, WELLS). 

LA:':IDu S nahm Prüfungen vor über die ö r tl ich e Wirkung des Giftes und die Möglichkeit 
seines Übertritts in die Säfte bahn durch die Haut. Brachte er die Ohren eines Kaninchens 
unter luftsicherer Abdichtung für einige Stunden in einen mit Tetrachlorkohlenstoff ge­
füllten Erlenmeyerkolben, so kam es schon während oder erst nach dem Versuch zu heftig­
ster Hautentzündung und krankhaften Allgemeinerscheinungen (unregelmäßige Atmung, 
Zittern usw.). Das am Ohr aufgesogene Gift konnte in mäßiger Menge an Ort und Stelle, in 
ganz geringer auch in Blut, Leber, Fettgewebe nachgewiesen werden. 

Bei Überlebenden werden Ikterus, Anämie, Blutaustritte in die Augen­
bindehäute, Lungenblutungen, Plazentarlösung beobachtet. 

Die Leichenbefunde am Menschen, die durch annähernd wesensgleiche 
Tierversuchsergebnisse zu vervollständigen sind (GARDNER und Mitarbeiter, 
PESSOA and J. R. MEYER), bestehen in der Hauptsache in Reizerscheinungen an 
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den Schleimhäuten der (bei Ein- und Ausatmung von dem Güte gestreüten) 
Luftwege und des vom Güte unmittelbar berührten Magen-Darmkanals, 
in Verfettung und rückschrittlichen Veränderungen der parenchymatösen 
Organe (DoCHERTY), ganz besonders der Le ber. Die Bronchialschleimhaut 
wird als außerordentlich blutreich (hämorrhagisch), entzündlich geschwollen 
geschildert. Die beim Menschen ödematöse, von Parenchymblutungen (K. B. LEH­
MANN, MAHON and WEISS) und Herdpneumonien, gelegentlich auch von Nekrosen 
durchsetzte Lunge zeigt beim Tier auffällig homogene Gerinnselbildung und 
Klumpen zerstörter Erythrozyten in Alveolen und Venen (FLORET, TAKASAKA). 

Mitteilungen über ausgedehnte Schleimhautverluste in der Speiseröhre 
(CURTIUS), hämorrhagische Erosionen im Magen-Darmrohr sind zu finden. 
Beim subakut bis chronisch vergifteten Hunde ließen sich im Dickdarm Ge­
schwüre erzeugen (MALoFF). 

Die chemische Verwandtschaft des Tetrachlormethans zum Chloroform tritt 
am stärksten in dem Verhalten der vergifteten Leber zu Tage, in der man 
ähnliche Bilder wie nach Chloroformnarkosen zu sehen bekommt: Subkapsuläre 
Blutungen, allerstärkste Fettablagerung (DocHERTY and BURGEss) in den z. T. 
hydropisch gequollenen Leberzellen und zentrale, von periportalen Rundzell­
ansammlungen begleitete Nekrosen, deren Trümmer durch Freßzellen entfernt 
werden (KOUVENAAR, KOELSCH, LAMBERT u. a.), so daß bei höchstgradigem Zer­
fall schließlich nur ein Netzwerk von Haargefäßen und (hämosiderinspeichern­
den) Sternzellen übrigbleibt, andererseits aber auch regenerative Bezirke (mit 
Mitosen) auftreten können (MAHON and WEISS). Angaben über beginnende Leber­
zirrhose bei Hunden finden sich bei LAMsoN. Von MALOFF, FLORET wird nach 
chronischer Giftzufuhr beim Tiere nur über beträchtliche Verfettung berichtet. 

Die Niere beantwortet die Vergütung mit Eiweißausscheidung in die 
Kapselräume, mit Epithelschwellung und -verfettung, interstitiellen Infiltraten. 
KOUVENAAR spricht von - nicht näher beschriebenen - Kalkinfarkten. 

Rindennekrosen der Nebenniere , Schwellung der Ohrspeicheldrüse 
werden erwähnt. 

Auf die dunkelkirschrote, lackartige Beschaffenheit des BI u tes, auf welchem 
sich eine weißlichgraue opaleszierende Schicht absetzt, macht CURTIUS auf­
merksam. Im Falle ~ifAHON-WEISS wurde ganz ungewöhnlich hoher Fettgehalt 
im Blute (m.d dementsprechende Fettembolien in zahlreichen Organen) fest­
gestellt: "Etwa 64% des Pulmonalarterienblutes war reines Fett", ein Befund, 
der von den Berichterstattern mit der Leberzerstörung in ursächlichen Zusammen­
hang gebracht wird. Da es sich um einen 34jährigen - 48 Stunden nach Ein. 
leitung der Hookworm-Behandlung verstorbenen - Säufer handelte, dürfte auch 
die chronische Alkoholvergiftung (s. S. 289) nicht ohne Einfluß auf die Ent­
wicklung der Lipämie gewesen sein. 

Auf die Möglichkeit des Vorkommens chronisch er (gewerblicher) Erkrankungen weist 
ZANGGER hin. Diese sollen durch Dauereinatmung des Giftes entstehen und mit "Seh­
nervenschwellungen" einhergehen. 

e) Trichloräthylen. 
Die Verwendung des Trichloräthylens als Betäubungsmittel spielt keine 

Rolle. Vergiftungen durch diesen gechlorten Kohlenwasserstoff wurden bisher 
nur in gewerblichen Betrieben beobachtet. Nach der Angabe von PLESSNER 
(angef. bei POULSSON) treten bei den Betroffenen ausschließlich Störungen in 
allen drei sensiblen Trigeminusästen auf, zu welchen das Gift offenbar 
besondere Affinität hat. Andererseits liegen Mitteilungen von gewerbehygie­
nischer Seite vor, welche über - allerdings nur klinisch beobachtete -
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Schädigungen am inneren Auge (retrobulbäre Neuritis, Erblindung) zu be­
richten wissen. 

Als Vergütungserscheinungen sind ferner (durch Hämolyse hervorgerufene 1) 
Blutarmut, Kopfschmerzen, Bewußtlosigkeit zu nenenn. Ein begünstigender Ein­
fluß von Alkoholgenuß auf die Auslösung der Gütwirkung ist nicht ausgeschlossen 
(H. MEYER). 

Die Veröffentlichung von NucK berichtet über mehrfache (einmal tödlich 
verlaufende) Erkrankung bei Arbeitern in einer Extraktionsanlage, die der Wieder­
gewinnung des Wachses aus Blaupapier diente. Die Leute wurden bewußtlos 
im Arbeitsraum aufgefunden. Bei dem Verstorbenen war kein Trichloräthylen 
im Blute nachweisbar. Über Leichenbefunde wird nichts ausgesagt. Zwei 
der geretteten Arbeiter zeigten an den verschiedensten (unbedeckten) Haut­
stellen große Verbrennungsblasen, wie man sie bei ähnlicher Gelegenheit auch 
früher schon beobachtet hatte. 

H. MEYER suchte das Wesen der Vergütung an'Hunden zu klären, indem 
er diesen das Gift in Dampfform oder unter die Haut beibrachte. Das Seh­
organ blieb unbeeinflußt. Doch ließ der Ausfall der Versuche keine endgültigen 
Schlüsse zu, da die einzelnen Tierarten - worauf der Untersucher ausdrücklich 
hinweist - sich bezüglich Giftansprechbarkeit des Sehnerven sehr verschieden 
verhalten sollen. 

Le ber und Niere zeigten, abgesehen von hochgradiger Verfettung, keine 
nennenswerten Veränderungen. AscHoFF, welchem die Tierorgane zur Begut­
achtung übergeben worden waren, bemerkt dazu, daß derartig starke Fett­
ablagerungen auch sonst bei gut ernährten Hunden zu finden sind. 

3. Organische Bromverbindungen. 
a) Bromoform (Tribrommethan). 

Das in allen seinen Eigenschaften dem Chloroform ähnelnde Bromoform 
löst tiefe Narkose aus, die nach Gaben von mehreren Gramm gefahrdrohendes 
Aussehen gewinnen kann, in der Regel aber in Heilung ausklingt, da das Gift 
ziemlich rasch durch die Lunge ausgeschieden wird. 

Am Le benden ist der kennzeichnende Fötor ex ore als Vergütungsmerkmal 
zu werten. 

In den seltenen Todesfällen (nach innerlicher Darreichung) ist der einzig 
differentialdiagnostisch bedeutsame Sektionsbefund der den Körperhöhlen 
entströmende Bromoformgeruch (MOLITORIS u. a.). 

Gelegentlich sieht man unwesentliche entzündliche Reizung der Schleim­
haut von Magen und oberem Dünndar m, desgleichen wird bei der Ausscheidung 
des Giftes durch die Lungen die Schleimhaut der Luftwege in Mitleidenschaft 
gezogen. Nach Angaben von JAKSCH kann es zu Lungenödem und Entzündung 
kommen. 

Chronischer Bromoformgebrauch soll hochgradige Herz muskelverfettung 
nach sich ziehen (UNGAR). 

ß) Bromäthyl (Äthylbromin). 
Bromäthyl dient· als Anästhetikum und wird für Betäubungen leichteren 

Grades verwendet. Tiefe Narkose kann gelegentlich einmal tödliche Nach­
wirkungen haben, die vielleicht auf Abspaltung und Zurückhaltung von Brom 
in den Körpergeweben beruhen (POULSSON, DREsER). Die einzelnen bekannt­
gewordenen ganz akuten Todesfälle dürften Verunreinigungen mit dem sehr 
giftigen Äthylenbromid zuzuschreiben sien. 
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Im Falle GLEICH handelte es sich um einen 48 jährigen Mann, der 3 Stunden 
nach einer Bromäthylgabe von 20 g starb. Gehirn und Lunge entströmte 
bei der Sektion starker Bromäthylgeruch; Herz und Leber waren verfettet. 

Die von JAKSCH vermerkte, mit Ikterus einhergehende Schwellung bzw. Atrophie 
der Leber fand ich in den Befunden der Menschenpathologie nirgends sonst mit aufge­
führt. 

Eine ungleich größere Rolle als die akuten spielen die - häufig mit den 
klinischen Erscheinungen der Neuritis einhergehenden - chronischen (gewerb­
lichen) Vergütungen. Ihre pathologische Anatomie ist noch nicht erforscht 
(ZANGGER). 

Wurden Tiere mehrfach in Narkose versetzt (B. MÜLLER), so waren an der 
Niere beträchtliche Verfettung, vereinzelt auch Nekrosen zu erzielen. Die Mit­
teilung, daß die Le ber Fettspeicherung und Zerfallsherde aufwies, läßt vielleicht 
die - bisher in der Menschenpathologie nicht gesicherte - Angabe von JAKSCH 
(s. oben) als kein unmögliches Vorkommnis erscheinen, sofern die Bemerkung 
sich überhaupt auf Befunde am Menschen bezog. 

y) Bromäthylen (Äthylenbromid). 
Dieses hat, wie bei Bespreohung des Bromäthyls bereits mitgeteilt, stark 

giftige Eigenschaften. Tödliche Vergiftungen waren in der Regel auf Verwechs­
lungen mit dem harmloseren Äthylbromid zurückzuführen. 

In gewerblichen Betrieben steht seine bei längerer Dauer heftig reizende 
Wirkung auf die Schleimhaut der Luftwege im Vordergrund (E. GLASER und 
FRISCH, ZANGGER). 

MARMETSCHKE schildert die Befunde bei einem 44 Stunden nach Einatmung 
von Bromäthylen erfolgten 'rodesfall. In der Luftröhre und ihren Ästen fand 
sich die Schleimhaut geschwollen, dunkelrot, mit Blutungen durchsetzt; auch 
waren größere peribronchiale Blutungen und beträchtliche Schwellung der 
hämorrhagischen Bronchiallymphknoten festzustellen. Verfettung von 
Herz und Le ber werden nebenbei erwähnt. (Ähnliche Befunde s. bei E. GLASER 
und FRISCH, KOLLMAR.) 

Tiere sprachen auf Bromäthylendämpfe mit hochgradiger Blutgefäßfüllung 
in den oberen Abschnitten der Atmungswege an; die Lunge beantwortete 
die Vergiftung mit Erythrozytenaustritt in die Alveolen, Abstoßung des Bron­
chialepithels und peribronchitischen Infiltraten. Nach etwa 5 Stunden war die 
Kornea getrübt (SCHERBATSCHEFF). 

15) Äthylcndibromid. 
Nach den Ausführungen von M. KOCHMANN bedingt diese - neuerdings 

gewerbehygienisch bedeutsame - Bromverbindung unter Umständen schwere, 
ja, tödliche Schäden, deren Ursache wahrscheinlich in von Lähmung des Zentral­
nervensystems gefolgten Kreislaufstörungen zu suchen ist. 

An örtlichen Reizwirkungen durch die Dämpfe sind zu verzeichenn: Augen­
bindehautentzündung und -lidödem, Nasen-, Rachen- und Bronchial­
katarrhe. 

Beim vergifteten Tier fand KOCHMANN das Mediastinum sulzig durch­
tränkt, in Brust- und Bauchhöhle Stauungsflüssigkeit. 

s) Brommethyl (Methylbromid). 
Das seit mmgen Jahren technisch (zu Methylierungen) nutzbar gemachte, 

gasförmige, ätherähnlich riechende Methylbromid ist viel giftiger als die ent­
sprechende Äthylverbindung. Schon sehr kleine Mengen be"irken Schwäche-
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zustände, Schwindel, Rurzatmigkeit. Oft treten erst mehrere Tage nach der 
Gifteinatmung Krankheitserscheinungen auf. Diese Eigentümlichkeit mag mit 
der Zurückhaltung des Stoffes in den Geweben und der Spätausscheidung brom­
haitiger Fettkörper überhaupt zusammenhängen (DREsER). Bei Vergiftungen 
ernsterer Natur kommen noch psychische Unruhe, Tobsuchtsanfälle usw. hinzu 
(JAQUET). Nach den Angaben von DREsER geht die Narkose den nervösen 
Reizerscheinungen zeitlich voran. 

Todesfälle sind wiederholt beschrieben worden (E. GOLDSCHMIDT und E. KUHN 
u. a.). Im Falle O. GLASER erkrankte und starb ein 37jähriger Mann mehrere 
Stunden nach dem Abfüllen einer (aus 60% Brommethyl, 5% .Äthylenbromid, 
35 0/ 0 Tetrachlorkohlenstoff bestehenden) Feuerlöschflüssigkeit (Polein ) unter 
Krämpfen, Blausucht, Temperaturanstieg bis 39°. Aus dem Mund trat blutiger 
Schaum, der anfangs nach "faulenden Zwiebeln", später nach "Leber" roch . 
.Ähnlich lag der Fall MEIXNER. Unter epilepsieartigen und tetanischen Zuckungen 
erfolgte Bewußtlosigkeit und Tod 12 Stunden nach Einatmung des Giftes. 
Zu diesem Zeitpunkte hatte die anfangs blauviolette Hautverfärbung bereits 
äußerster Blässe Platz gemacht. Im Augenblick des Todes bemerkte man an 
dem sehr heißen Körper plötzliche Entstehung einer "Gänsehaut". Auch stellten 
sich faszikuläre Muskelzuckungen und Starrkrampf in der Streckmuskulatur 
des Rückens ein. 

Die Leichenöffnung ergibt gewöhnlich keinerlei kennzeichnende Befunde, 
es sei denn, daß sie sehr bald nach Todeseintritt stattfindet, zu welcher Zeit 
den Organen noch der durchdringende, von dem einen Untersucher (ROHRER) 
als "ätherähnlich", von den anderen mehr als "jod- oder chloroformähnlich" 
bezeichnete Geruch anhaftet. 

O. GLASER spricht von "leichter Mißfarbigkeit" des Blutes, über dessen Ver­
halten im allgemeinen die verschiedensten Aussagen gemacht werden. STEIGER 
scheint der Einzige zu sein, der (etwaig mit Methämoglobinbildung einher­
gehende) Hämolyse mit einiger Sicherheit beobachtet hat. SCHULER schildert 
das Blut als dünn, kirschrot (kohlensäurefrei). 

Die pathologisch-anatomischen Befunde im zentralen und peripherischen 
Nervensystem sind, verglichen mit den klinisch weitaus im Vordergrund 
stehenden schweren nervösen Erscheinungen, verhältnismäßig gering und be­
schränken sich fast immer auf kleine - auch in Tierversuchen (BACHEM) zu 
erzeugende - Blutaustritte (SCHULER). Daneben werden gelegentliches Vor­
kommen von Erweichungen (STEIGER) und rückschrittliche Veränderungen an 
den Ganglienzellen erwähnt (1. POHL, JAQUET u. a.). So beschreiben E. GOLD­
SCHMIDT und E. KUHN die nervösen Elemente in den Zentralwindungen als plump, 
abgerundet, mit undeutlichem, oft kaum erkennbarem Kern. Die Granula im 
Zellplasma sind verschwunden oder in Auflösung begriffen. 

Als Teilerscheinung allgemeiner Blutungsneigung können Netzhaut­
blutungen a.uftreten (SCHULER, ZANGGER). 

Von Belange ist ferner die - auch im Tierversuch (L. LEWIN u. 11..) 
bewiesene - reizende Wirkung des Giftes auf die Schleimhaut der Luftwege, 
welche dann blutreich, aufgelockert, geschwollen, durch kleine und größere 
Blutaustritte bunt verfärbt ist. GOLDSCHMIDT und KUHN und ähnlich SCHER­
BATSCHEFF buchen akute eitrige Bronchitis, in den Lungen Ödem und Ent­
zündung. Bei der Mehrzahl der Fälle wird das anatomische Vergiftungsbild 
von Lungenparenchymblutungen beherrscht (SCHULER u. a.). Beim vergifteten 
Tier ist das akute Lungenödem die Todesursache: Die Tiere gehen an 
Erstickung zugrunde (MERZBACH). 

Der Nach weis des Broms gelingt in Harn und Leichenteilen (s. auch Tier­
versuche von LÖFFLER und RÜTIMEYER). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/l. 18 
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C) Avertin (Tribromäthylalkohol). 
Das Für und Wider in der Benutzung der seit einigen Jahren als Narkotikum 

angewendeten Bromalkoholverbindung Avertin wird im Hinblick auf die Frage 
ihrer schädlichen Wirkungen heiß umstritten (K1L:LIAN, UNGER und HEuss 
u. v. 0..). 

Avertin ist pharmakologisch dem Isopral und dem Chloralhydrat näher 
verwandt als dem Chloroform und Bromoform. Bei Wärme leicht zersetzlich, 
bildet es Bromwasserstoff und andere Zwischenstoffe, die als schwere örtliche 
Reizmittel (s. Dickdarm) anzusprechen sind (KILLIAN). Das Gift wird leicht 
von den Schleimhäuten her, aber auch bei subkutaner und intramuskulärer 
Zufuhr in die Körpergewebe aufgesogen und hier, vor allem in der I.eber, durch 
Koppelung an Glukuronsäure entgiftet (F. EICHHOLTZ). Seine Affinität zum 
Großhirn macht das Avertin zu einem brauchbaren Betäubungsmittel. Der Ver­
giftungstod erfolgt unter zunehmender Lähmung des Vasomotorenzentrums, 
während das Atemzentrum avertinfest zu sein scheint. Hierüber herrscht in­
dessen keine einheitliche Meinung (M. BORClIARDT u. a.). Im Ha.rn des Ver­
gifteten finden sich zuweilen Zucker, häufig Azeton, Keratin, Glukuronsäure. 
Der Blutzuckerspiegel zeigt während der Narkosedauer Schwankungen (LEVIT). 
Laut Angaben von KEYSSER kommt es unter Einfluß des Avertins zu gering­
gradiger Hämolyse. 

Die Ausscheidung des Giftes erfolgt verhältnismäßig schnell, etwa zur 
Hälfte als Glukuronsäurepaarling mit dem Urin, in welchem Reste davon noch 
48 Stunden nach Narkoseablauf festzustellen sind. Die Giftabgabe durch die 
Lunge ist praktisch bedeutungslos. Der Dickdarm kommt möglichenfalls als 
Ausscheidungsorgan in Betracht (s. unten). 

Im Tierversuch (W. HAAS) zeigt sich aufsteigende, an den hinteren Gliedmaßen be­
ginnende Lähmung, wie sie auch bei Vergiftungen mit anderen Brompräparaten nicht un­
bekannt ist. 

Die zahlreichen nach Anwendung der A vertinnarkose - gewöhnlich unter 
den Erscheinungen der Kreislaufschwäche - eingetretenen Todesfälle (ihre 
tabellarische Zusammenstellung s. bei KOTZOGLU, 1929; s. ferner O. NORDMANN) 
dürften wohl nur zum kleinsten Teile dem Avertin als solchem zur Last zu 
legen sein. So äußert sich z. B. O. NORDMANN in einem diesbezüglichen Fall: 
"Jedenfalls ist es ganz abwegig, wenn KILLIAN in seiner Statistik zwei Todes­
fälle bei Pankreaskarzinom bei mir auf die Avertinnarkose zurückführt. Es 
handelte sich um ganz elende, schwer ikterische Menschen, die meines Erachtens 
ihrem Grundleiden erlegen sind. Würde man die in der Statistik von KILLIAN 
enthaltenen Todesfälle nach der Richtung hin überprüfen, so würden ihre Resul­
tate sicherlich anders aussehen." 

In der überwiegenden Zahl der tödlioh verlaufenen l!'älle findet man überhaupt 
keine beachtenswerte Organveränderung oder lediglich durch örtliche Reizwir­
kung hervorgerufene, klinisch mit schleimigen Abgängen und ileusartigen Erschei­
nungen (BuTZENGEIGER) einhergehende Schädigungen der Dickdarmschleim­
haut (LoBENHoFFER, W. HAAS u. a.): Man kann bis in die Tiefe des Drüsen­
grundes greifenden Gewebszerfall finden, in der Regel von reaktiv leukozytär­
entzündlichen Vorgängen begleitet (KALLMANN u. a.). In den nekrotischen 
Bezirken werden stellenweise auch die Gefäßwände zerstört, wie ich es in Prä­
paraten, die mir von Pros. Dr. K. LÖWENTHAL (Berlin-Lichtenberg) freundlicher­
weise überlassen worden waren, zu sehen Gelegenheit hatte. W. HAAS beschreibt 
eine oberhalb des Mastdarms beginnende, bis an den Blinddarm reichende 
hämorrhagische Kolitis mit Schleimhautverlust. Auch im Falle KUTHE hatte 
sich das krankhafte, hier vor allem in diphtherischen Geschwüren zu Tage 
tretende Geschehen im Colon sigmoideum und descendens ausgebreitet. 
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Es muß daran gedacht werden, daß diese hochsitzenden Befunde mit einer 
etwaigen Ausscheidung des Giftes im Dickdarm ursächlich zusammenhängen 
könnten (Versagen der Niere in solchen Fällen!), da man nicht annehmen möchte, 
daß die in der Regel geringe Einlaufmenge (etwa 200 ccm) so weit hinaufdringt. 

Immer wieder wird von chirurgischer Seite auf die Notwendigkeit hingewiesen, 
die Leber als hauptsächlichstes Entgiftungsorgan vor der Operation einer 
Leistungsprüfung zu unterziehen und bei ihrem fehlerhaften Arbeiten (z. B. 
bei Ikterischen) von der Avertinnarkose Abstand zu nehmen. Dagegen soll nach 
der Meinung von ANscHüTz, welcher die Berichte daraufhin gesammelt hat, 
Avertin auch bei schon bestehendem Ikterus gut vertragen werden (s. auoh 
KACZANDER) 

Die in der Leber gespeicherten Brommengen wurden offenbar bisher nur im 
Falle PRIBRAM, in welchem die Kranke nach gut verlaufener Operation in koma­
tösen Zustand verfiel, untersucht, und zwar fand sich auf 100 g Trockensubstanz 
21 mg Brom (Untersuchung von Dr. PINCUSSEN [Urbankrankenhaus, Berlin]). 

Meist zeigt das Organ makro- und mikroskopisch normalen Bau, so daß 
aus diesem nicht auf ein regelwidriges Verhalten geschlossen werden kann 
(KALLMANN). Von einigen Seiten wird behauptet, daß sowohl klinische Erschei­
nungen als auch Sektionsbefund auf einen in Richtung der akuten Leberatrophie 
verlaufenden Vorgang hinwiesen. Wie weit man die geringfügigen, gelegentlich 
in dem stark ikterisch verfärbten Parenchym anzutreffenden Veränderungen 
(PRIBRAM : "Zentrale beginnende Dissoziation" u. a. m.) für diese Ausdeutung 
verwerten kann, möge dahingestellt sein (s. auch E. HEINICKE, SPECHT u. a.). 
Wenn, wie KÖNIG (Würzburg) angibt, in einem Fall von chronischer Chole­
zystitis bereits in dem während der Operation gewonnenen Leberstück histolo­
gisch "zentrale Atrophie und Verfettung" festzustellen waren, so dürfte deren 
Entstehung doch wohl kaum auf Einfluß des Avertins zurückzuführen sein. 

Ein nicht selten nach der Narkose zu beobachtendes Ereignis ist die "akute 
Nierensperre", welche häufig völlige Anurie bedingt (KALLMANN, PRIBRAMU. a.). 
Pathologisch-anatomische, zur Erklärung dieser Sperre ausreichende Befunde 
sind bisher noch nicht zu liefern gewesen. Man denkt an "Narkosewirkung" 
des (in der Leber nicht oder nicht genügend entgifteten) Avertins auf die Nieren­
epithelien, deren Absonderungsfähigkeit damit gelähmt wird (PRIBRAM : "Lokale 
Gewebsnarkose"). Im mikroskopischen Bild finden sich die Glomeruli in 
solchen Fällen gewöhnlich blutleer. Laut Mitteilung von KILLIAN soll MELZNER 
Epithelnekrosen gesehen haben. M. BORCHARDT zählt 14 Fälle mit (nur klinisch 
beobachteter!) "hämorrhagischer Nephritis" auf. Im Falle B. MARTIN, der einen 
4jährigen (nach Appendektomie in Urämie verstorbenen) Knaben betraf, konnte 
das Vorhandensein akuter Nephritis an der Leiohe gesichert werden. Die dies­
bezüglichen Mitteilungen scheinen jedoch nicht ausreichend, die ursächlichen 
Beziehungen zwischen A vertinwirkung und entzündlichen Vorgängen an den 
Nieren einwandfrei zu klären 

'Y)) Pernokton (Isobutyl-Brompropenyl-Barbitursäure). 
Das als Narkotikum neuerdings vielfach angewandte Pernokton wirkt sowohl 

in seinem Brom- wie in seinem Barbitursäureanteil giftig. Nach Ansicht der 
meisten Kliniker (diesbezügliche Arbeiten s. bei PROCHNOW und v. KLIMKo) 
ist in der Mehrzahl der Fälle für den sog. Pernoktontod jedoch nicht das Be­
täubungsmittel, sondern das Grundleiden bzw. der Zustand des Kranken ver­
antwortlich zu machen. Zweifellos gibt es daneben auch einzelne tödlich ver­
laufende Fälle, die auf Pernoktonwirkung zurückzuführen sind (EICHELTER, 
HABERER u. a.). 

18* 
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Völlige Harnsperre nach Einspritzung des Mittels wird von KARo be­
schrieben. 

Von Bedeutung ist - im Hinblick auf die Anwendung des Pernoktons bei 
der Entbindung - die Frage des Giftüberganges auf die Frucht. Die Kinder 
werden (laut Angabe von KOBES) schlaftrunken geboren. In Fruchtwasser, 
Harn und Nabelblut des Neugeborenen gelingt der Bromnachweis; auch findet 
sich Barbitursäure im Harn. 

Durch Pernoktonvergiftung bewirkte anatomisch nachweisbare Organ­
veränderungen sind bisher nicht bekannt geworden. 

4. Äthylalkohol. 
Die Eigenschaften des durch den Mund, in Dampfform und von Wund­

flächen her aufgenommenen Äthylalkohols, sein Verhalten im Körper sind 
so bekannt, daß ich mir ersparen kann, hier des näheren darauf einzugehen. 
Über die Natur der beginnenden Alkoholwirkung herrschen Meinungsver-
schiedenheiten. . 

Die Zahl der Alkoholvergiftungen ist wahrscheinlich viel größer als die aller 
anderen Vergütungen zusammen (GADAMER). 

Aku te Vergiftung. 
Zusammenstellung älterer einschlägiger Arbeiten s. bei MITSCHERLICH. 
Die Wirkung einmaliger großer Alkoholgaben gleicht im Erfolge der -

letzten Endes zur Atemlähmung führenden - Äther- oder Chloroformnarkose. 
In der Regel tritt der Tod innerhalb der ersten 24 Stunden ein. Die Organe 
bieten außer dem - bei Leichenöffnung bald nach dem Tode noch 
vorhandenen - starken Alkoholgeruch keine kennzeichnenden Befunde. 
Im BI u tserum sind in solchen Fällen als Ausdruck der Lipoidstoffwechselstörung 
Vermehrung von Cholesterin, Phosphatiden und Seifen nachzuweisen (KOLLER). 

Die Leiche soll angeblich auffallend langsam verwesen. 
Örtliche Hautreizung, die auf der eiweißfällenden und wasseranziehenden 

Fähigkeit des Alkohols beruht, löst umschriebene Rötung, Ödem, Entzündung 
und brandblasenähnliche Abhebung der Oberhaut aus. Hiermit nicht zu ver­
wechselnde ähnliche Erscheinungen können sich an der Körperdecke bis zur Be­
wußtlosigkeit Berauschter - offenbar infolge Druckwirkung auf hochgradig 
gefüllte Gefäße - entwickeln (BARDACHZI, HEINRICH u. a.). Petechien (E. ROSE) 
und größere Blutaustritte bis tief in die Muskulatur hinein sind nicht selten. 

Bei Eröffnung der Körperhöhlen ist auf den Geruch, vor allem des 
Mageninhalts und Gehirns zu achten. A. LESSER wies darauf hin, daß bei Sek­
tionen von nach unsinnigem Bier- und Kognakgenuß Verstorbenen an Stelle 
der alkoholischen eine zwiebelähnIiche Ausdunstung (Merkaptan!) treten kann. 

Das Verhalten des Gehirns ist durch Blutüberfüllung, Blutaustritte in 
Nervensubstanz, Ventrikel (M. SEIDEL) und Häute gekennzeichnet. MITSCHER­
LICH hob das mächtige Ödem hervor. Schon akute Vergütung kann - wie 
SIEFERT schildert - ausgedehnten fettigen Zerfall im Marklager des Großhirns 
zur Folge haben. 

Fälle plötzlicher Erblindung nach einmaligem Alkoholexzeß wurden von 
ARENS u. a. mitgeteilt. Ihre Erklärung ist wahrscheinlich in ausgedehnten 
retinalen, von Zerreißung und Ablösung der Netz ha u t gefolgten Blutungen 
zu suchen. 

Die Wirkung (therapeutischer) Alkoholeinspritzung in das Ganglion 
Gasseri ließ sich an zwei, früher mit Einspritzungen behandelten Verstorbenen 
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erforschen. Die dem bloßen Auge atrophisch erscheinenden Knoten zeigten 
verminderte Ganglienzellen, in den Faserbündeln fleckigen Ausfall von Mark­
scheidensubstanz, kolbige Auftreibung der noch erhaltenen Markscheiden und 
schwielige Umwandlung des umgebenden Bindegewebes. 

Versuche mit akut vergifteten Tieren ergaben Veränderungen an den sym­
pathischen Ganglien: Infiltrate und Blutungen im periganglionären Gewebe, 
Verfettung und Atrophie einzelner Nervenzellen (BoNDAREw, C. v. OTTO). 

Der Einfluß auf die Hirngefäße (Blutaustritte in der Umgebung der er­
weiterten Gefäße und Gewebsödem!) scheint in den Versuchsergebnissen von 
Kö6GERDAL unverkennbar. 

Bei Mensch und Tier (AFANASSIEw) finden sich - oft hochgradige - Ödeme 
und frische Blutungen in dem stark blutgefüllten Lungengewebe, möglicher­
weise auch (Aspirations- )Pneumonien. Die Frage, ob alkoholvergiftete Personen 
einer Pneumokokkeninfektion gegenüber empfänglicher sind als normale, suchten 
STILLMANN and BRANcH im Tierversuch zu entscheiden. Es ergab sich, daß 
vergiftete Mäuse unter den gleichen Bedingungen, unter denen normale gesund 
blieben, an lobärer Pneumonie erkrankten. Die Forscher denken an unmittelbare 
toxische (lähmende) Wirkung des Alkohols auf die phagozytären Fähigkeiten 
des Alveolarepithels. 

Der Herzmuskel ist beim Menschen gewöhnlich frei von gröberen 
anatomischen Veränderungen. Beim Tier fand man perivaskuläre hämorrhagi­
sche Infiltrate. 

Alkohol in höherer als 70%iger Lösung wirkt, unmittelbar auf die Schleim· 
haut des Verdauungsschlauches gebracht, bereits ätzend, ein Erfolg, den 
wir weniger aus der Menschenpathologie als aus Tierversuchen kennen. 
Die resorptiven, offenbar auf Vasomotorenstörung beruhenden Magen-Darm­
schleimhautschäden nach parenteraler Zufuhr sind verhältnismäßig gering­
fügig. 

Beim Tiere lassen sich durch stomachale Alkoholeinverleibung alle Stufen 
geweblicher Störungen erzielen von akut katarrhalisch-hämorrhagisch-erosiver 
Gastritis (und in bedingtem Maße auch Enteritis) mit starker Wulstung der 
Schleimhaut und mächtiger Erweiterung der größeren Venen (W. EBSTEIN, 
GOTTSCHALK, KOBERT, A. LESSER, MITSCHERLICH u. a.) bis zu umfassenden, 
terrassenförmig abfallenden, tiefgreifenden Geschwüren und nekrotisierender 
Verschorfung der mürben, sich stellenweise in Fetzen ablösenden Schleimhaut 
(C. STERNBERG, WALBAUM). Zuweilen ist die Mageninnenfläche nur mit leicht 
herunterzuziehender geronnener Schleimschicht bedeckt: Dann zeigen die Beleg­
zellen vakuoläre Umwandlung, während die Schleimhaut im ganzen gut 
erhalten ist; die prall gefüllten Gefäße lassen Neigung zur Thrombenbildung 
erkennen. WALBAUM konnte bei seinen Tieren nach stomachaler Einbringung 
absoluten Alkohols denselben % m weit durch den Pförtner hindurch in den ent­
zündeten Dünndarm verfolgen. 

Über das Verhalten der Le ber finden sich im allgemeinen nur Angaben von 
"trüber Schwellung und verwaschener Zeichnung", Stauungsblutüberfüllung 
und stärkerer Speicherung von Fett. 

Nach alkoholischen Ausschweifungen treten im Urin häufig Bestandteile 
auf, die als Ausdruck entzündlicher Nierenreizung gewertet werden können 
(K. GLASER u. a.). In einem Fall akuter Vergiftung (Tod 18 Stunden nach Genuß 
von % Liter Absinth) fanden PAULY et BONNE bei der Sektion "akute hämor­
rhagische Nephritis". Der histologischen Beschreibung nach handelte es sich 
jedoch nicht um entzündliche, sondern wahrscheinlich nur um Stauungsvorgänge 
(Durchtritt von Erythrozyten und Plasma). 
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Chronische Vergiftung. 
Nahezu alle Organe werden bei chronischer Alkoholeinverleibung (Alkoholis­

mus) in ihrer Leistungsfähigkeit und teilweise auch im geweblichen Verhalten 
beeinflußt, werden früher oder später geschädigt, wobei - trotz der täglichen 
Erfahrung scheinbarer Giftgewöhnung - die Gewebeerkrankung in geradem 
Verhältnis zu Dauer und Stärke der Vergiftung fortschreitet (AFANASSIEW: 
Tierversuche). Wohl kaum ein Gebiet hat im Laufe der Jahrzehnte so viele 
Meinungsstreitigkeiten entfacht als das der Alkoholschäden, und die Aufgabe, 
aus der Fülle der - von persönlicher Einstellung des Untersuchers wahrscheinlich 
nicht immer unbeeinflußt gebliebenen - Arbeiten den Kern herauszuschälen, 
hat ihre Schwierigkeiten. Eines steht fest und wird von Seiten des Gewerbe­
hygienikers stets von neuem betont, daß Alkoholzufuhr die Wirkung vieler 
gewerblicher Gifte (Nitrobenzol, Anilin usw.) auslösen, die Entstehung etwa 
einer Blei- oder Quecksilbervergiftung begünstigen kann. 

FAHR, der sich in verschiedenen Untersuchungen um die Erforschung der 
Folgen chronischen Alkoholgenusses verdient gemacht hat, zählt in seiner Zu­
sammenstellung der Organveränderungen bei "unkompliziertem Alkoho­
lismus", d. h. in Fällen plötzlichen Todes als regelmäßigste Befunde auf: 
Fettle ber, chronische Lepto meningi tis, Fettgewebsdurchwachsung des 
Herzmuskels, chronische Gastritis. Diese Befunde gelten - unter Außer­
achtlassung der Abweichungen infolge Bevorzugung von Bier oder Schnaps -
für die überwiegende Mehrzahl der Alkoholiker. 

Die an allen Organen zu Tage tretende schwere, nach Ausführungen von KEESER auf 
die alkoholische Hemmung der Erythrozytenatmung zu beziehende Fettstoffwechselstörung 
äußert sich unmittelbar in der Verarmung des Blutes an Phosphatiden, Seifen, Cholesterinen 
usw., dem Auftreten von Azetonkörpern. 

Mit Alkohol gefütterte Kinder bleiben im Wachstum zurück. 
Chronischer Biergenuß läßt beim Erwachsenen ein mächtiges Fettpolster 

zur Entwicklung kommen (Leistungsuntüchtigkeit der weiblichen Brust­
drüsen!), während der Schnapstrinker an der Abmagerung kenntlich ist 
(s. auch Kachexie bei Tieren: SCHAFIR). Umschriebene Xerosis conjunctivae 
wird beobachtet. Infolge Gefäßwanderschlaffung (dauernde Erweiterung der 
kleinen Gefäße!) sind Wangen und Nase bläulich verfärbt. Letztere ist häufig 
kolbig aufgetrieben, verunstaltet (zyanotisches Rhynophyma). Akute umschrie­
bene Ödeme (CASSIERER), Erythromelalgien, Gelenkschwellungen sind nicht 
selten. 

Glied maßenlähmungen ziehen Muskel verkürzungen: SpitzfußsteIlung usw. 
nach sich (BING u. a.). Von vielen Forschern (BOISSET, OFFERHANS, H. OPPEN­
HEIM, TOMASCZEWSKI u. a.) wird das perforierende Fußgeschwür als spezifische 
Folge der alkoholischen Neuritis angesprochen. 

Säufer neigen zu Akneeruptionen an Nase und Wangen, vor allem aber 
zu trophischen und vasomotorischen Störungen der Hau t" die in welker, 
trockener Beschaffenheit, in Sklerodermie, Hautausschlägen und -blutungen, 
ferner in Rissigkeit und Brüchigwerden der Finger- und Zehennägel zu 
Tage treten. Herpes zoster findet sich vereinzelt als Begleiterscheinung der 
Alkoholneuritis beschrieben (H. EICHHoRsT). 

BAUMGARTEN erprobte die unmittelbare gewebeschädigende Giftwirkung, 
indem er Alkohol verschiedener Stärkegrade unter die Haut spritzte: 96 
bis lOO%ig verursachte dieser sofort, 70% ig erst nach mehrmaligen Ein­
spritzungen Nekrose. Entzündung oder gar Eiterung trat als Erstschädigung 
niemals auf, da dem Alkohol chemotaktische Eigenschaften fehlen, ein Umstand, 
der - in Gemeinschaft mit Hemmung bzw. Lähmung des Zellstoffwechsels -
die Wundheilung am vergifteten Körper ungünstig beeinflußt. Brachte 
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KIPARSKY Kaninchen, welche unter Alkoholwirkung standen, eine Hautwunde bei, 
so zeigten die Tiere neben beschleunigtem Zerfall der tieferen Gewebeschichten 
verlangsamte und im Umfang eingeschränkte Neubildung des - durch Vakuo­
lisierung, Chromatolyse usw. als minderwertig gekennzeichneten - Oberflächen­
epithels. Leukozytäre Durchsetzung des Bindegewebes und Granulationswall­
bildung waren so unbedeutend, daß die Abstoßung des toten Gewebes nur 
sehr zögernd voranschritt. Ödematöse Gewebsdurchtränkung und ausgedehnte 
Erythrozytendiapedese, die zu großen Blutungen in der Wunde führte, zeugten 
für die regelwidrige Durchlässigkeit der neugebildeten Haargefäße. 

Bei Öffnung der Körperhöhlen findet man allgemeine Stauung (etwaig 
Höhlenhydrops) und Blutungen in vielen Organen und in den serösen Häuten 
(KULBIN, SALTYKOW u. a.), bei Biertrinkern übermäßige Fettanhäufung im 
Unterhautgewebe, Netz und ganz besonders in der Kapsel der auffallend 
zyanotischen Nie ren. 

Die - vorwiegend die Gliedmaßenmuskulatur ergreifende - "Poly­
myositis alcoholica" (BING, HADDEN) war bereits SENATOR bekannt, welcher 
betonte, daß die quergestreiften Muskeln durch den Alkoholismus primär, 
unabhängig vom Bestehen einer "Neuritis" erkranken können. Als Beweis­
stoff dienten ihm Muskelstückchen, die, in bestimmten Zeitabständen heraus­
geschnitten, auf dem Höhepunkt der Erkrankung Rundzellanhäufungen in Binde­
gewebe und Gefäßwänden erkennen ließen, ferner Vermehrung der Sarkolemm­
kerne und Neubildung interfibrillären, derben, zellarmen Fasergewebes : "Myo­
sitis interstitialis acuta mit beginnender Zirrhose". (Ahnliehe mikroskopische 
Befunde s. bei ADLER, H. EICHHORST, SIEMERLING u. a.) 

In anderen Fällen, in welchen die Muskelschädigung nicht sicher als Erst­
erscheinung gedeutet werden kann, sondern möglicherweise mit vorangehender 
Neuritis in ursächlichen Zusammenhang gebracht werden muß (GUDDEN u. a.), 
überwiegen die atrophischen Veränderungen: Die Muskelfasern in dem serös 
durchtränkten Gewebe werden - zuIolge Druck und Abschnürung durch das 
mächtig gewucherte Perimysium - immer schmäler, verfetten und zerfallen 
zum Teil. Die noch vorhandenen Primitivfasern sind schließlich durch breite, 
fett- bzw. bindegewebig ausgefüllte Zwischenräume von einander getrennt 
(THOMSEN, H. OPPENHEIM u. a.). Für Finger und bloßes Auge ist der betroffene 
Muskel derb, unelastisch, etwa hühnerfleischfarben, läßt in der Hauptsache ge­
wöhnlich nur noch Züge faseriger Bindesubstanz erkennen. BING fand bei 
einem 42jährigen Säufer eine innerhalb der letzten sechs Monate entstandene 
Verhärtung und so hochgradige Schrumpfung des Bizeps, daß die Armstreckung 
unmöglich wurde. Der durch breite Züge sehnenartig straffen Gewebes unter­
brochene Muskel zeigte an der Stelle seines größten Umfangs einen Kranz opak­
gelblicher Flecke, welche sich mikroskopisch als homogenisierte Fasern erwiesen. 

Über Erkrankung des Knochens wird gelegentlich berichtet: Unter Ver­
größerung des Markraums tritt Knochenmark an die Stelle der Knochensubstanz, 
welche dünn und zerbrechlich wird (E. ROSE: "Gelbe exzentrische Knochen­
atrophie"). Daraus erklärt sich die Bereitschaft der Alkoholiker zu Knochen­
brüchen und die Langwierigkeit der Bruchheilung. Knochenbrüchigkeit war auch 
bei Kühen zu beobachten, die mit dem Trank der Kartoffelbrennereien ge­
füttert wurden (KLENcKE). 

Das Ne r ve n sys te m als vorzugsweise betroffenes Organ zeigt naturgemäß 
die folgenschwersten geweblichen Störungen. Zusammenstellung älterer ein­
schlägiger Arbeiten s. bei M. BERNHARDT (1886), neuerer bei PFEIFER (1923). 

Finden einerseits die dem Gewohnheitstrinker eigenen hartnäckigen Kopf­
schmerzen und -druck, Aufregungszustände usw. in chronisch-entzündlichen 
Veränderungen der - gewöhnlich blutüberfüllten, getrübten, später verdickten, 
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etwaig mit Kalkplättchen besetzten - weichen Hirn- (bzw. Rückenmarks-) 
Häute ihre Erklärung (H. EWHHoRsT, FAHR, HUN, GUDDEN u. a.), so er­
wecken wiederholte schlagartige Anfälle, akut einsetzendes Koma (EISENLOHR.) 
den Verdacht auf Pachymeningitis haemorrhagica interna. Diese ist 
zwar nicht spezifisch, muß jedoch, da sie eine außerordentlich häufige Begleit­
erscheinung des Alkoholismus darstellt, mit größter Wahrscheinlichkeit in ursäch­
liche Beziehung zu diesem gesetzt werden, zumal sie KREMIANSKY, O. NEUMANN, 
P. RUGE auch bei chronisch alkoholvergifteten Tieren hervorzurufen vermochten. 
Die oft massigen Blutaustritte aus den ungemein leicht zerreißlichen Gefäßen 
können unmittelbar den Tod herbeiführen. Wucherung der PACCHlONlschen 
Granulationen wird von KREMIANSKY auf langdauernde Kreislaufstörungen 
zurückgeführt. . 

In zwei Fällen akuter schwerer Vergiftung bei Säufern (darunter eine sinnlos betrunken 
angEtroffene und bald darauf verstorbene Frau) fand CREUTZFELD in den weichen Häuten, 
den Gefäßwänden und ihrer Umgebung und in der Rinde den Eisengehalt außerordentlich 
erhöht. 

Im Hinblick darauf, daß schon einmalige Trunkenheit vorübergehende -
im Tierversuch auch anatomisch nachweisbare (DEHIO, NISSL: Ganglienzell­
degeneration und -zerfall) - Störungen an den nervösen Elementen des GehirnlJ 
verursacht, dürfen bei chronisch Vergifteten nicht rückgängig zu machende Ver­
änderungen in den zumeist betroffenen Gebieten des Zentralnervensystems 
erwartet werden. 

Entsprechend den klinisch vielgestaltigen Formen der alkoholischen Nerven­
und Geisteskrankheiten ist auch der pathologisch-anatomische Befund kein 
einheitlicher. Demgemäß betrachtet man die einzelnen anatomischen 
Vorgänge am besten unter Zugrundelegung des klinischen Krank­
heitsbildes. 

Hemiplegien ohne sichtbare Gewebeschäden bezeichnet E. KAUFMANN 
als "toxische Herderkrankung" . Die Erscheinung ist möglicherweise auf -
histologisch faßbare - Kreislaufstörungen (infolge Gefäßwandverfettung bzw. 
endarteriitiseher Vorgänge 1) zu beziehen. 

Fester umrissen ist das pathohistologische Geschehen beim Delirium 
tremens und der aus ihm hervorgegangenen Defektzustände. Das Tangential­
fasernetz bestimmter Rindenfelder ist gelichtet, die großen Pyramiden- und 
die Purkinjezellen befinden sich auf den verschiedensten Zerfallsstufen. Gliöse 
sklerosierende Wucherungs- und Schrumpfungsvorgänge greifen Platz (KÜRBITZ, 
PFEIFER, TRÖMMER). Auf die starke Pigmentanhäufung in Ganglien- und Glia­
zellen wird von J!'ÜNFGELD hingewiesen. Nach den Ausführungen von BON­
HOEFlrER sind bei schweren Delirien zentrales Höhlengrau und Aq uäd uktus 
bevorzugte Stellen für hämorrhagische, stellenweise die Gefäße begleitende 
Infiltrate. Hierin findet eine, auch klinisch zu beobachtende verwandschaftliche 
Beziehung des Delirium tremens zur Polioenzephalitis WERNICKE ihren ana­
tomischen Ausdruck. Die (auch sonst häufig anzutreffende) Vermehrung der 
Lipoidsubstanzen in den Gefäßwänden möge nebenbei erwähnt werden; sie 
dürfte für den Durchtritt der Blutzellen kaum nennenswerte Bedeutung haben. 
Doch werden von TRÖMMER die Blutungen im Gehirn als Folge chronischer 
Gefäßerkrankungen angesprochen. Vielleicht denkt er hierbei an Vorgänge 
ähnlich denen bei Polioenzephalitis WERNICKE. 

Ein Potator, bei welchem unter jahrzehntelangem Alkoholmißbrauch all­
mählich Abweichungen in den höheren Koordinationen (BECHTEREW) 
ent.st.anden waren, zeigte eine so hochgradige Atrophie von Brücke, Klein­
hirn und Medulla oblongata, daß die Olivenschwellung kaum noch kenntlich 
war. Die mikroskopische Untersuchung ergab das Verschwinden aller spezi­
fischen Brückenelemente, Verkleinerung bzw. rückschrittliche Umwandlung 
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der Olivenzellen. Auch eine große Zahl PURKINJECher Zellen war untergegangen. 
An den AusfallsteIlen sah man die Gliazellen entsprechend gewuchert. 

Die - durch Augenmuskellähmungen gekennzeichnete - "Polioencc­
phalitis haemorrhagica superior anterior (WERNICKE)", ein entzündlich­
hämorrhagischer Prozeß im Höhlengrau besonders des 3. und 4. Ventrikels 
(Region der Vierhügelgegend, Kerngebiet des Okulomotorius) entwickelt sich 
zwar nicht nur auf alkoholischem Boden, ist aber doch in erster Reihe dem 
Schnapstrinker eigentümlich. Die Veränderungen, welche sich oft bis in das 
Rückenmar ksgrau erstrecken, gipfeln nicht in entzündlichen Erscheinungen, 
sondern in endarteriitischen Vorgängen, in Gefäßneubildungen und Blutungen, 
so daß man Bilder erhält, wie sie ähnlich nach Bleivergiftung beim Hunde (SPATZ 
und BONFIGLIO) zu sehen sind (EISENLOHR, LÜTHY und VVALTHARD, NEF­
BÜRGER, H. OPPENHEIM, K. PETER, THOMSEN, A. SCHl'LE, WERNICKE U. v. a.). 
PFEIFER stellt zur Erwägung, ob - unter Berücksichtigung der Krankheits­
träger und ihrer Lebensweise - möglichenfalls auch Nahrungsmittelgifte 
(s. PAULUS) für Auslösung der Polioenzephalitis in Frage kommen. 

Unmittelbar toxisch oder mittelbar durch Kreislaufstörungen bedingte 
rückschrittliche Umwandlungen der spezifischen Elemente, fibrös hyperplastische 
der Stützsubstanzen treten in den allerverschiedensten Bezirken des Gehirns 
auf, ohne daß während des Lebens ausgesprochene Herderscheinungen vorhanden 
gewesen zu sein brauchen. Bei ausgeprägtem Befund kann die Nervensubstanz 
an den betroffenen Stellen dem bloßen Auge erweicht, eigentümlich glänzend 
geschwollen, rosarot bis rötlichgrau erscheinen (EISENLOHR u. a.), hzw. unregel­
mäßig bräunlich gefleckt, wie es L. PICK und BIELSCHOWSKY bei einem, yon 
ihnen "Etat vermoulu" benannten, auf den Schläfenlappen beschränkten 
sklerosierenden Prozeß sahen. Ferner finden sich Berichte über auffallend 
starke Pigmentanhäufung (TRETIAKOF:F), über Entartung der Kommissuren­
bahnen im CorpuR callosum (MARcHIAFAvA e BIGNAMI) mit MarkHcheiden­
zerfall, Bildung von Körnchenkugeln und Gliawucherung. 

Ausführliche Schilderungen über das Verhalten des Gehirns bei KORSAKOW­
scher Psychose brachte vor kurzem CREUTZFELD. Er fand in den von ihm be­
obachteten 6 Fällen Hirnatrophie und Hydrocephalus ex vacuo, Gefäß­
wucherungen im Te k tu mund subepend ymären Gewebe um den Aq u ä d u k t u s 
herum. Faserreiche Gliavermehrung begleitete die Gefäßveränderungen. Dreimal 
wal' ausgedehnte Gefäßverkalkung im G 10 bus pallid us nachweisbar Die zahl­
reich vorhandenen Lichtungen in der Rinde (besonders im Stirnhirn) wurden 
weitgehend durch reparatives Gliawachstum ausgeglichen. Ähnlich lauten die 
Mitteilungen von GAMPER über Gehirnuntersuchungen an 16 Patienten mit 
KORSAKowschen, meist akut verlaufenden Psychosen. 

Die von verschiedenen Seiten (TRETIAKOFF u. a.) hervorgehobene Atrophie des Gesamt­
hirns mit Ventrikelerweiterung und Ependymverdickung dürfte auf metaluische Er­
krankungen zu beziehen sein. 

Obwohl es sich um unspezifische Befunde handelt, mögen die im Gefolge 
toxischer Gefäßwandschäden (s. auch KÖÖGERDAL: Experimentell erzeugte 
endarteriitische Gefäßveränderungen) vielerorts, z. T. asymmetrisch auftreten­
den kapillären Blutungen bzw. Erweichungen der Vollständigkeit halber hier 
doch Erwähnung finden (EISENLOHR, GUDDEN, H. OPPENHEIM, THo:\lSEN u. a.). 

Vereinzelt wird über Schädigung motorischer Hirnnerven berichtet: 
Abduzenslähmungen (H. EICHHORST, UHTHOFF u. a.), Degeneration eines Tri­
geminusastes (HEILBRONNER). 

BURR and Mc. CARTHY fanden bei akuter Polyneuritis die Zellen im Ganglion 
Gasseri mit Kalksalzen durchtränkt. 
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Von den Sinnesnerven leidet am ehesten und am häufigsten der Sehnerv. 
Dabei darf nicht außer acht gelassen werden, daß Alkohol- und Nikotinmißbrauch 
häufig aneinander gekoppelt sind, und daß man in solchen Fällen letzten Endes 
nicht weiß, welchem der beiden Genußgifte bei Erkrankung des nervösen Augen­
anteils die führende Rolle zukam. Nach sorgfältigen Untersuchungen UHTHOFFS 
an der Berliner ChariM zeigten 52 % aller wegen Alkoholismus daselbst aufgenom­
menen Personen rückschrittliche Umwandlungen an der Endausbreitung des Seh­
ne r v e n und in der Netz hau t. SAMELSON schilderte 1882 zum ersten Male das 
anatomische Bild, welches jetzt als kennzeichnend für die Alkoholamblyopie 
angegeben wird: In der Gegend des Canalis opticus auffällige Abplattung 
des Nerven, dessen Querschnitt hier einen deutlichen färberischen Unterschied 
zwischen Mitte und Randteilen feststellen läßt und bei fortgeschritteneren Ver­
änderungen für das bloße Auge als eine Gruppe punktförmiger, grauer, ver­
waschener, leicht gelatinöser Flecke erscheint (ERISMANN, MAGNAN). Histolo­
gische Prüfungen von BIRCH-HIRSCHFELD, FRIEDENWALD, RÖNNE, SIEGRIST u. a. 
ergaben, daß zunächst die kleinen Ganglienzellen der Netzhaut entarten, 
während die Erkrankung des Sehnerven erst später eintritt. Gegenüber der 
irreführenden Bezeichnung "Neuritis" und der Behauptung einzelner Untersucher 
(L. LEWIN und GUILLERY u. a.), daß im Beginn der Erkrankung interstitiell­
entzündliche, zu narbiger Schrumpfung führende Vorgänge im papillomaku­
Iären Bündel vorliegen, welche den feinkörnig fettigen Zerfall und Schwund 
der Nervenfasern (Le ber [angef. bei GRAEFE] u. a.) nach sich ziehen, betont 
DALEN, sich auf das oft zu beobachtende normale Verhalten von Bindegewebe 
und Gefäße stützend, ausdrücklich die rein degenerative Natur des Geschehens. 
SCHIEK wiederum glaubt, den ersten Umstand für die Erkrankung des Nerven 
in Gefäßveränderungen und dadurch bedingten Ernährungsstörungen suchen 
zu müssen. (Ausführliche Darstellung der Alkoholamblyopie s. bei ABELsDoRFF, 
dieses Handbuch Bd. XI/I, S. 748; ferner bei L. LEWIN und GUILLERY.) 

Alkoholische Ophthalmoplegie kann nach der Anschauung von WERNICKE 
und von THoMsEN durch Blutungen in die Kerne der Augenmuskelnerven 
bedingt sein (s. auch Polioencephalitis haemorrhagica), oder entzündliche Vor­
gänge (Rundzellansammlungen) im interfaszikulären Muskelgewebe verursachen 
Bewegungsstörungen (H. EICHHoRsT). 

Das anatomische Bild der in zunehmender Schwerhörigkeit zu Tage tretenden 
Schädigung des Gehörapparates (MORIAN u. a.) ist noch nicht festge­
legt. ROHRER erwähnt eine nicht näher bezeichnete "zentrale Akustikus­
affektion", ferner histologische Veränderungen in Labyrinth und Mittelohr, 
ohne Erläuterung, auf welchen Organ- bzw. Gewebsteil die angegebene "Ver­
fettung und Bindegewebswucherung" zu beziehen sind. Im Tierversuch 
(NAKAMuTA, angeL bei BEcK) lassen sich degenerativ-atrophische Prozesse in 
den Ganglienzellen und Nervenfasern - vor allem des cochlearen Ab­
schnitts - erzielen: Segmentärer Zerfall der Cochlearisfasern, rückschrittliche 
Vorgänge in den Sinneszellen des Cortischen Organs u. a. m. 

Die anatomische Ausbeute am Gehirn des vergifteten Tieres ist im all­
gemeinen verhältnismäßig gering (F. STRASSMANN) ; immerhin reichen die Be­
funde aus, um unsere Anschauungen vom Alkohol als einer bedeutsamen, z. T. 
auch einzigen Ursache verschiedenartigster schwerster Hirnschäden zu stützen. 
Bei der Mehrzahl der Versuchsanordnungen werden in der Hauptsache rück­
schrittliche Umwandlungen und Zerfall an den Rindenganglienzellen und ihren 
Dendriten hervorgerufen (JACOTTET, KULBIN, PETROW, VAS u. a.). Nach Be­
schreibungen von H. BRAUN und von KLEEFELD zeigen die Protoplasmafort­
sätze perlschnurartige, schließlich die Achsenzylinder mit ergreifende Anschwel­
lungen. Auf die allgemeine, von mächtiger Erweiterung der perivaskulären Räume 
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begleitete Lymphstauung macht AFANASSIEW aufmerksam. Eine russische 
Arbeit (DUCHOVNIKOVA und I{OBINSON) beschäftigt sich mit Kaninchenversuchen. 
Die Tiere bekamen 2- 4 Monate hindurch 30%ige AlkohoUösung, und man fand 
am Schlusse der Untersuchungen Blutaustritte, vor allem im Aquäduktus­
und Kleinhirngebiet, ferner Ganglienzell- und :Faseruntergang, an der Glia rück­
schrittliche und reparative Veränderungen. 

Das l{ückenmark des Alkoholikers ist von HOMEN, NONNE, H. ÜPPENHEIM 
U. v. a. genauer untersucht worden. Abgesehen von unbestimmt angeordneten, 

Abb. 81. Ausgedehnte Zerstörung des Nervus cruralis bei einern Potator. Spielrneyerfärbung. 
(Sammlung des pathol. Illstitut.s der Universität Ma rburg. Prof. VERSE.) 

den Befunden am Gehirn dem Wesen nach gleichzusetzenden Veränderungen, 
sind zuvörderst die System- und Wurzelerkrankungen von Belange, welche unter 
den klinischen Bilder n d er Tabes, Poliomyelitis subacuta, LANDRY­
sehen Paralyse (SMETANA) u. a. m. verlaufen, wobei Schwere und Schnellig­
keit des Krankheitsablaufs annähernd der Stärke und Ausdehnung des Gan­
glienzellzerfalls zu entsprechen scheinen (BONHOEFFER). In erster l{eihe werden 
von den rückschrittlich-entzündlichen Vorgängen die Hinterstränge erfaßt 
(COLE, REUNERT, VIERORDT u. a.), entweder allein oder in Verbindung mit den 
Seitenstr ä ngen (NONNE: Myelitis intrafunicularis). CAMPBE.LL beschreibt 
zerstreuten, bis in die Medulla oblongata hinaufreichenden :Faserzerfall durch 
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die ganzen weißen Stränge hindurch. Zahlreiche Markscheidenzenallsherde und 
Untergang der Achsenzylinder in den vorderen und hinteren Wurzeln 
fand SMETANA bei einem 43jährigen Säufer, bei welchem 8 Wochen vor dem 
Tode die ersten Anzeichen einer "LANDRYSchen Paralyse" aufgetreten waren 
(s. auch F. KRAMER, PHILIPPE et EIDE). 

Die an Chromatinzerstörung, Kernpyknose, Protoplasmaschwund, herd­
förmigem Faserausfall, Gliawucherung usw. kenntliche Erkrankung der Vorder­
hornzellen und -wurzeln (HEILBRONNER, H. ÜPPENHEIM, TRöMMER) leitet über 
zur "Polyneuritis" des Alkoholikers (Pseudotabes), einer nach der Peripherie 
hin sich ausbreitenden, häufig an Gefäßstörungen (STINTZING) gekoppelten 
Degeneration der peripherischen Nerven. (Zusammenstellung von einschlä­
gigen Arbeiten s. bei KERSCHENSTEINER, ferner Arbeiten von CAMPBELL, HADDEN, 
KOLJEWNIKOFF, K. PETER, REUNERT u. v. a.) 

Diese findet sich - nach den Angaben von REUNERT - etwa bei 3 % aller 
krankenhausbehandelten Alkoholiker. Von anderen Untersuchern werden bei 
weitem höhere Zahlen angegeben (ausführliche Statistik s. bei REMAK und 
FLATEAU). Frauen werden durchschnittlich eher betroffen als Männer. Der Grad 
der Erkrankung scheint von der Form abzuhängen, in welcher der Alkohol 
aufgenommen wird. Das Auftreten von Mononeuritiden ist offenbar selten 
(WERTHEIM-SALOMONSOHN). Die Mehrzahl der Untersucher hält die Erkra.nkung 
für eine rein degenerative; nur ganz vereinzelte Stimmen verteidigen ihre ent­
zündliche Natur (BuRR and Mc. CARTHY). Eine dritte Gruppe von Forschern 
(WYRUBOW u. a.) spricht sich für das Vorkommen "einfacher Atrophie" aus. 
Allem Anschein nach erliegen die motorischen Fasern eher der Toxinwirkung 
als die sensiblen, wobei wiederum die Nerven der am stärksten benutzten 
Gliedmaßen bevorzugt werden. 

GUDDEN gibt uns eine Übersicht über die pathologisch-anatomischen Befunde 
bei tödlich endender Alkoholneuritis: Der erkrankte Nerv erscheint 
dem bloßen Auge als grauer, derber Strang, geschrumpft oder auch von über­
raschendem Umfang (H. EICHHoRsT) bzw. sulzig-schwammig verdickt, auf dem 
Durchschnitt schmutzig-gelblich (FAHR). Sein Gefüge ist völlig zerstört: Leere 
Nervenscheiden liegen neben gestreckten, zerrissenen Fibrillen, die z. T. aus 
gröberen Fasern hervorgehen oder interkaläre Segmente bilden (GUDDEN). Mit 
Schwund der Achsenzylinder beherrschen zerfallende Markscheiden in Form 
myeliniger Schollen, Kugeln, Bänderfetzen das Bild (Abb. 81). Zwischen den 
Parenchymtrümmern breitet sich feinfaseriges, ungewöhnlIch gefäßreiches Binde­
gewebe aus, das sich um atrophische Fibrillenbündel zwiebelschaleniihnlich 
herumlegt. 

Die häufig in großer Zahl anzutreffenden interstitiellen Blutungen faßt 
HEILBRONNER im allgemeinen als agonale Erscheinung auf; lediglich für Fälle 
mit Pigmentation des Zwischengewebes (bzw. der Nervenscheiden) läßt er sohub­
weis während des Lebens entstandene Blutaustritte gelten. Diese können unter 
Umständen von prall gefüllten neugebildeten, noch wenig scnarf umrandeten 
Haargefäßen vorgetäuscht werden (THoMsEN). 

Dem Nervenzerfall entsprechen klinisch unaufhaltsam fortschreitende, oft 
überraschend schnell zum Tode führende Lähmungen. Sind die intermuskulären 
Zweige betroffen, so findet man gelegentlich die benachbarten Muskelfibrillen 
von neugebildeten Bindegewebsfasern eingeschnürt und zum Druckschwund 
gebracht (H. EICHHoRsT : Neuritis fascians. S. auch Muskula.tur). 

Die ]'älle mit akutem Herztod, welche Veränderungen an der Herzmusku­
latur vermissen lassen, legen den Gedanken einer Schädigung des nervösen 
Apparates am Herzen nahe. Zwar hegt FAHR, welcher (an frischer Leiche) im 
Halsteil des N. vagus umschriebenen Faserschwund u. a. m. feststellen konnte, 
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Zweüel an dessen Zustandekommen während des Lebens. Dennoch führe ich die 
Beobachtung wegen ihrer grunsdätzlichen Bedeutung an. Mit Tieren arbeitende 
Untersucher (BONDAREW, KULBIN, LISSAUER, C. v. OTTO) weisen immer wieder 
hin auf die Beteiligung der Herzganglien, welche sich in Zellprotoplasma­
schrumpfung und -vakuolisierung, Schwund der Tigroidschollen, Narbenbildung 
usw. äußert. Ähnlich verhalten sich beim Tiere die Magen-Darmganglien 
(AMATO, KULBIN u. 30.): Vermehrung des hyalin umgewandelten Zwischen­
gewebes beschleunigt durch Druck den Untergang der spezilischen Elemente. 

Eine aus früheren Jahrzehnten stammende Veröffentlichung von BLAsCHKo beschäftigt 
sich mit der "degenerativen Verfettung" des gesamten nervösen Darmplexus beim 
Menschen: Die durch die Serosa schimmernde weißliche Längsstreifung war bedingt 
durch Fasern des METssNERschen PIe x us, welche unter dem Mikroskop als mit Fetttröpfchen 
gefüllte Schläuche erschienen. Neuerliche Bestätigung der Befunde steht noch aus. Der 
Gedanke, daß es sich dabei um chylushaltige Lymphgefäße gehandelt haben möchte, 
liegt nahe. 

Von 67 durch DE QUERVAIN untersuchten Trinkern ließen nur 2 Schild­
drüsenveränderungen vermissen, welch letztere in 4 Fällen, in welchen der 
Alkohol die einzige Todesursache gewesen war, besonders deutlich zu Tage 
traten. Sie bestanden in Blutüberfüllung, mehr oder minder starker Hyper­
plasie, Abschilferung des Follikelepithels, Kolloidverflüssigung bzw. -eindickung 
oder -schwund. SARBACH sah ähnliches und hebt die Gleichsinnigkeit der Schäden 
mit den infektiös bedingten hervor. Nach Ausführungen von AEscHBAcHER 
folgt der geweblichen Störung eine in Verminderung des absoluten und rela­
tiven Jodgehalts bestehende Änderung des Drüsenchemismus. GOLDZIEHER 
gibt an, daß bei Vorhandensein von Leberzirrhose das Schilddrüsenparenchym 
atrophisch, das Bindegewebe vermehrt sei (s. auch SCHMIERGELD, SERAFINI: 
Tierversuche). Die Frage der Alkoholbedingtheit der beschriebenen Verände­
rungen möge unentschieden bleiben. 

Der Alkohol wirkt auf die Schleimhaut der Luftwege nicht so sehr unmittel­
bar als mittelbar durch Erweiterung der kleinen Gefäße und chronische Blut­
überfüllung. Das Auftreten chronischer Pharyngo-Laryngo-Tracheitis ist 
beinahe bei jedem Alkoholiker zu erwarten. Seltener kommt es bis zur Entwick­
lung einer Pachydermia laryngis. Die hartnäckigen Katarrhe der Bronchien 
begünstigen Bildung von Bronchiektasien und Lungenemphysem. 

Die Pneumonie der Säufer ist durch atypischen, mit Abszeßbildung, 
Gangrän und Karnifikation einhergehenden, außerordentlich häufig tödlich 
endenden Verlauf ausgezeichnet. 

Übermäßige Flüssigkeitszufuhr und die beim Alkoholiker häufig vor­
handene Nierenschrumpfung erklären zur Genüge die oft ungeheuerlichen Aus­
maße des Herzens, besonders der linken Kammer (Bierherz, Schleinmerherz!). 
Auch die durch den Alkohol verursachten Regelwidrigkeiten im Fettstoffwechool 
werden verhängnisvoll: Bekommt man doch hochgradige Fettgewebsdurch­
wachsungen der reichlich fettspeichernden Muskelfasern (SALTYKOW u. v. 30.) 
gerade bei plötzlich tödlichem Ausgang häufig zu Gesicht (FAHR), gar nicht zu 
sprechen von der Bedeutung der herabgesetzten muskulären Leistungsfähigkeit 
mit Eintritt von Krankheiten, welche den Kreislauf belasten (s. Pneumonie). 

Bei Tieren läßt sich auch - ohne Nierenschädigung - Hypertrophie des 
verfetteten und zu rückschrittlicher Umwandlung neigenden Herzparenchyms 
erzielen (AuBERTIN, M. BISCHOFF, KULBIN). Organisierte Gefäßthromben sind für 
(vernarbende) Nekroseherde verantwortlich zu machen (C. v. OTTO). Klappen­
verdickung wurde von SALTYKOW nach zweijähriger Vergütungsdauer beobachtet 
(s. auch AFANASSIEW). 

Die Frage des ursächlichen Zusammenhangs zwischen Alkohol und Gefäß­
sklerose reil:tt sich der ätiologisch-pathogenetischen Fragengesamtheit der Arterio-
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sklerose überhaupt an, erschöpft sich somit in Mutmaßungen. Nach der An­
schauung von MARCHAND und ROMBERG, welche das Wesen der Erkrankung 
in ungewöhnlich gesteigerter Inanspruchnahme und Belastung der Gefäßwände 
(vermehrte Gefäßfüllung, hämodynamische Einflüsse!) sehen, muß der Alkohol 
zufolge Herbeiführung starker Druckschwankungen unbedingt schädlich wirken. 
Fälle, wie der von CHIARI mitgeteilte, in welchem ein 13jähriger, wenig mit 
NahrungsInitteln, aber um so reichlicher mit Bier versorgter Knabe eine aus­
gesprochene Arteriosklerose darbot, sind als Stütze der vermuteten ursächlichen 
Beziehungen wichtig. Weniger Wert möchte ich auf den scheinbar positiven Aus­
fall von Tierversuchen (vor allem am Kaninchen) legen, welcher z. B. bei 
SALTYKOW (nach 2jähriger Anwendung von Alkoholeinspritzungen) in Arterio­
sklerose der Aorta, Pulmonalarterien, Herzklappen und kleinen 
Arterien gipfelte. AFANASSIEW (und ähnlich KAHLDEN) erzielte nur Ver­
größerung und Verfettung der Gefäßendothelien und Adventitiazellen. KULBIN 
sah Kapillarverstopfung durch zerfallende Erythrozyten. 

Eine wesentliche Rolle spielen beim Menschen die Veränderungen der kleinen 
Hirngefäße : Kapillarfibrose (L. PICK und BIELSCHOWSKY), Endothelwucherung 
und -verfettung, intramurale Lymphozyteninfiltration u. a. m., kurzum, Vor­
gänge, die verschiedentlich unter dem Namen "Endarteriitis chronica" zusammen­
gefaßt wurden, sind die häufigste Ursache der zerebralen Blutungen (s. auch 
Polioencephalitis hämorrhagica WERNICKE). EISENLOHR konnte inden Blutungs­
herden vielfach Gefäßwandzerreißungen nachweisen, jedoch niemals Bildung 
von Aneurysmen. 

Die chronischen, teils zur Schleimhauthypertrophie, teils zur -atrophie 
führenden Katarrhe im gesamten Verdauungsschlauch sind wahrscheinlich 
in erster Reihe als Folge andauernder örtlicher Reize anzusprechen. Man 
erkennt sie schon im Munde an der rissigen, gewöhnlich belegten, papillär 
gewucherten Zunge (Abstumpfung des Geschmacks!), im Rachen an lebhafter 
Schleimhautrötung und -schwellung. Die Speiseröhreninnenfläche ist durch 
Leukoplakie gefeldert oder streifig bzw. polypös verdickt. Zu umschriebener 
Schleimhautwucherung des Magens gesellt sich des öfteren eine - offenbar 
durch Überbeanspruchung der Magenwandungen (andauernde übermäßigeFlüssig­
keitszufuhr !) hervorgerufene - mächtige Ausbildung der Magenmuskulatur : 
Gastritis chronica hypertrophie ans, die man auch am vergifteten Tier be­
obachten kann (AMATo). 

Die etwaigen ursächlichen Beziehungen zwischen Alkoholwirkung und der -
gerade bei Potatoren öfter einmal zu beobachtenden - sog. idiopathischen 
Magenphlemone liegen noch vollständig im Dunklen. 

KYRLE und SCHOPPER sahen beim Tier nach parenteraler Alkoholeinverleibung Magen­
geschwüre auftreten. 

Die feineren gewe blichen Vorgänge im Magen des Tieres während der 
verschiedenen Versuchsabschnitte werden von AFANASSIEW, AUBERTIN, KULBIN 
u. a. geschildert. Es zeigte sich, daß in den ersten Monaten der Alkoholzufuhr 
nur die Drüsenzellen an dem krankhaften Geschehen teilnehmen, es gewisser­
maßen einleiten: Anfangs ist die Schwellung der Hauptzellen, ihre Neigung 
zu Fettspeicherung, vakuoliger Protoplasmaumwandlung und -zerfall am auf­
fälligsten, während die Belegzellen verhältnismäßig weniger leiden; allmählich 
verlieren beide Zellarten ihre Unterscheidungsmerkmale und gleichen einander 
weitgehend. Mit fortschreitender Vergiftung beginnt die Schleimhaut in allen 
ihren Teilen zu wuchern, bis schließlich die parenchymerdrückende Wachs­
tumsneigung des infiltrierten Zwischengewebes die Oberhand gewinnt und den 
Endzustand der Gastritis atrophieans herbeiführt. Diese Tierversuchsergebnisse 
dürfen in ihren Grundzügen wahrscheinlich auf den Menschen übertragen werden. 
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Am Darm überwiegen von Anfang an die atrophischen Vorgänge: Schleim­
haut und Muskulatur sind verdünnt, letztere kann - zumal im oberen Dünn­
darm - zufolge massiger Einlagerung von eisenfreiem Pigment (Abbau­
pigment) rostfarben bis tiefbraun verfärbt sein, eine Veränderung, die zuweilen 
als Teilerscheinung allgemeiner Hämochromatose auftritt. (Laut Angaben von 
RÖSSLE bekommt man Hämochromatose in München sozusagen täglich zu 
sehen. Ursächlicher Zusammenhang mit Biergenuß 1). BLASCHKO ist der Meinung, 
daß Pigmentflecke in der atrophischen Darmwand den Ganglien entsprechen. 
Die mit beträchtlicher Verfettung einhergehende Schädigung der Muskulatur 
(besonders des Dickdarms: H. OPPENHEIM) wird unter Umständen stellenweise 
so hochgradig, daß nur noch fettiger Detritus übrigbleibt. 

Statistisch ist erwiesen, daß die Gastwirte unter der Zahl der an Kre bs des 
Verdauungsschlauches Verstorbenen an erster Stelle stehen (KOLB), wie 
vermutet wird, zufolge der durch dauernden reichlichen Alkoholgenuß 
gesetzten Schleimhautschäden. Die Art der genossenen Getränke ist möglichen­
falls für den Sitz des Krebses mitbestimmend, da in Nordbayern - mit seinem 
reichlichen Weingenuß - der Speiseröhrenkrebs, in Südbayern - dem Lande 
des höchsten Bierverbrauchs - der Darmkrebs vorherrscht. Veranlaßt durch 
diese Angaben, welche in sich die - noch durch nichts bewiesene - Behauptung 
vom Alkohol als Krebsursache bergen, unternahm es C. KREBs, 26 Mäusen 
längere Zeit hindurch jeden zweiten Tag je 1/10 cm 50%iger Alkohollösung in 
den Mastdarm bzw. die Mundhöhle einzuführen. Er erzielte einmal im Mast­
darm Krebs mit Lebermetastasen, einmal Metastasen in I.eber, Lunge, Lymph­
knoten (ohne daß es gelang, in diesem Eall das Erstgewächs aufzufinden), zweimal 
in der Mundhöhle verhornenden Plattenepithelkrebs. Nach seinen Überlegungen 
sind beim Tier dreierlei Wirkungsweisen des Giftes möglich: 1. Unspezifische 
örtliche Reizwirkung, 2. spezifische örtliche Giftwirkung, 3. allgemeine Giftwirkung 
nach Resorption, während beim Menschen wahrscheinlich eine Mischung von 
chemischen, thermischen und mechanischen Reizen anzuschuldigen ist. (Be­
züglich Bewertung dieser Versuche ist das gleiche zu sagen, wie im Abschnitt 
Teer ausgeführt wird.) 

Alkoholiker, ganz besonders wenn sie fettleibig sind, zeigen in der Regel die 
von ORTH als typische Säuferle ber angesprochene hypertrophische Fettleber, 
gelegentlich mit leicht zirrhotischem Einschlag (FAHR, KUNKEL u. v. a.). 
Hand in Hand mit der krankhaften Steigerung der Fettspeicherung geht die 
Abnahme des Glykogens, das bis zu kaum noch nachweisbaren Mengen 
schwinden kann, ein Geschehen, in welchem LE COUNT and SINGER bei plötzlich 
erfolgenden Todesfällen die Todesursache sehen möchten. Im Gleichmaß des 
Tages läßt die verfettete Leber gewöhnlich keine Zeichen von Leistungsstörungen 
erkennen; diese können jedoch jäh einsetzen bei schweren sonstigen Erkran­
kungen oder Verletzungen (GILBERT et LEREBoUILLET). 

Das Für und Wider der Meinungen in der Fragengesamtheit Alkohol und 
(etwaig hämochromatotischer) Le berzirr hose kann hier nur gestreift werden. 
Viele Erfahrungen in der Menschenpathologie, die durch Tierversuchsergebnisse 
ergänzt und gestützt zu werden scheinen, zwingen gewissermaßen dazu, den 
Alkohol zu der Leberzirrhose in ursächliche Beziehungen zu setzen. Nach neueren 
Ausführungen von LUBARscH lassen viele Statistiken diese Beziehungen als 
äußerst zweifelhaft erscheinen. LUBARscH selbst sah in Posen bei Schnaps­
säufern mit Delirium tremens keine Zirrhose, sondern nur vergrößerte Fett­
lebern. 

Für die Mehrzahl der Untersucher ist der Kern der Fragestellung ein anderer 
geworden. Nicht das "Ob", sondern das "Wie" steht jetzt im Mittelpunkt: 
Handelt es sich um unmittelbare oder mittelbare Giftwirkung, um Erstschädigung 
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des Leberparenchyms, gefolgt von reparativer Bindegewebswucherung oder 
umgekehrt um anfängliche proliferierende Entzündung im Zwischengewebe, 
die zu Druckschwund der Leberzellen führt. Gemäß vielfach vertretener An­
schauung (BAUMGARTEN , HOPPE-SEYLER, KLOPSTOCK, UFONT, RÖSSLE, 
W. H. WHITE u. a.) greüt der Alkohol nicht das Lebergefüge selbst an, sondern 
die - zufolge alkoholbedingter chronischer Katarrhe - darniederliegende 
Magen-Darmtätigkeit schafft Vorbedingungen für infektiös-toxische Leber­
schädigung. Ähnlich äußert sich F. SCHILLING. Wird der Alkohol mithin für 
gewöhnlich nicht als ursächlicher, sondern als vorbereitender Faktor zu werten 
sein, so spielt er doch (nach der Meinung von SCAGLIOSI) umnittelbar eine Rolle 
als krankheitsauslösender Umstand in den Fällen, in welchen durch voran­
gegangene Störungen in den Leberzellen (besonders durch überstandene Infektions­
krankheiten) die Widerstandsfähigkeit gegen den Gütangriff herabgesetzt war. 
G. V. BERGMANN, welcher sich auf den Ausfall funktioneller Leberprüfungen 
stützen kann, spricht dem Alkohol sowohl bei akuter wie bei chronischer Ver­
gütung unmittelbar schädigende Wirkungen auf wichtige Teilleistungen der 
Leber zu. 

G. ROSENFELD bemüht sich, an Hand statistischen - meines Erachtens nur mit Vorsicht 
zu benutzenden - Materials nachzuweisen, daß die Leberzirrhose seit Einführung der Prohi­
bition in Amerika zurückgegangen sei. Er sucht die Erstschädigung der Leberzelle in Kohle­
hydratverlust, welche zu Schutzlosigkeit und gesteigerter Giftansprechbarkeit des Paren­
chyms führen muß. 

Wichtiger als alle Mutmaßungen dünken mich die bei einschlägigen Kinder­
autopsien gewonnenen Befunde (BIGGs, W. HOFFMANN, PONFICK u. a.). So ergab 
z. B. im Falle PONFICK die Sektion bei einem 7jährigen Mädchen eine typische 
Leberzirrhose: Das Kind, dessen Vater Bierkutscher war, hatte seit seinem 
2. Lebensjahr täglich bis zu 6 Glas Bier erhalten. BIGGS schildert das Geschick 
eines 13 Jährigen, der bewußtlos auf der Straße gefunden wurde und bald darauf 
unter den Zeichen des Alkoholismus verstarb. Der Knabe hatte im 2. Lebensjahr 
- auf Verordnung des Arztes - wegen Bronchitis Whisky bekommen und trug 
seit dieser Zeit so lebhaftes Verlangen nach dem Schnaps, daß er mit Älterwerden 
alles erreichbare Geld in Whisky anlegte. Einige Monate vor dem Tode wurden 
täglich 5-6mal 30-50 g in Milch getrunken. Der Leichenbefund gipfelte in 
allerschwerster Leberzirrhose. (Zusammenstellung weiterer diesbezüglicher 
Arbeiten s. bei H. HOPpE.) In diesen Fällen war der Genuß von Alkohol durch 
die Vorgeschichte gesichert. Entgegen der Meinung von ÜBERHOFF (s. auch 
MONCRIEFF and STEEN: Zirrhose bei Kindern auf infektiöser Basis) dürfte in 
einer großen Zahl der Fälle von Leberzirrhose bei Kindern dem Alkohol als be­
dingendem Umstand eine Rolle zukommen: Nach Angabe von SEITZ in 16% 
der von ihm zusammengestellten Fälle. I-,A~ENSTEIN spricht von noch höheren 
Zahlen. 

HALL and ÜPHÜLS, die Gelegenheit hatten, bei einwandfreien Alkoholikern 
die Le ber auf früherer Vergiftungsstufe zu sehen, schildern prollierierend­
entzündliche Zustände: Weiße Blutzellen, darunter reichlich polymorphkernige, 
füllten das ödematös gequollene, sprossende Bindegewebe an. Die Untersucher 
können aber nicht umhin, eine gleichzeitig einsetzende Leberzellschädigung 
zuzugeben, die an Schwellung, Verfettung, Vakuolisierung, vor allem aber an 
der - von MALLORY als bezeichnend für alkoholische Zirrhose angesprochenen -
"hyalinen Degeneration" des Protoplasmas kenntlich war. Bereits zu dieser Zeit 
ließen sich umschriebene regenerative Prozesse nachweisen. 

Die Ergebnisse von Tierversuchen - sowohl mit peroral, wie mit parenteral 
einverleibtem Alkohol - zeigen z. T. Übereinstimmung, z. T. beträchtliche 
Abweichungen von den Veränderungen in der Leber des Trinkers, eine Tatsache, 
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die vielleicht erklärt werden kann mit der verschiedenen Ansprechbarkeit der 
einzelnen zu den Versuchen benutzten Tierarten (SALTYKOW), namentlich jedoch 
durch deren - für eine langdauernde Alkoholisierung nicht ausreichende -
Lebenszeit. Denn auch für den Menschen "bildet in der Rangfolge der Säufer­
krankheiten die Zirrhose die höchste Staffel, welche zu erklimmen nur den 
widerstandsfähigsten Naturen vorbehalten ist" (G. RosENFELD). Während die 
einen Tieruntersucher (LISSAUER, MERTENS, SALTYKOW u. a.), unter Hervor­
hebung der intralobulären Bindegewebswucherungen, das anatomische Bild als 
typisch zirrhotisch bezeichnen, stellt die Mehrzahl (AMATo, GOUREVITOH, 
KULBIN, KYRLE und SOHOPPER, SOHAFIR u. a.) Parenchymentartung und -zerfall 
in den Vordergrund. 

BRAFER, der bei einer Hündin mit künstlicher Gallenfistd den Übergang großer Allwhol­
mengen in die Galle feststellte und beobachtete, daß nach reichlichen bei leerem Magen verab­
reichten Alkoholgaben stets koagulierbares Eiweiß (Albuminocholie) und vereinzelte Epithel­
zylinder in der Galle erschienen, glaubte damit den biologischen Beweis für die toxische 
Leberschädigung erbracht zu haben, zumal auch mikroskopisch in einer solchen Leber massig 
epitheliale und hyaline Zylinder in den interlobulären Gallengängen sichtbar wurden. 

Das Pankreas zeigt häufig hochgradige Fettgewebsdurchwachsung bzw. -ent­
wicklung. Was bezüglich der Leberzirrhose ausgeführt wurde, läßt sich - mit 
entsprechenden Abänderungen - auf das Verhalten der Bauchspeicheldrüse über­
tragen (G. B. GRUBER, KLIPPEL et LEFAs, STEINHAUS). Der sich hier abspielende 
Parenchymuntergang (-atrophie, -vakuolisierung), die chronisch-entzündlich­
sklerosierende Bindegewebswucherung (WEIOHSELBAUM u. a.) kommt auch ohne 
Vergesellschaftung mit Leberzirrhose vor, ist mithin als ein von dieser unab­
hängiger Vorgang aufzufassen (OPIE, LISSAUER). Einzelne Berichte betonen 
die auffallend starke Verfettung der LANGERHANssehen Inseln (AMATo u. a.) 
oder sprechen von beträchtlicher insulärer Hypertrophie (CARNOT et AMAT). 
Auf drüsenähnliche, mit hohem Zylinderepithel ausgekleidete Gebilde im 
Zwischengewebe - offenbar gewucherte Ausführungsgänge - weist LISSAUER 
hin (Ähnlichkeit mit Gallengangswucherungen!). 

Ein Beweis für die sehr umstrittene ursächliche Rolle des Alkohols beim 
Zustandekommen der Nierensklerose wird - von den ganz seltenen, durch 
Vorgeschichte, Krankheitsverlauf und Leichenöffnung sicher gestellten Fällen 
alkoholischer Nierenschrumpfung im Kindesalter (KASSOWITZ) abgesehen -
in der Regel schwer zu erbringen sein (s. FAHR, dieses Handbuch IV/I). Nach 
Ausführungen von STRÜMPELL ist die chronische Nierenentzündung und -schrump­
fung die häufigste Krankheit der Alkoholiker. Die eigentliche "Alkoholniere" , 
die rote Niere (LEYDEN: rote Granularatrophie) gilt in Orten starken Bier­
verbrauches als alltäglicher Befund. KAHLDEN schuldigt auf Grund von Tier­
versuchsergebnissen die unmittelbare Wirkung des Giftes bei der Ausscheidung 
durch die Niere für das Auftreten von Blutungen und für die - als Vorläufer 
der Nekrose zu betrachtende - Epithelentartung an. Ähnliche Bilder sah 
AMATO bei seinen Hunden, während MDRAWSKY von "hämorrhagischer Ne­
phritis" spricht, die von nur unbedeutenden interstitiellen Prozessen begleitet 
war (s. akute Vergiftung). 

Die Mitteilungen von J. Snrox lassen vermuten, daß unter Alkoholwirkung 
im B 1 u t serum tiefgreifende Wandlungen mit allen physikalischen Konstanten 
vor sich gehen. Das Auftreten von Indikan, Bilirubin, Ketonen, Azeton, die 
Veränderung der Werte (Emporschnellen im Delirium tremens) für Cholesterin, 
Phosphatide, Seifen im Blutplasma spricht für weitgehende, zuvörderst auf 
Leistungsstörung der Leber beruhende Regelwidrigkeiten im Stoffwechsel 
(KOLLER, POHLISOH), die gelegentlich schon als Lipämie dem bloßen Auge 
wahrnehmbar sind (FEIGL, bIl\IER'IIAXN). Ab und an kommt es bei Delirien 
zu Glykämie. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 19 
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Wie von französischer Seite betont wird (s. auch VAS), soll bei Alkoholikern 
die Zahl der roten und weißen Blutzellen (besonders auf Kosten der poly­
morphkernigen) allmählich abnehmen. DUMESNIL et TOUCHET (angeführt bei 
TOURDoT) haben eine eigene akute Anämie der Trinker beschrieben. Den Höhe­
punkt der Blutbildveränderung finden wir im Delirium: Polychromatische 
Erythrozytose, Lymphopenie und vorübergehende Leukozytose Init regenera-
tiver Kernverschiebung (SUCKOW). . 

Alkoholisch bedingte Schäden der Milz sind in der Menschenpathologie 
nicht bekannt geworden. Bei Tieren konnten massige hämorrhagische Infiltrate, 
nekrotische Herde in Pulpa und Septen (.AMATO) , Fettspeicherung in den 
lymphatischen Elementen (AFANASSIEw) erzielt werden. GUAZZIERI wies Reizung 
des retikulo-endothelialen Apparates mit Hilfe der Vitalfärbung sowohl in der 
Milz, wie in Lymphknoten nach, welch letztere sich im großen und ganzen 
ebenso wie die Milz verhalten. Bei vorhandener allgemeiner Hämochromatose 
nehmen die Lymphknoten in ausgedehntem Maße daran teil. 

Mit Beginn des Alkoholismus, noch ehe anatomisch faßbare Veränderungen 
zu Tage treten, macht sich Leistungsuntüchtigkeit des für Alkohol offenbar 
besonders empfindlichen (FoREL) Hodenparenchyms bemerkbar. (Vielleicht 
findet bereits auf früher Vergiftungsstufe Phagozytose der geschädigten Spermien 
durch die Epithelien der Ductuli efferentes des Nebenhodenkopfes statt.) 
Wohl keine andere Aufbrauchkrankheit führt so schnell und fast regelmäßig 
zur Unfruchtbarkeit: Kann man doch vollständige Azoospermie schon bei Trin­
kern zwischen 20 und 30 Jahren finden. Eine ausgedehnte Untersuchung von 
SIMMONDS an 1000 im besten Mannesalter verstorbenen Leichen ergab bei 60% 
der Personen, welche chronische Alkoholgenießer gewesen waren, völliges Fehlen 
der Samenfäden. BERTHoLET, WEICHSELBAUM geben noch höhere Hundert­
sätze an. Demgegenüber wiesen in der Statistik von SiMMONDS unter den 
Tuberkulösen nur 17% Azoospermie auf, und bei sonstigen Krankheiten 
(Morphinismus und chronische Bleivergiftung mit einbegriffen) waren die Zahlen 
noch niedriger. 

Das anatomische Bild der durch Alkoholmißbrauch verursachten Hoden­
atrophie, welches nach Ausführungen von WEICHSELBAU~I bei Vorhandensein 
von Leberzirrhose besonders ausgeprägt (gleichgeordnete gegenseitige Beein­
flussung 1), nach der Annahme von KYRLE vielleicht gar durch die Erstschädigung 
der Leber bedingt sein soll, unterscheidet sich nicht wesentlich von dem der 
Greisenatrophie. Das Gewicht beider Hoden zusammen kann bis auf 10 g 
heruntergehen, das Organ - entsprechend der Parenchymab- und Bindegewebs­
zunahme - derber, zäher werden. BERBERICH und JAFFE schildern die Schnitt­
fläche als glatt, blaßgrau, hyalin, die proximale Hälfte als weicher und dunkel­
braun. Andererseits gibt es Fälle, welche für das bloße Auge kein Abweichen vom 
Normalen erkennen lassen (BERTHoLET, SIMMONDS). 

Während anfangs die in den Kanälchenlichtungen befindlichen abgeschil­
ferten, vakuolisierten Epithelien noch mit Spermatozoen bzw. mit deren - nun 
rundlich geformten und geblähten - Köpfen untermischt sind, kann sich das 
histologische Bild des Hodens im Laufe der Zeit so hochgradig verändern, 
daß das Organ als solches kaum noch erkennbar ist: Man sieht Schrumpfung, 
Zerfall und schließlich gänzliches Schwinden der samen bildenden Elemente; 
Kanälchen mit weiter Lichtung bleiben zurück, die mit ihrer (kräftig eosinfärb­
baren) fibrös-hyalin verdickten Wand, ihrem ein- bis zweischichtig kubischen 
Epithel (Abb. 82) Drüsenausführungsgängen oder adenomatösen Wucherungen 
gleichen (WEICHSELBAUM u. a.). Schließlich veröden die Lichtungen durch binde­
gewebige Wucherung der Kanälchenhüllen und des Zwischengewebes vollkommen 
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Abb. 82. Hode eines Potators. Schwund des samenbildenden Gewebes. 86 fache Vergrößerung. 
(S. No. 482/25 des pathol. Instituts am Krankenhause Berlin·Neukölln. Pros. Dr. EHLERS.) 

Abb. 83. Hode eines Potators. Aufhören der Spermiogenese. Riesenzellbildung aus Spermatiden. 

19* 



292 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

in der bekannten, von E. FRAJ<JNKEL als Spermatoangitis obliterans bezeichneten 
Weise (K. KOCH u. v. a.). 

Auf einen, bei Tieren (MAXIMOW, STIEVE: Unfruchtbarkeit sonst gesunder 
Tiere) längst bekannten Befund, welchem in den diesbezüglichen Arbeiten der 
Menschenpathologie erst neuerdings Beachtung geschenkt wurde, möchte ich 
besonders hinweisen: Es sind dies, unter entarteten samenbildenden Elementen 
in der Kanälchenlichtung liegende riesenzellartige Gebilde, die, offenbar aus 
verklumpten oder gewucherten und ungeteilt gebliebenen Spermatiden hervor­
gehend, oft ungeheuerliche Außmaße und Gestalt annehmen (Abb. 83). Wenn 
ich sie auch nicht als spezifisch für den alkoholgeschädigten Hoden ansprechen 
möchte, denn vereinzelte derartige Riesenzellen können auch sonst, unabhängig 
von der Art der Erkrankung wie DI BIASI meint, auf jeder Lebensstufe, 

Abb. 84. Hode eines jugendlichen Potat ors. Aufhören der Spermiogenese. Mächtige Wucherung 
der st ark pigmentierten ZwischenzeUcn. 

vor allem aber wohl im Greisenalter - angetroffen werden (s. ÜIYE, SPANGARO), 
so habe ich sie - bei eigens darauf gerichteten Beobachtungen - in diesen 
Massen und ungewöhnlichen Formen nur beim Alkoholiker gefunden. A. F. KRAUS, 
der die Frage der Alkoholschädigung bei den von ihm untersuchten Personen 
überhaupt nicht streift, glaubt, daß die "bei körperlich gesunden und gut er­
nährten Individuen" auftretenden Riesenzellen darauf hindeuten, daß ihre Bil­
dung rein psychisch bedingt sein kann. Von ähnlichen Überlegungen scheint LEu­
POLD auszugehen, der bei einem 27jährigen Hingerichteten den Hoden etwa 
folgendermaßen schildert: Die Kanälchen, durch zwischenzellreiches Gewebe von­
einander getrennt, sind verschieden dickwandig, mit einer unterschiedlichen Zahl 
von Zellagen ausgekleidet. Vielfach sind die Plasmaleiber mehrerer Zellen, 
besonders von Spermatiden, zusammengeflossen und bilden vielkernige Riesen­
zellen, die an Bildungen in der Nachbrunstperiode periodisch brünstiger Tiere 
erinnern. Da es sich im Falle LEuPoLD um einen jugendlichen, allem Anscheine 
nach gesunden Verbrecher gehandelt hatte, dürfte meines Erachtens mit Rück­
sicht auf das gewebliche Gesamtverhalten des Hodens (Zwischenzellvermehrung 
usw.) alkoholische Schädigung nicht auszuschließen sein, obgleich nach Aus­
sagen von Zeugen der Mann nur "mäßig" getrunken hatte. A. F. KRAUS unter­
scheidet Riesenzellen entstanden a) durch Zusammensintern von Spermatiden, 
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b) durch Verklumpen von Spermatogonien. Das Auftreten der Spermatiden­
riesenzellen solle für leichtere Schädigung (Atrophie 1. Grades von GOETTE), 
das der aus Spermatogonien hervorgegangenen Gebilde für hochgradige Schä­
digungsprechen. 

Ähnliche Zellformen werden auch bei Röntgenbestrahlungen und Verletzungsheilungen 
beschrieben (MAXIMOW, SmozAwA). 

Gleichzeitig mit den rückschrittlichen Samenzellveränderungen beginnt 
wahrscheinlich die Wucherung der - gewöhnlich stark pigmentierten - Zwi­
schenzellen, die unter Umständen so beträchtlich wird, daß mächtige Zellnester 
(Abb. 84) den größten Teil des Gesichtsfeldes ausfüllen (BATTAGLIA, HANSEMANN, 
KYRLE und SCHOPPER, LEuPoLD, u. a.). Es besteht jedoch kein bestimmtes 
Verhältnis zwischen dem Grad der Spermiogenese und der Menge der Zwischen­
zellen. Letztere ist außerordentlich wechselnd (BERBERICH und JAFFE). 

Die von WEICHSELBAUM erwähnte ödematöse, an Schleimgewebe gemahnende 
Beschaffenheit des vermehrten Zwischengewebes konnte ich nur an einem Fall 
- hier aber in ausgesprochenem Maße - feststellen. In dem, einem noch jugend­
lichen, im Rausche erstochenen Trinker zugehörigen, auch sonst beträchtlich 
veränderten Hoden zeigte sich das ganze Bindegewebe gewissermaßen glasig 
gequollen, mit einzelnen Blutungen durchsetzt, ein Zustand, den ich mit dem 
akuten Rausch in ursächliche Verbindung bringen möchte. 

Von verschiedenen Untersuchern wird auf die Mitbeteiligung der Eierstöcke 
an der Allgemeinvergiftung aufmerksam gemacht. Sie soll sich in Atrophie, 
vorzugweise der Rindenteile (Eizellen) und in diffuser Fibrose äußern (BER­
THOLET, LANcEREAux). 

Die Hauptmenge des Alkohols wird im Körper verbrannt, der kleinste Teil 
durch Harn; Milch, Lunge, Haut ausgeschieden. Der Alkoholnachweis an der 
Leiche ist nur möglich bei schnellem Vergiftungsablauf und baldiger Sektion. 

5. Methylalkohol. 
Die Wirkungsweise des Methylalkohols ist umstritten. Bisher war - auf 

Grund der gewonnenen physiologisch-chemischen Forschungsergebnisse - die 
faßlichste Erklärung noch immer die einer Formaldehydbildung im Körper­
gewebe (BRücKNER). Neuerdings hat der Ausfall von Tierversuchen (CARLA 
EGG) es wahrscheinlich gemacht, "daß Methylalkohol mit den Ferroionen des 
Hämoglobins Komplexe bildet und dadurch die katalytischen Fähigkeiten des 
Blutfarbstoffs hemmt". (Weitere physiologisch-chemische Untersuchungen 
s. bei A. LEo.) 

Bei gleich großer Gabe bleibt der Methylalkohol 5-10mallänger im Körper 
als .Äthylalkohol. Der Tod erfolgt nach peroraler Zufuhr bzw. Einatmung 
häufig schon im Verlauf weniger Stunden. Das klinische Krankheitsbild kann 
leichtlich verwechselt werden mit dem des Botulismus, der Atropin- oder Ako­
nitinvergiftung, mit postdiphtherischen Zuständen. 

Pathologisch-anatomisch und pathohistologisch bietet sich dem Obduzenten 
- abgesehen von den (die Diagnose sichernden) Schäden am inneren Auge -
nichts Kennzeichnendes dar. 

Der N ach weis des Giftes kann gelingen, wenn es glüokt, den Methylalkohol 
auf der Abbaustufe der Ameisensäure im Urin (L. BÜRGER) und in Leichenteilen 
(besonders Magen und Leber) zu fassen. 

'Weite Pupillen (am Lebenden), schwere Schleimhautreizungen: Kon­
junktivitis, Rhinitis usw. werden, vor allem bei chronisch Vergifteten 
(z. B. als Gewerbeschäden) angegeben. 
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In einzelnen Todesfällen nach akuter Vergiftung soll die rote Farbe am 
ganzen Körper, die rötlich-lividen Totenflecke (STRÖHMBERG) auffallen. 
Dann wiederum spricht man von ikterischer Hauttönung. Die Totenstarre 
wird von STRÖHMBERG als stark ausgeprägt bezeichnet und erstreckt sich auch 
auf die Erectores pilorum, wodurch die Erscheinung der "Gänsehaut" hervor­
gerufen wird. 

Bei Leichenöffnung kann der Farbton der durchschnittenen Muskulatur, 
wie auch einze lner Organe braunrot sein (L. BÜRGER: Methämoglobinbildung 1). 
Der Geruch der Körperhöhlen bietet nichts Besonderes. Die Dünndarm­
schlingen werden von verschiedenen Seiten als hochgradig zusammengezogen 
geschildert (L. BÜRGER, ZANGGER). 

SCHLICHTING und ähnlich STRÖHMBERG (s. auch Berliner Massenvergiftung 
1912) beobachteten hellrötliches (kirschfarbenes) Blut, ähnlich dem bei Kohlen­
oxydvergiftung. Im Gegensatz dazu wies L. BÜRGER auf den gelegentlich vor­
kommenden braunroten Farbton des (angeblich methämoglobinhaltigen) Blutes 
hin. 

Im Falle KEFERSTEIN, desgleichen bei den Berliner Massenerkrankungen 
(L. BÜRGER) fand man die Hirngefäße bis in die kleinsten Verzweigungen 
hinein prall mit hellrotem Blut gefüllt, pial und subdural ausgedehnte Blu­
tungen, ein Bild, das in gewisser Weise an Kohlenoxydvergiftung erinnerte. 

Da es sich bei den Betroffenen gewöhnlich um Trinker handelt, kann man 
wohl nur die frischen Blutungen im Zentralnervensystem (Brücke, ver­
längertes Mark usw.), die sich auch beim akut vergifteten Tier erzeugen lassen 
(RÜHLE), der akuten Methylalkoholwirkung zur Last legen, nicht aber die rück­
schrittlichen Umwandlungen in Nervensubstanz und Hirngefäßwänden, die 
denen gleichen, welche wir bei Alkoholismus zu sehen gewohnt sind. Auf akute, 
aber unspezifische Veränderungen der Nervenzellen in der grauen Substanz 
weist STADELMANN hin. 

Die sehr schnell fortschreitenden, bis zu völliger Erblindung führenden 
Schäden am inneren Auge sind als einziger merkmalsmäßig verwertbarer 
Befund bei der Methylalkoholvergiftung anzusprechen. Aller Wahrscheinlich­
keit nach handelt es sich - wie auch der Ausfall der Tierversuche erkennen 
läßt - um akute toxische Erkrankung der retinalen Ganglienzellschicht, 
gekennzeichnet durch Schwund der Nisslschollen, Hyperchromasie der inneren 
Körner usw. Gleicherzeit ist Faserzerfall des Sehnerven festzustellen: Man 
sieht zerstreute perivaskuläre Fett- und Detritusanhäufung, unregelmäßige Quel­
lungszustände usw., Veränderungen, die sich - wie HARNACK ausführt - viel­
leicht auf Wirkung aktivierten Sauerstoffs in den nervösen Elementen zurück­
führen lassen. (Schädigung des inneren Auges s. bei BmcH-HmscHFELD, BULLER 
and WOOD, GIlfFORD, HOLDEN, L. PICK und BIELSCHOWSKY.) 

Von STEINDORFF übermittelte Befunde von Optikusatrophie, welche einen (zwei 
Jahre hindurch denaturierten Spiritm!. bzw. Kölnisches Wasser genießenden) Säufer be­
tr~fen, dürften eher auf chronische Athyl-, denn auf Methylalkobolwirkung zu beziehen 
seIn. 

Die durch langdauernde Gifteinatmung hervorgerufene Schleimhautreizung 
der Luftwege schafft günstige Vorbedingungen für Lungenerkrankungen 
(ZANGGER). Nach innerlicher Vergiftung stellt sich bei langsamerem Krankheits­
ablauf starke Bronchitis ein, offenbar infolge Abscheidung des Giftes (STADEL­
MANN). Die von WEESE durch Methylalkoholnarkosen getöteten Mäuse wiesen 
ausgedehnte Herdpneumonien auf. 

Unmittelbare örtliche Reizwirkung zeigt sich namentlich an der leicht 
weißlichen Verfärbung und Runzelung der 1\'1 und schleimhaut (STRÖHMBERG), der 
stark geröteten, ödematösen, etwaig inselförmig durchbluteten Schleimhaut 
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des Magens und oberen Dünndarms. Die geschwollenen Einzellymph­
knoten und PEYEBSchen Haufen heben sich plastisch vom Untergrund ab 
(L. BÜRGER, SCHLICHTING). Möglicherweise ist der zuweilen auftretende Ikterus 
auf starke Schleimhautquellung in der Papillengegend zu beziehen, denn 
über histologisch faßbare Störungen in der trüben, leicht gelblich gefleckten 
(etwaig verfetteten) Leber (MOGILNITZKIE) ist nichts bekannt. Auch in den Tier­
versuchen von WEESE wurde nur Fetteinlagerung ohne Kernschädigung erzielt. 
BRÜCKNER allein berichtet (bei chronisch vergifteten Hunden) über "schwere 
Leberschädigung" , die nicht näher beschrieben wird. 

SCHLICH'rING fand im Gegensatz zu älteren amerikanischen Angaben die Milz nicht 
vergrößert. 

Auf der geschwollenen, im ganzen rosig verfärbten Harnblasenschleimhaut 
zeichnen sich die prall gefüllten Gefäße deutlich ab (L. BÜRGER). 

6. Äthyläther. 
Der örtlich reizende, bezüglich Aufnahme und Verhalten im Säugetier­

körper dem Chloroform weitgehend gleichende Äther soll nach Meinung einiger 
Untersucher (B. MÜLLER, QUISLING) auch in seiner pathologisch-anatOInischen 
Auswirkung die Verwandschaft zum Chloroform erkennen lassen. Den alten 
Angaben von NOTHNAGEL (1866) über ätherbedingte krankhaft gesteigerte Fett­
speicherung der parenchymatösen Organe treten SELBACH u. a. auf Grund ihrer 
negativen Tierversuchsergebnisse entgegen. Da Ätherspättod selten vorkommt 
(SUZUlU) und die durch gewohnheitsmäßigen Äthergenuß hervorgerufene chro­
nische, in ihren klinischen Erscheinungen dem Alkoholismus ähnelnde Ver­
giftung in Deutschland nicht verbreitet ist, hat man wenig Gelegenheit, die 
aufgeworfene Streitfrage an Hand von Leichenbefunden zu entscheiden. 

Das Äußere des akut Vergifteten bietet in der Regel nichts Besonderes. 
Ganz selten nur läßt sich durch örtliche Reizwirkung ausgelöste Hornhaut­
zerstörung nachweisen. Anläßlich eines derartigen Falles zeigte JENDRALSKI 
(als Begutachter), daß beim Kaninchen nach Ätherberieselung der Bulbus­
oberfläche stärkere Bindehautentzündung, Schädigung und Abstoßung des 
Hornhautepithels mit nachfolgendem Ödem und Infiltration der äußersten 
Hornhautparenchymschichten hervorzurufen ist. 

Der chronisch Vergiftete wird marantisch, fällt durch unangenehme 
Hautausdunstung auf. Hauterkrankungen: Groß- oder kleinfleckige Exantheme, 
Dermatitiden usw. werden des öfteren beobachtet. Nach Äthereinspritzung 
unter die Haut· können sich umschriebene, dunkelblaurote, etwaig in Eiterung 
übergehende Schwellungen und Knoten entwickeln (L. LEWIN), oder es kommt 
zu augenblicklichem örtlichem Gewebstod. 

Bei akuter Vergiftung entströmt mit Leichenöffnung denKörperhöhlen 
Äthergeruch. Die zuweilen auffallende Dunkelfärbung des Blutes möchten 
ELLINGER und ROST auf Methämoglobinbildung während der Narkose zurück­
führen (s. auch Chloroform). 

Die blutgefüllten Hirnhäute weisen bei akutem Tod kleine Blutungen auf. 
SUZUlU fand den Subarachnoidalraum etwas erweitert infolge Einlagerung 
zelligen Exsudats. Gehirn und Rückenmark waren in seinem Fall hochgradig 
ödematös; hier und da, ganz besonders in Thalamus und Medulla oblongata, 
zeigten sich kleine, z. T. ringförmige Blutaustritte. Die Gliazellen schienen in 
einzelnen Bezirken vergrößert und in amöboider Umformung begriffen oder sie 
ballten sich zu Haufen zusammen. In den Lymphräumen sah man Rund- und 
Abraumzellen. 
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Als Spä.tfolge und bei chronischer Vergiftung sollen - nach nicht näher be­
gründeten Ausführungen von L. LEWIN - Hirnsubstanzblutungen verschiedenster Form 
und Ausdehnung auftreten. 

Die Befunde am Zentralnervensystem in dem von BODECHTEL mit­
geteilten Fall von Spätnarkosetod (nach 15 Stunden) bei einem 60jährigen 
Mann können, da. ausdrücklich vorübergehender Herzstillstand (und damit 
zeitweilige Blutleere des Gehirns!) bei der Narkose vermerkt wird, nicht als 
sicher ätherbedingt angesprochen werden. Das strich- und herdförmig auf­
tretende Bild der "schweren, ischämischen und homogenisierenden Zell­
erkrankung" neben beginnenden atrophischen Vorgängen wird auch von 
BODEcHTEL selbst offenbar mehr der mangelhaften Blutversorgung, denn der 
Ätherwirkung zur Last gelegt. Zum mindesten dürfte dies aus seinen Worten: 
"Die Kalkarinaformation war gut erbalten, scheint also gegen Kreislaufs­
störungen elektiv widerstandsfähig" herauszulesen sein. 

B. MÜLLER wies bei seinen Tieren schon nach einstündiger Narkose 
vermehrtes Lipoid in Ganglienzellen und Blutgefäßendothelien nach. WEIL 
nahm Versuche mit (intratrachealer Narkose) bei Hunden und Katzen vor, 
um die etwaig auftretenden Veränderungen im histologischen Bild und im lipoid­
aufbau der nervösen Substanz zu verfolgen. Die (3-5 Stunden nach der Narkose) 
abgelesenen wesentliohsten Ergebnisse bestanden in diffuser Färbung der Nissl­
körperehen in den Vorderhornzellen des Rückenmarks, in bauchiger Auf­
treibung der Markscheiden zufolge Flüssigkeitsvermehrung. Die Menge der 
azetonlöslichen Bestandteile (Cholesterin) zeigte sich in allen Versuchen gesteigert, 
die der alkohollöslichen herabgesetzt. 

Wie L. LEWIN angibt, sollen Äthereinspritzungen unter die Haut rückschrittlich-ent­
zündliche Vorgänge an den peripherischen Nerven auslösen können, die in Muskel­
lähmungen (mit nachfolgender Atrophie) zutage treten. Unterlagen für diese Bemerkung 
werden nicht beigebracht. 

Erfolgt der Tod während der Narkose, so fällt die Weite und Leere der 
rechten Herzkammer auf (HERBoLD). Zieht man die Fälle, in denen mit Rück­
sicht auf den Allgemeinzustand (Anämie usw.) bereits mit vorher bestehender 
Muskelzellverfettung gerechnet werden durfte, ab, so wird - wie eigene Unter­
suchungen an während der Narkose Verstorbenen mich lehrten - in der Regel 
auf dieser Vergiftungsstufe keine nennenswerte Fettablagerung gesehen. Kleine 
intermuskuläre Blutaustritte und perivaskuläre Zellansammlungen wurden von 
SUZUKI im Herzen eines Kindes bei einem Spätnarkosetodesfall festgestellt_ 

Mehrfache Äthernarkosen sollen beim Tier wesensgleiche, aber nicht so hoch­
gradige Herzmuskelverfettung wie nach Chloroformeinwirkung hervorrufen 
können, eine Meinung, der ich nach mehrfach an Mäusen vorgenommenen Ver­
suchen nicht beipflichten kann. Die bei chronischer Vergiftung des Menschen 
zu beobachtende Parenchymverfettung dürfte demgemäß als Teilerscheinung 
des Marasmus anzusprechen sein. 

FISCHER-WASELS und TANNENBERG führen in ihrer Arbeit: "Endothel, 
Thrombose und Embolie" an, daß ASCHOFF bei einem Menschen nach Anwendung 
intravenöser Äthernarkose eine plötzlich entstandene Gerinnungsthrombose der 
ganzen Blutsäule bis ins Herz hinein habe nachweisen können. Zur Ergänzung 
dieses, wie es scheint, bisher einzigartigen Befundes möchten die Tierversuche 
von L. LOEB dienen, welcher Äther unmittelbar in die Blutbahn eines Tieres 
brachte und dadurch im Herzen und in den größeren Blutgefäßen fibrinöse 
Thrombenbildung erzielte. Ferner verzeichnet LOEB hochgradige (bis zystische) 
Erweiterung der Leberhaargefäße bzw. der Pfortaderäste. 

Da Äthereinatmung die gewöhnlichste Form der Giftzufuhr ist, zeigen sich 
in den Luftwegen naturgemäß die stärksten und regelmäßigsten Reiz­
erscheinungen, die bis zur Verätzung der Kehlkopfschleimhaut führen können 



Äthyläthervergiftung. Spätnarkosetod. Herzmuskel-, Lungen- und Darmbefunde. 297 

(MENZEL). Geht die Narkose unmittelbar in Tod über, dann ist die Schleim­
haut zumeist vom Rachen an abwärts bis in die kleinsten Luftröhrenäste 
hinein flammend gerötet. Mikroskopisch läßt sich neben allerstärkster Blut­
gefäßfüllung höchstgradige, bis zur Zerstörung der Drüsenzellen gehende Schleim­
absonderung feststellen. Einzelne Rundzellhaufen scheinen bereits auf dieser 
Vergiftungs stufe die so häufig im Gefolge der N arkose auftretende (hämorrhagisch) 
katarrhalische, etwaig auf die Lunge übergreüende Entzündung einzuleiten. Bei 
Vorliegen von Bronchopneumonien ist jedoch niemals mit Sicherheit zu ent­
scheiden, ob diese nicht durch Aspiration von Schleimmassen zustande kamen. 
Beim Tier verklumpen - offenbar zufolge erhöhter Blutgerinnbarkeit - die 
Erythrozyten in den Lungengefäßen, und es schlägt sich fädiger und körniger 
Faserstoff nieder (s. auch MULZER: Bildung "hyaliner roter Kapillarthromben"), 
so daß man an eine örtliche Erstschädigung der Erythrozyten zu denken versucht 
ist. B. MÜLLER bezeichnet die Fettspeicherung im respiratorischen Epithel als 
geringer denn die nach Chloroformnarkose, in den Bronchusknorpeln erschien 
sie ihm dagegen vermehrt. 

Bei Kindern findet man - zufolge Verschlucken von Äther - des öfteren 
entzündliche Mitbeteiligung der Magenschleimhaut. Der Kot riecht dann nach 
Äther. Chronischer Äthergenuß zieht hartnäckigen Magenkatarrh nach sich. 
Schwere Veränderungen sahen LEGUEU und Mitarbeiter nach Anwendung rek­
taler Narkose: Die mit Blutungen und leukozytären Infiltraten durchsetzte 
Dickdarmschleimhaut war dunkelrot geschwollen, wies einzelne tiefgreifende 
Geschwüre auf. Wenn SUZUKI in seinem Vergütungsbericht am Darm (ebenso 
wie an Milz und Lymphknoten) follikuläre, auf hyperplastischen Vorgängen 
im Retikulum der Keimzentren beruhende Schwellung hervorhebt, so ist dem -
auf Grund unserer heutigen Anschauungen von Leistungen und geweblichem 
Verhalten der sog. Keimzentren - nicht allzuviel Wert beizumessen. 

Neuerdings bemüht man sich um die Frage, ob und wie weit durch Äther­
anwendung eine Einschränkung der Le bertätigkeit ausgelöst wird. Nach der 
Annahme von BOSHAMMER, welche sich auf die während der Narkose zu beobach­
tende verzögerte Gallenfarbstoffausscheidung stützt, verursacht jede Narkose 
eine Leberleistungsstörung, die dann am deutlichsten wird, wenn schon vorher 
eine - oft nicht erkennbare - Leberschädigung bestand. Eine Arbeit von 
Fuss beschäftigt sich mit den Störungen des Kohlehydrathaushaltes unter 
Äthereinfluß. 

Das gewebliche Verhalten der Leber ist nur aus Tierversuchsergebnissen 
bekannt. Befunde wie Parenchym- und Gallengangsepithelverfettung, Leber­
zellatrophie, Herdnekrosen, periportale Sklerose usw. (B. MÜLLER, GRANDMAISON 
u. a.) sind es, welche die Untersucher bestimmten, an wesensgleiche Plasma­
störungen bei der Äther- und der Chloroformnarkose zu denken. BANDLER 
konnte wohl stärkere Fettspeicherung, sonst aber kein krankhaftes Geschehen 
feststellen. Bei Einverleibung des Äthers unmittelbar in die Blutbahn (L. LOEB) 
bildeten sich Zerfallsherde in Anlagerung an thrombosierte, aber auch an freie 
Blutgefäße, was den Forscher veranlaßte, die Ursache der Schädigung in 
unmittelbarem Angrüf des Gütes am Zellplasma zu suchen. 

Mitteilungen über pathologisch-anatomische Befunde in der Niere des 
Menschen liegen meines Wissens bisher nicht vor. Über die Giftansprech­
barkeit des Organs bei Tieren finden sich die verschiedensten Angaben ver­
öffentlicht: Es wurde das Auftreten "hämorrhagischer Nephritis und Glomerulitis 
mit Neigung zu gänzlicher Wiederherstellung" (BARBACCI e BEBI) , ferner 
"beträchtlicher Epithelschädigung" (F. C. WOOD) u. a. m. beobachtet, besonders 
bei langen und wiederholten Narkosen (B. MÜLLER). Nach der Ansicht von 
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F. LEPl'MANN geben die Versuche keinen Anhaltspunkt für eine spezifisch nekro­
tisierende Wirkung des Giftes auf das Epithel. 

Von histologisch faßbarer Schädigung der Nebenniere (Blutungen, 
Rindenzelldegeneration und -nekrose) beim Kinde weiß als einziger SUZUKI 
zu berichten. über die Beeinflussung des chroma.Hinen Gewebes durch Äther 
sind die Untersuchungen noch nicht abgeschlossen. Soweit kurze Beobachtungs­
reihen zu Schlußfolgerungen schon berechtigen, möchte sich SCHWARZWALD 
in verneinendem Sinne aussprechen. 

Der Übergang des Giftes von der Mutter auf den Fetus erscheint gesichert, 
da KOBLANCK angibt, daß die aus der Luftröhre des Neugeborenen an­
gesaugten Massen a.llerstärkst nach Äther riechen. 

Der chemische Nach weis des Äthers gelingt in allen Fällen nur unmittelbar 
nach der Gifteinwirkung. 

7. Azeton. 
über exogene Azetonvergiftung beim Menschen ist außer den in gewerb­

lichen Betrieben (Azeton als Lacklösungsmittel!) gelegentlich zu beobachtenden 
Reizerscheinungen an den oberen Luftwegen (FLORET, ZANGGER) nichts 
Nennenswertes bekannt geworden. 

Die wenigen bisher unternommenen Tierversuche, welche im Hinblick auf 
die Azetonämie des Menschen von gewissem Belange sind, ergaben beachtens­
werte Nierenveränderungen, die zwar nicht dem Grad, so doch vielleicht dem 
Wesen nach Verwandschaft mit der Niere des azetonämischen Diabetikers 
erkennen lassen. So erzielte POLIAK (ähnlich ÄLBERTONI e PrsENTI) an Hunden 
bei innerlicher Azetonverabreichung bis zur Nekrose gehende Schädigung der 
Kanälchenepithelien und Rundzellansammlungen im wuchernden Zwischen­
gewebe. Die Schleimhaut von Magen und Dünndarm zeigte als Folge örtlichen 
Reizes Deckzellabschilferung, starke Haargefäßfüllung. Die Leber war ver­
fettet. 

8. Paraldehyd. 
Die Allgemeingiftigkeit des Paraldehyds ist gering. Dennoch sind Ver­

giftungen - darunter auch tödliche (BAU, BERLIOZ, PALTAUF, PR. SCHNEIDER) -
durch Verwechslungen oder in selbstmörderischer Absicht vereinzelt vor­
gekommen. Die tödliche Giftmenge beträgt 50-lO0 g; gelegentlich wurden noch 
höhere Gaben ohne nennenswerte Schädigung vertragen (POULSSON). Die 
Diagnosenstellung gründet sich hauptsächlich auf den eigentümlich fad­
süßlichen Geruch in Körperhöhlen, Eingeweiden und Blut (FLURY und 
ZANGGER). Der Giftnachweis gelingt in Lunge, Blut, Magen-Darminhalt. 

Laut Ausführungen von DITTRICH (angef. bei BAU) zeigen sich unangenehme 
Nebenwirkungen des zu Heilzwecken verwandten Mittels im Auftreten ery­
.sipeloider, papulös-vesikulärer Hautausschläge. Nach chronischem (vorzugs­
weise bei Potatoren beliebtem) Gebrauch, welcher dem Alkoholismus ähnelnde 
Erscheinungen zur Folge hat, wird die Hautfarbe blaßgrau, der Hämoglobin­
gehalt des Blutes sinkt (FLURY und ZANGGER), wenn auch nicht so hochgradig 
wie bei Tieren (etwa Hunden). 

In dem von PH. SCHNEIDER mitgeteilten Fall konnte spektroskopisch Met­
hämoglobin gesichert werden. Das Pferd beantwortet - entsprechend der über­
ha.upt größeren Hämolyse bereitschaft der Pflanzenfresser - die Vergiftung 
in der Regel mit Methämoglobinbildung (FRÖHNER). 

In den Magen-Darmkanal gebracht, wirkt Paraldehyd stark reizend, 
nach Angabe von KOBERT geradezu ätzend. BAU fa.nd die Ma.genschleimhaut 
rot, gequollen, ohne Belag oder irgendwelche Ätzzeichen, den Z wölffingerdar m 
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gerötet, mit Schleim bedeckt. Im Falle PALTAUF (s. auch BERLIOZ), welcher 
jedoch bezüglich Ursache nicht als eindeutig anzusprechen ist, da gleicherzeit 
Kognak eingenommen wurde, zeigte sich die Magenwand gehärtet und gleichsam 
ersta.rrt (Alkoholwirkung 1), der Bauchfellüberzug des Magens trocken, leicht 
gefältelt. Auf der grauweißlichen, lederartig beschaffenen Magenschleimhaut, 
deren Aussehen an die Befunde nach Karbolsäureverätzung gemahnte, fanden 
sich krümelige paraldehydhaltige Nahrungsmittelreste und geronnener Schleim 
von dem bekannten fad-süßlichen, etwas ätherisch-aromatischen Geruch. 

PR. SCHNEIDER untersuchte beim Hunde die örtliche Paraldehydwirkung an Stücken 
operativ gewonnener Magenwandung. Er zog aus seinen Versuchsergebnissen den Schluß, 
daß dem Gifte keine stark ätzenden oder schorfbildenden Eigenschaften innewohnen. Wurden 
große Mengen konzentrierten Paraldehyds auf lebendes Gewebe (Schleimhaut) gebracht, 
so erfolgte Lockerung und Quellung desselben, Auflösung der oberflächlichen und tieferen 
SchleimhautBchichten unter erheblicher Schleim bildung. Niemals jedoch gelang eine 
Härtung der Schleimhaut wie etwa durch Alkohol. Demnach ist zu sagen, daß dem Para!­
dehyd ähnliche örtliche Wirkungen zukommen wie ganz verdünnten Laugen. 

In dem von PALTAUF überlieferten Fall war der linke, dem Magen an­
liegende Le ber lappen gehärtet, ob bereits während des Lebens, muß unent­
schieden bleiben; das Herz zeigte völlige Erschlaffung, Gehirn und Lunge 
venöse Blutüberlüllung. 

9. Sulfonal. 
Sulfonal ist schwer löslich, wird infolgedessen nur allmählich vom Körper 

aufgesogen, in den Geweben z. T. gespalten und als Sulfosäure mit dem Urin 
ausgeschieden, aber so langsam, daß die Abgabe des Giftes selbst bei nur 
täglicher Darreichung von 1 g mit der Zufuhr nicht Schritt hält. Wie KOBERT 
mitteilt, soll sich Sulfonal noch 48 Stunden nach seiner Einverleibung im Blute 
nachweisen lassen. In den wenigen veröffentlichten Fällen mit akut tödlichem 
Ausgang betrugen die eingenommenen Mengen bis zu 30 g; andererseits führten 
selbst größere Gaben den Tod nicht herbei. Frauen scheinen im allgemeinen für 
die Vergiftung besonders empfindlich. 

Die wesentlichste Gefahr liegt im langdauernden Ge brauch des dann 
chemisch kumulierten Sulfonals. Es kommt zu eingreifenden Ernährungs­
und Stoffwechselstörungen, die ihren Ausdruck in Hämatoporphyrin urie 
finden. Diese setzt ausnahmsweise - wie der Fall PFÖRTNER lehrt - schon 
nach wenigen Tagen ein. Der spärlich gewordene Urin nimmt eine dunkel­
burgunderrote, im reflektierten Licht (durch vorhandenes Methämoglobin!) 
beinahe schwarze Färbung an (H. GÜNTHER). Unter zunehmender Abmagerung, 
fortschreitender Anämie (F.MÜLLER, E. SCHÄFFER) und Erscheinungen von Seiten 
des Zentralnervensystems tritt in solchen Fällen häufig der Tod ein. 

Die im Schrifttum vorliegenden Berichte beziehen sich in der Mehrzahl auf 
subakut-chronisch vergiftete Personen. Als erste Zeichen der All­
gemein vergiftung stellen sich - auf vasomotorische Störungen (RENNER) 
zu beziehende - Hauterkrankungen ein: Ödeme der Augenlider, Erytheme, 
Blutungen, papulöse und bullöse (E. v. HOFMANN: an Verbrennungsblasen 
erinnernde), scharlach- und masernähnliche Exantheme (ENGELMANN, MERKEL 
u. v. a.). Im Falle SCHOTTEN griffen die Ausschläge auf die Glans penis und 
die Mundhöhle über. 

Bei Leichenöffnung wird des öfteren Höhlenwassersucht beobachtet. 
Das BI u t kann infolge mehr oder minder starker Hämolyse und Methämoglobin­
bildung, welche dem Auftreten der Hämatoporphyrinurie zeitlich gleichläuft, 
leicht bräunlichen Farbton annehmen. F. MÜLLER beobachtete eine Kranke, 
bei welcher der bis auf 45% gesunkene Hämoglobingehalt nach Aufhören der 
Hämatoporphyrinurie wieder bis auf 85% in die Höhe ging. 
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Die Milz wird von POLLITZ (s. auch TAYLoR) in derartigen Fällen als "stahl­
blau" (massige Pigmentablagerung!) geschildert, ähnlich die Lymphknoten. 

POLLITZ sah im Dünndar m rundliche Geschwüre mit blutigem Grund, 
für welche wohl nicht so sehr das an sich reizlose SuHonal als die von ihm her­
vorgerufene chronische Verstopfung verantwortlich zu machen sein dürfte. 
Beim Tiere lassen sich größere Blutaustritte in der Schleimhaut des Verdau­
ungsschlauches erzielen (KAST). 

Während die - von TAYLOR (zufolge Ablagerung von intrazellulärem, grün­
lichem, eisenfreiem Pigment) als "tiefgrün" bezeichnete - Leber in der Regel 
nur beträchtliche Fettspeicherung (beim Tiere auch Nekrosen: NARBEKow) 
aufweist, finden sich in der blut- und fettreichen, graubraunen Niere schwere, 
wahrscheinlich bei Durchtritt des Hämatoporphyrins entstandene entzündliche 
und rückschrittliche Veränderungen: Das Bild der akuten (hämorrhagischen) 
Glomerulonephritis (Kapselexsudat, halbmondförmigeKapselepithelwucherungen 
usw.) kann sich mit dem der nekrotisierenden, von regenerativen Vorgängen 
begleiteten und gefolgten Nephrose vereinen. Die oft recht ausgedehnten - im 
Gegensatz zum Verhalten der Niere beim vergifteten Tier (KAST) - gewöhnlich 
nicht verkalkenden Kanälchenzerfallsbezirke sind auf die gewundenen Ab­
schnitte, die aufsteigenden Schleifenschenkel beschränkt (POLLITZ, MARTHEN, 
R. STERN, WIEN u. a.). Weniger eingreifende Veränderungen (Blutungen in 
Glomeruli und Kanälchen, Verfettung u. a. m.) finden sich als Tierversuchs­
ergebnisse bei BONANNI, DIETRICH (DEGow), J. FRÄNKEL u. a. gebucht. 

Die klinisch in schweren chronischen Fällen zu beobachtenden (polyneuri­
tischen 1) Lähmungen (ERBSLÖH u. a.) sind anatomisch bisher noch nicht ein­
wandfrei geklärt. Nach Angaben von HELWEG kann man "degenerierte Nerven­
zellen" in Vorder- und Hinterhörnern des Rückenmarks finden. RENNER 
denkt an die Möglichkeit eines Zerfalls peripherischer Nerven. Im Falle 
ERBSLÖH, der einen Krebskranken betraf, sah man im distalen Abschnitt der 
Kruralnerven allgemeinen Markscheidenzerfall, daneben geringe entzündliche 
Zellanhäufungen. Die Ursache ist hier keine eindeutige, da sowohl die Kachexie 
wie das dazu führende Grundleiden den Boden vorbereitet haben konnten für 
Angriff und Wirkung des Giftes auf die Nerven. 

Der Nach weis des Sulfonals (gleicherweise des Trionals bzw. Tetronals) 
wird - noch tagelang nach der letzten Gabe - am besten im Urin geführt, 
ferner im Magen-Darminhalt, Gehirn. Auch an faulendem Material glückt, 
da Sulfonal sehr widerstandsfähig ist, der Nachweis noch nach längerer Zeit. 

Anhang: 
Trional (lliethylsulfonal) und Tetronal (Diäthylsulfondiäthylmethan). 

Als Ausdruck akuter Allgemeinvergiftung findet man gelegentlich Haut­
ausschläge (WILLCOX), Stomatitis und Mundschleimhautaphthen (F. KLEIN). 
MARBURG sah Blasenbildung längs eines Nerven und entzündliche Vorgänge 
in den zugehörigen Spinalganglien. 

KRISCHNER beschreibt bei einem akuten Todesfall, in welchem das Trional 
in den Leichenteilen nachzuweisen war, hämorrhagische Tracheobronchitis 
und Bronchopneumonien, ferner Schleimhautblutungen im oberen Ileum. 
Im Falle M. ROSENFELD ergab die von M. B. SCHMIDT vorgenommene Leichen­
öffnung keinerlei kennzeichenden Befund. 

Chronische Vergiftungen kommen - ähnlich wie nach Sulfonal - auch bei 
längerer Zufuhr von Trional (bzw. Tetronal) zustande, obgleich dieses im Körper 
schneller gespalten und wieder ausgeschieden wird als Sulfonal. Das Gesamt­
krankheitsbild (REINICKE), zeigt weitgehende Übereinstimmung mit dem von 
der Sulfonalvergiftung her bekannten, ist jedoch weniger ausgesprochen; auch 
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tritt Hämatoporphyrinurie seltener auf. Der pathologisch-anatomische 
Befund (GEILL, H. GÜNTHER) ist merkmalsmäßig nicht verwertbar. 

(Über den N ac h w eis des Giftes s. unter Sulfonal.) 

10. Veronal. 
Dem in kleinen Gaben weder örtlich reizenden, noch Atmung oder Kreislauf 

schädigenden Veronal kommt eine beträchtliche therapeutische Wirkungs­
breite zu, erst 8-10 g führen den Tod herbei. Nach der Meinung von BELHo­
RADSKI kann die Vergiftung unter einem ähnlichen Krankheitsbild verlaufen 
wie die Polioencephalitis haemorrhagica Wernicke. (Zusammenstellung ein­
schlägiger Arbeiten s. bei HAGE 1921.) Die Gefahr des Mittels liegt in seiner 
langsamen Ausscheidung (mit dem Urin), die zu chemischer Kumulation und 
somit zu chronischer, durch Rauschzustand, Schwäche, epileptiforme Krämpfe 
usw. gekennzeichneter Vergiftung führen kann. Auch Anämie und Hämato­
porphyrinurie (HAGE u. a.) werden beschrieben. C. JACOBY, der sich auf Tier­
versuche stützt, nimmt an, daß Veronal in toxischen Mengen - und hierin 
sieht er eine pharmakologische Verwandtschaft mit Arsen - vor allem die Haar­
gefäßwände lähme. Der von SCHUBIGER beigebrachte anatomische Befund 
auffallender Erweiterung der kleinen Venen und Kapillaren würde diese 
Annahme bestätigen, wie auch die unten zu schildernden Schäden an der Gefäß­
wand für einen hier zu suchenden Giftangriff sprechen. 

Die Leiche soll oft auffallend grüngelblieh verfärbt und verhältnismäßig 
fäulnisfest sein (C. BAcHEM, F. EHRLICH, KANNGIESSER). 

Erscheinungen von Seiten der Haut wie Rötung, lamellöse Epidermis­
abschuppung, urtikaria- und masernähnliche, pemphigusartige Ausschläge 
(A. SCHRÖDER u. v. a.) können auch bei kurz dauernden, in Heilung ausklingenden 
Vergiftungen vorkommen. LICHTEN STERN berichtet über einen Fall mit akut 
einsetzendem Druckbrand. 

Bei Leichenöffnung sind lediglich die allgemeine Blutüberfüllung der 
Eingeweide, einzelne Blutaustritte (in Endokard, Niere usw.) festzustellen. 

Dem Verhalten des (blutreichen) Zentralnervensyste ms ist erst in neuerer 
Zeit die gebührende Beachtung geschenkt worden. Nachdem HusEMANN be­
reits auf Verfettung der Kapillarendothelien, vor allem aber auf die - besonders 
bei ehr 0 ni sc her Vergiftung ausgeprägten - Schäden an der N ervensubstanz 
selbst (hochgradige Ganglienzellverfettung und -degeneration, Neuronophagie, 
reichliches Auftreten langstrahliger Spindelzellen, Anhäufung von Abbaustoffen in 
den Gefäßscheiden usw.) hingewiesen hatte, beschäftigte sich in den letzten Jahren 
WEIMANN mit den veronalbedingten anatomisch faßbaren zerebralen Verände­
rungen. Sein, bei einem 5 Tage alten Fall erhobener Befund war ausgezeichnet 
durch eine ausgesprochene Hirn purpura, wie sie sich in früheren einschlägigen 
Mitteilungen noch nie erwähnt fand. Im Mark konnte man zahllose, dicht bei­
einanderstehende Blutungen verschiedenster Form und Ausdehnung feststellen, 
die sich mikroskopisch z. T. als diapedetische, die Venen und Präkapillaren 
häufig auf lange Strecken hin umsäumende (stellenweise typische ringförmige 
Blutungen!) erwiesen. Blutaustritte ähnlicher Beschaffenheit, aber längst nicht 
so zahlreich und so massig, konnte ich in Gehirnschnittpräparaten sehen, die 
mir von Herrn Prof. LOESCHKE (Mannheim) liebenswürdigerweise überlassen 
worden waren. Eigene Obduktionsergebnisse bestärkten mich in der Vermutung, 
daß das Vorkommen vereinzelter Blutungen die Regel sein dürfte (s. auch 
PAOLINI). Im Falle WEIMANN fand man inmitten vieler Ringblutungen Gefäße 
mit verdünnten, eigenartig homogen-glasigen, ab und an auch zerfallenden 
Wänden. Die Gefäßendothelien waren meist stark verfettet, gebläht oder 
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völlig zerstört. In der weichen Hirnhaut fielen Massen von Fett- und Pig­
mentmakrophagen auf. 

Ein von mir selbst beobachteter, ursächlich allerdings nicht durchaus sichergestellter 
Fall möge hier kurz mitgeteilt werden. Es handelte sich um ein 22jähriges Mädchen, das nach 
Aussagen der Angehörigen Veronal eingenommen hatte und in bewußtlosem Zustand in 
das Krankenhaus am Urban (Berlin) eingeliefert wurde. Im Ham konnte Veronal nicht nach­
gewiesen werden. Der Tod erfolgte nach wenigen Tagen. Die Sektion ergab (bei zart­
wandigen Himgefäßen) eine taubeneigroße Erweichung im Stimpol. 

A. SCHRÖDER fand bei einem 28jährigen Mann, der erst 8 Tage nach Ein­
verleibung von lO g Veronal verstarb, den Sinus longitudinalis thrombosiert. 
TERRIEN spricht von Neuroretinitis und Amblyopie. 

Klinische und anatomische Erscheinungen weisen demnach hin auf Speicherung des 
Veronals im Gehirn, wo seinNaehweis auch des öfteren gelingt (C.BACIIEM). Von der Er­
forschung des Schlafproblems ausgehend, glückte es KEESER bei Kaninchen, die er durch 
Veronaleisensalze vergütete, mit Hilfe der Eisenreaktion den genaueren Ort des abgelagerten 
Giftes festzustellen: So gut wie regelmäßig ließen sich aus den verscbiedenen durch stärkere 
Eisenspeicherung gekennzeichneten Himteilen (z. B. Thalamus und Corpus striatum) die 
benutzten Schlafmittel als typische Kristalle fällen. 

Die Muskulatur des - gewöhnlich beträchtlich erweiterten - Herzens 
ist, auch in den HIsschen Bündeln, gleichmäßig feinstkörnig verfettet; die Blut­
kapillaren lassen sich (nach Sudanreaktion) zufolge allerstärkster Fettspeicherung 
in den Uferzellen auf weite Strecken hin als rote Fäden zwischen den Muskel­
bündeln verfolgen (HUSEMANN). Diese Neigung zur Verfettung des Blutgefäß­
endothels, welche uns auch im Gehirn entgegengetreten ist, wird von einzelnen 
Untersuchern als merkmalsmäßig wertvoll hervorgehoben. 

Entzündliche, zumeist herdförmige Vorgänge in der Lunge (bedingt durch 
Giftausscheidung oder Aspiration 1) sind als fast regelmäßige Vergiftungsfolge 
zu buchen (HUSEMANN u.a.). 

Im Magen kann man bei ganz frischen Vergiftungen unter Umständen das 
Veronal noch als weißes Pulver an der Schleimhaut haftend finden (E.v. HOFMANN). 
Kleine Schleimhautblutungen werden von WEITZ, UMBER u.a., ungewöhnlich 
reichliche Fettspeicherung in den Deckzellen im Fall HUSEMANN angegeben. 

Ein auffallendes Bild bot die von HUSEMANN etwa folgendermaßen geschilderte 
Milz: Die Keimzentren, deren Zellen dicht mit feinsten, den Kern verdeckenden 
Fetttröpfchen prall angefüllt waren, hoben sich (bei Sudanreaktion) als leuchtend 
rote Inseln von der fast fettfreien Pulpa ab. (Ähnlich angeordnete, wenn auch 
vielleicht nicht so massige Fettablagerung konnte ich in einem Fall von Knollen­
blätterschwammvergiftung [bei einem Kinde] beobachten. Sie kommt auch bei 
sonstigen, vor allem Kinder betreffenden Erkrankungen vor. S. LUBARscH, 
dieses Handbuch Bd. 1/2.) 

Die von SCHUBIGER stammende Mitteilung einer bei chronischer Vergiftung 
gefundenen, im Sinne der akuten Atrophie zu deutenden Le berschädigung 
(Verfettung, Parenchymnekrosen usw.) hat in einschlägigen Veröffentlichungen 
aus der Menschenpathologie bisher weder Ergänzung noch Bestätigung erfahren; 
wohl aber sind (sich allerdings auf akute Vergiftungsfälle beziehende) Tier­
versuchsergebnisse vorhanden (SAMEJIMA: Stärkste Zellvakuolisierung, kleine 
Nekrosen und Infiltrate), die gewisse Übereinstimmung mit dem Befund 
von SCHUBIGER erkennen lassen. HUSEMANN weist lediglich auf beträchtliche, 
ganz besonders die Läppchenmitte erfassende Fettablagerung hin. Nach der 
Anschauung von MEIXNER antwortet die Leber auf den Giftreiz mit Glykogen­
schwund. 

Auch in Fällen fehlender Hämatoporphyrinurie zeigt die Niere neben 
feinsten Rindenblutungen hochgradige rückläufige Veränderungen: F. MUNK 
(ähnlich FRASER, ROMMEL: "Veronalniere" u. a.) spricht von "nekrotisierender 
Nephrose ohne Neigung zu Regeneration". LUBARscH (dieses Handbuch, 
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Bd. VI/I, S. 572) erwähnt Epithelverkalkungen, SCHUBIGER Schwellung und 
Ablösung bzw. Zerfall der Kapselepithelien, HusEMANN Fettspeicherung in den 
Endothelien der Glomerulusschlingen. Von Topp wird als einzig krankhafte 
Erscheinung Hämaturie angegeben. 

Die umfassenden von SAMEJIMA vorgenommenen Untersuchungen am 
Tier mögen noch zur Ergänzung herangezogen werden. Wurden Kaninchen 
peroral oder intraperitoneal mit kleinsten tödlichen Veronalgaben a.kut ver· 
giftet, so fand der Forscher kapilläre Blutungen im Kleinhirn, spärliche 
perivaskuläre Rundzellansammlungen, Chromolyse der Ganglienzellkerne, 
Degeneration der Nervenfasern im Großhirn. Das Herz zeigte neben Lockerung 
der Kittlinien Kernpyknose im verfetteten Parenchym. Am Thymus äußerte 
sich die Giftwirkung in Aufquellung der Retikulumzellen, Rindenzellzerfall und 
.phagozytose; kleine Nekrosen waren auch in der Nebenniere zu sehen. Lunge, 
Le ber, Niere erschienen im gleichen Sinne verändert wie die oben beschriebenen 
Organe des Menschen. Das Pankreas fiel durch starke Fettspeicherung in 
Drüsen· und Inselzellen auf. Die in der Milz zu erhebenden Befunde wie Blut· 
stauung, Follikelschwund, Wucherung und lebhafte Phagozytose der Retikulo· 
endothelien waren nicht eindeutig: Die Zellproliferation könnte mit pneumo· 
nischen Vorgängen in ursächliche Verbindung gebracht werden. Schädigung 
der Samenepithelien soll die Giftwirksamkeit am Hoden kennzeichnen. 

Bezüglich des Veronalnachweises ist zu sagen, daß peroral zugeführtes 
Gift gewöhnlich schon nach wenigen Stunden im Mageninhalt nicht mehr fest· 
stellbar ist, bzw. nur in Spuren. Zu dieser Zeit findet es sich bereits ziemlich 
gleichmäßig in den Organen verteilt (C. BAcHEM). Der Nachweis kann immerhin 
bis zu 10 Tagen nach der Einverleibung im bierbraun gefärbten, etwaig Veronal· 
kristalle enthaltenden (HusEMANN) Urin oder auch in Leichenteilen (Blut) 
geführt werden. Da das Ende jedoch - wie PANZER ausführt - zumeist nicht 
unter ullmittelbarer Veronalwirkung, sondern infolge Pneumonie eintritt, ist 
die Möglichkeit gegeben, daß der Tod erst zu einem Zeitpunkt erfolgt, in welchem 
das ganze Gift den Körper bereits wieder verlassen hat. 

11. Luminal, lUedinal, N oktal, Allional. 
Die pharmakologischen Wirkungen des Luminals (Phenyläthylbarbitur. 

säure) decken sich im wesentlichen mit denen des Veronals. Gleich diesem ist 
Luminal (laut Angabe von SCHNELLER) in Urin und Leichenteilen nachzuweisen. 

Als wichtigstes Vergiftungsmerkmal sind vielgestaltige, häufig kleinfleckig. 
scharlachähnliche Hautausschläge am Gesicht, gelegentlich auch am ganzen 
Körper anzusprechen (HAMILTON, J. K. MAYR, LUCE und FEIGL). H. STRAUSS 
glaubt die Entstehung der (etwaig auch an den Schleim· und Bindehäuten 
aufschießenden) Ausschläge bzw. Blutungen auf Regelwidrigkeiten im Kreislauf 
zurückführen zu dürfen. 

Nicht selten werden chronische Bindehautentzündung mit Narbenbildung 
und Verwachsungen (HAMILTON), aphthöse Stomatitis usw. beobachtet (EDER, 
GRÄFFNER u. a.). 

In einem tödlich verlaufenden Falle konnte OLBRYCHT Methämoglobin­
ämie mit ensprechenden Organveränderungen feststellen. 

BRACK fand bei akuter Vergiftung im Gehirn sehr starke Gefäßfüllung und 
miliare Thromben. 

Tödliche Vergiftungen durch Medinal (Veronalnatrium) sind nicht bekannt 
geworden. HOFF und KAUDERS prüften an Hunden das Verhalten des Zentral· 
nervensystems nach chronischer Medinalzufuhr. Sie erzielten in den weichen 
Häuten von Gehirn und Rückenmark strichweise, dem Verlauf der Gefäße 
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folgende Blutungen. Bestimmte Kerngruppen in Hirnstamm und Medulla 
oblongata erwiesen sich als bevorzugt geschädigt: Die Ganglienzellen zeigten 
u. a. scholligen Zerfall der Nisslkörperchen und Tigrolyse, und zwar in der 
beiderseitigen Olive so hochgradig, daß hier geradezu von Zellschwund ge­
sprochen werden mußte. Neuronophagie und geringe Gliawucherung begleiteten 
die rückschrittlichen Umwandlungen. 

Eine im Urban-Krankenhause (Berlin) nach übermäßigen Gaben von N oktal 
(Brompropenylisopropyl-Barbitursäure) verstorbene Frau wies im Gehirn, 
insbesondere in der Brücke, ganz vereinzelt frische Blutungen und kleine Herde 
entzündlicher Reaktion auf (Untersuchung von Dr. WEIMANN, gerichtsärztliches 
Institut, Berlin). In der Olive fanden sich zahlreiche Kalkkonkremente. Über 
die ursächlichen Beziehungen dieser Salzniederschläge zur Vergiftung kann 
kein Urteil abgegeben werden. 

Allional ist ein vorzugsweises Gift für Gefäß- und Atemzentrum. H. WEISS 
bel'iohtet über einen 21jährigen Morphinisten, der ange blich 120 Tabletten 
Allional eingenommen hatte (die Aussagen des Patienten waren wenig glaub­
würdig !). Das klinische Krankheitsbild glich einer akuten Veronalvergiftung. 
Bemerkenswert war die Entwicklung eines schwer heilenden Druokbrandes 
(zufolge trophischer Hau t störungen 1 !). Die Vergiftung klang in Heilung aus. 

12. Harnstoffabkömmlinge. 
a) Nirvanol. 

Das als Beruhigungsmittel z. B. bei Veitstanz gern verabreichte Nirvanol 
(Phenyläthylhydantoin) hat außerordentlich häufig unangenehme Neben­
wirkungen und Zwischenfälle hervorgerufen, so daß geradezu von "Nirvanol­
krankheit" (ATzRoTT: Ähnlichkeit mit Serumkrankheit!) gesprochen wird 
und das Für und Wider der Nirvanolverwendung heiß umstritten ist (LEICHTEN­
TRITT, LENGSFELD und M. SILBERBERG). Die Bedingungen für das Zustande­
kommen der Krankheitserscheinungen sind unbekannt. Man denkt (HusLER u. a.) 
an allergisch-anaphylaktische Vorgänge mit Sensibilisierung durch Sonnenlicht. 

Unter plötzlichem Temperaturanstieg zeigt sich mit Ausbruch der Nirvanol­
krankheit (etwa am 9. Behandlungstage) das Gesicht gedunsen und gerötet 
bzw. bläulich verfärbt, mit stark ödematösen Augenlidern und Lippen 
(CH. JAKOB, SEHESTEDT); ein klein- und großfleckigel' makulo-papulöser Aus­
schlag (masern- und scharlachähnliches Bild mit urtikariellem Einschlag!) 
sprießt am ganzen Körpe;:- auf, häufig mit Hinterlassung feinfleckigel' Pigmen­
tierung. Erneutes Aufflackern bzw. sehr" spätes Auftreten der Hautausschläge 
ist möglich (LEICHTENTRITT und Mitarbeiter, MAJERUS u. a.). Schuppung mit 
tiefer Schrundenbildung, Entwicklung von Blasen, Furunkulose, Schweißdrüsen­
abszessen wird angegeben (SEHESTEDT). REYE beobachtete Schwellung der 
örtlichen Lymphknoten. HusLER beschrieb Balanitis und Entzündung 
der Analöffnung. Vulvovaginitis kommt vor (RENNER). 

Außerordentlich häufig läßt sich mehr oder minder schwere Augenbinde­
hautentzündung (etwaig mit weißlichen Belägen) feststellen (REN~ER: Con­
junctivitis membranacea). Nässende Ekzeme im äußeren Gehörgang wurden 
gesehen. 

An der Mundschleimhaut spielen sich wesensgleiche Vorgänge wie an der 
Haut ab: HusLER, MAJERUS, SEHESTEDT u. a. sprechen von Exanthemen, 
(ulzeröser) Stomatitis usw., die häufig von skorbut ähnlichen Blutungen begleitet 
sind (BERLIT, REYE, REN~ER). 

Das Blutbild zeigt mit Ausbruch des Nirvanolexanthcms nach Angabe 
von STETTXER u. a. Thrombopenie, neutrophile Linksverschiebung mit Senkung 
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der Leukozytenzahl, etwaig Lymphozytose und Eosinophilie (bis zu 24%), welch 
letztere auch dann zur Beobachtung kam, wenn kein Hautausschlag vorhanden war. 

Derartige Befunde veranlaßten LEICHTEN TRITT und Mitarbeiter an Hand von 
Tierversuchen dem Verhalten des blutbereitenden Apparates unter 
Nirvanoleinwirkung nachzugehen. Wurden Kaninchen wochen- und monatelang 
mit dem Präparat gefüttert, so erzielten die Untersucher Leukozytensenkung 
beträchtlichen Grades, das Knochenmark wurde rotbraun und zeigte in einem 
Fall histologische Veränderungen, die an die Beschaffenheit des Markes bei der 
(FRANRschen) Aleukie bzw. bei Benzolvergiftung erinnerten: Myelophthise 
(M. SILBERBERG). 

KLARA PILZ teilt einen Fall mit, in welchem ein lOjähriges Kind akut - unter hohem 
Temperaturanstieg - blausüchtig und kurzatmig wurde. Im Röntgenbild ergab sich eine 
vom Lungenhilus ausgehende verwaschene Verschattung, die zu der Annahme einer 
akuten Schleimhautschwellung des Bronchialbaums führte. 

Über - klinisch durch Hämaturie gekennzeichnete - Schädigung der Niere 
berichtet MAJERUS. Die Sektion ergab in diesem Fall schwere hämorrhagische 
Nephritis, deren ursächlicher Zusammenhang mit Nirvanolgaben meines Er­
achtens nicht gesichert sein dürfte (das Grundleiden der Betroffenen war ein 
Pleuraempyem !), wenn der Beobachter auch das Fehlen von Streptokokken in 
Blut und Niere betont. Vorkommen von Nierenblutungen erwähnt FRoBösE. 

i1) Adalin. 
Verwendung therapeutischer Adalinmengen (Bromdiäthylazetylharnstoff) hat 

nur selten und dann meist auch nur unbeträchtliche allgemeine Vergiftungs­
erscheinungen hervorgerufen. Angeblich tödlich endende Vergiftungen gingen 
in der Regel auf andere Ursachen (z. B. Erfrieren des Eingeschlafenen: KIPPER) 
zurück. Der Fall KIPPER wies keinerlei kennzeichnende pathologisch-anatomische 
Veränderungen auf. KIPPER prüfte die Giftigkeit größerer Adalingaben am 
Tiere: Er fand lediglich starke, mit Blutungen einhergehende Reizung der 
Magcn- Dar mschleimha u t. 

Bei überempfindlichen Personen tritt nach Einverleibung des Schlafmittels 
gelegentlich, vor allem an den Hautstellen, welche dem Kleiderdruck aus­
gesetzt sind, ein, teils Ekzemen gleichender, teils an Erythema exsudativa multi­
forme erinnernder Ausschlag auf (H. LOEB, J. K. MAYR). 

y) Hcdonal. 
Nach intravenöser Narkose mit Hedonal (Methylpropylcarbinolum carba­

minicum) sah VEALE das Auftreten örtlicher Ödeme und Hautblasen, ferner 
von Lungenödem und -infarkten. Das für die Einspritzung benutzte Blut­
gefäß war thrombosiert, außerdem fanden sich Thromben in der Vena femoralis 
und in Hirngefäßen. 

F. Aromatische Reihe. 
t. Benzol (Steinkohlenbenzin). 

Als Ausgangsstoff für die Anilinherstellung, wie auch als Kautschuklösungs­
mittel (in der Gummifabrikation) ist das Benzol in gewerblichen Betrieben recht 
häufig Anlaß zu akuten und chronischen Vergiftungen geworden; letztere 
scheinen nach der von K. B. LEHMANN gegebenen Übersicht einschlägiger Ver­
öffentlichungen verhältnismäßig selten vorzukommen. Die Beobachtungen über 
die Wirkungen des Benzols stimmen bei Mensch und Tier in den Grundzügen 
überein (FLANDIN et ROBERTI, RONCHETTI u. a.), doch scheinen Hunde giftfest 
zu sein (ÜRZECHOWSKI). 

Abgesehen von der Einwirkung des Giftes auf das Blut (Blutserum mit 
Benzol gespritzter Kaninchen schädigt im Reagenzglas gesunde Leukozyten! 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 20 
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[DAZZI]) und den blutbereitenden Apparat (s. unten), besitzen seine Dämpfe 
offenbar - nach dem klinischen Bilde zu urteilen - gleich denen der Homologe 
Toluol, Xylol usw. besondere Affinität zum Zentralnervensystem. Die dem 
Gift zukommende koagulierende Wirkung auf das Zellplasma dürfte die örtlichen 
Reizerscheinungen erklären. 

Nach Angaben von GADAMER verweilt das von Magen und Lunge, aber auch 
von der unversehrten Haut (fettlösende Eigenschaft!) her aufgenommene 
Benzol lange im Körper und wird hier langsam zu Phenolen oxydiert (Vermehrung 
der Phenolschwefelsäure im Harn). Sein Nachweis gelingt am besten in Gehirn 
und Rückenmark. 

(Zusammenstellung der klinischen Erscheinungen usw. s. bei Mc. CORD: "The 
present status of Benzene-poisoning".) 

Akute Vergiftung. 
Diese ist auf Trinken von Benzol, vor allem aber auf Einatmung von Benzol­

dämpfen zurückzuführen, welch letztere in höherer Konzentration sofortige 
Bewußtlosigkeit und Tod nach sich ziehen. In derartig akuten Fällen sind die 
klinischen und pathologisch-anatomischen Erscheinungen im wesentlichen die 
der Erstickung. Jedoch wird die Hautfarbe von ZANGGER als auffällig rot 
beschrieben, HEFFTER, STUELP heben die Ausdehnung und hellrote Farbe der 
Totenflecke hervor. Durch örtliche Reizwirkung können sich an der Haut 
Blasen bilden (STUELP). 

Bei Leichenöffnung entströmt der durchschnittenen Muskulatur, in 
noch stärkerem Maße aber den Körperhöhlen ein aromatisch säuerlicher 
(Benzol-) Geruch (CARTER u. a.); alle Körperteile zeigen venöse Blutüberfüllung 
(SuRy-BIENZ) und etwaig kleine Blutaustritte. GADAMER bezeichnet die Farbe 
des meist flüssigen, morphologisch normalen Blutes als ziegelfarben, HEFFTER 
als dunkelrot. CARTER weist auf seinen Gehalt an Oxyhämoglobin hin. 

Eine Entscheidung, ob das oft hochgradige Ödem im blutreichen Gehirn 
und in seinen Häuten, die kleinen Blutungen an der Gehirnoberfläche (BINDER) 
die einzigen Schäden am Zentralnervensystem sind, und wie weit diese für 
den Eintritt des Todes Bedeutung haben, muß weiteren Untersuchungen vor­
behalten bleiben. STUELP, der lediglich pralle Füllung der Hirngefäße und -sinus 
fand, betont, daß bei dem unspezifischen anatomischen Bild nur der chemische 
Nachweis des Benzols im Gehirn die Diagnose sichert. 

Nach Einatmung von Benzoldämpfen ist die stark gerötete oder braunrot 
verfärbte (BINDER) Innenhaut der Luftwege gelegentlich mit blutigem Schaum 
und zähem Schleim bedeckt (CARTER), durch Extravasate bunt gesprenkelt. 
Starkes Lungenödem, Blutaustritte im Lungengewebe sind ein fast regel­
mäßiger Befund (SuRy-BIENz). 

Die an der Schleimhaut des Magen-Darmkanals auftretenden Ekchymosen 
dürften eher als Teilerscheinung der Erstickung gedeutet werden, denn als An­
zeichen einer - bei akuter Vergiftung sonst noch nirgends zutage tretenden -
benzolausgelösten Blutungsbereitschaft. 

Ein von HETZER mitgeteilter, in Hinsicht auf seine Folgen belangreicher Fall 
akuter peroraler Vergiftung möge hier Erwähnung finden: Er betraf einen jungen, 
vorher völlig gesunden Menschen, der kurze Zeit nach irrtümlichem Genuß von 
Benzol an schwerer Gastritis erkrankte. Obwohl nicht die geringsten Anzeichen 
von Schleimhautverätzung vorhanden waren, entwickelte sich im Laufe der 
nächsten 3 Wochen eine so hochgradige Pylorusstenose, daß ein operativer 
Eingriff notwendig wurde. Man fand die Magenwand im Pförtnerteil bis auf 
1 cm verdickt, die Schleimhaut stark gerötet und geschwollen (ein histologischer 
Bericht darüber liegt nicht vor). 
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Subakut-chronische Vergiftung. 
Die Frühzeichen der (nach Meinung von K. B. LEHMANN) verhältnismäßig 

selten und dann in der Regel als Gewerbeschädigung anzutreffenden chro­
nischen Vergiftung (z. B. durch Einatmen von Benzoldämpfen!) erinnern mit 
ihren massigen petechialen und größeren Haut- und Schleimhautblutungen 
an Skorbut, oder es entstehen Krankheitsbilder wie bei FRANKseher hämor­
rhagischer Aleukie (HEGLER: 3 Fälle) bzw. bei WERLHoFscher Krankheit (FoNIO: 
"Die Erscheinungen sind bezüglich der Blutgerinnung der idiopathischen Pur­
pura anzureihen"). Bei Frauen wird der Tod nicht selten durch übermäßige 
Gebärmutterblutungen verursacht (SANTESSON u. a.), ein Ereignis, das 
unter Umständen Verdacht auf Abtreibung oder Lustmord erwecken kann 
(ZANGGER). 

LANDE und KALINOWSKY berichteten über Auftreten eines erst an den Händen 
aufsprießenden, später über den ganzen Körper gehenden Hautekzems bei 
einer 51jährigen, % Jahr im Benzolbetrieb beschäftigten Frau, welche auch sonst 
kennzeichnende Vergiftungserscheinungen aufwies. Wahrscheinlich bedingt die 
fettlösende Eigenschaft des Benzols Auflösung der Hornhaut, seine Reizwirkung 
Entzündung in den tieferliegenden Schichten. Auch M. OPPENHEIM beobachtete 
Hautschädigungen durch Arbeiten mit Benzol-Vergußmasselösung in einer 
Minenzünderfabrik. Die Erkrankung, welche sich bei zahlreichen Arbeitern 
in wechselndem Grade zeigte, und zwar nur an unbedeckten Hautstellen, 
war bestimmt durch Follikulitis, Talgdrüsenverhornung, Hyperkeratose und 
Hyperpigmentation. 

Bei Benzoleinspritzungen unter die Haut (Tierversuche von NIKOLAJEFF und 
SCHAPIRO) entstehen örtliche Nekrosen. 

Über Schwellung des Oberkiefers und Zahnausfall, bedingt durch 
gangränöse Periostitis und Osteomyelitis, mithin ähnliche Vorgänge wie bei der 
Phosphornekrose, berichtet J. Löwy. Der Betroffene, ein in einer Gummifabrik 
beschäftigter, 43jähriger Arbeiter, starb unter den Zeichen schwerer Anämie. 

vVeitere Veröffentlichungen hierher gehöriger Vergiftungsfälle 8. bei LAIGNEL-LAVASTINE, 
RIVET et GUEDE u. a. Einen klinisch gründlich beobachteten und pathologisch-anatomisch 
gut durchuntersuchten chronischen Vergiftungsfall schildern ROHNER, BALDRIDGE and HANs­
MAN: Es handelte sich um einen (mit Benzoltonnen hantierenden) Arbeiter, welcher nach 
etwa dreimonatelanger Beschäftigung im Krankenhaus Aufnahme fand wegen Nasen­
bluten, Ausscheidung blutiger Stühle usw. Die Prüfung des Blutes ergab 20% Hämoglobin, 
860000 Erythrozyten, starke Zunahme mononukleärer Elemente (19%), Anisozytose, Poikilo­
zytose, Achromasie. Die Haut war blaß, mit feinsten Blutungen übersät, Zungen- und 
Mundschleimhäute von blutig-schwarzen Borken bedeckt. Der Leichenbefund entsprach 
den im folgenden geschilderten, für die Vergiftung kennzeichnenden Veränderungen. 

Wie aus dem Gesagten hervorgeht, wird das Vergiftungsbild beherrscht 
von krankhafter Blut beschaffenheit und der sofort in die Augen springenden 
hochgradigen Blutungsbereitschaft, welche nach der - bisher noch ge­
sicherter Unterlagen entbehrenden - Ansicht von SANTESSON mit allerstärkster 
Endothelverfettung der Blutgefäße (s. auch LANDE und KALINOWSKY: Schädi­
gung der Kapillarendothelien!) ursächlich zusammenhängen soll, letzten Endes 
aber doch wohl von der toxischen Schädigung der blutbereitenden Organe 
herzuleiten ist (s. unten). Die in Ausdehnung und Stärke wechselnden, teils 
petechialen, teils massigen Hautblutungen (ROHNER, HOGAN and SHRADER 
u. a.) wurden bereits erwähnt, desgleichen die auch bei akuter Vergiftung -
allerdings meist in geringerem Umfange - zu beobachtenden Extravasate an 
den meisten Organen, an serösen Häuten und Schleimhäuten (Mund, 
Atmungswege, Magen, Darm usw.), gelegentlich auch an der Netzhaut. 

Über winzige Blutaustritte im Kleinhirn und an der weichen Hirnhaut, 
im N ervus opticus (L. LEWIN und GUILLERY, ROHNER), über ausgedehntere 

20* 



308 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Blutungen im Stirnhirn, Subarachnoidealraum und Ventrikel (SWEENEY) 
wird berichtet. KALINOWSKY erörtert auf Grund eines klinischen Krankheits­
bildes die Möglichkeit des Vorkommens von Blutungen (oder "toxischen Dege­
nerationen 1") an peripherischen Nerven (z. B. Nervus medianus). Mit­
teilungen über entsprechende anatomische Befunde liegen weder im Schrift­
tum der Menschenpathologie noch in Tierversuchsarbeiten bisher vor. 

Die auch heute noch gebräuchliche Bezeichnung des Benzols als eines Blut­
giftes ist eine ungenaue: Zwar sind auf Grund neuerer Tierversuchsergebnisse 
(LIGNAC u. a.) hämolysierende Eigenschaften des Benzols nicht von der Hand 
zu weisen, jedoch dürfte das Schwergewicht auf den unmittelbaren Angriff 
des Giftes am blutbereitenden Gewebe und zwar in seinem myeloischen 
Teil zu legen sein. NIKOLAJEFF und SCHPARO sehen in der Gesamtheit der Vor­
gänge lediglich eine Verstärkung der physiologischen Blutmauserung. Im all­
gemeinen wird angenommen, daß die - anfänglicher Hyperglobulie (SELLING 
u. a.) folgende - schwere Anämie, Blutzellveränderungen usw. in erster Reihe 
bedingt sei durch herabgesetzte und regelwidrige Blutzellbildung, während die 
kreisenden Erythrozyten offenbar verhältnismäßig wenig geschädigt werden 
(ROHNER: Fehlen der allgemeinen Hämosiderose). Im Gegensatz dazu spricht 
LIGNAC von dem - während des ganzen Vergiftungsablaufs beim Tier in reich­
licher Pigmentablagerung zutage tretenden - erythrozytenzerstörenden Benzol­
einfluß. NIKOLAJEFF und SCHPARO konnten bei ihren Tieren zwar niemals Hämo­
globinämie feststellen, mutmaßten jedoch, daß die durch Benzolaufnahme "ent­
fetteten" Erythrozyten in Massen von Retikuloendothelien phagozytiert würden. 

Als Ausdruck der Leistungsstörungen im Mutterboden finden wir im strö­
me nde n BI u t das - auf den einzelnen Vergiftungs stufen zwar etwas wechselnde, 
bei Menschen und Versuchstieren auch geringgradig voneinander abweichende, 
aber in den Grundzügen doch übereinstimmende - Bild der aplastischen Anämie: 
Erythro- und Leukopenie mit Verminderung bis Fehlen der polymorphkernigen 
Elemente und der Blutplättchen (GENOVA, HEGLER). Poikilo- und Anisozytose 
werden häufig vermißt, können aber vorhanden sein (LANDE und KALINOWSKY) ; 
über Mangel an Myelozyten und Normoblasten wird fast einstimmig berichtet. 
M. SILBERBERG sah bei chronisch vergifteten Kaninchen die Erythrozyten im 
wesentlichen unversehrt, die gelapptkernigen Zellen (nach einem Übergang 
basophiler Protoplasmakörnelung) im Zerfall begriffen. Auffallend ist die relative 
Vermehrung der Mononukleären, welche ROHNER an eine besondere Giftfestig­
keit der Zellen endothelialen Ursprungs denken macht. KIRALYFI weist darauf 
hin, daß mit Abnahme der weißen auch die roten Blutkörperchen mehr und mehr 
schwinden, eine Tatsache, welche man sich für die Behandlung der Polycythaemia 
rubra nutzbar gemacht hat . 

.Mit der Entstehungsweise der Leukopenie bei mit Benzol vorbehandelten Tieren beschäf­
tigten sich NIKOLAJEFF und SCHPARO. Nach ihren Vermutungen werden die Retikulo­
endothelien - deren blutzellbildende Fähigkeiten bei der Vergiftung stark in den Vorder­
grund rücken - fast restlos durch Hämoglobinsynthese und Neubildung erythropoetischer 
li'ormen in Anspruch genommen, so daß sie für UmWandlung in andere Blutelemente kaum 
in Frage kommen. Die li'olge davon ist Leukopenie. 

Die gewebliche Grundlage der Unfähigkeit regelrechter Blutbildung tritt 
uns in krassester Form - und gegenüber den Befunden beim Menschen 
(AsKANAZY u. a.) in gesteigertem Maße - bei den Tierversuchsergebnissen 
von SELLING, VEIT, LIGNAC, WORONOW u. a. entgegen: einmal als aplastisches 
Knochenmark, gekennzeichnet durch unaufhaltsam fortschreitende Schädi­
gung aller, ganz besonders aber der myeloiden Zelltypen, zum anderen als 
,;chwerste Parenchymdegeneration in Milz und Lymphknoten. Schon das 
bloße Auge erkennt die Atrophie des rötlich- bis hellgelben, gelatinös ge­
schwollenen Knochenmarks (BRUNI), in welchem sich - zwischen Polyblasten, 



Veränderungen des Bluts und blutbildender Organe, bes. Milz- und Lymphknoten. 309 

kleinen Rundzellen und den (oft sehr reichlich vorhandenen) Mononukleären 
(FLANDIN et ROBERTI), zwischen Normoblasten und Megakaryozyten - die 
durch ihre Masse auffallenden Erythroblasten am längsten halten und noch zu 
sehen sind, wenn das spezifische Gewebe auf der Höhe der Vergiftung zum größten 
Teil durch zellarmes Bindegewebe ersetzt ist. Die wenigen übrigbleibenden 
Markzellen zeichnen sich, ebenso wie die Endothelien, durch kräftige Pigment­
speicherung aus (ROHNER und Mitarbeiter). In den an Kaninchen erzielten 
Versuchsergebnissen von M. SILBERBERG wird dagegen das Fehlen des Pigments 
hervorgehoben. Mit Abklingen der Benzolwirkung machen sich regenerative 
Vorgänge bemerkbar, indem umschriebene, aus großen Lymphozyten, Granulo­
zyten und Erythroblasten bestehende Zellgruppen und -inseln auftreten. 

Auch die an sich höhere Widerstandsfähigkeit des lymphatischen Gewebes läßt 
unter Dauerangriffen des Giftes schließlich nach: Die von BReNI bei seinen 
Versuchstieren als klein, hart, ausgesprochen rotbraun (ROHNER: stärkere 
Hämosiderose) geschilderte Milz atrophiert unter Verlust ihrer spezifischen 
Elemente (SELLum). Bei weitgehender Veränderung sind die MALPIGIDschen 
Körperehen schließlich nur noch an ihren Blutgefäßen zu erkennen; aus der 
Pulpa ist ein derbmaschiges, spärliche Fibroblasten und Lymphozyten in sich 
bergendes Netz entstanden (VEIT). In Mäuseversuchen beobachtete LIGNAC 
in der Milz anfänglich Hyperplasie, dann Schwund der Lymphknötchen. 
Megakaryozyten waren gar nicht mehr aufzufinden. Das Vorhandensein von 
beträchtlichen Hämosiderinmassen und hämatinähnlichem Pigment wird aus­
drücklich hervorgehoben. Möglichenfalls kommt es auch in der Milz zu einem 
Regenerationsstadium myeloider Umwandlung. Dei 3 Venmchstieren von LIGNAC 
erwiesen sich die in den stark vergrößerten Organen auffallenden grauweißen 
Herde als blastomartige Wucherung aus indifferenziertem oder myelopotentem 
Gewebe, gewissermaßen multizentrische, von den Gefäßwandzellen ausgehende 
Gewächse, wie sie ähnlich in der Le ber der gleichen Tiere festzustellen waren. 

Milzbefunde am vergifteten Menschen sind nur wenige bekannt geworden. 
Im Falle HEGLER zeigte sich das operativ entfernte Organ wenig vergrößert, 
die Sinus mit Erythrozyten und gewucherten Retikuloendothelien angefüllt. 
LANDE und KALINOWSKY bezeichnen die bei der Sektion gefundene Milz als 
klein und anämisch. 

Den soeben geschilderten weitgehend gleichende Vorgänge spielen sich an 
vielen - zuweilen stark verkleinerten - Lymphknoten ab (SELLING, VEIT), 
an denen man mit Zerstörung der Lymphozyten und ihrem teilweisen Ersatz 
durch Fibroblasten und Plasmazellen die Zusammenziehung des Retikulums 
und entsprechende Erweiterung der Sinus verfolgen kann, welch letztere dann 
gleichsam ausgepinselt erscheinen. Ahnliche Bilder entwickeln sich im lym­
phatischen Gewebe von Wurmfortsatz und Dünndarm (VEIT, SELLING u. a.). 
NIKOLAJEFF und SCHAPIRO sahen hier auch Erythropoese. 

Im Gegensatz zu den obigen Ausführungen behauptet M. SILBERBERG, 
daß so gut wie ausschließlich das myeloische System der Benzolwirkung unter­
liege und, wenn eine Ansprechbarkeit der lymphatischen Zellen überhaupt, so 
doch nur eine äußerst geringgradige in Frage käme. 

Auch in der Lunge machen sich die herabgesetzten Leistungen des blutzell­
bereitenden Apparates am Fehlen der Blutzellen in den bakteriellen Entzün­
dungsherden bemerkbar. Man sieht außer den Bakterien lediglich intra­
alveoläres , mit ganz vereinzelten Zellen untermischtes Fibrin (ROHNER und 
:Mitarbeiter). 

In Ergänzung des Falles ROHNER sind noch Blutaustritte und ödematös­
hydropische Quellungszustände am Herz muskel aufzuzählen, ferner reaktions­
lose Nekroseherde (kadaveröser Zellzerfall ?) in den - wenig lipiodhaltigen -
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Nebennieren und in der Le ber. Diese wies in den Tierversuchen von LIGNAC 
auch Blutzellbildungsherde auf. 

In fast allen Abschnitten des Verdauungsschlauches findet man häufig 
kleine und größere Blutaustritte (BRÜCKEN: Zahnfleischblutungen , LANDE 
und KALINOWSKY u. a.). Hämorrhagisch - ulzeröse Gingivitis (LAIGNEL­
LAVASTINE), nekrotisierende Angina wurden beobachtet (HEGLER). Die 
Blutaustritte an den Magen-Darmschleimhäuten nehmen meist keinen 
größeren Umfang an. 

PAPPENHEIM, welcher Tieren wiederholt große Benzolmengen in Olivenöl 
unter die Haut brachte, fand (neben Veränderungen im blutbildenden Apparat) 
in der Niere "akute Glomerulitis" (Blut- und Kernreichtum, Exsudat im Kapsel­
raum) und "Nekrobiose" in der Rinde. LIGNAC sah bei einzelnen seiner ver­
gifteten Mäuse vielgestaltige:. wahrscheinlich in Richtung der Blutzellbildung 
zu deutende Wucherungen. Uber Nierenbefunde beim vergifteten Menschen 
(Blutungen in das Nierenbecken) berichtete bisher nur SWEENEY. 

Die mehr oder minder starke Verfettung von Gefäßendothelien, paren­
chymatösen Organen (GENOVA, L. MOHR), Uterindrüsen (SANTESSON) ist 
wohl in der Hauptsache als Folge der Anämie zu werten. 

Nach den Berichten von L. MOHR soll gelegentlich Hämatoporphyrinurie auftreten. 

Die Kaninchen versuche von J. E. LEWIN, bei denen wiederholt Benzol 
unter die Bauchhaut gespritzt wurde, sollten in erster Reihe der Erforschung 
der geweblichen Vorgänge im Thymus unter Benzoleinfluß dienen. Das­
schließlich zur Atrophie des Organs führende - Geschehen ist zeitlich in zwei 
Abschnitte zu gliedern. Der erste ist gekennzeichnet durch schnell fortschreitenden 
Lymphozytenzerfall und Aktivierung des Retikuloendothels: Dieses wuchert, 
bildet Makrophagen und Hämozytoblasten, die sich zu pseudoeosinophilen 
Promyelozyten und Myelozyten umformen. Im zweiten Abschnitt steht inter­
lobuläre Bindegewebswucherung (Neubildung eines engmaschigen Netzes von 
kollagenen Fasern) im Vordergrund. Daneben wird Umwandlung von retiku­
lären Elementen zu Lymphozyten beobachtet. Diese Regeneration wird durch 
zeitweilige Erythro- und Myelopoese in der Rindenschicht begleitet 1. 

2. Chlorbenzol. 
Dieser Benzolkörper zeigt in seiner pathologisch-anatomischen Auswirkung 

gewisse Abweichungen vom reinen Benzol. Nach den Angaben von L. MOHR 
ähnelt die morphologische Zusammensetzung des dunklen, methämoglobin­
haitigen BI u te s mit seinen N ormo blasten, seinen Mikro- und Makrozyten 
weitgehend der bei der perniziösen Anämie. 

N. WALKER schildert Hau t und 0 r g a n e als gelbgrün verfärbt, letztere als 
zum großen Teil verfettet. Die Darmschleimhaut ist mit kleinsten Blutungen 
durchsetzt, die braune brüchige Le ber wie auch die Milz sind geschwollen; 
ähnlich verhalten sich die dunkel verfärbten Gekröseylmphknoten. 

Der Urin soll des öfteren hämatoporphyrinhaltig gefunden worden sein. 

1 'Während der Drucklegung dieser Arbeit erschien in Virchows Arch. 278, 610 
eine Arbeit von ::vrYEBROW über die \Virkung einiger Destillationsprodukte der Bakuer 
~aphtha auf den Tierkörper. Die Versuche wurden an Kaninchen, Meerschweinchen und 
Ratten gemacht, und zwar handelte es sich um Vergiftungen mit Benzol und Toluol. In 
den Benzolversuchen wurde das Gift teils untcr die Haut und in dcn Magendarmschlauch 
eingeführt; teils wurden Benzoldämpfe eingeatmet, teils ließ man durch Auflegen von 
Benzolkompressen auf die Haut das Gift aufsaugen. Die Wirkungen auf das Blut 
waren je nach der Art der Beibringung der Gifte verschieden; es kommt keineswegs 
stets zur Zerstörung we!per Blutzellen und Leukopenie, sondern bei Benzoleinatmung 
sogar zu Leukozytose. Uber die Ursache dieser Unterschiede wurde noch keine voll­
kommene Klarheit erzielt. 
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3. Phenol (Karbolsäure). 
Die im chemischen Sinne nicht als Säure anzusprechende Karbolsäure wird 

zum schweren Protoplasmagift zufolge ihrer eiweißkoagulierenden und wasser­
entziehenden Eigenschaft, welche sich - in jedem Aggregatzustand - unter 
Hinterlassung weißer Ätzschorfe an Haut und Schleimhäuten, Wundflächen 
und -höhlen auswirkt. Überall dort, wo Karbolsäure das Gewebe abtötet, 
kann sie mit Leichtigkeit in die Blutbahn eindringen, von hier aus in den Liquor 
cerebri übertreten (KRANENBURG). 

E. BAADER weist auf das Vorkommen schwerer Gesundheitsschädigungen bei der Be­
arbeitung des Kunstharzes (Produkt aus Phenol und Formaldehyd) hin. Beim Schleifen 
desselben entsteht feiner Staub (mit deutlichem Phenolgeruch), der in die Lungenalveolen 
eindringt und hier offenbar Karbolsäure abspaltet (KRANENBURG). 

Zur Erforschung der Phenolwirkung war in den ersten Jahren der Karbolsäure­
verwendung als Antiseptikum reichlich Gelegenheit geboten. Den klinischen Er­
scheinungen nach zu urteilen, verankert sich das in die Säftebahn eingedrungene 
Gift zuvörderst im Zentralnervensystem (KRATTER-SCHÜRMAYER). Die Zufuhr 
großer Karbolsäuremengen wird mit sofortigem, von tödlicher Atemlähmung ge­
folgtem Kollaps beantwortet. Krämpfe, die beim Tier als regelmäßigstes und her­
vorstechendstes Zeichen des Karbolismus zu werten sind, treten beim Menschen 
außerordentlich selten auf (FR. REICH). Nach Meinung von O. SILBERMANN ist die 
Erstschädigung des Blutes das Wesentlichste. BEcHER, LITZNER und TÄGLICH 
haben freie Karbolsäure im Blut nachgewiesen. Erscheinungen von Allgemein­
vergiftung nach Magenverätzung werden weniger als resorptiv bedingt, denn als 
Reflexvorgänge auf den örtlichen Reiz hin gedeutet. Ort und Art der Karbol­
säureeinverleibung sind gleichgültig für Verlauf und Ausgang der Vergiftung: 
Schwerste, ja, tödliche Fälle wurden ebenso nach peroraler Zufuhr wie nach 
Klysmen (HERLYN, PÜRCKHAUER) und nach äußerlicher Anwendung (HABERDA, 
O. SILBERMANN, ZILLNER u. a.) gesehen. Während die Hauptmasse des Phenols 
sich im Körper mit Schwefelsäure und Glykuronsäure paart (Entgiftungsvorgang ?) 
und in Form ihrer Alkalisalze, ein anderer Teil als Hydrochinonschwefelsäure mit 
dem bräunlichgrünen bis schwarzen (oft erst an der Luft nachdunkelnden) Urin 
ausgeschieden wird, scheinen - worauf anatomische Befunde bei Karbolismus 
und Tierversuchsergebnisse hinweisen - kleine Giftmengen mit der Atmungs­
luft den Körper zu verlassen (LANGERHANS, WACHHOLZ u. a.). Auch der Magen­
Darmkanal kommt für die Giftabgabe in Betracht. Dafür sprechen Tierversuchs­
ergebnisse : Schleimhautblutungen und -geschwüre (BucHAcKER, M. KOCHMANN), 
vor allem aber das klinische Krankheitsbild (Erbrechen, Leibschmerzen usw.), 
wie es z. B. von TURTLE and DOLAN nach ausgedehnter Hautverätzung beob­
achtet wurde. 

Bei schnellem Vergiftungsablauf läßt sich in den einzelnen Organen freies 
Phenol nach weisen (Geruch I), bei langsamerer Vergiftung tritt in Harn und 
Eingeweiden Phenolschwefelsäure auf. 

Örtliche Wirkung. 
Verätzungen an der Kornea erscheinen als weißliche Stippchen. 
Die örtlichen Hau t nekrosen entstehen nach neuerer Anschauung durch 

unmittelbare toxische Gefäßlähmung mit nachfolgender Blutstromverlangsamung 
und Absterben des ungenügend ernährten Gewebes. Schon dünne, zu Umschlägen 
verwandte Karbolsäurelösungen können die Haut anfangs gewissermaßen 
gerben - nach Meinung von G. MÜLLER findet eine Art Epithelverhornung 
statt - allmählich Blasenbildung und tiefgreifenden, trockenen Brand hervor­
rufen (ROMEICK, WARFIELD u. a.). In der Regel bildet sich an den berührten 
Stellen ein weißer, rot umrandeter, später dunkelrot verfärbter Schorf, nach 
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dessen Abstoßung bzw. eitrigem Zerfall Pigmentflecke zurückbleiben. ZILLNER 
schildert den geätzten Körperteil als himbeerrot während des Lebens; an der 
Leiche erscheint er mißfarbig, rauh, trocken, mit deutlicher Zeichnung der Haar­
follikel als weiße Punkte in der gefältelten Epidermis. COHN (Glatz) sah bei 
einem mit Phenolumschlägen behandelten Säugling den Nabe I pergamentartig 
eingetrocknet, schwärzlich gebräunt, die unteren Bauchteile kupferrot getönt . 

•• ' n. Beb. 

_ • . Seb. 

n.Seb. ----

, ________ • • eh. 

Abb. 85. Magenverä tzung mit konzedtricrter wäßriger Karbolsäure. Tod nach wenigen Stunden. 
(Samml. d . pathol. Inst. 11m Krankenh. Friedrichshain, Berlin. Prof. L. PICK.) Ausgedehnte weiße 
b is gelblichweiße Verschorfung. (Aus H. MERKEL: Die Magenverätzungen. In ds. Handb. Bd. IV/l 
S. 267.) Oe Speiseröhre, Y. Sch. verschorfte Schleimhaut, D Duodenum, n. Sch. nichtverschorfte 

Schleimhaut. 

Die (möglicherweise nach Karbolsäure riechenden) Ätzflecke an Lippe n und 
Kinn fehlen nach peroraler Giftzufuhr fast niemals. 

Bei Leichenöffn ung findet man zufolge starker Diffusion des Giftes durch 
die Magenwände die denselben anliegenden Flächen der Nachbarorgane 
lederartig verätzt. 

Spritzt man Tieren Karbolglyzerin in die Muskulatur, so stellen sich in den be­
troffenen Stellen Zerfalls- und Neubildungserseheinungen ein (FORBUS). 

Wie bereits erwähnt, kann man die katarrhalisch-eitrig bzw. kruppös-entzünd­
lichen, etwaig auch nekrotisierenden Vorgänge an den Luftwegen z. T. als re­
sorptiv bedingt ansehen. Sie unterscheiden sich von den unmittelbar - durch 
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Inhalation oder Aspiration des Giftes (SCHLEICHER) - ausgelösten Gewebe· 
schädigungen weder in Sitz noch Art der Veränderungen. Eine eigentliche Ätz. 
wirkung fehlt (LANGERHANS, WACHHOLZ, ZILLNER u. a.). Die bei Mensch und 
Tier - allerdings seltener - auftretenden fibrinösen, katarrhalisch.herdförmigen 
Pneumonien möchte KRUKENBERG als zweite, von den betroffenen Bronchien 
her in die Tiefe fortgeleitete Erkrankung auffassen. 

RAMBOUSEK bestreitet die Ausscheidung des Phenols durch die Luftwege: In wieder­
holten Tierversuchen konnte er keine Spur des Giftes in der Atemluft nachweisen, obwohl 
die Versuchstiere längere Zeit hindurch bedeutende Phenolmengen bekommen hatten. 

Die verätzte Schleimhaut des Verdauungsschlauches vom Rachen 
abwärts ähnelt mit ihren - selten über die Muscularis mucosae hinaus· 
greifenden - Korrosionen, ihren derbbrüchigen weißen (Abb. 85) oder silber­
bis schwärzlichgrau verfärbten, in den plattenepitheltragenden oberen Ab· 
schnitten metallisch glänzenden Schorfen (keine Hämatinbildung!) ungemein 
den allerstärkst ausgebildeten Befunden nach peroraler Vergiftung mit konzen· 
trierter Sublimatlösung. Schwierigkeiten entstehen in der merkmalsmäßigen 
Abgrenzung gegenüber Schwefelsäureeinwirkung , wenn rohe Karbolsäure 
(Mischung von Phenolen und Kresolen) verschluckt wurde, eine dunkle, teer­
artige Flüssigkeit, welche die sich bildenden Schorfe graubraun, den :Magen· 
inhalt schwärzlich verfärbt. Lediglich der kennzeichnende Geruch von Magen 
und Mageninhalt sichert hier die Diagnose. In der derben, runzligen, oft wie 
gegerbt erscheinenden oder auch geschwollenen und gelockerten Magenschleim· 
haut fällt mitunter hochgradige Fältelung auf. Wo die Verätzung nur die ober· 
flächlichsten Schichten betrifft, schimmern die blutreichen und von Blutungen 
durchsetzten tieferen Gewebsteile hindurch. Im Dünndar m hört die Ver· 
schorfung meist auf bzw. sie umfaßt nur noch die Faltenhöhen; katarrhalische 
Rötung und Schwellung der Schleimhaut treten um so deutlicher hervor. Nach 
Anwendung von Karbolsäureklysmen könuen sich blutig. schleimige Durchfälle 
einstellen (HERLYN). 

Mikroskopisch erweist sich die Innenschicht des Magens gewöhnlich 
ausnehmend gut (lebend) fixiert (WALBAUM), so daß Zell· und Kernstruktur, 
die massige Schleimbildung in den Deckzellen deutlich erkennbar ist. Von 
dieser Zone durch eine nekrotische scharf abgegrenzt, liegen in der Tiefe die 
blutüberfüllten und mit Blutungen durchsetzten, entzündlich infiltrierten 
Außenschichten. WALBAUM sah im Tierversuch das Deckepithel streckenweise 
schleimig umgewandelt zusammenfließen, teilweise abgeschwemmt. LANGER­
HANS fand (beim Menschen) am vierten Tage nach der Vergiftung "fettige 
Degeneration" der Labdrüsen. 

Allge meinwir kung. 
Akute Vergiftung. 

Der akut Vergiftete wird blausüchtig oder - nach der Ansicht von LANDAF -
zufolge hämolytischer Vorgänge ikterisch. Quaddeln, Bläschen oder sonstige 
Hau tausschläge treten gelegentlich auf. 

Von vereinzelten Fällen abgesehen (ZILLNER) ist die Diagnose am Sektions· 
tisch auf Grund des durchdringenden Phenolgeruchs der Leiche, insbesondere 
der Körperhöhlen und Eingeweide leicht zu stellen. In dem einen kutan 
vergifteten Säugling betreffendE'n Falle COHN (Glatz) entströmte der Ba uch· 
höhle allerstärkster Geruch; im Netz hoben sich die mit schwärzlichem Blut 
prall gefüllten Gefäße deutlich ab. Gewöhnlich findet man Blutaustritte in 
den serösen Häuten. Fetteinlagerung in die quergestreifte Muskulatur 
wird erwähnt. 
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Die im Reagenzglas stets zu findende Veränderung des Blutes: Erythro­
zytenschrumpfung und Methämoglobinbildung vollzieht sich im Körper nur 
in den allerseltensten Fällen (KRUKENBERG). Die ungewöhnlich starke Ansprech­
barkeit der roten Blutzellen scheint lediglich bei Säuglingen, Schwangeren bzw. 
Wöchnerinnen und Anämischen in Frage zu kommen. O. SILBERMANN beob­
achtete an einem mit Phenolumschlägen behandelten Säugling Hämolyse, intra­
und extravaskuläre Blutkörperchenschädigung (-Verklumpung), Blutstockung 
und Thrombenbildung, kurzum, Gefäßsperren aller Art. ZILLNER betont das 
Vorkommen massiger und ausgedehnter Blutgerinnselbildung. 

Nach der - durch Tierversuchsergebnisse gestützten - Theorie von LANGER­
HANS u. a. wird ein kleiner Teil des aufgesaugten und mit dem kreisenden Blut 
fortgeführten Phenols bzw. seiner Umwandlungsprodukte in den Luftwegen 
unter Hinterlassung schwerster Gewebeschäden ausgeschieden (s. oben). 

Am Herzen fand O. SILBERMANN mächtige Haargefäßfüllung, Blutstockung, 
Thromben bzw. Embolien, in der Le ber vermehrten Fettgehalt und - offenbar 
auf Gefäßverlegungen zurückzuführende - Parenchymzerfallsherde. Die Milz 
war groß, brüchig, schwarzbraun. Über ihre histologische Beschaffenheit wird 
nichts ausgesagt. 

Von wesentlicher Bedeutung für den Ablauf der Allgemeinvergiftung ist das 
Verhalten der - oft derb geschwollenen, hämorrhagisch infarzierten - Niere, 
deren Gewebeschäden nicht einheitlicher Natur sind, denn sie zeigen bald akut 
(hämorrhagisch) entzündlichen, dann wieder vorwiegend degenerativen, in 
Epithelabschilferung, -nekrosen usw. zutage tretenden Charakter oder bestehen 
lediglich in "Parenchymreizung zufolge Hämoglobinausscheidung" (KRUKEN­
BERG, O. SILBERMANN u. a.). In einem von mir selbst untersuchten Falle, dessen 
nähere Umstände nicht zu erkunden waren, schienen die Knäuelschlingen ana­
tomisch unversehrt. Die der Membrana propria noch aufsitzenden Hauptstück­
epithelien zeigten sich unscharf umrissen, trübe gequollen, weit in die Lichtung 
vorspringend, in welcher krümelige Massen und einzelne kernlose Zellen lagen, 
ein Befund, welcher vielleicht als früheste Stufe nekrotisierender Vorgänge ge­
deutet werden konnte. Andere Schnitte ließen in einzelnen Kanälchen spär­
liche klumpig-verkalkende Gebilde erkennen, deren Herkunft nicht mit Sicher­
heit zu ermitteln war. Ähnliche Bilder beschreibt E. WAGNER. LANGERHANS sah 
in einem klinisch mit Hämaturie einhergehenden Vergiftungsfalle, in welchem zur 
Zeit des Todeseintrittes der Höhepunkt der Blutausscheidung schon überschritten 
war, fleckige Verfettung, Kalk- und Pigmentinfarkte, ausgedehnte Kalkablagerung 
in den Membranae propriae der von Deckzellen fast entblößten Sammelröhren. 
Auch beim Tier (UYENO) ließen sich auf späterer Vergiftungsstufe Nekrosen, 
Verkalkungsprozesse und entzündliche Vorgänge erzielen, welch letztere - vor 
allem beim Hunde - schließlich zu einer Art Schrumpfniere mit stark ver­
mehrtem Bindegewebe, zystischer Erweiterung und Umformung der abge­
schnürten Kanälchen führten. Mit Karbolsäure gepinselte Tiere (SONNENBURG) 
wiesen Blutzylinder in gewundenen und geraden Kanälchen auf. O. SILBER­
MANN betont die auffallende Haargefäßfüllung und Thrombenbildung bzw. 
Em bolisierung. 

Die Schleimhaut der Harnblase spricht im allgemeinen auf das Gift nicht 
an. Nur TURTLE and DOLAN sahen kleine Blutaustritte. L. LEWIN weiß von 
eitriger Zystitis zu berichten. 

Der Übergang des Giftes von der Mutter auf den Fetus ergibt sich aus dem 
von SCHLEICHER erhobenen Befunde (Darmerscheinuugen, olivgrüner Urin in 
der Harnblase des Kindes), der infolge irrtümlicher Vergiftung der Gebärenden 
zustande gekommen war. 
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Abb. 86 . Hn,lsorgn,ne b ei K n,l'bolochronose (Sammlung des pn,thol. Instituts des Kmnkenhauscs n,ru 
Friedrichshn,in, Berlin. Prof. L. PICK). 
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Chronische Vergiftung. 
Diese ist durch den sog. Karbolmarasmus (KOBERT), ferner durch Haut­

ausschläge aller Art gekennzeichnet. 
Als eigentümliche, gleichsam mildeste Form der chronischen Güteinwirkung 

tritt uns die Kar bolochronose entgegen (einschlägige Arbeiten s. bei L. PICK), 
eine durch langjährigen äußerlichen Gebrauch hervorgerufene, an der bläulich­
schwarzen oder braunen Pigmentierung von Haut, Skleren, Knorpeln usw. 
kenntliche Erkrankung, welche pathologisch-anatomisch weitgehend der echten 

Abb.87. Ochronose der Niere. Natürliche Farbe. (Aus LUBARSCH: Pathologische Ablagerungen, 
Speicherungen und Ausscheidungen in den Nieren. In diesem Handbuch, Bd. VI/I, S. 558.) 

alkaptonurischen Ochronose gleicht. Das - von O. GROSS gegenüber letzterer 
als merkmalsmäßig wertvoll hervorgehobene - Fehlen der Arthropathien kann 
offenbar nicht als Regel gelten, da L. PICK von chronisch deformierenden Gelenk­
erkrankungen auf dem Boden der gewebeschädigenden Knorpelpigmentierung 
spricht. Die experimentelle Erzeugung der Karbolochronose ist bisher noch 
nicht geglückt (0. GROSS). 

Indem ich auf die Arbeiten von POULSEN, L. PICK, FISHBERG verweise, 
welche eine ausführliche Darstellung der makro- und mikroskopischen Ochro­
nosebefunde enthalten, kann ich mich hier mit einer kurzen Wiedergabe derselben 
begnügen. Das in Frage stehende, von L. PICK (chemische Reaktion s. daselbst) 
als eisenfreies Melanin aufgefaßte Pigment, dessen chemische Struktur noch nicht 
sichergestellt ist, findet sich, Grundsubstanzen aller Art, lockeres Bindegewebe 
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und seine Zellen, glatte und quergestreifte Muskelfasern und Epithelien (z. B. 
der Epidermis) diffus durchtränkend, zuvörderst in Haut und Skleren, in 
Knorpeln, Sehnen und Bändern, ferner in Aorta, Herz, Darm, 
Niere, Prostata (B. S. ÜPPENHELVIER and KLINE: ochronosische Prostata­
Konkremente ). 

An der Haut tritt die Verfärbung vorwiegend gleichmäßig auf, am be­
lichteten Teile der Skleren in Form von Flecken und bandartig von oben nach 
unten laufenden Streifen (E. EBSTEIN: Bevorzugung der Lidspaltenzone). Die 
rauchgrau oder dunkelbraun bis 8chwarz pigmentierten, durch die aufliegenden 
Gewebsschichten blaugrau hindurchschimmernden Knorpel (von Kehlkopf, 

- --
Abb. 88. OchronosischcR Piglucnt in dOll Epithelien gewundener und gerader Harnknnii.lehcll. 

Knrnünfü,rbung. (AllS LUBAR.';;CU: Pathologische Ablagerungen, Speicherungen und Ausscheidungen 
in den Nieren. In diesem Handbuch, Ud. VIII, S . 559.) 

Luftröhre [Abb. 86], Rippen, Gelenken, Zwischenwirbelscheiben usw.) 
können zufolge fibröser Umwandlung und Verkalkung knochenhart werden. 
Der Farbstoff liegt - unter Betonung der rückschrittlich veränderten Bezirke -
in der Grundsubstanz, während Knorpelkapseln und -zellen freibleiben. 

Die Herzklappen fallen durch schwarze Stippchen, Streifen und Flecke 
auf ; an der Aorta und an den Iliakalarterien kann man neben geringer 
diffuser bräunlich-grauer Intimatönung stellenweise arteriosklerotisehe Beete 
und Kalkplatten 8chwäl'zlich umsäumt finden. 

Die Niere zeigt in allen Teilen ausgiebige ochronosische Pigmentierung. 
Ihre Grundfarbe ist braungelb, unterbrochen von brauner, sich mikroskopisch 
als ochronosische Infarkte erweü;ender Streifung der Pyramiden, von feinsten 
und gröberen braunschwärzlichen Tüpfelungen in der Rinde (Abb. 87): Pigment­
speichernde Epithelnester und Glomerulo- bzw. Epithelzysten, angefüllt mit 
bräunlich körnigen oder schollig-plumpen, teils zwiebelschalenartig geschichteten 
Massen (Abb. 88). 
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4. Kresole. 
Die Wirkungen der Kresole entsprechen in den wesentlichsten Punkten 

denen des Phenols. Der Einfluß des Giftes auf das Nervensystem zeigt sich 
in Bewußtlosigkeit, Lähmungen, Atmungsstörungen, Abfallen der Körper­
temperatur (KRATTER). 

Für die Diagnosenstellung ist es wichtig zu wissen, daß Orthokresol, auf die 
Haut gebracht (ähnlich an Lippen und Zunge), in wenigen Sekunden einen 
weißen Atzschorf (etwaig auch Bhsenbildung) hervorruft, Erscheinungen, die -
nach Mitteilung von HABERDA - gelegentlich irrtümlicherweise als bazillär­
diphtherisch angesprochen wurden. 

Einen Fall tödlicher Vergiftung mit dem Kresolpräparat Bazillol hat 
KRATTER veröffentlicht. Der Tod erfolgte etwa 18 Stunden nach peroraler 
Einverleibung von 50-60 ccm des Giftes. Am Auge fiel die starke perikorneale 
Injektion auf. Die Mundschleimhaut war blutleer, schmierig-gequollen. 

BucHAcKER sah bei peroraler Vergiftung mit 250 ccm Lysolersatz (Liquor 
cresoli saponatus) diphtherische, vom Blinddarm nach dem Mastdarm 
zu sich steigernde Entzündung (mit Ablagerung von Kalk in den nekrotischen 
Schichten), weshalb er glaubt, daß Teile des Giftes im Dickdar m aus­
geschieden werden. (Todesfall nach Zufuhr von Liquor cresoli sapon. s. auch 
bei HUMMEL.) 

GRIGORJEFF beschreibt im Tierversuch erzeugte Nierenveränderungen 
durch Trikresol: Die Glomerulusschlingen fanden sich teilweise von Epithel 
entblößt, im Kapselraum lagen Eiweiß, Erythrozyten, abgeschilferte Epithelien. 
Zwischen den trüb-geschwollenen, vakuolisierten, z. T. abgestoßenen Kanälchen­
epithelien sah man vereinzelt Zellen mit Mitosen, in der Lichtung der geraden 
Kanälchen Blutkörperchentrümmer und gelbbraune Massen. 

5. Phenolabkömmlinge und -gemische. 
Die Mehrzahl der Phenolpräparate gleicht in ihren örtlichen und allgemeinen 

Wirkungen, demgemäß auch im klinischen und anatomischen Bilde dem Wesen 
nach der Karbolsäurevergiftung, während der Grad der Giftigkeit bei den Phenol­
abkömmlingen bzw. -gemischen vom Lysol an absinkt. 

In der Selbstmordstatistik steht das leicht erhältliche Lysol als Todes­
ursache mit an erster Stelle. Seltener sind Vergiftungen durch Kreolin, Kreo­
sot usw., welche (in Mischung mit Seifenlösungen) die wirksamen Bestandteile 
vielbenutzter antiseptischer Mittel darstellen. 

a) Lysol. 
Die Schädlichkeit dieser (unter dem Namen Lysol in den Handel gebrachten) 

Mischung von Alkaliverbindungen der höheren Phenole mit Fett- und Harz­
seifen verhält sich zu der Giftigkeit der Karbolsäure etwa wie 1 : 8. Bei Zusatz 
von Alkohol zum Lysol bleibt Verätzung aus, der Verlauf der Allgemeinvergiftung 
wird jedoch nicht beeinflußt. Die geringe Beachtung, welche letzterer von den 
früheren Untersuchern geschenkt wurde, macht die im älteren Schrifttum nur 
mangelhaft oder überhaupt nicht vorhandenen Angaben über resorptiv bedingte 
Organveränderungen verständlich (WANDEL). Nach dem heutigen Stande der 
Kenntnisse läßt sich der Weg des Giftes durch den Körper, sein Einfluß auf 
die Gewebe bis zu einem gewissen Grade verfolgen. Aus Tierversuchsergebnissen 
von MAAS geht hervor, daß Lysol vom Dickdarm her (LINK) jedenfalls noch 
viel heftiger wirkt als nach peroraler Zufuhr, daß Berieselung von Höhlen­
wunden dagegen ohne üble Folgen vertragen werden kann. Doch scheinen 
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Schwankungen in der Ansprechharkeit der einzelnen Betroffenen eine große 
Rolle für Auslösung und Ablauf der Vergiftung zu spielen: Hat man einerseits 
schon nach Zufuhr von 4 ccm Lysol den Tod eintreten sehen, so konnte in 
anderen Fällen noch nach Verschlucken von 100 ccm Gesundung beobachtet 
werden. 

KA'l'HE betont die verhältnismäßig geringe Verwesung der Leiche. 

Über Verätzungen und resorptiv bedingte Erkrankungen der Ha u t (E. THOM­
SON: Urtikaria, Exantheme usw.) s. die Ausführungen bei Karbolsäure. In einem 
von FR. REICH mitgeteilten Falle (Lysolpinselung eines Krätzekranken !) hing die 
Oberhaut schließlich in Fetzen herunter, die Kutis lag völlig frei, so daß der 
Kranke innerhalb kurzer Zeit unter Bewußtlosigkeit und Krämpfen zugrunde 
ging. 

Spritzt man einem Tier Lysol unter die Haut, so zeigt sich örtlich völligc Gcwebs­
abtötung und Verschorfung, mit Anwendung schwächerer Giftlösung nur Blutüberfüllung 
und Schwellung (MAAs). 

Bei Leichenöffnung entströmt den Körperhöhlen und Eingeweiden 
ein ebenso starker Geruch wie nach Karbolsäurevergiftung; die Verätzung der 
dem Magen anliegenden Organe entspricht dem Grade der Giftdiffusion. Zahl­
reiche Blutaustritte bedecken in der Regel die serösen Häute. 

Im Blute kommt es möglicherweise zu Hämoglobinlösung, Erythrozyten­
aufquellung und -verklumpung (WANDEL). Auffallender Leukozytenreichtum 
hängt offenbar mit sekundär entzündlichen Vorgängen in den unmittelbar 
geschädigten Geweben zusammen. WANDEL konnte nach peroraler Vergiftung 
im Pfortaderstammblute eines Tieres reichlich Kresol nachweisen. 

Die anatomischen Veränderungen im Zentralnervensystem, mit deren 
Vorhandensein - in Hinsicht auf die klinischerseits beobachteten zerebralen 
Erscheinungen - gerechnet werden muß, sind noch wenig erforscht. DE CRINIS 
berichtet als Einziger über Lipoidanhäufung in Ganglien-, Glia- und Gefäßwand­
zellen, über Erkrankung der spezifischen Elemente in der Form, wie man sie 
ähnlich nach Sublimatvergiftung sehen kann. 

Beim vergifeten Tiere ließen sich (nach peroraler Lysoldarreichung) frische 
Veränderungen in der Wand der Pfortader feststellen (s. oben): Auf Erst­
schädigung der teils abschilfernden, teils noch festhaftenden Intimazellen 
folgte umschriebene Gefäßthrombosierung mit Blutaustritten in die Umgebung 
der einzelnen Pfortaderäste (WANDEL). 

Die Herz muskulatur neigt unter Einfluß des Giftes zu Fettspeicherung 
(HAMMER). 

In der Schleimhaut der - als Ausscheidungsorgan in Betracht kommenden -
Luftwege (Lysolgeruch der ausgeatmeten Luft!) machen sich, auch bei Fehlen 
stärkerer Magenverätzungen (TAUSCH), entzündliche Erscheinungen in ähnlicher 
Weise wie nach Karbolsäurevergiftung geltend (BURGL, HAMMER, RAEDE 
u. a.). Doch scheint es, als würde unter Lysolwirkung vorzugsweise die Lunge 
betroffen. So weiß u. a. KATHE (einschlägige Arbeiten daselbst) über das Auf­
treten eitrig-pneumonischer Vorgänge bei einem mit Lysollösung gewaschenen 
Pferde zu berichten. Für die Theorie der Giftausscheidung dürften auch die 
häufig anzutreffenden, ausgesprochen perivaskulitischen Veränderungen zu 
verwerten sein. Andererseits führt REVENSTORF zahlreiche Fälle an, in welchen 
der Nachweis der Aspiration als auslösende Ursache einwandfrei erbracht wurde. 

Auf die Gewebestörungen zufolge postmortaler Giftdiffusion von den (bräun­
lich gefleckten) Bronchien und Bronchiolen aus macht HABERDA aufmerksam: 
In derartigen Fällen ist die teerartig riechende Lunge übersät mit zerstreuten 
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kleinsten bis linsengroßen, graugelben, morschen, wie verätzten Stellen, die sich 
mikroskopisch als Zerfallsherde in reaktionsloser Umgebung darstellen. 

Konzentrierte, eiweißkoagulierende Lysollösungen rufen in der Regel schwerste 
Schäden an den unmittelbar berührten Schleimhautbezirken des Verdauungs­
schlauches hervor (s. MERKEL, dieses Handbuch Bd. IV/I): Von oberflächlichem 
Epithelverlust bis zu pseudomembranösen Belägen und tiefgreifenden grau­
weißen bzw. graubraunen, derben, zuweilen von fetziger Abstoßung der Öso­
phagus- bzw. Magenschleimhaut gefolgten Verätzungen (HABERDA, PUPPE, 
SCHALL). In einem von MERKEL überlieferten Fall fand sich die Magen-

S·lI 
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Abb. S9. !\fagen bei Lysolvergiftung. (Sammhmg des Geriehtl.-med. Inst. München.) Häm.-Eosin. 
Stark vermehrte Becherzellbildung. In den stark erweiterten Venen und PräkapiIIaren eigena rtig<" 
Gerinnungsvorgänge. (Aus H. MERKEL: Die Magenverätzungen . In diesem Handbuch, Bd. IV/ I, S. 272.) 
a Schleimhaut mit geronnenen Sebleimmassen. MI Gebiet der Magengrübchen. Mn Tiefere Schleim­
hautschiebt. b StruktllI'Verwischung. S-M Submukosa. c Fibrinmassen. d, e Venen und Präkapillaren. 

schleimhaut ungewöhnlich gut erhalten. Im Falle W. WINTER (Oesophagitis 
dissecans prof.), der mit Totalstenose der Speiseröhre endete, wurde eine außen 
filzige , innen nekrotische, häutige Röhre ausgebrochen. Andererseits kann das 
Gewebe auch - zufolge alkalischer Seifenwirkung des zersetzten Lysols - an 
Laugenvergiftung erinnernde Lockerung und Aufquellung zeigen. 

Der Dünndar m scheint selten in Mitleidenschaft gezogen zu werden 
(HAMMER: Reflektoriscber Pylornsverschluß ?). Nekrotisierende Kolitis durch 
unmittelbare örtliche Reizung sah LINK im Anschluß an Lysolklysmen 
entstehen: Die Schleimhaut war in ganzer Dicke abgestorben, so daß die kern­
losen, von zahlreichen Entzündungszellen durchsetzten Drüsenschläuche sich 
Rchattenhaft von der kernhaItigen Unterschleimhaut abhoben. Ähnliche Bilder 
findet man bei histologischer Untersuchung der Magenwand: In Fällen 
hochgradiger Verätzung ist die stellenweise schmutzigrotbraun verfärbte, innere 
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Schleimhautzone z. T. zwar kernlos, aber im Gefüge noch erkennbar, z. T. 
gänzlich in körnig-schollige Massen zerfallen. In der Tiefe treten zwischen den 
Drüsenkörpern diffuse Leukozyteninfiltrate auf. KATHE erwähnt das gehäufte 
Vorkommen gelbbrauner Körnchen unbestimmter Natur (Formalinnieder­
schläge 1), die in der ganzen verätzten Schleimhaut, vorzugsweise perikapillär 
gelagert, festzustellen waren. Bei dem von HAMMEH. geschilderten und als ver­
mutliche Fällungsprodukte des Eiweiß durch Lysol gedeuteten Niederschlägen 
handelt es sich offenbar um die gleichen Gebilde. Nach schwächerer Giftwirkung 
ist die oberflächlich abgeschilferte Schleimhaut von dickem Schleim bzw. Detri­
tus und Exsudat überlagert (starke Schleimbildung des Deckepithels 1), kapilläre 
Blutstauung (etwaig hyaline Thrombenbildung) tritt deutlich hervor. Oft werden 
ausgedehnte Blutungen im Zwischengewebe beobachtet. Venen und präkapilläre 
Gefäße können hochgradig erweitert, ihr Inhalt eigenartig umgewandelt sein: 
der Gefäßinnenwand anliegend hat sich eine ringförmige, homogene, mit Haufen 
krümelig zerfallender kleiner und größerer Kerne untermischte Gerinnungszone 
ausgebildet (Abb. 89). Die gewebliche Struktur erinnert im ganzen vielfach 
an die von RÖSSLE bei Chromsäurevergiftung geschilderten Verinderungen. 

Ein von WANDEL als Teil seiner Versuchsergebnisse mitgeteilter Befund 
lebhafter Wucherungsvorgänge im Pankreas ist vielleicht nicht mit der 
Giftwirkung, sondern der monatelangen Traubenzuckerernährung des Tieres 
in ursächlichen Zusammenhang zu bringen. 

In der Le ber des Menschen werden im allgemeinen nur Blutreichturn, 
Ödem, Verfettung beobachtet. Jedoch veröffentlichte HAMMEH. einen Fall 
30 Stunden alter Vergiftung, bei welchem er herdweise soeben einsetzende Zell­
nekrosen nachweisen konnte, Parenchymdegeneration, wie sie in ähnlicher 
Weise - vor allem nach längerer Lysolzufuhr - verschiedentlich beim Tier 
erzeugt wurde (HAMMEH., MAAR). Allerschwerste Veränderungen ergaben sich in 
den Tierversuchen von WANDEL: Mächtige Haargefäßerweiterung drückte die 
anliegenden Leberzellbälkchen zusammen; ausgedehnte Parenchymzerfallsherde, 
die stellenweise völlige Zerstörung des Organgefüges herbeüührten, vereint mit 
frischen, kleinzelligen Zwischengewebsinfiltraten und Wucherung der Gallengänge 
zeitigten Bilder wie bei der akuten Leberatrophie des Menschen. Dem entsprach 
auch der völlige Glykogenschwund. 

Das histologische Verhalten der mittelbar (durch Erkrankung der Quell­
organe ) betroffenen, stark geschwollenen und hämorrhagisch -entzündeten 
Lymphknoten am peroral vergifteten Tiere wurde von WANDEL ausführlich 
berücksichtigt. Er bekam neben intrasinuöser massiger Erythrozyten- und 
Pigmentspeicherung Veränderungen zu sehen, die an bakteriell- toxische 
Lymphadenitis gemahnten: Weite, mit kubischem Epithel ausgekleidete Lymph­
spalten, Zellwucherungen usw. Auch beim Menschen lassen sich - wie ich 
selbst zu beobachten Gelegenheit hatte - Sinusendothelwucherungen feststellen. 

Die blutreiche, etwaig mit Blutungen durchsetzte Milz scheint von der 
Giftwirkung nicht in Mitleidenschaft gezogen zu werden, wogegen die - früher 
häufig als unverändert bezeichnete - Niere schon 1 Y2 Stunden nach Gift­
einverleibung ausgedehnte Epithelnekrosen in den sezernierenden Abschnitten 
aufweisen soll (KATHE). Ähnlich wie bei der Karbolsäureniere lassen sich 
gelegentlich in dem blutüberfüllten, vergrößerten, schmutzigbraunen Organ 
teils vorwiegend entzündliche (FH.IEs, PH.YlVI), teils rückschrittliche (HAMMER u. a.) 
Umwandlungen verfolgen. Das Vorkommen von Hämatoporphyrinurie wird 
erwähnt. Beim Tier scheint die Giftempfindlichkeit der Niere unvergleichlich 
geringer (MAAS, WANDEL u. a.); die Gewebestörung beschränkt sich hier zumeist 
auf ausgedehnte frische, das Organgefüge verdeckende Zwischengewebsblutungen 
(HAMMEH.). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/l. 21 
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Spülung der Gebärmutterhöhle im Puerperium zog tödliche Vergiftung 
nach sich (HAMMER): Man fand die Plazentarstelle oberflächlich graugelb 
verätzt. 

Den Übergang des Giftes von der Schwangeren auf das Kind glaubt HAMMER 
gesichert durch das Vorkommen von Nierenepithelnekrosen beim F et uso Da nach 
seinen Angaben diese die einzig aufzufindenden Organveränderungen waren 
und die Leichenöffnung erst nach 33 Stunden stattgefunden hatte, muß die 
Möglichkeit kadaverösen Parenchymzerfalls erwogen werden. 

Bei langsamerem Vergiftungsablauf ist Lysol nicht mehr nachweisbar, 
sonst möglichenfalls (beweisend nur bei frischem Material!) in Organen, Blut, 
Harn (Fr. REICH). F. BLUMENTHAL konnte beim Hunde größere Giftmengen 
aus Leber und Fettgewebe freimachen. 

ß) Karbolineum. 
Bei ehr 0 nis ehe r (gewerblicher ) Verwendung dieses Gemisches von Phenolen, 

Kresolen und Pyridinbasen wird nach den Mitteilungen von KOELSCH (ähnlich 
wie durch rohe Karbolsäure usw.) auf die betroffenen Hautstellen ein starker 
Reiz ausgeübt, der sich in Form von braun verfärbten schuppenden Herden, 
in Follikulitis und Papillombildung mit atypischen Zellwucherungen äußert. 

Einzelne Todesfälle nach Trinken von Karbolineum sind bekannt geworden. 
Im Falle SCHALL fanden sich die stärksten Atzwirkungen an der dunkelgrün­
bräunlich verfärbten, lederartig derben Speiseröhrenschleimhaut, deren 
nekrotische Teile sich bereits streckenweise abstießen. FLATTEN betont die hoch­
gradige Epithelabschilferung im Ösophagus. Die Schleimhautschäden von 
Magen- und Dar m schlingen, an welch letzteren sich bei Liegen in der Luft 
ein auffallender Farbwechsel von hellrotgrau bis dunkelbronzegrün vollzog, 
waren im wesentlichen auf Blutaustritte beschränkt. 

y) Kreolin. 
Kreolinbedingte Selbstmorde und Unglücksfälle sind häufig (DINTER, PINNER 

u. a.). Auch hat die Verwendung dieses Kresolgemisches zu Heilzwecken des 
öfteren ernste und tödliche Vergiftungen nach sich gezogen. So berichtet ROSIN 
über den verhängnisvollen Ausgang einer Gebärmutterspülung mit 20J0iger 
Kreolinlösung: Die Korrosionen an Scheideneingang und Scheide, wie auch 
die Plazentarstelle waren von gelblichbraunen, weichen Belägen überdeckt. 
Der Urin roch nach Kreolin. 

Die Behandlung von Riß- und Schnittwunden mit Kreolinumschlägen ver­
ursachte bei Kindern lamellöse Abstoßung der Epidermis, scharlachähnliche 
und bullöse Hauterkrankungen (H. CRAl\IER, WACKEZ u. a.), wie wir sie auch 
nach Vergiftungen mit anderen Phenol- und Kresolpräparaten zu sehen gewohnt 
sind. 

Vereinzelt vorliegende Tierversuchsergebnisse (MUGDAN) bieten gegenüber den S. 311 ff. 
besprochenen phenolbedingten Organveränderungen nichts Neues. 

15) Kreosot. 
Bei akuten peroralen Vergiftungen mit Kreosot (Gemenge von Guajakol und 

Kresolen bzw. Phenolen), wie sie von verschiedener Seite beschrieben wurden, 
findet man zwar an Gesichtshaut und Lippen noch weiße Atzschorfe (THOR­
Lew), auch sind weiße Flecke auf Zungen- und Rachenschleimhaut nach­
zuweisen, jedoch löst das Gift an den tieferen Abschnitten des Verdauungs­
schlaucheR nicht eigentlich mehr Atzwil'kungen aus, sondern nur noch mäßige, 
durch Rötung und Schwellung dem bloßen Auge kenntliche Entzündungs-
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vorgänge. Ähnlich wirkt es - wie andere Phenol- bzw. Kresolpräparate auch -
an der Schleimhaut der Luftwege. 

Im Falle A. LEssER entströmte dem - mit viel Öltropfen untermischten -
Mageninhalt betäubender, Leber und Herzblut schwacher Kreosotgeruch. 

THORLI:NG konnte an einem vergifteten Säugling schwere BI u tzerstörungen 
feststellen, die bereits während des Lebens in Ikterus, Hämoglobinurie, Absinken 
der Erythrozytenzahl bis auf 1,5 Mill. und Ansteigen der weißen Blutzellen 
zum Ausdruck kamen. Milz und Nieren wiesen bei der Leichenöffnung die 
der Hämolyse entsprechenden Gewebsveränderungen auf. 

Chronischer Hautreiz durch Kreosot soll das Aufsprießen von Akne­
pusteln begünstigen. 

Den von L. LEWIN stammenden, ohne Quellenangaben übermittelten Bericht von 
zerebralen, durch längerdauernde Giftzufuhr hervorgerufenen :\Iiliarapoplexien, über 
sklerosierende Vorgänge im Gehirn und Rückenmark fand ieh bisher nirgends bestätigt. 

Anhang: Guajakol. 
Obgleich Heinem chemischen Bau nach nicht eigentlich hierher gehörend, 

soll das Guajakol als Hauptbestandteil des Buchenholzteerkreosots in diesem 
Abschnitt mitbesprochen werden. 

Durch Guajakol hervorgerufene Todesfälle sind vereinzelt beschrieben worden 
(H.ANDERs, SEXTON, O. WySS). ImFalleO. WySS handelte es sich um ein 9jähriges 
Mädchen, das zufolge irrtümlicher Einnahme von 5 ccm Guajakol nach 3 Tagen 
zugrunde ging. Sehr bald nach der Gifteinverleibung wurde das Kind blau­
süch tig; nach 412 Stunden war die Le ber als vergrößert zu tasten. Die Augen­
binde h ä u te nahmen eigentümlich grau bläulichen, an Argyrose erinnernden 
Farbton an, die blutüberfüllten Mundschleimhäute fanden sich mit kleinen 
Blutaustritten besetzt, die Schleimhaut des Zäpfchens gefältelt und gebräunt. 
Mikroskopische Untersuchung de8 dunklen, flüssigen, hämolytischen Blutes 
ergab Erythrozytenzerfall und Poikilozytose. 

Beim vergifteten Tiere (BENOIT) sinkt der Färbeindex des Blutes, Erythrozytenz.~rfall 
ist nicht feststellbar: \Vahrscheinlich kommt die Hämoglobinherabsetzung durch Hämolyse 
zustande. 

Bei dem oben erwähnten Kinde fand sich mit Todeseintritt die Hautfarbe 
ikterisch, das Kennzeichnende des Sektionsbefundes lag in der schokoladen­
artigen Verfärbung des Blutos und seiner derben Speckhautgerinnsel (z. B. 
im Herzen), in akuter Halslymphknotenschwellung, ungeheuerlicher Ver­
größerung der (1:3: 6Yz: 3 12 cm messenden) schwarzbraun verfärbten Milz, 
welche durch Farbe und mangelnde Gewebszeichnung in der Gesamtheit fast 
einem frischen hämorrhagischen Infarkt glich. Im Da I' m fiel starke Follikel­
schwellung und hochgradige gallige Schleimhautdurchtränkung auf, welch 
letztere durch die reichliche Abscheidung dunkelflüssiger Galle verständlich 
wurde. 

Abgesehen von stärkerer Fettablagerung in der Le bel' ist noch das geweb­
liehe Verhalten der (als Hauptausscheidungsorgan dienenden: BE:NOIT) ver­
größerten, etwa milzfarbenen Niere zu erwähnen: Vollstopfung der Kanälchen 
mit Hämoglobinzylindern beherrschte das mikroskopische Bild. In größeren 
Gefäßen und Kapillaren waren braune, feinkörnige, teerähnliche Massen zu sehen. 
Im Falle H. A:NDERS trat der Tod zufolge "hämorrhagischer Nephritis" ein. 
Dunkelbraune Farbe des Urins wird von SEXTON angegeben. 

Nach dem Ausfall von Tierversuchen (BENOIT) zu urteilen, sind die Haupt­
stücke der Tubuli (Übergangsabschnitte) besonders giftempfindlich, doch scheint 
gleicherzeit geringgradige glomerulotoxische Wirkung in Frage zu kommen. Die 
bei akuter Vergiftung auftretende Harnsperre wird auf mechanische Faktoren 

21* 
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zurückgeführt: Zuschwellung der Kanälchenlichtung, Verlegung des Harnpols und 
der übrigen Tubuluslichtung durch kugelige Eiweißgebilde sowie durch herniösen 
Prolaps der Tubulusepithelien in den Glomeruluskapselraum. Das im Urin 
auftretende Hämoglobin gelangt wahrscheinlich durch Glomerulusfiltration in 
die Lichtung und wird von dort in die Tubulusepithelien rückresorbiert : Man 
findet geschädigte Kanälchenepithelzellen und Sekretionsphänomene von tropfen­
förmigem Eiweiß. Die in die Kanälchen abgesonderten Eiweißkugeln können 
rückläufig im Kapselraum gestaut werden. 

6. Dioxybenzole. 
Orthodioxybenzol = Brenzkatechin 
Metadioxybenzol = Resorzin 
Paradioxybenzol = Hydrochinon. 

Die Vergiftungen mit einem der genannten zweiwertigen Phenole erinnern 
klinisch und anatomisch in den Grundzügen an Karbolsäurevergiftungen, wenn­
gleich die Ätz- wie auch die Allgemeinwirkung der Dioxybenzole eine schwächere 
ist. Im Tierversuche wurde festgestellt, daß Aufsaugung und Ausscheidung 
des Giftes - letztere nach Paarung mit Schwefel- und Glykuronsäuren - sehr 
schnell vor sich gehen, mithin sein Nachweis (in den Eingeweiden) nur bei 
raschem Todeseintritt gelingt. 

Von Belange für unsere Betrachtungen ist eigentlich nur das zu Heilzwecken 
äußerlich (meist in Salbenform), ganz selten einmal peroral verwendete, zufolge 
seiner örtlich ätzenden und hautauflösenden Eigenschaften durchaus nicht un­
gefährliche Resorzin. Todesfälle, welche in der Regel Säuglinge bzw. Klein­
kinder betreffen, sind verschiedentlich mitgeteilt worden (BRUDZINSKI u. a.). 
Durch Giftaufsaugung bedingte Krämpfe treten des öfteren auf. 

Die eingeriebenen Hautstellen färben sich grüngelblich (HAENELT u. a.) 
oder - wie sie L. LEWIN schildert - schmutziggrün bis blau, später braun bis 
schwarz. 

Das beständigste Zeichen der Allgemeinvergiftung ist die Methämo­
globinämie mit ihren Folgezuständen. Demgemäß findet man die Blut­
gefäße mit Kruor typischer Farbe angefüllt, die etwaig graugrünlieh bis 
bräunlich, sepiaähnlich getönten (NOTHEN) serösen Häute mit kleinen Blut­
austritten durchsetzt. Fast alle Organe erscheinen (durch Blut- bzw. Erythro­
zyten- und Pigmentanschoppung) vergrößert, braunschwarz (NOTHEN u. a.). 

In dem von BOEcK veröffentlichten Todesfalle, der einen 16jährigen Knaben 
betraf, war ein außerordentlich starkes Hirnödem der bemerkenswerteste 
Befund: Die Hirnwindungen waren geradezu plattgedrückt. Im mikrosko­
pischen Präparat fanden sich die perivaskulären Lymphräume so hochgradig 
erweitert, daß die Schnitte förmlich durchlöchert aussahen. 

7. Pyrogallol (Pyrogallussäure). 
Die nicht genugsam bekannte Gefährlichkeit (s. Fall NEISSER: Tod nach 

einmaliger Einreibung) des in der dermatologischen Praxis viel benutzten 
(wegen der sauren Reaktion auch als Pyrogallussäure bezeichneten) Trioxybenzols 
liegt in seiner starken örtlichen Reizwirkung, welche - zumal bei einer an 
und für sich schon kranken Haut - die Vorbedingung für außerordentlich 
schnelle Giftaufsaugung schafft: Auftreten eines tiefgrünen oder (durch Hämo­
globin- bzw. Methämoglobingehalt) fast schwarzen Harns bereits 12 Stunden 
nach Anwendung des Mittels! Die wichtigste Eigenschaft dieses dreiwertigen 
Phenols ist seine starke Affinität zum Sauerstoff: In die Gewebe aufgenommen, 
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wirkt es daher vorzugsweise als Blutgift. Nach der Theorie von JASTROWITZ 
verursacht die Sauerstoffabsorption durch Pyrogallol eine gewisse Asphyxie 
des Knochenmarks, welche Einschränkung der Lezithinsynthese zur Folge hat, 
so da.ß der Lezithingehalt der neugebildeten Erythrozyten sinkt. 

Aber noch ehe die Blutzerstörung zutage tritt, können als Zeichen der 
Allgemeinvergiftung Magen- und Darmerscheinungen, fibrilläre Muskelzuckungen 
usw. einsetzen, bis die Vergiftung schließlich unter Ikterus, Hämoglobin­
bzw. Methämoglobinurie und Harnsperre im urämischen Koma zum Tode 
führt. 

Auf Wundflächen und Schleimhäuten wirkt Pyrogallol mild ätzend. 
Die berührten Stellen werden durch seine oxydierende Kraft dunkelbraunschwarz 
gefärbt. Größere Ha u tteile zur gleichen Zeit mit stärkerer Pyrogallolsalbe oder 
-lösungen zu behandeln, verbietet die Rücksicht auf dadurch möglicherweise 
hervorzurufende Exantheme. 

Langdauernde Benetzung der Finger mit Pyrogallussäure (z. B. bei Photo­
graphen) färbt die Nägel dunkelgelb bis schwarz (J. HELLER). 

Das Schrifttum kennt verschiedene therapeutisch verursachte Todesfälle 
(DALCHE, KISLITSCHENKO, PEWNY u. 80.). Schon in den ersten Vergiftungstagen 
kann man den Einfluß dieses "hämolysierenden, methämoglobinbildenden, 
anämisierenden Giftes" (SCHAPIRO) verfolgen an der zunehmenden Entartung 
des schließlich ausgesprochen anisozytotischen BI u tes (mit regenerativem Ein­
schlag). 

Die - durch Tierversuchsergebnisse ergänzten - Befunde an der meist 
ikterisch, seltener methämoglobinämisch verfärbten Leiche sind kurzerhand 
als Veränderungen auf dem Boden der Blutzerstörung zu bezeichnen. In den 
Venen finden sich - neben wenig flüssigem, bier- bis rostfarbenem Blut -
ha.uptsächlich rotbraune Koagula (NEISSER). Die kleineren Gefäße und Ka­
pillaren enthalten strangartige (0. SILBERMANN), während des Lebens ent­
standene Thromben. 

Im allgemeinen sind die - oft mit Blutaustritten durchsetzten - Organe 
vergrößert, von fast schwarzer Farbe. Die Le ber erwies sich bei den Versuchs­
tieren von AFANASSIEW als verfettet, zeigte einzelne in Läppchenmitte gelegene 
Koagulationsnekrosen und spärliche Rundzellansammlungen im Zwischengewebe. 
PILLIET deutete die blasige Entartung des Parenchyms beim Meerschweinchen 
als anatomischen Ausdruck gestörter Leberzelleistung, zufolge welcher die von 
den Leberzellen nicht ausreichend verarbeiteten Blutschlacken durch die Niere 
ausgeschieden werden müßten. Diese ist vergrößert, dunkelbraunschwarz, 
zeigt auf der Schnittfläche schwarzrote strahlige Streifung (NEISSER). Histo­
logisch sieht man in den Kanälchendeckzellen diffus oder körnig verteiltes 
Hämoglobin; rotbraune Schollen, Klumpen und spärliche eisenpositive Gebilde 
(DALCHE) zwischen Glomerulusschlingen und in der Kanälchenlichtung beherr­
schen das Bild. Das Epithel ist meist gut erhalten, z. T. abgestoßen. 

Über das Verhalten der (stark pigmentspeichernden) Milz, des Knochen­
marks finden sich in den einschlägigen Arbeiten der Menschenpathologie 
keine ausführlichen Angaben. SCHAPIRO erzielte bei einem vergifteten Ka­
ninchen nach anfänglicher Anämisierung ein tätiges, in der Hauptsache 
myeloblastisches, lymphoidzellhaltiges Mark: Die geringe Erythroblastose, der 
Mangel an normalen Megakaryozyten war auffallend. 

Der Nachweis des Pyrogallols gelingt am besten im Harn. Von verschie­
denen Seiten wird auch an Ausscheidung des Giftes mit der Galle gedacht. 
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8. Chrysarobin. 
Dieser aus dem Goapulver gewonnene Stoff schließt sich in chemischer 

und therapeutischer Hinsicht dem Pyrogallol an. Von der Haut aus leicht in 
die Gewebe aufgenommen, geht das Chrysarobin hier in Chrysophansäure über 
und verläßt als solche mit dem (sich bei Zusatz von Ka.lilauge oder Ammoniak 
rotfärbenden) Urin den Körper (Ausscheidung auch im Magen-DarmkanaI1). 

Die Haut - auch an den nicht unmittelbar betroffenen Stellen - zeigt 
noch kräftigere Braunschwarzfärbung a.ls unter Einfluß der Pyrogallussäure 
(KOBERT). Gelegentlich treten Erytheme und Pusteln (besonders an den Haar­
follikeln), ausgedehnte entzündliche Schwellungen, Furunkulose auf (FRmDRICH), 
die örtlichen subkuta.nen Lymphknoten schwellen an. 

Besonders heftige Reizwirkung macht sich 30m äußeren Auge bemerkbar: 
Konj unktivitis, Chemosis, Trübung und (geschwüriger) Zerfall des Hornhau t­
epithels wurden beobachtet (KUNKEL, L. LEWIN und GUILLERY, LINDE). 

Nach den Erfahrungen der Kliniker kann die äußerliche Anwendung des 
Mittels durch Hämaturie gekennzeichnete (toxisch-entzündliche 1) Nierenschädi­
gung nach sich ziehen (LINDE, R. MAGNUS, VOLK u. 0..). Entsprechende anato­
mische Befunde wurden bisher noch nicht festgestellt. 

Der Nachweis des Chrysarobins gelingt im Magen-Darminhalt, Harn. 

9. Phenolphthalein. 
Das (unter den Namen "Purgen", "Laxinkonfekt" usw. in den Handel 

gebrachte) Abführmittel Phenolphthalein hat verschiedentlich schwere (Kollaps, 
Delirien usw.), ja, tödliche Giftwirkungen hervorgerufen. (Zusammenfassende 
Darstellung s. bei DEVRIENT.) Der Angriff des vom Magen-Darmkanal her auf­
gesaugten Giftes scheint in erster Reihe dem BI u t zu gelten, denn die Erscheinun­
gen von Hämolyse (etwaig vergesellschaftet mit Ikterus, Hämaturie und 
Hämoglobinurie) werden in den Mittelpunkt des Vergiftungsbildes gerückt 
(FÜRBRINGER, JAKSCH). Alle Angaben über resorptive Nierenerkrankungen 
(POULSSON: "Hämorrhagische Nephritis", FÜRBRINGER: "Akute toxische Degene­
rationsnephrose", P. ROSEN STEIN U. 0..) beziehen sich auf klinische Beob­
achtungen; autoptische Nierenbefunde sind meines Wissens nicht bekannt ge­
worden. 

WISE and ABRAMoWITz, L. SILBERSTEIN U. v. a. machen auf Hautaus­
schläge aufmerksam, welche mit Vorliebe brünette Menschen bzw. pigmen­
tierte Körperteile befallen und in ihrem Aussehen den Antipyrinexanthemen 
weitgehend ähneln können, aber - im Gegensatz zu diesen - außerordentlich 
hartnäckig sind, oft jahrelang bestehen. Das histologische Bild der Haut­
erkrankung ist gekennzeichnet durch parenchymatöses und interstitielles (kolla­
gene und elastische Fasern weit auseinander drängendes) Ödem, geringe Atrophie 
der Stachelschicht, Fehlen des Stratum lucidum, Dyskeratose, Rundzellansamm­
lungen in der Basalzellschicht, Reichtum an Melanoblasten. 

Das Vorkommen massiger Blutungen in die Konj unkti valsäcke wird durch 
L. SILBERSTEIN erwähnt, welcher - nach Einnahme von Purgentabletten -
am eigenen Körper Beobachtungen über die Nebenwirkungen des Mittels an­
stellen konnte: Auf der Zungenschleimhaut zeigten sich beetartige Auflagerun­
gen ; nach längerer Zeit stellte sich - gleichzeitig mit herpesartigen Eruptionen 
an den Gliedmaßen - eine bläschenförmige Stomatitis ein. 

Der Nach weis des Phenolphthaleins ist am besten im Magen-Darminhalt 
und im Harn zu führen. 
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10. Salizylsäure. 
Verwendet man Salizylsäure in stärkerer Lösung oder in fester Form, so 

erinnert ihre örtliche Wirkung an die der Karbolsäure: Die zufolge Eiweiß­
koagulation sich an den Schleimhäuten bildenden Schorfe sind weiß, leicht 
ablösbar; auf der unversehrten Haut kommt es an den berührten Bezirken zu 
langsamer, aber schmerzloser Epithelzerstörung (Hühneraugenmittel!). Ver­
dünnte Lösungen und Salze üben nur schwachen örtlichen Reiz aus. 

Die ätzenden Wirkungen spielen eine geringe Rolle und treten hinter den 
resorptivbedingten völlig zurück, wobei es gleichgültig ist, ob letztere durch die 
freie Säure ausgelöst werden, welche im Blut (möglichenfalls bereits im Darm) 
in Natriumsalz übergeführt wird, oder durch das Natriumsalizylat selbst. 

Die Aufsaugung der Salizylsäure in die Gewebe erfolgt von den Schleim­
häuten, aber auch - bei entsprechender Anwendungsweise - von der Haut 
aus (0. Kuss: "Tödliche Vergiftung nach kutaner Applikation", LENARTOWICZ) 
sehr rasch. Untersuchungen von BINZ (angef. bei POULSSON) machen es wahr­
scheinlich, daß - vielleicht vermittels größerer Kohlensäuremengen des Blutes -
die Salizylsäure während ihres Aufenthaltes im Körper teilweise wieder aus ihren 
Verbindungen befreit wird, denn das Blut des durch Erstickung getöteten Tieres 
gibt freie Salizylsäure ab. Mit Hilfe dieser Theorie wäre eine Erklärung gefunden 
für die Heilwirkung der Salizylate auf rheumatisch erkrankte Organe: Die im ent­
zündeten Gewebe erhöhte Kohlensäurespannung begünstigt örtliche Abspaltung 
der Salizylsäure. Den zu Heilzwecken erwünschten Temperaturabfall schreibt 
man - und hier zeigt sich das Präparat den Heilmitteln der Antipyringruppe 
verwandt - der Lähmung bestimmter, den Wärmehaushalt beherrschender 
Nervenzentren zu. Eine Veränderung des endogenen Purinstoffwechsels ist im 
salizylsäureüberschwemmten Körper unverkennbar. Bereits vorhandene Neigung 
zu Blutungen (aus Nase, Magen-Darm, Gebärmutter usw.) scheint - infolge 
Schädigung des GefäßsystemR (WETZEL and NouRsE) .- gesteigert zu werden. 
BALDONI fand nach Gaben von Diplosal (Salizylsäureester der Salizylsäure) 
Veränderungen in Blut und Milz, die er auf hämolytische Wirkungen des 
Giftes beziehen möchte. 

Von PFAFF (angef. bei POULSSON) wird den Salizylaten galletreibende Eigenschaft zu­
gesprochen im Hinblick auf einen von ihm beobachteten Gallenfistelfall, der nach Darreichung 
von Natriumsalizylat beträchtliche Zunahme sowohl der flüssigen wie ganz besonders 
der festen Gallebestandteile erkennen ließ. 

Nach Einnahme größerer Giftmengen, desgleichen nach äußerlicher Salizyl­
säureanwendung kann das Zentralnervensystem toxisch beeinflußt werden. 
Bei Fällen ernster akuter, durch Verwirrungszustände, Benommenheit, Tempe­
raturabfall und asphyktische Krämpfe gekennzeichneter Vergiftung hat man 
die letzte Todesursache in Atemlähmung zu sehen. Als tödliche Gabe wird 
10-12 g angegeben. Über tödlichen Ausgang der Vergiftung ist des öfteren 
Mitteilung gemacht worden. WETZEL and NouRsE (s. auch BEHRENDT [Tilsit], 
OHMSTED and ALDRICH, PINKUS and HANDLEY u. a.) haben fünf - in der Mehr­
zahl Kinder betreffende - Todesfälle nach Einverleibung von Methylsalizylat 
(Wintergrünöl) beschrieben. Jedoch muß der angebliche "Salizyltod" in Hin­
sicht auf das bei Einleitung der Behandlung vorliegende Grundleiden des Be­
troffenen mit Vorsicht beurteilt werden. 

Die Salizylsäure wird in den Geweben nicht verbrannt, sondern als solche 
mit dem Urin (Violettfärbung bei Zusatz von Eisenchlorid, etwaig Geruch 
nach Wintergrünöl!) teils unverändert, teils an Glykokoll gekettet wieder ab­
gege ben. Nach Darreichung sehr großer Gaben findet man Spuren auch im 
Speichel und Schweiß; vor allem aber wird an Ausscheidung der Säure mit 
der Synovialflüssigkeit gedacht, ja, es wird geradezu von vorzugsweiser Säure-
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speicherung in den Gelenkhöhlen gesprochen (GADAMER u.a.), eine Annahme, 
welcher FRÖHLICH und SINGER auf Grund ihrer Tierversuchsergebnisse entgegen­
treten: Weder im gesunden noch im erkrankten Gewebe der Gelenke konnten 
sie stärkeren Säuregeha.lt feststellen. 

Örtliche Wirkung. 
An der Haut äußert sich die unmittelbare Reizung (nach Aufstreuen von 

Pulver usw.) in Bildung weißer Ätzstellen, flacher Blasen, an der Schleimhaut 
der Luftwege (nach Einatmung) in Entzündung der oberen Abschnitte. 
Die Zähne können nach häufiger peroraler Zufuhr geschädigt und zerstört 
werden. Die Mundhöhle zeigt starke Schleimhautrötung, weißliche flache 
Schorfe, das Magen-Darmrohr antwortet mit Blutaustritten, fetziger Teil­
abstoßung der Schleimhaut, stärkeren Entzündungserscheinungen. L. LEWIN 
berichtet als einziger von tiefgreüenden, wahrscheinlich aus hämorrhagischen 
Erosionen hervorgegangenen Magengeschwüren. Bei Tieren sieht man ge­
legentlich nach chronischer Gützufuhr rückschrittliche Umwandlungen im 
Parenchym der Magenschleimhaut auftreten (SCHDANOW). Nach Darreichung 
von - in Amerika viel benutztem - Wintergrünöl (01. Gaultheria.e) kann der 
Mageninhalt durchdringend nach diesem Salizylsäurepräparat riechen (BEH­
RENDT [Tilsit]). 

Allgemeinwirkung. 
Erkrankungen der Haut wie Erytheme, Urtikaria, Roseolen, Blutungen, 

Papeln, Ekzeme usw. werden mit Ersterweiterung und -schädigung der Haut­
gefäße in ursächliche Verbindung gebracht. SHEPHERD beobachtete einen (durch 
salizylsaures Natrium hervorgerufenen) Purpurafall, der in Gangrän ausklang. 

Bei Eröffnung der Körperhöhlenzeigen sich als Ausdruck der Blutungs­
bereitschaft Blutaustritte in den serösen Häuten und blutüberfüllten Ein­
geweiden. WETZEL and NouRsE sahen ausgedehnte subdurale Blutergüsse. 

Über Blut veränderungen: Hyperchrome Anämie, Leukozytose usw. machen 
KERT!, KRAsso Mitteilung. 

Erfahrungen am Krankenbett richten das Augenmerk auf etwaige Schäden 
am inneren Ohr. Nach den Ausführungen von SCHWEINITZ wirkt die Salizyl­
säure auf das Ohr (und Auge) ähnlich wie Chinin: Man findet am Trommelfell­
zufolge vermehrter arterieller Blutzufuhr - deutliche Gefäßzeichnung, mitunter 
sogar kleine Blutaustritte (GADAMER). I~etzere sind auch in der Paukenhöhlen· 
schleimhaut festzustellen. HAIKE (s. auch BLAU) spricht von Auflösung der 
Nervenzellen im Ganglion spirale. Auf späterer Vergütungsstufe ist das 
Trommelfell trübe und verdickt, in den Bogengängen - wie es bei einem nach 
Salizylsäureeinverleibung ertaubten Mann gesehen wurde (L. LEWIN) - der 
ganze perilymphatische Raum von Bindegewebsbündeln verwuchert. Ent· 
sprechende Veränderungen ließen sich im Tier versuch erzielen (BECK, KIRCHNER). 

Der Befund von ZUMBROICH: Allerstärkste Schleimhautrötung in Rachen, 
Kehlkopf, Luftröhre (Rötung der paratrachealen Lymphknoten) bei 
einem - nach äußerlicher Anwendung - tödlich vergifteten Säugling läßt an 
eine Ausscheidung der Salizylsäure in den oberen Luftwegen denken. 

Die Herzmuskulatur war im Falle KALBE (s. dagegen O. KIESS) lediglich 
körnig getrübt und vakuolisiert, nicht aber verfettet. Anders die Le ber, deren 
mächtig geschwollene Läppchen bei gut erhaltenem Gewebsbau hochgradige 
Fettspeicherung in sämtlichen Leberzellen erkennen ließen. Auch WETZEL and 
N OURSE (desgleichen O. KIEss, MEYERHOFF) berichten über reichliche Fett· 
ablagerung. KRAsso denkt - im Hinblick auf eine am 4. Krankheitstage 
auftretende Urobilinurie - an ernstere Leberleistungsstörungen. Chronische 
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Giftdarreichung zeitigte im Tierversuch rückläufige Parenchymumwandlungen 
und an Cirrhosis biliaris gemahnende Bilder (SCHDANOW). 

Man ist erstaunt, an der von QUINCKE als groß und dunkelrot geschilderten 
Niere, dem vorzugsweisen Ausscheidungsorgan, das nach klinischen Erfahrungen 
(H. MEYER, PINKUS and HANDLEY u. a.) zu aller erst in Mitleidenschaft gezogen 
sein müßte, verhältnismäßig geringgradige und - wie es scheint - völlig wieder 
auszugleichende anatomisch faßbare Schäden anzutreffen. In der Regel sind 
die Kanälchenepithelien teils verfettet, teils körnig-trübe geschwollen (KALBE, 
WETZEL and NOURSE, ZUMBROICH). LENARTOWICZ spricht von schweren 
"degenerativen", nicht näher gekennzeichneten Veränderungen, MEYERHOFF 
sah "ganz frische Nephritis." 

lC) 8alol (Salizylsäure - Pbenylätber). 
Salol geht durch den Magen unverändert hindurch und wird erst im Dünn­

darm in Salizylsäure und Karbolsäure zerlegt. Seiner Aufspaltung gemäß 
kommt in den - nur ausnahmsweise bedrohlichen - allgemeinen Vergiftungs­
erscheinungen die Wirksamkeit beider Salolbestandteile zum Ausdruck (CHLA­
POWSKI, KOBERT). Jede der Säuren wird nach der Zersetzung des Salols für sich 
aufgesogen und von der Niere ausgeschieden. 

Über Hauterkrankungen nach Salolverwendung wird verschiedentlich 
Mitteilung gemacht. CARTAZ sah (nach Einblasen von Pulver in die Nase) das 
Auftreten von Gesichtserythemen. MOREL-LAVALLFJE (angef. bei O. SEIFERT) 
konnte beobachten, wie sich im Anschluß an äußerlichen Gebrauch des Mittels 
gleicherzeit mit den Hauterscheinungen eine "Angina ödematosa" einstellte. 
Nach dreimonatelanger Behandlung - insgesamt wurden etwa 200 g Salolpulver 
verbraucht - schälte sich im Falle G. NEuMANN bei dem in Frage kommenden 
Blasenkranken die Skrotaloberhaut in Fetzen ab. AXMANN berichtet über ein 
nach jedesmaliger innerlicher Anwendung aufsprießemies, sich bis zur Schrunden­
bildung steigerndes Lippenekzem. 

In der Veröffentlichung von CHLAPOWSKI, welche eine 30jährige, 12 Tage 
nach peroraler Einverleibung von 1 g Salol verstorbene Frau betraf, wird auf 
hämorrhagische (ulzeröse) Gastroenteritis hingewiesen. Die ursächlichen 
Zusammenhänge zwischen dieser und der Salolgabe sind meines Erachtens 
nicht recht gesichert, da bereits vorher Magenbeschwerden bestanden. 

Über das Verhalten der Niere s. unter Phenol. HESSELBACH beschreibt 
bei einer 22jährigen Frau (Tod innerhalb 3 Tagen nach Einnahme von 8 g Salol) 
hochgradige "Epitheldegeneration und -desquamation". Gleiche gewebliche 
Schäden ließen sich am vergifteten Kaninchen erzielen. 

Nicht mehr in den Rahmen dieser Betrachtung gehören die Salolsteine, welche sich 
bei langdauernder Verwendung von Salol im Darm entwickeln können (s. E. PETRI, dieses 
Handbuch Bd. IVj3). 

Anhang: Atopban, Yatren. 

a) Atophan (Cincbopben). 

Das Atophan (Phenyl-Chinolinkarbonsäure) bzw. Cinchophen gilt in den bei 
Heilverfahren üblichen Mengen als völlig ungiftig (J. POHL). Dennoch kann es 
infolge nicht genauer bekannter Umstände (persönliche Überempfindlichkeit, 
Leistungsschwäche der Leber?) zu einem schweren Lebergift werden. REICHLE 
(1929) gibt an, daß bisher 47 einschlägige Vergiftungsfälle veröffentlicht wurden, 
von denen 10 tödlich verliefen. Die, insbesondere naoh längerdauernder 
Verwendung des Mittels zu beobachtende Vergiftung setzt ein mit allgemeinem 
Krankheitsgefühl, Magenbesohwerden, Lebervergrößerung, Urobilinurie und 
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Ikterus (S. D. ANDERSoN and TETER, KLINKERT u. 80.); mit Aussetzen des Prä­
parates schwinden in den leichteren Fällen die Vergütungserscheinungen sofort. 

Bei Behandlung von katarrha.lischem Ikterus mit Ikterosa.n (Atophan + Des­
oxycholsäure) kla.ng eine anfänglich ha.rmlos scheinende Erkrankung in akuter 
Le beratrophie aus (NATHoRF und WILLERT); allerdings war in diesem Falle der 
Beweis nicht zu erbringen, daß da,s Ikterosan allein die Ursa.che des unglück­
lichen Krankheitsverla.ufes gewesen war. Berichte über das Vorkommen von, 
z. T. autoptisch gesicherter, akut-subakuter Le beratrophie bzw. -zirrhose bei 
vorher angeblich lebergesunden Personen s. bei S. D. ANDERsoN and TETER 
(Lebergewicht 450 g I), L. LOEWENTHAL und Mitarbeiter, REICHLE, SUTTON U. 80. 
Der schädigende Einfluß des Präparates auf das Leberparenchym wurde im Tier­
versuch bestätigt (BIBERFELD, BRUGSCH und HORsTERs). 

Im Falle PETTY war das FehlEm von Leberveränderungen bemerkenswert: 
Hier wurden an einem Tage (wegen unerträglicher Neuralgien) 10 Atophan­
pastillen genommen. Es traten dann Erscheinungen von Bauchfellreizung 
auf, welche zur Vornahme einer Laparatomie zwangen. Hierbei zeigte sich die 
Leber in normalem Zustande. Dagegen wurde allerschwerste hämorrhagisch­
nekrotisierende Entzündung und Fettgewebsnekrosen am Pankreas festgestellt. 
Zur Frage der ursächlichen Beziehungen zwischen diesem Befunde und der 
Atophaneinverleibung wird nicht Stellung genommen. 

L. LEWIN weiß über atophanbedingte Ha u terkrankungen: scharlachähnliche 
und bläschenförmige Ausschläge, Quaddeln, Ödeme usw. zu berichten. 

Kolloidchemische Untersuchungen von E. JOEL haben gezeigt, daß es eine "Atophan­
zylindrurie" gibt, die a.uf Kolloidgerinnung zurückzuführen ist. 

b) Yatren. 
Über schwere bzw. tödliche Vergiftung durch die Wirksamkeit des bei chro­

nischen Gelenkleiden verwendeten Jodbenzolabkömmlings Yatren ist bisher 
wenig bekannt geworden. Bei POULSSON finden sich kurz zwei. - unter dem 
Bilde akuter Le beratrophie verlaufende - Todesfälle erwähnt. Ob einer von 
diesen sich auf die Veröffentlichung von ZIELER und BmNBAuM bezieht, ließ 
sich nicht feststellen. Die genannten Untersucher sahen 4 Wochen nach einer -
wegen Gonorrhoe vorgenommenen - intravenösen Yatrenbehandlung den Tod 
des Betreffenden eintreten als Folge subakuter Leberatrophie. 

11. Toluol. 
Obwohl das Toluol (Methylbenzol) toxikologisch für den Menschen wahr­

scheinlich keine beachtliche Bedeutung hat, mögen doch einige Tierversuchs­
ergebnisse hier Erwähnung finden, in denen sich die ausgesprochene Le bergift­
wirkung des Stoffes wiederspiegelt. LEITMANN benutzte für seine Zwecke aller­
dings eine Mischung von Toluol und Erdölteeren (äußerliche Anwendung bei 
Kaninchen 4 Monate hindurch); ich gehe aber wohl nicht fehl, wenn ich dem 
Toluol die Hauptwirkung beimesse. 

Die Leb erwies - in etwa gleichem Ausmaße - zerfallende und regene­
rierende Parenchymteile auf; ausgedehnte Bindegewebs- und Gallengangs­
wucherungen machten das histologische Bild dem der Zirrhose des Menschen 
außerordentlich ähnlich. An der Milz wird die Hyperplasie des retikulo­
endothelialen Apparates betont. Die Aorta ließ ganz frische sklerosierende 
Veränderungen erkennen. 

WORONOW prüfte das Verhalten des Blutbildes und der blutbildenden 
Organe unter dem Einfluß von Benzolabkömmlingen. Vergiftete er Kaninchen 
subkutan mit Toluol, so erzielte er - ähnlich wie nach Xyloleinverleibung -
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Steigerung der Leukozytenwerte im Blut, Vorherrschen der Myelopoese im 
Knochenmark 1. 

12. Toluidin. 
Die durch Toluidin (ein isomeres Anilinhomologon) hervorgerufenen klini­

schen Vergiftungserscheinungen bestehen hauptsächlich in äußerst heftiger 
Strangurie und Entleerung von bluthaltigem Harn. 

FRrnDLÄNDER und STARCK (angef. bei RAMBousEK) beschreiben Erkran­
kungen, die der Anilinvergiftung ähnlich verlaufen, d. h. mit Blauschwarzwerden 
der Schleimhäute und Hämaturie. 

Schmutzig-gelb belegte Geschwüre an der Glans penis werden von STARCK 
erwähnt. 

Das pathologisch-anatomische Verhalten der inneren Organe ist nur aus 
Tierversuchen bekannt, als deren Ergebnisse zu buchen sind: Blutungen und 
entzündliche Vorgänge an der Magen-Darmschleimhaut (HILDEBRANDT), 
beträchtliche Parenchymverfettung der Leber, welche nach längerdauernder 
Toluidineinatmung Gewebsumbau (Nekrosen, Regeneration, Bindegewebsver­
mehrung) im Sinne der Zirrhose erkennen läßt (JAFFE) und methämoglobinurische, 
dem Grade der Hämolyse entsprechende Nierenveränderungen. 

Mit den im Tierversuch zu erzeugenden zellulären Veränderungen des BI u te s 
und der blutbildenden Organe hat sich WORONOW beschäftigt. Er spricht 
von Zunahme der Leukozytenwerte (mit Linksverschiebung), Absinken der 
Erythrozytenzahl, Aniso- und Poikilozytose, basophiler Punktierung u. a. m. 

13. Toluylendiamin. 
Des Toluylen liamins als eines vorzugsweisen Blutgiftes bediente man sich 

mit Vorliebe, um am Tiere die Entstehung des Ikterus zu erforschen. (Aus­
führliche Darstellung s. bei EpPINGER: "Die hepatolienalen Erkrankungen. ") In 
der Menschenpathologie spielt der Stoff im allgemeinen keine Rolle. Jedoch 
findet sich in einer Mitteilung der Gewerbeaufsichtsbeamten für den Regierungs­
Bezirk Düsseldorf vermerkt, daß ein Arbeiter 2 Tage vor seinem Tode einen 
Destillierkessel für Metatoluylendiamin entleert hatte und bald danach mit 
Unwohlsein, Erbrechen, Ikterus erkrankt war. Die Leichenöffnung erfolgte erst 
nach 3 Wochen. Dennoch wird angegeben, daß "die Le ber wie eine Phosphor­
leber aussah". Offenbar bezieht sich eine entsprechende Angabe von KOELSCH 
auf diesen Fall, da weitere tödliche Vergiftungen meines Wissens nicht veröffent~ 
licht worden sind. 

Am vergifteten Tier fallen der Blutreichtum der Eingeweide und massige 
Gewebsblutungen auf. Die Lymphgefäße heben sich unter Umständen als 
gelbgefärbte, offenbar ikterische Lymphe enthaltende Stränge ab. 

Es zeigte sich, daß Hämoglobinurie und der - vor allem bei subakut 
chronischem Krankheitsverlauf zu beobachtende - Ikterus einander weder 
zeitlich noch dem Grade nach in allen Fällen gleich liefen: Man fand Gelbfärbung 
ohne Hämoglobinurie und umgekehrt (STADELMANN). 

Das morphologische und chemische Verhalten des Blutes wird nicht einheit­
lich geschildert. In der Regel scheint es in nichts von den unter Einfluß anderer 
typischer Blutgifte sich vollziehenden Veränderungen abzuweichen. Nach Angabe 
von SCHWALBE und SOLLEY gleichen die von den Erythrozyten bis zum Unter-

1 MYEBROW (s. S. 310 Anm.), der an Kaninchen arbeitete und das Gift teils unter die 
Haut einführte, teils in Dampfform einatmen ließ, fand ebenfalls Reizung der blut­
bildenden Organe, daneben aber auch bei Einatmung nervöse Störungen (Muskelschwäche, 
klonische Krä.mpfe usw.), wä.hrend bei Einführung unter die Haut diese Erscheinungen 
ausblieben, dagegen stärkere Abmagerung erfolgte. 
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gang durchlaufenen Stufen weitgehend den physiologisch-rückschrittlichen, bei 
den Gerinnungsvorgängen besonders deutlich hervortretenden Umwandlungen. 
(S. EpPINGER: Therapeutische Verwendung des Toluylendiamins bei der V AQUEZ­
sehen Krankheit!). ARRAK dagegen beobachtete bei - mit kleinen Giftmengen 
behandelten - Kaninchen Zunahme von Erythrozytenzahl und Erhöhung 
des Hämoglobingehalts; im Knochenmark war die erythropoetische Tätigkeit 
offenbar gesteigert. Bei schwacher Vergiftung sieht man im strömenden Blut 
an den roten Blutkörperchen Abschnürung von farbigen Körnchen (AFANASSIEW). 
Diese und die entfärbten Erythrozyten sind neben gradweise wechselnder 
Hämosiderinablagerung (EpPINGER) in fast allen Organen (besonders in Leber, 
Milz, Knochenmark) nachweisbar. Die Milz ist fast immer groß, dunkel- bis 
schwarzrot. Die mehr oder minder hämoglobinurische Niere läßt sowohl 
degenerative (zugrundegehende Epithelien, Zerfallsmassen in den Kanälchen­
lichtungen) als auch entzündliche Vorgänge wie Kapselepithelwucherungen, 
perikapilläre Infiltrate usw. erkennen (AFANASSIEW, STADELMANN). 

In der Le ber sah AFANASSIEW hochgradige, vorwiegend die Läppchenmitte 
ergreifende Verfettung und Zellzerfall, massige interstitielle Infiltrate, Verände­
rungen, die vielleicht im Sinne der akuten Atrophie zu deuten wären. STADEL­
MANN erwähnt nur mäßige (von ihm als Folge der Anämie bzw. als physiologisch 
angesprochene) Fettspeicherung bei gut erhaltener Leberstruktur. Nach der 
Meinung von E. P. PICK und JOANNOVICZ entsteht aus Toluylendiamin erst in der 
Leber das eigentliche Hämolysin. Die Galle ist im allgemeinen dick und zäh­
flüssig. 

14. Anilin und Anilinfarben. 
Das farblose, stark und unangenehm riechende Anilin ist - auch in der Mehr­

zahl seiner Abkömmlinge (Anilinfarbstoffe usw.) - ein außerordentlich heftiges 
Gift, welches in Dampfform von der Lunge, ferner in jedem Aggregatzustand 
(vor allem als alkoholische Lösung!) von den übrigen aufsaugenden Körper­
flächen und von der unversehrten Haut aus (s. Allgemeines S. 3!) in die 
Gewebe aufgenommen wird. 

Der pathologisch-anatomische Befund nach akuter Gifteinwirkung zeigt 
gewisse Ähnlichkeit mit dem bei Nitrobenzolvergiftung, jedoch fehlt der für 
letztere kennzeichnende Geruch nach Bittermandelöl. 

In der Mehrzahl der Fälle - bei den chronisch verlaufenden wohl stets -
handelt es sich um gewerbliche Vergiftungen. Nur vereinzelt wird berichtet 
über akutes Einsetzen schwerer, ja (zum al bei Kindern) tödlich endender Er­
krankung nach Benutzung anilinölhaltiger (aufgefrischter) Kleidungsstücke, 
wie etwa im Falle LAMALLE: In diesem wurde der Tod eines Kindes verursacht 
durch Einatmung von Anilindämpfen, die sich (zufolge der warmen Witterung) 
beim Tragen ehemals gelber, nun schwarz gefärbter Schuhe entwickelt hatten 
(s. auch GADAMER, HAFT u. a.). 

Als Folgeerscheinung akuter und als kennzeichnendes Merkmal der 
chronischen Vergiftung ist in erster Reihe fortschreitende Anämie zu 
nennen (R. FISCHER, HALDIMANN u. a.). 

Über die von der Stärke der Blutzerstörung abhängige Hautfärbung des 
akut Vergifteten s. unter Nitrobenzol. 

Nach peroraler, tödlich ausgehender Einverleibung von 100 g :\1artiusgelb 
(Anilinfarbe!) fand JAKOBSOHX Haut und Augenbindehä ute, Mundschleim­
haut, Bart- und Schläfenhaare zitronengelb verfärbt. 

Der chronisch Kranke magert ab (ZANGGER), zeigt auffallende - wahr­
scheinlich durch Hämolyse leichteren Grades zu erklärende (KoGAN und KusNET­
ZOWA) - Hautblässe mit leicht bläulichem Farbton. 
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Langdauerndes Hantieren mit Anilinfarben ruft kennzeichnenden gelbgrünen 
Farbton an Haaren und Fingernägeln hervor (LEICHTENSTERN), die Hände 
nehmen von der Anilinbeize braune Verfärbung an, Veränderungen, die nicht 
eigentlich als Zeichen der Vergiftung zu werten sind, da es sich hier lediglich um 
Ablagerung feinster Farbstoff teilchen handelt (BLAscHKo). 

Des öfteren kann man bei Anilinarbeitern auf der Hornhaut (und ähnlich 
an der Bindehaut der Augäpfel) unebene, sepiabraune Streifen sehen, die 
sich bei Lupenbetrachtung als unterhöhltes Hornhautepithel bzw. als kleinste, 
z. T. geplatzte Bläschen erweisen (SENN), Befunde, wie man sie in entsprechender 
Weise, nur noch viel großartiger, bei experimenteller Anätzung des Auges mit 
Anilinfarben (z. B. mit Tintenstift) erzielen kann. Bei den Versuchstieren 
von KuwABARA ließ sich Hornhautquellung, -nekrose und -infiltration und 
schließlich umschriebene, von Abstoßung der ganzen Hornhaut gefolgte Abszeß­
bildung feststellen. Methylviolett (Kopierstifte!) wird von J. POHL als stark 
wirkendes Gift für die Augenbindehaut bezeichnet. 

Durch Kopierstiftteile (beim Anspitzen usw.) an der Hau t hervorgerufene 
Verletzungen verursachen langdauernde aseptische Nekrosen. Hauterscheinungen 
wie Ödeme, Erytheme, blasige Entzündungen, Panaritien u. a. m. sind wohl 
zuvörderst als Ausdruck der Allgemeinvergiftung zu deuten; doch darf nicht 
außer acht gelassen werden, daß - zumal bei Befallensein der Hände - auch 
der von den Arbeitern zu Reinigungszwecken benutzte Chlorkalk beim Zustande­
kommen der Hauterkrankungen eine Rolle spielen kann (BLAscHKo). Nach der 
Ansicht von BACHFELD sollen die '['eerfarbstoffe auf Haut und Schleimhaut 
der Arbeiter wenig oder gar nicht reizend wirken. 

In dem von SUCHIER mitgeteilten Fall trat bei einer Frau plötzlich und ohne 
erkennbare Ursache eine schwere Dermatitis auf: Es zeigte sich an beiden Fü ßen 
hochgradige Rötung und BlasenbiIdung, einem bullösen Erysipel oder einer Ver­
brennung 1. und 2. Grades gleichend. Wie sich später herausstellte, hatte die 
Erkrankte mit dem (Anilinöl enthaltenden) Lederfärbemittel "Pantherschwärze" 
behandelte Schuhe getragen. 

Geschwüre mit schmutzig-gelbem Belag an der Glans penis und dem inneren 
Vor ha u t bla tt wurden von STARCK beschrieben. 

Papillomähnliche oder auch papulös-verruköse Bildungen an Gesicht und 
Händen sind als spezifisch anzusprechen, da sich bei einem Teil der Fälle ge­
speicherter Anilinfarbstoff in dem betreffenden Gewebe nachweisen ließ; auch 
konnte O. SACHS, indem er Kaninchen AniIinfarbstoffe in die Haut einrieb, 
am Rete Malpighii und an den Talgdrüsen Wachstumsvorgänge anregen, so 
daß sich schließlich epitheliom artige Bilder ergaben. 

Bei Leichenöffnung sah JAKOBSOHN (Vergiftung durch Martiusgelb: 
Tod innerhalb 5 Stunden) alle Gewebe weitgehend gelb verfärbt. Auf Methämo­
globinämie deutende Befunde konnte er nicht feststellen. 

Im allgemeinen weist das dünnflüssige Blut bei akuter Vergiftung die 
für Wirkung der hämolysierenden Gifte kennzeichnenden chemischen und 
morphologischen Veränderungen auf. Nach Angaben von HAlfT soll das Auf­
treten basophil getüpfelter Erythrozyten als frühester Ausdruck der Vergiftung 
bemerkenswert sein. 

Bei langsam fortschreitender Anämie ist - im Gegensatz zur perni­
ziösen Anämie - der Färbeindex unter 1, es findet sich weder Anisozytose 
noch Normoblasten (HALDIMANN, ZANGGER). . 

Tierversuche von CORDS lassen vermuten, daß die an einzelnen Vergifteten 
zu beobachtenden Sehstörungen auf Schädigung der Netzhaut bzw. des Seh­
nerven beruhen möchten. Fand man doch beim Tiere "Degeneration" des Seh­
nerven mit bindegewebiger Wucherung (L. LEWIN und GlJILLERY). UHTHOFF-
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LITTEN beschreiben einen Fall, in welchem der mit kleinen Blutaustritten ge­
tüpfelte Augenhintergrund stark "violett" getönt schien zufolge tief­
schwarzer Blutgefäßverfärbung. 

Die Reizwirkung der Dämpfe ruft beim Menschen an den Luftwegen 
katarrhalisch-eitrige Bronchi tis hervor, während das Tier vor allem mit Ödem, 
Blutaustritten und herdförmigen (etwaig abszedierend-nekrotisierenden) Ent­
zündungen in der Lunge antwortet (JA]'FE, SCHUCHARDT). 

Dagegen bleibt der Verdauungsschlauch in der Regel unbeteiligt oder 
weist nur einzelne kleinste Innenhautblutungen auf. Nach Einnahme von 
Martiusgelb war die Schleimhaut gelb verfärbt. SCHUCHARDT sah bei peroral 
vergifteten Kaninchen, wie sich die Schleimhaut am hinteren Zungen­
abschnitt und am entsprechenden Teil des Gaumens - unter Aussparung 
schmaler bräunlicher Streifen - weißlich trübte, verhärtete und verdickte. 

Die Leber neigt beim vergifteten Tier zu Fettspeicherung, möglicherweise auch zu 
zirrhotischen Vorgängen (JAFFE). 

Das gewebliche Verhalten der häufig von Blutungen durchsetzten Milz 
dürfte vom Grade der Blutzerstörung abhängen. Dasselbe ist für die Niere 
zu sagen. Das Auftreten von Hämaturie (HAFT, STARCK), Hämoglobin- und 
Methämoglobinurie, Urobilinurie wird angegeben. Alkoholiker sollen in Anilin­
betrieben leicht an Glomerulonephritis erkranken (DAVIS, angef. bei R. FISCHER). 

Von besonderem Belange sind die bei der chronischen Anilinvergiftung 
vorkommenden, von REHN 1895 zum ersten Male beschriebenen Gewächs­
bildungen in den Harnwegen, welche sich in der Regel am Harnblasen­
grund (Zusammenstellung einschlägiger Fälle s. bei LEUENBERGER), ganz selten 
auch einmal in Prostata (R. ÜPPENHEIMER) oder Harnleiter bzw. Nieren­
becken (REHN-ALBREcHT) entwickeln. 

In einem Bericht von R. ÜPPENHEIMER, welcher die hierher gehörigen, 
innerhalb von 17 Jahren in chemischen Betrieben beobachteten Erkrankungen 
zusammenfaßt, findet sich verzeichnet: 

Blasengewächse (Karzinome und Papillome) 
Gewächs in der hinteren Harnröhre 
Gewächs an der Prostata 
Fleckweise Blutung am Blasenhals 
Zystitis 
Chronische Urethritis und Periurethritis 

38 Fälle 
1 Fall 
1 Fall 
1 Fall 
4 Fälle 
1 Fall. 

Die letzte Entstehungsursache der Neubildungen ist bis heute nicht 
geklärt, auch die - negativ ausfallenden - Versuche am Tier haben uns in der 
Ursachenforschung nicht weiter gebracht. NASSAUER stellte nach Sammlung von 
:32 Fällen sog. Anilintumoren fest, daß diese in der überwiegenden Mehrzahl 
beim Arbeiten in der synthetischen Farbenindustrie erworben wurden, worans 
er auf das Anilin als auslösenden Umstand (bei wahrscheinlich vorliegender Ent­
stehungsbcreitschaft bezw. Anlage) schließt. Da andererseits auch in Benzidin­
und a-Naphthylaminbetrieben usw. derartige Erkrankungen beobachtet werden, 
muß man, wie R. ÜPPEKHEIi\IER ausführt, der auch den Ausdruck "Anilintumoren" 
als nicht erschöpfend ablehnt, zu dem Ergebnis kommen, "daß Nitrobenzol, 
seine Homologen und deren Heduktionsprodukte geschwulsterregend wirken", 
Die Tatsache, daß auch Personen, welche nicht unmittelbar im Fahrikbetrieh, 
sondern nur in dessen Nähe beschäftigt sind, unter den Anzeichen einer Harn­
hlasenschädignng (Strangurie, blutiger Harn ') erkranken, spricht entgegen der 
von NASSAl;ER vertretenen Anschauung einer peroralen \'ergiftung (z. B. durch 
yernnreinigte Hände) für die ,"on HEHX aufgestellte Theorie, daß die chronische 
Vergiftung durch Einatmung von Dämpfen zustandekomme. \Vahrscheinlich 
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gehen bei Ausscheidung der in Frage kommenden chemischen Körper im Urin 
Stoffe in Lösung, welche durch Reize Schleimhautverletzungen und - in der 
Folge - über das biologische Maß hinausschießende regenerative Wachstums­
vorgänge hervorrufen können. LEICHTENSTERN tritt ein für die Entwicklung 
der Neubildungen a uf dem Boden einer unmittelbar giftbedingten Entzündung. 
SCHEELE denkt an Entartung jahrelang gutartig gebliebener Fibroepitheliome. 

Gewöhnlich sitzt das Gewäch s der Harnblasenschleimhaut breitbasig auf 
und wuchert billmenkohlartig in die Harnblasenlichtung hinein (Abb. 90). 
Sein in sich einheitlicher geweblicher Aufbau zeigt keinerlei Besonderheiten 

ALb. \)(1. KrcLH im B1ascngrun<l bei einem AnilinarLciter. (Sammlung des pathol. Instituts um 
UrLankrankenhulls, Berlill . Prof. 111. KOCH "t .) 

oder Kennzeichen uml wechselt von :Fall zu lfall : So finden sich Adenome, 
Karzinome, Papillome, unspezifische Granulome usw. ASCHOFF bezeichnet die 
Bildungen als sarkomatös. Ähnlich ä ußert sich LEICHTENSTERN , der die Gewächs­
zellen in der Mehrzahl als epitheloid- und riesenzellartig mit Plasmaeinschlüssen 
schildert, den Gefäßreichtum der Neubildung betont. Nach den Ausführungen 
von REHN erinnern die histologischen Bilder an "Alveolarsarkome", etwa an 
die melanotischen Gewächse der Chorioidea. 

Außer Gewächsen findet man, wie bereits erwähnt, BI u t u nge n und e nt­
zündliche Vorgäng e in Harn blase und Harnröhre. So lassen sich bei 
akuter, häufig mit Strangurie (bzw. Hämaturie) einhergehender Vergiftung 
zystoskopisch subepitheliale Blutergüsse ohne Entzündung (SCHEELE und STOLZE) 
nachweisen. Die Blutungsherde liegen vorzüglich im Bereich des Blasenhalses 
und bilden sich mit klinischem H eilungsverlauf vollständig wieder zurück. 
Von dem Gedanken ausgehend, daß zu diesem Zeitpunkt an der Stelle der 
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Schleimhautschädigung die Neubildung ihren Ausgang nehmen könne, erzeugte 
F. CURSCHMANN bei Hunden durch Gaben von Phenylendiamin, Toluylendiamin 
und Paranitroanilin Aufquellung, Rötung, Blutungen und starke Entzündung 
an der Blasenschleimhaut, Erscheinungen, die mit Absetzen des Giftes ver­
schwanden, ohne Spuren zu hinterlassen. Alle Bemühungen, Harnblasen­
gewächse im Tierversuch zu erzeugen, führten bisher zu keinem Ergebnis. Es 
gelang nicht einmal, auch nur entzündliche Dauerschädigungen oder gar über­
schießende regenerative Vorgänge hervorzurufen. 

Der Nachweis des Anilins wird am besten im Harn geführt (Geruch des 
Destillats I). 

15. Antifebrin (Azetanilid) und Phenazetin. 
Die Antifebrin- bzw. Phenazetinvergiftung ist dem giftigen Anilinbestandteil 

der Präparate zur Last zu schreiben. Klinisc__ Krankheitsbild (Zyanose, Ikterus, 
Benommenheit, Kollaps usw.) und pathologisch-anatomische Befunde werden dem­
gemäß weitgehend den Erscheinungen nach Anilinvergiftung gleichen. Akut töd­
liche Vergiftungsfälle scheinen außerordentlich selten zu sein (Russow u. a.). Im 
Falle KURPJUWEIT waren zum Zwecke der Fruchtabtreibung Einspritzungen von 
Antifebrin in die Scheide vorgenommeu worden. G. KRÖNIG schildert das Aus­
sehen eines (subakut) tödlich Vergifteten folgendermaßen: Die Haut war von 
typisch fahlgelb- bis aschgrauer Färbung. In den Eingeweiden fanden sich die 
bekannten nach (methämoglobinämischem) Blutzerfall auftretenden Verände­
rungen. Russow spricht anläßlich der Mitteilung eines innerhalb von 2 Tagen 
(nach Einnahme von 2 g Phenazetin) tödlich abgelaufenen Vergiftungsfalles 
von schwerer Hämoglobinurie und "akuter parenchymatöser Nephritis, wobei 
hauptsächlich die gewundenen Kanälchen von der Entzündung betroffen waren." 
Ebenso wie beim Menschen, bei welchem sich nach längerem Phenazetingebrauch 
gelegentlich intraglobuläre Sulfhämoglobinämie finden soll (SNAPPER) , wirkt der 
Stoff im Tierversuch als schweres Blutgift (s. aber FRÖHNER: Vergiftung von 
Haustieren mit Antifebrin). Außer der Blutzerstörung konnte JUSTOW bei 
seinen peroral vergifteten Tieren Blutungen und entzündliche Vorgänge im 
Magen- Dar m rohr , Gefäßthromben und Kapillarendothelverfettung in der 
Leber, Blutungen im Nierenparenchym feststellen. 

Nach chronischem Gebrauch der Mittel werden die Betroffenen anämisch, 
magern ab. M. HmscHFELD sah bei einer Frau, welche dauernd Phenazetin gegen 
Kopfschmerzen benutzt hatte, die Unterschenkelha u t mit Petechien übersät. 
Bis zweimarkstückgroße, später geschwürig zerfallende Blutergüsse breiteten 
sich in der Haut über den Fußknöcheln aus. Die Krankheitserscheinungen 
schwanden schnell mit :I!'ortlassen des Phenazetins. 

J. SCHÄFFER berichtet über das Auftreten scharfrandiger Erosionen an der 
Augenbindehaut, ferner über akutes Aufschießen eines vesiko-bullösen Exan­
thems in der Mundhöhle und an den äußeren Geschlechtsteilen. 

Der Giftnach weis wird in dem - nach Zufuhr größerer Giftmengen aller­
stärkst gelb gefärbten - Harn geführt: Indophenolreaktion (GADAMER). 

16. Laktophenin. 
Todesfälle nach Laktopheningebrauch sollen vereinzelt vorgekommen sein 

(KEBLER, MORGAN and Rupp). Als Zeichen der Allgemeinvergiftung stellen 
sich des öfteren Hauterkrankungen ein: Ausschläge, Blasen, Geschwüre usw.; 
vor allem aber wird auf ikterische Verfärbung der Haut hingewiesen (EpPINGER, 
E. ROST und A. BRAUN u. a.), die sich schon nach verhältnismäßig kleinen, 
längere Zeit hindurch verabreichten Gaben entwickeln kann. Einige Unter-
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sucher (WITTHAUER u. a.) sprechen den Ikterus als hämatogen an (blut­
schädigender Anteil des Laktophenins 1). Von anderer Seite (H. STRAUSS) wird 
er als katarrhalisch bezeichnet und auf Verdickung der Duodenalschleimhaut 
zurückgeführt. Nach Angabe von L. LEWIN soll auch die Leber geschwollen sein. 

Füttert man Tiere mit Laktophenin. so magern sie ab und zeigen in der Magen­
schleimhaut zahlreiche hämorrhagische Erosionen auf Faltenhöhe, wie man sie in dieser 
Zahl und Größe sonst nicht zu sehen bekommt; gleicherzeit ist die Schleimhaut des Zwölf­
fingerdarms blutrot, geschwollen (H. STRAUSS). 

17. Dllizin. 
Der früher bei Herstellung von Limonadenersatzgetränken verwendete Süß­

stoff Dulzin (Paraphenetolkarbamid) ist den Phenetiden (Phenazetin und Lakto­
phenin) chemisch und pharmakologisch eng verwandt. Kleine Mengen davon 
wirken unschädlich. Große Gaben (8-10 g) haben zufolge Fahrlässigkeit in 
2 Fällen bei Kindern Magen-Darmstörungen, Krämpfe, Bewußtlosigkeit und Tod 
nach lYz Tagen herbeigeführt. Der Befund am Verdauungs schlauch ergab 
keinerlei kennzeichnende Merkmale (E. ROST und A. BRAUN). 

Wie Versuche am Tier zeigten, greift das Dulzin in erster Reihe Zentralnervensystem 
und Blutfarbstoff an; seine Wirkungen weichen von denen des Phenazetins nicht grund­
sätzlich ab. Die einzelnen Tierarten sprechen auf die Vergiftung außerordentlich verschieden 
an. Die Tiere sterben in der Regel an Krämpfen usw.; ihre Sektion ergibt keine nennens­
werten Befunde. Nach Einverleibung tödlicher Dulzinmengcn ist beim Tier Methämoglobin 
im Ohrvenenblut spektroskopisch nachgewiesen worden. Bei großen Hunden erschien 
l,l.ach wiederholten beträchtlichen Giftgaben am 14. Tage Gallenfarbstoff im Harn (A. KOSSEL). 
Uber Braunfärbung des Harns, Auftreten von Ikterus, Erbrechen, Abmagerung und Tod 
der Versuchstiere berichtet ALDEHOFF (angef. bei E. ROST und A. BRAUN). Bei dcr Körper­
öffnung fand sich allgemeiner Tkterus, über dCl:lBen Entstehungsweise nichts Näheres zu 
ermitteln war. 

18. Benzidin (Diamidodiphenyl). 
Die Giftwirkung dieses - zu klinisch-diagnostischen Zwecken viel verwen­

deten - Giftes ist uns nur aus Tierversuchen von O. ADLER bekannt geworden. 
Es erwies sich - wie nach den Laboratoriumserfahrungen nicht anders zu er­
warten war - als ziemlich starkes Blutgift, dessen Eigenschaften bei chroni­
scher Giftzufuhr kenntlich wurden an zunehmendem Ikterus, erythrozytären 
Degenerationsformen im Blutbild usw. Der Sektionsbefund der peroral und 
subkutan vergifteten Tiere ergab Rötung und Blutaustritte in der Dar mschleim­
haut, eine strotzend gefüllte Gallen blase und eine durch mächtige BlutfüHe 
und Pigmenteinlagerung vergrößerte und dunkel verfärbte Milz. Das Knochen­
mar k zeigte sich schwer geschädigt: Unregelmäßig gestaltete Normoblasten, 
zerfallende Megakaryozyten traten auf; die starke Vermehrung der eosinophilen 
und lymphozyt ären Elemente sprang sofort in die Augen. Zu der "Vermehrung 
der Eosinophilen" ist zu bemerken, daß im Versuche Kaninchen benutzt 
wurden. 

ZANGGER macht darauf aufmerksam, daß bei den mit der Benzidinherstellung 
beschäftigten Arbeitern des öfteren Harnblasengewächse beobachtet 
wurden, deren Entstehung wahrscheinlich weniger auf die Wirkung des Benzidins 
selbst als auf den Einfluß der bei der Benzidingewinnung vorkommenden 
Zwischen stoffe zurückzuführen war. 

19. Phenylhydrazin. 
Das schnell zersetzliehe, mithin im Gewebe schwer faßbare Phenylhydrazin 

ist auf Grund seiner kräftig reduzierenden Wirkung ein außerordentlich heftiges -
m hohen Gaben Methämoglobinbildung auslösendes Blutgift (Blutbilder, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 22 
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welche an die bei perniziöser Anämie erinnern !), auf welcher Eigenschaft die 
Phenylhydrazin-Therapie der Polyglobulie aufgebaut wurde. Der im Verlaufe 
der Kur von klinischer Seite des öfteren beobachtete, mit Urobilinvermehrung 
einhergehende Ikterus ließ.an toxische Leberschädigung denken, welche Ver­
mutung an Wahrscheinlichkeit gewann durch einen von E. LEVI mitgeteilten 
Befund. Dieser betraf einen Kranken, bei welchem sich während der Phenyl­
hydrazinbehandlung eine Leberzirrhose entwickelte, entweder durch unmittel­
bare Gifteinwirkung auf die Leber (Affinität der NH2-Gruppe zur Leber?) 
oder zufolge Erstzerstörung des Blutes, denn auch ohne den Gebrauch des Mittels 
sah· man bei polyzythämischen Kranken, welche besonders zu überstürztem 
Blutzerfall neigten, Leberzirrhosen auftreten. 

Die örtliche Wirkung des Giftes äußert sich an der Haut in Entzündung 
und Epithelabschilferung. 

Am vergifteten Tier erzielte BARTA eine Vermehrung der Blutplättchen. Die Knochen­
maI' ksriesenzellen zeigten Form- und Größenveränderungen: Sie erschienen ausgesprochen 
polygonal, mit verwaschenen Zellgrenzen, Befunde, welche auf gesteigerte Abschnürungs­
vorgänge hinwiesen. BARTA bemüht sich an Hand der Befunde um Beantwortung der Frage, 
weshalb es bei der Polyzythämiebehandlung mit Phenylhydrazin zu Thrombosenbildung 
kommt. 

20. Antipyringruppe (Fiebermittel). 
Auf Grund von Tierversuchen ist die temperaturherabsetzende Wirkung 

des Antipyrins und seiner Abkömmlinge in Erweiterung der Hautgefäße und 
letzten Endes in einer Lähmung bestimmter, den Wärmehaushalt beherrschender 
Gehirnteile zu suchen. Größere Giftmengen können bei empfindlichen Personen 
Kollaps und Tod unter Versagen der Kreislaufstätigkeit nach sich ziehen. 

a) Antipyrin. 
Antipyrin wird sehr rasch in den Körper aufgesogen und, z. T. mit Glykuron­

säure und Schwefelsäure gepaart, im (dunkelgelb-rötlich verfärbten) Urin wieder 
ausgeschieden. Seine örtliche Wirksamkeit (auf Schleimhäuten und Wund­
flächen) ist gering. Von Bedeutung ist vor allem die Allgemeinwirkung, 
welche in erster Reihe in Haut- und Schleimhautveränderungen (E. KAUF­
MANN: Ernährungsstörung und Entzündung durch Giftausscheidung ?) zum Aus­
druck kommt. Nach der Meinung von BRÜNING geht von den kleinsten Haut­
venen eine - z. B. die Exantheme bedingende - Entzündung aus. C. BRUCK 
äußert (in seinen Ausführungen über das Wesen der Arzneiexantheme über­
haupt) die Vermutung, daß es sich um Überempfindlichkeitserscheinungen auf 
dem Boden echter Anaphylaxie handeln möchte, da eine solche sich noch 16 Jahre 
nach dem letzten Antipyringebrauch experimentell nachweisen ließ. (S. auch die 
Arbeit von NAEGELI, DE QUERVAIN u. STALDER: "Nachweis des zellulären Sitzes 
der Allergie beim fixen Antipyrinexanthem" .) 

:Man findet (oft allerstärkste) Ödeme, Erytheme, Miliaria, Urtikaria (Abb. 91) 
masern-, scharlach-, pemphigusartige, z. T. Pigmentierungen bzw. Keratosen 
(FOURNIER, MOELLER U. 30.) zurücklassende Exantheme (DALCHE, J. K. MAYR, 
O. SEIFERT U. v. a.). Toxische Purpura (E. KAUFMANN) und hämorrhagische 
Umwandlung bereits vorhandener Exantheme (ZLTI\IBUSCH) weisen auf giftbedingte 
Auslösung einer gewissen (auch an den inneren Organen zu vermutenden) 
Blutungsbereitschaft hin (s. Fall RL'DAL'X: Tod einer Schwangeren). Das 
Vorkommen von Gangrän ,vird erwähnt. DEGLE berichtet über eine - bezüglich 
Form und Sitz - eigenartige Dermatose: Die Hälfte der hinteren Thorax­
wand war dicht mit Miliaria rubra übersät. In dieses Miliariagehiet zeigte 
sich gruppenweise eine Anzahl gut z\\'eihellerstückgroßer Papeln eingehettet 
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und zwar so, daß die einzelnen roten Flecken genau den Fortsätzen der Wirbel 
entsprachen. 

Durch su bku tane, heute kaum noch angewendete Einspritzung wurden 
örtliche Abszesse und Gangrän hervorgerufen (VERNEUlL). 

Abb. 91. Quaddelartiger Hautausschlag nach Antipyrindarreichung. 

Augenlider- und Bindehäute schwellen gelegentlich hochgradig an; 
bläschenartige Effloreszenzen an der Hornhaut wurden beobachtet (INONYE). 
DALCHE, Mo ELLER buchen Geschwürsbildungen am Skrotum und Herpes an 
der Glans penis. 

Wesensgleiche Vorgänge wie an der Haut spielen sich an der Schleimhaut 
des Mundes (der Zunge) ab. Herpes labialis (BRASCH), Zahnfleischblutungen 
(ZUMBUSCH), pemphiginöser Ausschlag am Gaumen, ulzerös-membranöse Sto­
matitis (C. BRUCK, BRISTOVE, DALCHE, O. SEIFERT u. a.) können sich einstellen. 
Im Falle A. LESSER zeigten die Gaumenmandeln starke (hämorrhagische) 

22* 
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Schwellung, die Schleimhaut der Luftwege war ödematös verdickt, blutreich 
bzw. mit kleinen Blutungen durchsetzt. 

INüNYE vermerkt ödematöse Durchtränkung der Scheiden- und Mast­
dar m schleimhaut. 

Antipyrin verteilt sich im Körper sehr schnell, mithin gelingt der Nach weis 
möglichenfalls in allen Organen. 

ß) Pyramidon. 
Da über einen von JAK:SCH erwähnten Fall (NEISSER) nähere Angaben nicht 

zu ermitteln waren, muß der von GEILL 1926 veröffentlichte, tödlich abgelaufene 
Vergiftungsfall vorläufig als erster autoptisch gesicherter angesprochen werden. 
Im Sektionsbericht finden sich lediglich weite Pupillen (s. S. 5), bißartige, 
seichte (vermutlich auf Krämpfe zurückzuführende) Wunden und Blutungen 
an der Zunge n oberfläche, reichlicher Pyramidongehalt der Leichenteile 
verzeichnet. 

Als Ausdruck der Allgemeinvergiftung kann man bei überempfindlichen 
Personen bzw. nach reichlicher und langdauernder Pyramidonzufuhr Haut­
erscheinungen auftreten sehen und zwar in ähnlicher Weise, wie sie bei Be­
sprechung des Antipyrins geschildert wurden. ZUMBUSCH erwähnt das Vor­
kommen eigenartig dunkelblaurot glänzender, pfennig- bis talergroßer Scheiben. 

y) Pyrodin. 
Die heftige Blutgiftwirkung des - in früheren Jahren als Fiebermittel, 

heute zu Heilzwecken (s. aber EpPINGER: Empfehlung seiner therapeutischen 
Verwertung bei Polyzythämie!) wohl kaum noch benutzten - Pyrodins ist uns 
in erster Reihe aus Tierversuchen bekannt. Mitteilungen über therapeutische 
oder gewollte Vergiftungsfälle liegen nur ganz spärlich vor (E. FALK, RENVERS). 
Fassen wir die Befunde am lebenden und toten Vergifteten mit den im Tier­
versuch erzielten Ergebnissen zusammen, so ergibt sich - zumal bei chro­
nischer Gifteinwirkung - aus den Einzelerscheinungen von Ikterus, Haut­
blutungen, Erythrozytenzerstörung mit voraufgehender Hämoglobinlösung 
(E. FALK, FILEHNE) bzw. Methämoglobinbildung, normoblastenreichem Blut­
bild (F. ALBREcHT u. a.) ein Krankheitsbild, das in stärkst ausgebildeter Form 
sich dem der sog. perniziösen Anämie des Menschen nähert (BATTISTINI e 
RÜVERE u. a.). Aus den Versuchsergebllissen läßt sich schließen, daß auch 
beim Tier die im Gefolge schwerer Blutarmut (verschiedenster Ursachen) 
gelegentlich auftretende R ü c ke n m ar ks entartung (Hinterstrangdegeneration, 
Zerstörung der Vorderhornganglienzellen usw.) nicht unbekannt ist (MüssE und 
ROTHMANN). 

Trotz Schwund der Pankreasinselzellen wurde Zuckerausscheidung niemals beobachtet. 
Die Leber ist groß, braunschwarz, in Läppchenmitte stark verfettet 

(F. ALBREcHT). Ihre erweiterten Kapillaren sind - ebenso wie die herdweise 
zerfallenden Parenchymzellen - mit scholligem, z. T. eisenpositivem Pigment 
angefüllt. Die Basophilie des Zellprotoplasmas ist im Sinne einer (postmortalen) 
Säuerung zu deuten. 

Während von MüSSE und RüTHMANN starke Pigmentspeicherung in Milz und 
tätigem Knochenmark hervorgehoben wird, legt F. ALBRECHT bei seinen 
Tieren den Hauptwert auf den anfänglich knochenmarksähnlichen (betont 
erythroblastischen), später fibrösen Umbau der Milzpulpa : Schließlich sind auch 
die Follikel bindegewebig verödet, die kleinen ausgesparten Pulparräume bergen 
nur noch spärlich granuläre Elemente und Pigmentphagozyten in sich. 
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Das histologische Bild der Niere ist ein typisch hämoglobinurisches, 
unter Umständen vergesellschaftet mit "ziemlich starker Epithelschädigung" . 

21. Pyridin. 
Die wesentlichste toxikologische Bedeutung kommt dem - im DIPPELschen 

Tieröl vorhandenen - Pyridin (bzw. seinen Basen) in seiner Eigenschaft als 
Alkoholvergällungsmittel zu. Die schädlichen Wirkungen des Brenn­
spiritus sind demnach keine rein alkoholischen, sondern zum großen Teil 
pyridinbedingt. Daneben spielen für den Ablauf der Vergiftung noch die dem 
Brennspiritus beigemengten Fuselöle und Methylalkohol eine Rolle. 

Beim Menschen hat das Krankheitsbild der Pyridinvergiftung Ähnlichkeit 
mit dem nach Benzolwirkung. HELME (angef. bei B. MUELLER) berichtet über 
einen Arbeiter, der nach Einverleibung einer halben Tasse Pyridinbasen inner­
halb von 4 Minuten unter Delirien im Kollaps verstarb (s. auch E. ROST). Der 
Rausch der Brennspiritustrinker - nach den Akten der AlkoholfürsorgesteIle 
von Königsberg tranken etwa 5% der Potatoren gewohnheitsmäßig Brenn­
spiritus (B. MUELLER) - wird als besonders schwer geschildert und leitet des 
öfteren unmittelbar zum Tode über. Über tödliche Vergiftung eines Kindes 
durch Anwendung von Brennspiritusverbänden wurde von P. KLEIN Mitteilung 
gemacht, doch scheint der betreffende Fall ursächlich nicht völlig geklärt. 

Die örtliche Reizwirkung, welche zu ekzemartigen Hauterkrankungen 
(Polierekzem) führt, spielt in gewerblichen Betrieben eine Rolle (KoELscH, 
K. B. LEHMANN, A. LOEWY). 

Über pathologisch-an!1tomische Befunde bei tödlich Vergifteten ist wenig 
bekannt geworden. Das Vorkommen entzündlicher Erscheinungen an der Schleim­
haut der Luftwege und des Verdauungsschlauches wird erwähnt. Im Falle 
SCLAVUNOS, welcher einen 25jährigen Zuchthäusler betraf, kam es nach wieder­
holtem Genuß von Brennspiritus zum Erbrechen einer röhrenförmigen Membran. 
Mikroskopisch erwies sich das Gebilde als Ösophagusepithelschicht, bestehend 
aus hellen, nur wenig angefärbten Zellen (hydropische Umwandlung 1), welcher 
spärliche, mit Blutungen und Infiltraten durchsetzte Massen der Tunica propria 
anhafteten. Auf dem Boden chronischer (giftbedingter) Reizwirkung war 
es mithin zu einer Oesophagitis dissecans superficialis gekommen. 

In einem von mir selbst (im Krankenhaus Neukölln-Berlin, S. Nr. 606/24) 
obduzierten Fall akuter Brennspiritusvergiftung bei einer Frau ließen sich 
im Verdauungs schlauch keine nennenswerten Befunde feststellen. Lediglich 
das Verhalten der großen, etwas teigigen, für das bloße Auge schlecht struk­
turierten Leber schien auffällig. Mikroskopisch erwies sich die Zeichnung 
des Lebergefüges als völlig verwaschen, die Zellen (mit überall gut färbbarem 
Kern) hatten eigentümlich blasige Beschaffenheit (hydropische Quellung 1) an­
genommen. Die Ablagerung von - spärlich mit ciacciopositiven Stoffen unter­
mischtem - Fett war als mittelgradig zu bezeichnen. 

22. Naphthalin. 
Der im Steinkohlenteer vorkommende, antiseptisch wirkende, als Wurm­

mittel verwendete Kohlenwasserstoff Naphthalin ist beim Erwärmen in Öl 
(Gefahr der gleichzeitigen Rizinusölgabe!) und in Paraffinen löslich. Als Dämpfe 
oder in fester Form (Kristalle, Pulver) in den Körper eingeführt, wird die geringe 
Menge des im Darminnern aufgesogenen Naphthalins (bzw. seiner Abkömmlinge) 
nach Oxydation in den Geweben mit dem Harn wieder ausgeschieden. Die Haupt­
masse des Naphthalins gleitet durch den Verdauungsschlauch und erscheint 



342. ELSE PETiu: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

unverändert im Stuhlgang wieder. So sahen PRoCHOWNIK, WIEDOW bei 
tödlich vergifteten Kindern, welchen Naphthalin als Wurmmittel verabreicht 
worden war, den Kot mit zahlreichen Naphthalinplättchen und -bröckeln 
durchsetzt. 

Von KUNKEL wird das Naphthalin als schwer giftig bezeichnet, und einzig 
seiner geringen Löslichkeit und seinem langsamen Übertritt in die Säftebahn 
ist es zu danken, daß ernstere Vergiftungen beim Menschen verhältnismäßig 
selten in Erscheinung treten. In seinen Giftwirkungen gleicht es weitgehend 
dem Naphthol. Die seltenen Mitteilungen von Todesfällen betrafen - mit 
wenigen Ausnahmen (LETTERMANN, SCHWIMMER) - Kinder im zarten Alter. 

Die örtliche Reizwirkung ist im allgemeinen leichterer Natur. In Betrieben, 
in welchen mit naphthalinhaitigen Schmierölen hantiert wird, neigen die Arbeiter 

. zu Dermatitiden, bei deren Zustandekommen jedoch das Schmieröl sicherlich 
auch eine Rolle spielt (E. EISNER). 

Als gewerbliche Erkrankung müssen noch die unter Einwirkung der Naph­
thalindämpfe entstehenden punkt- und bläschenförmigen Hornhauttrübungen 
erwähnt werden (KoELscH). Naphthalinpulver in das Auge gebracht, erzeugt 
Konjunktivitis und Chorioretinitis in der Makulagegend. V. D. HOEvE 
beschreibt kleine, weißliche, kristallinische, einer Netzhautvene anliegende 
Gebilde. 

Verschlucken des Mittels löst lediglich geringgradige entzündliche Vorgänge 
und Blutungen in der Schleimhaut des Verdauungsschlauches aus. 

Als Zeichen der Allge mein vergiftung stellt sich in schweren Fällen ikteri­
sche bzw. gelbgraue Verfärbung von Haut, Schleimhäuten und Skleren 
ein (LETTERMANN, PAULI, WIEDOW u. a.), ein Ausdruck stärkeren, gelegentlich 
auch mit Methämoglobinbildung einhergehenden Blutzerfalls. 

Resorptive "Hautaffektionen" - wie sie in einer alten Tierversuchsarbeit von TESTA 
(1885) erwähnt werden - scheinen beim Menschen nicht vorzukommen. 

Bemerkenswert ist der - bisher allerdings nur einmal bei einem (durch Dar­
reichung ungereinigten Naphthalins vergifteten) Menschen beschriebene -
Schichtstar (LEZENIDS), welcher dem beim Kaninchen durch Naphthalin­
fütterung zu erzeugenden Star an die Seite gestellt werden kann. Bei der Ent­
stehung des Schichtstars konnte man anfangs mit der Lupe hellbläulich 
glitzernde, unregelmäßig zerstreute Kügelchen sehen. Nach 4 Wochen war die 
Linse vollkommen getrübt durch massige graue Pünktchen. 

Die im Versuch erzielte Augenerkrankung des chronisch vergifteten, all­
mählich stark abmagernden Tieres (KLINGMANN u. a.) geht angeblich mit 
Ablagerung von Oxydationsprodukten des Naphthalins in Ader- und Netzhaut 
einher (L. LEWIN und GUILLERY). So gut wie immer wird das krankhafte Ge­
schehen von iridozyklitischen Vorgängen eingeleitet und begleitet. Man findet 
im Ziliarkörper und in der Iris stark erweiterte Gefäße und Blutaustritte. 
Das die Irisfläche überziehende Endothel wird durch zellig-fibrinöses Exsudat 
abgehoben (KLINGMANN). Gleicherzeit mit dem Auftreten rückschrittlicher 
Linsenveränderungen (Schollen- und Vakuolenbildung am Linsenäquator, 
körniger Faserzerfall, Zellenvermehrung im Kapselepithel usw.) ist das Ausfallen 
von Kristallen im Glaskörper und eine damit Schritt haltende Ablösung der 
von weißen Stippehen übersäten Netz hau t zu beobachten (POULSSON, A. PETERS, 
RUBEN u. a.). Nach Anschauung der einen Untersucher (C. HEss, L. LEWIN und 
GUILLERY, MAGNUS [BreslauJ) handelt es sich um unmittelbar giftbedingte 
Linsenentartung ; andere Forscher (z. B. PANAS) erblicken in der Ernährungs­
störung der Netzhaut den auslösenden Umstand für die Linsentrübung. (Weitere 
Theorien und Versuche zur Entstehung des Naphthalinstars s. bei H. GOLD­
MANN, KOMURA.) 
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Nicht alle Tiere sprechen gleichmäßig auf Naphthalin an. So zeigte ein Teil der Ratten 
in den Versuchen von H. GOLD MANN gar keine Linsentrübungen, während andere die 
von den Kaninchen her bekannten glasklaren, subkapsulären Speichen, späterhin gleich­
mäßig grauweiße Zonen aufwiesen; stets waren die biefen Linsenschichten Erstsitz der 
Erkrankung. 

Die - schon erwähnte - blutschädigende Wirkung (L. HEINE, PROCHOWNIK) 
des Naphthalins, welche bei Menschen und Haustieren (FRÖHNER, SIEDAM­
GROTZKY), ferner bei (zu Versuchszwecken) vergifteten Kaninchen (A. ELLINGER) 
fast immer zu Hämoglobin- bzw. Methämoglobinämie führt, bedingt entspre­
chendes Sinken des Hämoglobingehalts, der Erythrozyten- und Blutplättchen­
zahlen. Das zelluläre Verhalten des Blutes fand ich in den Arbeiten aus der 
Menschenpathologie nirgends berücksichtigt. Beim Tiere lassen sich im chro­
nischen Vergütungszustand Normo- und Megaloblasten und reichlich junge 
gelapptkernige Elemente im strömenden Blut nachweisen. 

Sofern junge Säuglinge einer naphthalinbedingten Hämolyse zum Opfer 
fallen, macht unter Umständen die merkmalsmäßige Abgrenzung der Ver­
giftung gegenüber WINCKELscher Krankheit Schwierigkeiten (WIEDOW). 

Die von S. MEYER erwogene Möglichkeit des ursächlichen Zusammenhangs einer von ihm 
beobachteten akut lymphatischen Leukanämie und langdauernder Zufuhr kleiner Naph­
thalinmengen ist vielleicht nicht ganz von der Hand zu weisen. 

Bei Leichenöffnung kann den Körperhöhlen Naphthalingeruch ent­
strömen (WIEDOW). Das Blut erscheint violett bis schokoladenfarbig (LETTER­
MANN). Die Eingeweide zeigen entsprechende Farbtönung; die Körper­
muskulatur ist trübe, mattbräunlich. 

Über beträchtliche Vergrößerung der fast schwarzroten Milz wird vereinzelt 
berichtet (LETTERMANN, PROCHOWNIK u. a.). Auf ihre histologische Beschaffen­
heit, etwaig vorhandene Erythrozytenphagozytose, Pigmentspeicherung u. dgl. 
wird in keiner Mitteilung eingegangen. 

Die große, dunkelbraune Le ber zeigte im Falle WIEDOW prall gefüllte Blut­
gefäße, Fettspeicherung und ausgedehnte, unregelmäßige Zellzerfallsbezirke, 
wie sie KOLINSKI ähnlich beim vergifteten Kaninchen sehen konnte. Die An­
wendung elektiver Hämoglobinreaktion ergab, daß alle Blutgefäße ausschließlich 
mit Hämoglobinringen vollgestopft waren, woraus WIEDOW Rückschlüsse zog 
auf Vorhandensein eines im Leberblut wirksamen Giftes. 

Die Stärke des allgemeinen Blutzerfalls ist an dem Grad der - so gut wie regel­
mäßig das Krankheitsbild beherrschenden - Hämo- bzw. Methämoglobinurie 
abzulesen (L. HEINE, HUSEMANN u. a.). Die Niere zeigt das bei allen Formen der 
Hämoglobinurie zu findende histologische Bild: Pralle Füllung von Kapsel­
raum und Kanälchen mit Blutzerfallsmassen usw. Dazu beschreibt WIEDOW 
Epithelnekrosen in den distalen Abschnitten der gewundenen Kanälchen, ein 
Befund, der von ihm - entgegen der sonst herrschenden Meinung über die Un­
empfindlichkeit des Nierengewebes gegenüber dem Durchtritt des Hämoglobins -
als hämoglobinurisch bedingte Schädigung gedeutet wird. 

Von tödlich verlaufender akuter - autoptisch scheinbar nicht gesicherter -
"Nephritis" spricht SCHWIMMER (s. auch S. MEYER). Nach Angabe vonA. ELLINGER 
starben vergiftete Katzen unter den Erscheinungen schwerer "hämorrhagischer 
Nephritis"; doch ist aus seiner Mitteilung nicht ersichtlich, ob es sich tatsächlich 
um entzündliche und nicht um hämoglobinurische Vorgänge gehandelt hat. 

In dem von WIEDOW ausführlich dargestellten, ein achttägiges Kind be­
treffenden Vergiftungsfall erwies sich die Harnblasenschleimhaut als ge­
schwollen, für das bloße Auge zum größten Teil hämorrhagisch infiltriert. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab allerstärkste Dehnung der submukösen, 
mit Massen von Hämoglobinringen angefüllten Haargefäße. 
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23. Naphthol. 
Das in der Dermatologie zu Heilzwecken verwendete (a- und ß-) Naphthol 

zeigt als phenolartiger Abkömmling des Naphthalins im großen und ganzen das 
gleiche Verha.lten, die gleichen örtlichen und allgemeinen Wirkungen wie alle 
Glieder der Phenolreihe. 

Naphtholdämpfe oder -lösungen üben unmittelbare Reizerscheinungen an 
Schleimhäuten und Haut aus. Langdauernder Gebrauch des Mittels ruft an 
den berührten Hautstellen oberflächliche braune Verätzung bzw. Nekrosen 
hervor. K. STERN schildert (in einem tödlich verlaufenen FaJIe von Krätze­
behandlung) die Haut als epidermisentblößt, derb lederartig, beim Einschneiden 
knirschend. 

Die meisten Tiere beantworten die Aufsaugung größerer Giftmengen mit Krämpfen, 
denen Lähmung und Bewußtlosigkeit, schließlich der Tod durch Asphyxie folgt. 

Beim Menschen treten als Teilerscheinung der Allgemeinvergiftung 
an der Haut variolaähnliche Exantheme (L. LEWIN) , nässende und borkige 
Ekzeme (GUMPERT), etwaig Ikterus, Petechien und Sugillationen (K. STERN, 
JESSNER, F. PETERSEN) auf. 

Dem "Naphthalinsta:r" ähnliche Linsentrübungen erwähnt v. D. HOEvE, 
a.llerdings mit der Einschränkung, daß der ursächliche Zusammenhang zwischen 
Linsenerkrankung und Naphtholgaben sich nicht unbedingt sichern ließe. Bei 
Kaninchen konnte man durch intravenöse Naphtholeinspritzung Katarakt 
und Retinitis (weißgelbliche Netzhautherde) erzielen (TAKAMURA). 

Ein mit Naphtholsalbe behandeltes Pferd starb am gleichen Tage. Man fand akute 
Laryngotracheobronchitis und mächtiges Lungenödem (FRÖRNER). 

Schwere, mit Hämolyse und Methämoglobinbildung einhergehende Blut­
schädigung, wie wir sie vom Tiere her kennen, ist - den Berichten nach zu 
urteilen - beim Menschen nicht als beständiges Vergiftungszeichen anzu­
sprechen. Dagegen werden entzündliche (GUMPERT u.a.) oder rückschrittliche 
(K. STERN u. a.) Erscheinungen von Seiten der Niere kaum einmal vermißt. 
Denn Naphthol reizt bei seinem Durchtritt das Ausscheidungsorgan stärker 
als alle übrigen aromatischen Antiseptika. BERENCSY beschreibt die Nierenrinde 
als hell-ockergelb, breit, gedunsen, gegenüber den rötlichen Pyramiden scharf 
abgesetzt. Die (trübe geschwollenen) Kanälchenepithelien bargen in Vakuolen 
blasse, z. T. eisenpositive Gebilde. In der Lichtung lagen schaumige, vorwiegend 
hämosiderinhaltige Massen. Nach Angaben von E. KAUFMANN sollen Kalk­
infarkte vorkommen. REGENBOGEN beobachtete bei einem Pferd, das gegen 
Sommerräude mit Naphthol eingerieben worden war, allerschwerste, auf Blut­
zerfall und Versagen der Niere hindeutende Erscheinungen (Hämoglobinurie, 
Anurie, Kollaps). Die Sektion des Tieres ergab "hämorrhagische Nephritis". 

In der - häufig entzündeten - Harnblase fällt der olivgrün bis gelbrot 
getönte Urin auf, dessen Farbe beim Kochen mit Salpetersäure in blaurot 
umschlägt. POSNER erwähnt das Vorkommen von Harnblasenkrebs bei einem 
Naphtholarbeiter, dessen Bruder in der gleichen Fabrik arbeitete und an Blasen­
steinen litt. 

HERXHEIMER erhob bei der Leichenöffnung eines 15jährigen Mädchens, 
bei welchem 11 Tage vor Todeseintritt wegen Ekzem und Skabies Naphthol 
angewendet worden war, einen beachtlichen Leberbefund: Das große, gelbe, 
in allerstärkstem Maße verfettete Organ erinnerte mit seinen (in Läppchenmitte 
beginnenden) Nekrosen an einen frühen Zustand der Phosphorleber. Von 
BERENCSY wird - außer Erwähnung von Leber- und Sternzellhämosiderose -
lediglich Mitteilung gemacht über Schwellung und körnige Trübung des im Zu­
sammenhang gelockerten Parenchyms. 
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24. Aromatische Gifte der Akridinreihe. 
Sammelbetichi über die neueren chemotherapeutischen Präparate der 

Akridinreihe s. bei LAQUEUR (1923). 

a) Rivanol. 
Über unglückliche Zufälle nach Behandlung mit Rivanol (Diaminoakridin­

verbindung) ist bisher wenig bekannt geworden. Als Fern- bzw. Allgemein­
wirkungen wurden - nach Einverleibung des Mittels unmittelbar in die Blut­
bahn - gelegentlich Nierenschädigungen (Auftreten von hyalinen und granu­
lierten Zylindern im Urin!) beobachtet, die unter dem klinischen Bild einer 
schnell wieder verschwindenden Nephrose verliefen. MÜHSAHM und HILLEJAHN 
haben einen tödlich endenden Fall mitgeteilt, in dem der Betroffene, der an einer 
Sepsis (nach Kniegelenkseiterung) litt und bis dahin niemals Zeichen einer 
irgendwie gestörten Nierenleistung dargeboten hatte, am 5. Tage nach wieder­
holter (intravenöser) Rivanolzufuhr in anurischen Zustand verfiel und unter den 
Erscheinungen der Nierenblockade verstarb. Der Rest-N betrug bis 218 mg%. 
Blutdruckerhöhung war nicht vorhanden. Die (durch Dr. EDMUND MAYER [jetzt 
Urban-Krankenhaus, Berlin] ausgeführte) Untersuchung der (unmittelbar nach 
Todeseintritt herausgenommenen) Niere ergab ausgedehnte tubuläre Nekrosen 
ohne jede Verkalkung. Ganz vereinzelt waren große, plumpe oder mitosen­
haltige Kanälchenepithelien nachweisbar. 

Es möge erwähnt werden, daß LAQUEUR Tierversuche von LIBOWITZ anführt, 
welcher durch Beibringung übermäßig großer Giftgaben bei Hunden akute 
Nephritis und Tod erzielen konnte. 

ß) TrypafIavin. 
Trypaflavin (Chlorhydrat des Diaminomethylakrins) gilt im allgemeinen 

als unschädliches Mittel. ZOLTAN zählt als Nebenwirkungen der Behandlung 
auf: Erytheme, bullöse bzw. nässende Dermatitiden an Körperstellen, welche 
der Belichtung ausgesetzt sind (photosensibilisierende Wirkung des Trypa­
flavins I), gelbliche Hautverfärbung geringen Grades. Die Erscheinungen sind 
vorübergehender Natur und ungefährlich für den Kranken. 

Als Ausscheidungsorgane kommen wahrscheinlich - wie Tierversuchs­
ergebnisse vermuten lassen - Leber und Niere in Fra.ge. 

Das beim Menschen gelegentlich zu beobachtende Auftreten von Albu­
minurie und Zylindrurie veranlaßte LIENGME, Tiere mit Trypaflavin 
zu vergiften. Er stellte bei der Sektion außerordentliche Blutfülle der Ein­
geweide fest, in der Le ber (nach intraperitonealer Einverleibung des Mittels) 
ausgedehnte Nekrosen und massige Trypaflavinniederschläge. Letztere fanden 
sich auch in den sezernierenden Abschnitten der sonst - obwohl LIENGME 
von "glomerulonephrite" spricht - scheinbar unveränderten Niere, ferner 
in Lungenalveolen und im Retikuloendothel verschiedener Organe. Die 
Darmwand war gelb gefärbt und zeigte Epitheldesquamation. 

25. Teere und Teerpl'odukte. 
Die wechselnde - wenn auch in der Hauptsache gleichsinnige - Wirkungs­

weise der einzelnen Teerarten (Mo. CORD, KOELSOH u.a.) ist im wesentlichen 
bedingt durch die Verschiedenheit ihres Ausgangsmaterials und ihrer Darstellungs­
art. Die aroma.tischen Teerbestandteile werden leicht durch Haut und Schleim­
häute in die Gewebe aufgenommen. Mithin können bei übermäßigem Teer­
gebrauch binnen kurzem zerebrale Vergiftungserscheinungen (ähnlich wie bei 
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Karbolsäure- und Kreosotvergiftungen) einsetzen, möglicherweise der Tod er­
folgen. Die subakut-chronische Allgemeinvergiftung tritt vorzugsweise in Schä­
digung des Blutes bzw. des blutbereitenden Apparates zutage (LIPSCHÜTZ u. 30.). 
Der größte Teil der giftigen Stoffe wird mit dem Urin, ein kleinerer mit Abson­
derungen der Luftröhrenschleimhaut und mit dem Schweiß ausgeschieden. 

Örtliche Wirkung. 

In teerdampfgesättigter Luft sich aufhaltende Arbeiter erkranken häufig -
vor allem im Sommer - an Lidödem, katarrhalisch-follikulärer bzw. eitriger 
Augen bindeha u tentzündung (HOFFMANN [Halle]), H ornha u tinfiltraten 
und -ulzerationen im Lidspaltenbereich (HESSBERG und BÄHR, L. LEWIN und 
GUILLERY). Letztere zeigt oft bräunliche Verfärbung durch Einlagerung feinsten 
Teerstaubes. Im Falle THIES sah der Arbeiter, dem heißer Teer in das Gesicht 
gespritzt war, wie mit einer schwarzen Maske übergossen aus. Nach Entfernung 
der Teermasse fand man die Hornhaut oberflächlich getrübt. 

Teer in fester oder in Dampfform (ZWEIG [so auch FABRY]: Wirkung von 
Teerteilehen und im Teer enthaltenen ätzenden Massen) erzeugt an den berührten 
Hautstellen Rötung, Schwellung, Keratosen (KISSMEYER), oberflächliche bullöse 
und tiefgreüende pustulös-follikuläre Entzündungsvorgänge, bei welchen die 
Drüsenmündungen komedonenartig schwarz gefärbt werden ("Teerakne"). Zu den 
häufigsten Reizerscheinungen zählen Schuppenflechte und Ekzem ("Teerkrätze"), 
die sich über weite Bezirke der trockenen, spröde-schilfrigen, histologisch 
durch dystrophische Erscheinungen an der Epidermis gekennzeichneten Haut 
ausbreiten. 

Wie BLASCHKO ausführt, zerfallen die teerbedingten Hautschäden in zwei große, wesent­
lich von einander unterschiedene Gruppen: L In Erkrankungen von mehr entzündlicher 
(erythematöser) Natur, deren Zustandekommen vielleicht so zu denken ist, daß gewisse 
Stoffe durch die unversehrte Epidermis hindurch auf tiefere Hautschichten, namentlich 
auf deren Gefäße, Giftwirkung entfalten; 2. in mehr chronisch verlaufende, ekzemartige 
Erkrankungen, welche unmittelbar oder mittelbar erzeugt werden durch Stoffe bzw. Reize, 
deren Hauptwirkung in mehr oder minder beträchtlicher Epidermiszerstörung besteht. 

In Fabrikbetrieben findet man nicht selten an Gesicht, Skleren, ja 30m 
ganzen Körper "mulattenartig" verfärbte Arbeiter (MEIROWSKY), Träger der 
typischen, durch massige, in schweren Fällen geradezu tumorartige kutane 
Ansammlung von (Melano-)Chromatophoren hervorgerufenen Teermelanose. 
Blonde Menschen werden von der Pigmentierung eher und stärker betroffen 
als dunkle: Offenbar übernehmen die Teerprodukte sensibilisierende Leistungen 
zufolge der ihnen innewohnenden photodynamischen Eigenschaften, die auch 
nach peroraler Einnahme nichts an Wirkungskraft einbüßen (HESSBERG und 
BÄHR, HABERMANN, KOELSCH). 

Die geschilderten Hauterkrankungen, welche den in der Rohöl-(Paraffin-) 
Industrie vorkommenden Dermatosen, präkanzerösen Zuständen usw. weit­
gehend gleichen (s. ULLMANN: Allgemeine Bemerkungen über die patho­
genetische Verwandtschaft der Petroleum-, Paraffin- und Teerhaut), schaffen 
den Boden, auf welchem sich unter dem Einfluß "kanzerogener" Teerbestandteile 
(TEUTSCHLÄNDER u. a.) bei Teer-(Mineralöl-, Pech-)Arbeitern, Schornsteinfegern 
(von POTT bereits 1775 in England beobachtet!), Metallschleüern (M. OPPENHEIM : 
Schmierölwirkung?) u. a. multizentrisch auftretende (DEELMANN) gut- und bös­
artige Gewächse entwickeln, welche zwar vorwiegend epithelialer Natur sind 
(Papillome, Kanzeroide, Basalzellkrebse usw.), gelegentlich jedoch - trotz der 
Gleichartigkeit des auslösenden Faktors - gemischte oder rein bindegewebige 
Beschaffenheit annehmen (BIERICH) . Das Vorhandensein "karzinogener" Stoffe 
erstreckt sich über einen so weiten Bezirk der Fraktionen des Teers, daß es 
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sich sicher nicht um einheitliche Stoffe handelt (ULLMANN). Nach der auf Tier­
versuchsergebnissen fußenden Meinung von JAFFE und ELIA.ssow, KORENYI u. a. 
ist der auslösende Faktor durch Umstimmung der Gewebe (z. B. durch ver­
änderte Ernährung: Cholesterinfütterung des Tieres!) zu beeinflussen. Gewöhnlich 
entstehen anfangs ulzerierende Hauthörner (bzw. "Pechwarzen "), dann erst echte 
Neubildungen (HOFFMANN [Halle], SCHREUS u. a.). 

Es genügt, aus der Fülle der Tierversuchsarbeiten, welche sich - in 
Anlehnung an die chemisch-mechanische Reiztheorie der Gewächsentstehung -
mit der künstlichen Erzeugung von Teergewächsen befassen, einige heraus­
zugreifen und sie soweit zu berücksichtigen, wie sie dazu dienen, die Befunde 
aus der Menschenpathologie zu ergänzen bzw. zu erläutern. 

Gleich am Anfang der Betrachtungen möge auf die Ausführungen von K. LÖWENTHAL 
hingewiesen werden, "daß es bei einfachen und übersichtlichen Versuchen mit Hautpinse­
lungen bezüglich der Versuchsausbeute schon zu erstaunlichen Differenzen zwischen den 
einzelnen Forschern gekommen sei; ... daß die Arbeiten über Tumorerzeugung mit größter 
Vorsicht anzusehen seien und an gewöhnlichem Tiermaterial- im Hinblick auf die zahlreichen 
spontan vorkommenden Tumoren - nur fast lOO%ige Ergebnisse in immer gleichmäßiger 
Art und Weise einen sicheren Wert haben für die Erkennung des Wesens der Geschwulst­
entstehung" . 

Bei kurz dauernder äußerlicher Teeranwendung (zumeist Hautpinselung) 
erhält man in der Regel nur Haarausfall, Pachydermie (Hyperkeratose), 
Papillome, präkanzeröse Warzen usw. (DoMAGH, LEITMANN u. v. a.). HAENDEL 
und MALET machen auf die beträchtliche Verminderung des Glykogens in der 
Haut aufmerksam, was ihnen mit Rücksicht auf die Beziehungen des Krebs­
gewebes zum Zuckerstoffwechsel von Bedeutung schien. LIPSCHÜTZ sah nach 
einigen Wochen an der betroffenen Stelle diffus grauschwarze Verfärbungen 
mit schwarzen, sich mikroskopisch als gutartige Melanome erweisenden 
Pünktchen und Flecken. BABES spricht von Hautveränderungen, welche der 
DARIERschen Krankheit ähnelten, d. h. es fanden sich Atrophie der Haarfollikel, 
Schwund der Talgdrüsen, Wucherung des Epithelh an den Follikelmündungen 
u&w. Zu berücksichtigen ist die außerordentlich verschiedene Ansprechbar­
keit der einzelnen Tiere. Bei den stärkst ansprechenden beginnt nach monate­
langer Behandlung das Tiefenwachstum, welches nach der Anschauung 
von BIERICH abhängig zu sein scheint von kolloidchemischen Zustandsänderungen 
des angrenzenden, in den kollagenen Fasern gelockerten und quellenden Binde­
gewebes, während V. MERTENs weniger an örtliche Umstände denkt, als an Aus­
lösung einer Krebsbereitschaft durch vorhergehende Schädigung bestimmter 
innerer Organe. (Weitere Theorien zur Krebsentstehung s. bei BERGHOFF , 
FISCHER-WASELS, PIGALEW, VERSE, R. ZENKER u. v. a.) 

Die Neubildungen an der Haut des Kaninchens lassen gewisse Ähnlichkeit 
mit den Röntgenkarzinomen des Menschen erkennen (HALBERSTÄDTER). 

Zellwucherungen treten nicht nur am Orte der Teerung selbst auf - gewöhn­
lich im Anschluß an Mazeration und Nekrosen - sondern auch an nicht geteerten 
Stellen (H. FISCHER: in Organen, welche die aufgenommenen Stoffe ausscheiden 
wie Haarfollikel usw.; SCHABAD, SOBOLEWA und Mitarbeiter u. a.). So ent­
wickelte sich z. B. bei den Tieren von KROTKINA an beiden gepinselten Ohren 
zu gleicher Zeit ein auf die Kieferknochen übergreifender, in Lymphknoten 
und Lunge metastasierender Krebs. MÖLLER u. a. verfolgten bei gepinselten 
Ratten und Mäusen die Entstehung primärer, offenbar zur Bronchialschleimhaut 
in Beziehung stehender epithelialer, teils verhornender Lungengewächse, deren 
Bildung - so schien es MURPHY and STURM - auf Reizung durch Einatmung 
kleinster Fremdkörper zurückzuführen war (s. auch KoosE und CORDES). Un­
mittelbare Teereinbringung in die Lunge wurde in den Versuchen von KIMURA. 
mit adenokarzinomatösen Bildungen beantwortet. In bestimmten zeitlichen 
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Abständen vorgenommene Gewebeprüfungen ließen erkennen, daß der Krebs 
auf dem Boden atypisch heteropla.stischen Bronchia.lepithelwa.chstums ent­
standen war. Ähnliche Veränderungen erzielten lBUKA und Mitarbeiter. 

Zumeist wird von Erzeugung epithelialer Gewächse gesproohen. K. LöWENTHAL gelang 
es,durch intraperitoneale Einbringung von Teeröl bei Mäusen Sarkome zu erzeugen (s. auoh 
BLOOH und DB.EYFuss, DEBLMANN, DÖDERLEIN, FmIGER u. a.). 

Spritzte YAMAGUCHI Hunden Teer (bzw. Paraffin) in die Ohrspeichel­
drüsen, so stellte sich lediglich außerordentlich heftige Entzündung ein, deren 
Eigenart in Glykogenreichtum der Entzündungszellen und der jungen Binde­
gewebselemente, sowie der Drüsenepithelien bestand. In den Versuchen von 
MACCHIARULO und BÜNGELER sah man bereits nach 10 Tagen - unter Formung 
solider Zellhaufen - die Drüsenzellen sich homogenisieren (Schwund von Vaku­
olen und Granula.!). Die Kerne wurden chromatinreicher, massiger, die merk­
würdigsten Kernfiguren und Riesenzellen traten auf. Die Deckzellen der 
Ausführungsgänge wandelten sich zu verhorntem P1a.ttenepithel (Init Bildung 
geschichteter Kugeln) um. Zu einer echten Neubildung kam es nicht. 

Anders bei Einspritzungen in die Gebärmutter, Inittels welcher TEuTscH­
LÄNDER Kankroide erzeugte, während der Einbringung von Teer in den Mast­
darm (BuscBKE und E. LANGER) keine örtlichen Erscheinungen, wohl aber An­
zeichen von Allgemeinvergiftung und schwerste Schäden an der Magenschleim­
haut folgten: Man fand hier horn-, kegel- und kugelförmige Verdickungen 
("maligne Hyperkeratosen") , Erosionen und geschwürig zerfallende Herde. 
GENKIN und DMITRUK erzielten dagegen durch unInittelbare Wirkung auf die 
Darmschleimhaut örtlich mächtige adenomatöse Wucherungen Init Bildung 
von Papillomen und Polypen. 

Weitere einschlägige Arbeiten s. bei BITTMANN, BARNEWITz, CHOLEWA, 
H. FISCHER, MARTYNOW, PONOMAREW, PUHR, SCHABAD, A. STERNBERG, YAMA­
GIVA U. v. a. 

Innerlich gegeben, bewirkt Teer beim Menschen starke Reizung an der 
S<!hleimhaut der Speisewege. Doch können sich katarrhalisch-gastritische 
Zeichen auch bei anhaltendem Aufenthalt in teerdampfgesättigter Luft ent­
wickeln (HOFFMANN [Halle]). 

Allgemeinwirkung. 
Die im Verlauf chronischer Teervergiftung auftretenden Krankheitsbilder 

sind nicht spezifisch, sondern nur der Ausdruck schwerer Allgemeinerkrankung 
überhaupt (FISCHER-WASELS und BÜNGELER). Die Betroffenen zeigen ge­
legentlich eigentümlich pastöse Beschaffenheit und fahlgrün-gelbliche Verfärbung 
der Haut (HEUBNER); sie magern ab, werden kachektisch, können unter 
den Zeichen der perniziösen Anämie dahinsiechen (HEuBNER u. a.). Mit 
allerstärkstem Sinken der Hämoglobinwerte geht Poikilozytose, Anisozytose, 
Polychromasie usw. Hand in Hand. Die (von Blutungen durchsetzte) Milz 
ist weich, geschwollen. LIPSCHÜTZ (ähnlich GULDBERG) fand beim Tier die Pulpa 
in myeloides Gewebe umgewandelt. In den Versuchen von BABEs (Pinselungen 
am Kaninchenlöffel) gewann die Milz ein Aussehen, welches an das beim Morbus 
Gaucher erinnerte bzw. einer Retikuloendotheliose glich. GULDBERG berichtet 
über das Vorkommen von Amyloid auf späterer Vergiftungsstufe. 

An dem roten, tätigen Knochenmark eines 8 Jahre lang Teerdämpfen 
ausgesetzten Malers ließen sich Bilder wie bei fortschreitender aplastischer 
Anämie feststellen (HEUBNER: Wirkung von Benzolabkömmlingen ?), bei 
deren Zustandekommen wohl auch der Einfluß des Bleies eine Rolle gespielt 
haben möchte. 
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Die Lymphknoten sprachen im Tierversuch (LIPSCHÜTZ) mit Blutzell­
bildung an, welche durch ihren Reichtum an Knochenmarksriesenzellen be­
merkenswert war. 

Geringgradige myeloische Gewebsumwandlung konnte LIPSCHÜTZ auch 
in der stark hämosiderinhaltigen - nach Angabe von HAENDEL und MALET 
glykogenarmen - Le ber nachweisen, welche von V. MERTENs nur als verfettet 
beschrieben wird, von LEITMANN, BABES u. a. als durchsetzt mit herdweisen 
Blutungen und Nekrosen. Monatelange Ohrpinselungen mit Glasteer führten 
bei den Tieren von DOMAGH in 60% der Fälle zu diffuser Leberzirrhose (mit 
Ascites und Pleuraergüssen). M. BRANDT erzielte (nach 2 Jahre langer Teerung) 
beim Kaninchen eine blastomartige Systemerkrankung (Wucherung undifferen­
zierter Zellen), die von Gefäßendothel- und Adventitiazellen ihren Ausgang 
nahm. Die Leberveränderungen waren sehr ähnlich denen, welche LIGNAC 
als blastomartige Erkrankung der Maus nach chronischer Benzoleinwirkung 
beschrieb. Da BRANDT in Benzol gelöstes Teerpech verwendet hatte, so war 
auch in diesem Versuche vielleicht lediglich das Benzol wirksam gewesen. 

Die ausscheidenden aromatischen Teerbestandteile lösen wahrscheinlich -
wie klinische Erfahrungen vermuten lassen - toxische Reizerscheinungen an 
der Niere aus (Auftreten eines eiweißhaItigen, grünschwarzen Harns!). Von 
den mit Tiere n arbeitenden Untersuchern wird fast einstimmig über "Nephrosen" 
(trübe Schwellung, tropfige Entmischung, Nekrosen usw.) berichtet (BERGHOFF, 
BuscHKE und E. LANGER, LIPSCHÜTZ, V. MERTENS u. a.). Bei einer Maus, welche 
12 Monate lang im Versuch gewesen war, zeigte sich doppelseitige Nierenschrump­
fung : Alle Glomeruli waren hochgradig verfettet, teilweise hyalinisiert; außerdem 
fanden sich massige periglomeruläre und perivaskuläre Rundzelleinlagerungen 
(FISCHER-WASELS und BÜNGELER). Die Möglichkeit der Entstehung eines 
Harnblasenkrebses unter Einfluß von Teer ist von geringer Bedeutung, ver­
glichen mit der nach Anilineinwirkung. Doch berichtet POSNER über einen 
typischen Fall von Skrotalgewächs, in welchem sich zystoskopisch ein Harn­
blasenkrebs feststellen ließ, der ebenso wie der Hautkrebs schwärzlich gefärbt war. 

Der Nachweis des Teers gelingt in Lunge, Leber, Milz, Niere. Wird Teer 
in die Bauchhöhle gespritzt, 80 werden Lunge und Milz geradezu damit über­
schwemmt (V. MERTENs). 

Anhang: Chloranil. 

Das als Oxydationsmittel in der Teerstoffindustrie benutzte Präparat Chlor­
anil (Tetrachlorchinon) scheint toxikologisch für den Me n 8 ehe n bedeutungslos 
zu sein. Von seiner Wirkungsweise haben wir nur durch Kaninchenversuche 
(STAUB) Kenntnis. In ihnen erwies sich das Chloranil als vorzugsweises Le ber­
gift, das - im Gegensatz zu Phosphor, Chloroform usw. - kein anderes Organ 
in die Vergiftung mit einbezieht. Die Leber - durch Schwellung auf ein Viel­
faches vergrößert - war brüchig, gelbbraun oder bunt durch hellgelbe, dunkel 
umrandete Flecke und größere Blutungen. Die Zentralvenen waren eingesunken, 
so daß durch ihre Lage unterhalb der Schnittflächenebene ein Relief entstand 
mit hell braunrotenErhabenheiten, dunkelroten Vertiefungen. Mikroskopisch 
fand man neben zahlreichen Blutaustritten blasige Leberzellentartung und 
unregelmäßig herdförmigen Parenchymzerfall. 

26. Benzin (Petroleumbenzin). 
Vergiftungen mit Benzin (Petroläther) werden hervorgerufen durch Ein­

atmen von Benzindämpfen (in gewerblichen Betrieben) oder - vor allem bei 
Kindern - durch Trinken der Flüssigkeit. Das augenblicklich von Lunge 
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und Magen-Darm her aufgesogene Benzin bedingt bei jugendlichen Personen 
in der Regel einen anderen Vergiftungsverlauf als bei Erwachsenen: Erstere 
gehen zumeist durch Aspiration unter den Anzeichen der Erstickung sehr schnell 
zugrunde (BuRGL). Im Anschluß an akute Vergiftung sah DORNER spinale, 
den Spätfolgen der Kohlenoxydvergiftung ähnelnde Krankheitserschei­
nungen auftreten. STIEFLER spricht von einer 3-4 Monate nach der Ver­
giftung einsetzenden Epilepsie, deren ursächliche Beziehungen zur Benzinwirkung 
meines Erachtens nicht recht gesichert sind. 

Chronische Vergiftungen (LE NOIR et CLAUDE) können Kache xie und all­
gemeine Blutungsbereitschaft auslösen (SANTESSON: Verfettung der Blut­
gefäßendothelien ~). 

Auf die Hau t gelangtes Benzin, das an der Verdunstung behindert wird, 
ruft örtliche flache Nekrosen hervor. Nach Angaben von SCHUSTROW und 
SALISTOWSKAJA entwickeln sich (beim Tier) zufolge Entfettung der Epidermis 
Hautkrankheiten. Benzineinspritzung unter die Haut verursacht tiefgreifenden 
Gewebszerfall, zieht möglicherweise Phlegmone nach sich (WALDSTEIN). 

Bei schnellem Vergiftungsablauf ist das Gesicht des Betroffenen fast immer 
blausüchtig. Auf die eigenartig hellrote, an Kohlenoxydvergiftung gemahnende 
Farbe der Totenflecke, welche vielleicht mit dem Gehalt des Benzins an Methan­
abkömmlingen ursächlich zusammenhängt, wird von verschiedenen Seiten 
(A. BÖHME und R. KÖSTER, RAClNE, ZÖRNLAIB) hingewiesen. Nach den Mit­
teilungen von BURGL (und ähnlich ROTH [Braunschweig]) scheint dieselbe 
jedoch nur vereinzelt vorzukommen. 

Mit Leichenöffnung macht sich - von Ausnahmen abgesehen (RoTH, 
MERKEL: Einspritzung von Benzin in die Harnblase) - starker Benzingeruch 
in Körperhöhlen und Eingeweiden bemerkbar. Der Farbton der blut­
überfüllten, von kleinen (subkapsulären) Blutaustritten bunt gesprenkelten 
Organe spielt ins Rote (RACINE) bzw. - bei stärkerem Hämosideringehalt -
mehr ins Rostfarbene (DoRENDoRFF u. a.). KLARE weist auf die Zusammen­
ziehung der größeren Blutgefäße hin. In den Fällen von A. BÖHME und 
R. KÖSTER, LE NOIR et CLAUDE waren hämorrhagische Transsudate vorhanden. 

Die hämolytische Wirksamkeit des Benzins ist umstritten. Das 
Auseinanderstreben der Angaben findet wahrscheinlich seine Erklärung in ver­
schiedener Dauer der Giftwirkung. Etwaig im Harn vorkommendes Methämo­
globin könnte - nach der Meinung von A. BÖHME und R. KÖSTER - außerhalb des 
Körpers entstanden sein. Bei der akuten, an Erstickungstod erinnernden Ver­
giftung ist das Blut gewöhnlich flüssig (BuRGL), häufig kirschrot (RACINE, 
ZÖRNLAIB). MERKEL bezeichnet es in seinem (innerhalb von 8 Stunden zum 
Tode führenden) Fall als dickflüssig, ohne jeden Anhaltspunkt für stattgehabte 
Hämolyse. 

Subakut-chronischc Vergiftung (bei Kautschukarbeitern usw.) äußert 
sich - wie auch im Tierversuch erwiesen (ScHusTRmv und SALISTOWSKAJA 
u. a.) - in zunehmender Anämie von stark hyperchromem Charakter. Das 
Blutbild ist bestimmt durch Auftreten myeloischer Jugendformen, Zunahme 
der Polychromatophilen, Neutro- und Lymphopenie, auffallenden Reichtum (bis 
zu 25%) an Eosinophilen (SINONIN). Nach der Meinung von SCHl:STRmV und 
SALISTOWSKAJA ist die Anämie nicht durch Knochenmarksaplasie , sondern 
durch primäre Erythrozytolyse hervorgerufen. Bei der die Vergiftung kenn­
zeichnenden Verarmung sämtlicher Fettspeicher (SCHl:STROW und LETAWET) 
muß auch daH BI u t der allgemeinen Entfettung unterliegen. Da nun die 
Widerstandsfähigkeit der Erythrozyten (nach den Untersuchungen von ABDER­
HALD.EN) von ihrem Cholesterin- und Lezithingehalt abhängt, bei der Benzin­
einatmung aber in erster Reihe die Blutlipoide dem Giftangriff ausgesetzt 
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sind, so kommt es zur Auflösung der roten Zellen. Je nach der Art der Gifteinver­
leibung werden daher (bei Einatmung) die Erythrozyten oder (bei peroraler Zu­
fuhr) die Leuko- und Lymphozyten stärker zerstört. Im Blutplasma, in einzelnen 
roten und weißen Blutzellen soll - nach Angabe von DORENDORF - ockergelbes 
bis braunrotes oder -schwarzes, als Hämoglobinabkömmling gedeutetes Pigment 
sichtbar werden, das sich ähnlich auch in der Milz abgelagert findet. 

Das Blutbild läßt erkennen, wie das - bisher nur beim Tier gründlich unter­
suchte - Knochenmark in seiner Tätigkeit mit dem Grade der Blutzerstörung 
Schritt hält. SABRAZES (angeführt bei NAEGELI) konnte im tätigen Mark punk­
tierte Erythrozyten nachweisen (s. Blei). 

Mittels benzolhaItiger Benzindämpfe erzielten SCHUSTROW und SALISTOWSKAJA wesens­
gleiche Versuchsergebnisse am Blut und blutbereitenden Apparat wie nach reiner Benzin­
vergiftung. 

Das gewebliche Verhalten des Zen tralnervensyste ms ist wenig erforscht. 
Die vorliegenden Arbeiten berücksichtigen lediglich den Hortensienfarbton der 
weißen Substanz (BURGL, RACINE), die Blutfülle des Gehirns und seiner Häute 
(MERKEL). Vereinzelt wird über Hirnblutungen berichtet (LE NOIR et CLAUDE). 
Vorkommen von freiem Fett in den perivaskulären Räumen (nach Benzinein­
atmung) erwähnt BRACK. Für die von DORNER auf später Vergiftungsstufe 
beobachteten Erscheinungen, welche an das Krankheistbild der multiplen 
Sklerose erinnerten oder auch an kombinierte Strangschädigung denken ließen, 
waren entsprechende anatomische Befunde nicht festzustellen. Auch die Aus­
beute der Tieryersuchsergebnisse ist ärmlich: DORENDORF erwähnt "Ganglien­
zell- und Dentritenentartung" am Rückenmark. 

Im Mittelpunkt des Vergiftungsbildes, Schwere und Ablauf der Erkrankung 
bestimmend, steht die Schädigung der Atmungsorgane, yor allem der 
Lunge, welche - sofern nicht Aspiration in Frage kommt (A. BÖHME und 
R. KÖSTER u. a.) - aller Wahrscheinlichkeit nach auf Reizwirkung des ausschei­
denden Giftes zurückzuführen ist. Gewöhnlich findet man in den geröteten 
Luftröhrenästen reichlich Schleim bzw. heftige akute Entzündung (SPURR), 
bei längerer Krankheitsdauer katarrhalisch-putride Bronchitis und Pneumonie. 
Nach Einwirkung yon Benzinätherdämpfen wurde das Auftreten fibrinöser 
Bronchitis beobachtet (RAVEN). 

JAFFE unterscheidet auf Grund von Obduktionsbefunden und Tieryersuchs­
ergebnissen zwei Formen bzw. Stufen der Lungenerkrankung : 1. Starke und 
ausgedehnte Gewebsblutungen ohne entzündliche Reaktion (in schnell ver­
laufenden, d. h. durch rasche Giftaufsaugung und -ausscheidung bestimmten 
Fällen), 2. Vorherrschen der entzündlich-nekrotisierenden Vorgänge (bei lang­
samerem Vergiftungsablauf). In diese beiden Gruppen lassen sich alle veröffent­
lichten Lungenbefunde zwanglos einreihen. So schildert KLARE (ähnlich ROTH 
[Braunschweig] u. a.) in der durch Blutungen fleckig-geröteten Lunge pralle 
Füllung der Blutgefäße, herdförmige Alveolarhämorrhagien , welch letztere 
BURGL merkmalsmäßig gegenüber der Kohlenoxydvergiftung verwerten möchte 
(s. aber ISRAELSKI und LüCAS: Röntgenbefund bei Kohlenoxydvergiftung). Der 
tbergang zum entzündlichen Zustand wird kenntlich an Epithelabschilferung 
und beginnender Exsudation. Mit weiterem Fortschreiten des krankhaften 
Geschehens treten peribronchitische und perivaskuläre Infiltrate, vor allem 
aber kleinste, zwischen den Alveolen liegende Zerfallsherde auf, die Gefäße be­
antworten den Giftreiz im Sinne einer Endarteriitis obliterans. Der Fall MERKEL 
(Tod innerhalb 8 Stunden) weicht insofern von den geschilderten Befunden ab, 
als Blutungen und Entzündungserscheinungen fehlten und nur ungeheuerliches 
Lungenödem festzustellen war: Die ganzen Lungenlappen fühlten sich wie ein 
gefüllter Schwamm an. 
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Wird Benzin unmittelbar auf die Pleura gebracht (Tierversuche von 
A. BÖHME und R. KösTER), so kommt es zu Epithelabschilferung und Austritt 
von Blut, welches alsbald gelöst wird. 

Der unmittelbare örtliche Reiz des Benzins, wie er sich am Verdauungs­
rohr auswirkt, ist im allgemeinen gering und verursacht meist nur entzünd­
liche Rötung und Schwellung, etwaig einzelne Blutaustritte in der als hellrot, 
sammetartig geschilderten, Benzingeruch ausströmenden Schleimhaut vom 
Munde abwärts bis zum Darm (RACINE, SPURR, ZÖRNLAIB u. a.). Runzelung 
der Rachenschleimhaut (A. BÖHME und R. KösTER) rührt offenbar von abge­
laufenem Ödem her. Die - in den Berichten wiederholt vermerkte - beachtliche 
Lymphknötchenschwellung im Darm (BURGL, KLARE u. a.) kann wohl - da es 
sich in solchen Fällen stets um jugendliche Personen handelte - als Normal­
zustand bzw. als Teilerscheinung eines "Status thymicolymphaticus" gedeutet 
werden, zumal Milz (RACINE) und Thymus (JAFFE) in den fraglichen Fällen 
entsprechend ausgebildeten follikulären Apparat zeigten. 

Beim Tier lassen sich in der Le ber kleine Nekrosen erzielen (JAFFE), während 
die Niere auf das Gift wenig anzusprechen scheint. Lediglich A. BÖHME und 
R. KÖSTER sahen entzündliche Erscheinungen (Exsudat im Kapselraum, Abschil­
ferung des Kapselepithels), in den geraden Kanälchen hyaline Zylinder und zer­
fallende Erythrozyten. Demgemäß wies der - nach Benzin riechende -
braunrote, durch positives Methämoglobinspektrum ausgezeichnete Harn 
geschrumpfte rote Blutkörperchen auf. 

Im Falle MERKEL, in welchem Benzin (zwecks Auflösung eines Wachsstäb­
chens) in die Harnblase gespritzt worden war, fand sich katarrhalisch-hämor­
rhagische Zystopyelitis. 

Bei chronisch vergifteten Tieren konnte man rückläufige Veränderungen am Hoden­
parenchym (Nekrospermie) beobachten (SCHUSTROW und SALISTOWSKAJA). Da die a.us­
gewachsenen Tiere kachektisch wurden bzw. die Jungtiere im Wachstum zurückblieben, 
ist es nicht ersichtlich, ob die Schädigung der Spermiogenese unmittelbar gift bedingt oder 
als Teilerscheinung des schlechten Allgemeinbefindens zu werten war. 

Der Nach weis des Benzins ist, da dasselbe sehr schnell in das Blut übergeht, 
nicht mehr im Magen- und Darminhalt, sondern nur noch in den Eingeweiden 
möglich. 

27 . Vaselin. 
Vaselin, das aus den Rückständen des Petroleumdestillats gewonnene Mineral­

fett, besteht aus einem Gemenge der höchsten Kohlenwasserstoffe (J. PÜHL). 
Es ist toxikologisch ohne Belange. Vaselinaufnahme in die Gewebe kann bei 
den - dann abmagernden (PÜHL) - Tieren (Hunden und Kaninchen) durch 
langdauernde Einreibungen in die Rückenhaut erzwungen werden: Der fettige 
Stoff gelangt über den Weg der Haarfollikel in den Körper und wird in der 
Muskulatur abgelagert, welche mit hochgradigem Faserschwund antwortet 
(SÜBIERANSKI). Erst nach Monaten wird das Vaselin teils verbrannt, teils 
durch den Darm ausgeschieden. 

Innerliche Darreichung soll Reizerscheinungen im Darm auslösen. 

28. Paraffine. 
Bezüglich der örtlichen Reizwirkung ähneln die Paraffine den Teeren (s. das.) 

so weitgehend, daß ich mir ersparen kann, auf die an Arbeitern der Naphtha­
Paraffinfabriken, Petroleumraffinierien, bei englischen Baumwollspinnern 
(BuscHKE und CURTH, SÜUTHAM, TWüRT and JUG) usw. zu beobachtenden 
(chronischen) Ha u terkrankungen hier noch einmal ausführlich zurückzukommen. 
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Komedonen- und Schuppenbildung (ROESCH), bullöse Ekzeme, Warzen, ulze­
rierende Papillome bereiten den Boden für bösartige Neubildungen, welche 
vorzugsweise an Skrotum, Penis, Präputium zu finden sind, und zwar 
handelte es sich in fast allen bisher bekannt gewordenen Fällen um Platten­
epitheIkrebse, meist von stachelzelligem, ausnahmsweise von squamozellu­
lärem Typ (ULLMANN). Die erste diesbezügliche Abhandlung in deutscher 
Sprache wurde 1875 von VOLKMANN herausgegeben: Seine Fälle stammten 
aus der Hallenser Braunkohlen- und Paraffinindustrie. 

ROEseR schildert einen Fall, der durch das gleichzeitige Auftreten von Karzino,nen 
am rechten Oberarm (Basalzellenkrebs), im rechten Hauptbronchus (Plattenepithel­
krebs) und im Magen (Zylinderzellenkrebs) besondere Beachtung erforderte. Jedoch 
war - unter Berücksichtigung aller Umstände - wohl nur der Hautkrebs als sicher paraffin­
bedingt anzusprechen. 

Über die "Paraffinkrankheit" der Arbeiter in der Erdölindustrie be­
richtet K. F. HOFFMANN. Die Krankheitserscheinungen dürften im wesentlichen 
als solche der Fremdkörperwirkung zu deuten sein, indem sich Paraffin in den 
Gefäßen der Haut und Schleimhaut ablagert und auf diese Weise z. B. 
in der Mundhöhle Zahnfleischgeschwüre und -fisteln (etwaig auch Kiefer­
versteifung) hervorruft. 

Tierversuchsergebnisse liegen zahlreich vor; unter anderem ließen sich mittels 
Paraffinpinselungen Talgdrüsenadenome von papillomatösem Bau und beginnen­
der bösartiger Umwandlung erzielen (E. HOFFMANN und Mitarbeiter). 

Obwohl nicht eigentlich mehr hierher gehörend, mögen die - wahrscheinlich 
reinen - Fremdkörperwirkungen des Paraffins noch anhangsweise 
erwähnt werden. Spritzte man einem Meerschweinchen Paraffin unter die Haut 
(JUCKUFF), so fand man die einverleibten Massen im Bauchfellsack an den 
serösen Häuten haftend, an welchen sich, vor allem im Netz, um die Fremd­
körper herum tumoröse granulomatöse Bildungen entwickelten. Bei wieder­
holten Einspritzungen war das Paraffin auch in einzelnen Lymphknoten 
nachzuweisen (s. auch STEINDL: Paraffinome des Peritoneums). 

Die in erster Reihe für den kosmetisch tätigen Arzt (KÖRBLER u. v. a.) be­
deutsamen "Paraffingranulome" sind entzündliche, durch subkutane Ein­
spritzungen von Paraffin hervorgerufene, knorpelhart-knotige Gewebsauf­
treibungen in Kutis und Subkutis. Das - je nach Anwendung von weichem 
oder hartem Paraffin - etwas wechselnde histologische Bild ergibt am Ort 
der Paraffineinbringung ein bindegewebiges, klein- und großmaschiges, von 
ölig-fettigen Massen ausgefülltes Netz mit zahlreichen Hohlräumen, welche von 
riesenzellartigen, paraffinspeichernden Gebilden bzw. vielgestaltigen Elementen 
des an Plasmazellen und Eosinophilen reichen Granulationsgewebes umgeben 
sind (H. ECKSTEIN, GELDEREN, HÜPER, KIRCHNER, KACH, SEHRT u. v. a.). 

FRANK. (Dudweiler) berichtet über einen Fall, in welchem die braun und 
blau verfärbten, geschwürig zerfallenden Granulationsgewebsmassen (in der 
Rückenhaut) zum Ausgangspunkt tödlich endender Gangrän wurden (s. auch 
MASSON). Eine Mitteilung von SCHMORL ist bemerkenswert: Dieser fand (viele 
Jahre nach Paraffineinspritzung in die Mammae) an der Stelle der bereits 
abgetragenen, seinerzeit völlig krebsunverdächtigen Brust papilläre, in Karzi­
nome übergehende Drüsenwucherungen, der Art; daß die Möglichkeit eines ur­
sächlichen Zusammenhangs zwischen Paraffinreiz (kanzerogene Eigenschaft des 
Paraffins 1) und Gewächsentstehung nicht von der Hand zu weisen war. In den 
örtlichenLymphknoten zeigte sich - zufolge chronisch indurierender Ent­
zündung - das Gewebe verödet, mit paraffinhaltigen Hohlräumen durchsetzt, 
während die zuführenden, mit Paraffin gefüllten Lymphgefäße starke En­
dothelwucherung erkennen ließen. Unter der Überschrift: "Gefährliche Spät-
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folgen von Paraffininjektionen" veröffentlichte auch E. RosE (weitere ein­
schlägige Arbeiten das.) die Beschreibung eines Mammakarzinoms mit Paraffin­
nestern. 

29. Petroleum. 
Das in seiner chemischen Zusammensetzung je nach dem Quellort wech­

selnde Petroleum hat toxikologische Bedeutung, da es - obgleich für den Er­
wachsenen verhältnismäßig unschädlich - bei Kindern sowohl nach peroraler 
Einnahme wie nach äußerlicher Anwendung (A. LESSER) verschiedentlich akute 
schwere, ja, tödliche Vergütungsfälle verursacht hat. Das Wesen der Güt­
wirksamkeit ist noch keineswegs geklärt. Der Mangel an kennzeichnenden Organ­
befunden spricht nach der Meinung von JOHANNESSEN dafür, daß die Vergütung 
in der Hauptsache zerebraler Natur sei. Wie die geringen Schäden an den 
unmittelbar berührten Stellen vermuten lassen, ist die örtliche Reizwirkung 
des Petroleums sehr gering und wird erst deutlich mit chronischer Einwir­
kung, sofern man die bei jahrelang mit Petroleum beschäftigten Arbeitern -
neben Anämie, hartnäckigen Bronchialkatarrhen, Dyspepsie - auftretenden 
Hauterkrankungen ("Petroleumkrätze" usw.) nicht als resorptiv bedingt 
auffassen will. Man findet (an Streck- und Beugeseiten der Arme, Hände, 
Ober- und Unterschenkel) neben allerorts aufsprießenden, etwaig mit 
Furunkulose vergesellschafteten Aknepusteln : Ekzeme, Quaddeln und Ge­
schwüre (Phlegmone), nach Hantieren mit Rohpetroleum bis haselnußgroße, 
weiße, durchsichtige, allmählich verschorfende und abtrocknende Beulen 
(L. LEWIN). 

In einem tödlich verlaufenen Falle akuter therapeutischer Vergütung 
(Petroleumeinreibungen gegen Krätze) war die - infolge hochgradigen Ödems 
des Unterhautgewebes - sehr blasse Haut mit zahlreichen Entzündungs­
herden durchsetzt: Kleinzellige Einlagerungen umgaben Gefäße und Drüsen­
gänge (A. LESSER). 

Verwendung des Rohpetroleums als Räudemittel bei Pferden verursachte Haarausfall, 
(bullöse) Dermatitiden mit walnuß- und kas.taniengroßen Wasserblasen (REINHARDT), 
Verätzung (Nekrosen) der Haut, subkutanes Ödem (FRÖHNER). 

Über künstlich (durch Einspritzung von Petroleum, Benzin oder Terpentin) 
erzeugte aseptische Mus ke I phlegmone berichtet WALDSTEIN, der während des 
Krieges auf österreichischer Seite ausgedehnte diesbezügliche klinische und 
histologische Untersuchungen vornehmen konnte. Wurde das Mittel subfaszial 
oder intramuskulär beigebracht, so war das sich entwickelnde Bild dem der 
bakteriellen Phlegmone außerordentlich ähnlich: Es kam zur Abstoßung 
großer nekrotischer Herde und ganzer Muskelteile. 

Geringe Ätzstellen an den Lippen werden nach Trinken von Petroleum 
gelegentlich beobachtet. An der Leiche ist auf den kennzeichnenden Geruch 
der aus dem Munde herausfließenden Massen zu achten (JOHANNESSEN). Bei 
Öffnung der Körper höhlen kann derselbe unter Umständen fehlen (A. LESSER). 
Die Eingeweide sind in der Regel blutreich; auch kommen Blutaustritte im 
LungeHgewebe vor. Sonst sind die Atmungsorgane - von Glottisödem 
und Schleimhautrötung der Luftwege abgesehen - kaum in Mitleidenschaft 
gezogen. Weiß doch auch POINCARE, der jahrelang Petroleumdämpfe auf seine 
Tiere einwirken ließ, nur über miliare Blutaustritte und über Hyperplasie der 
Alveolarepithelien zu berichten. 

Unbedeutende Verätzung und Korrosion an den obersten Abschnitten 
des Verda u ungsschla uches wird von A. LESSER bei peroraler Vergiftung be­
schrieben. Die Schleimhaut von Mund, Zunge, Zahnfleisch fühlt sich fettig, 
wie glasiert an. J OHANNESSEN erwähnt nach innerlicher Petroleumzufuhr nur 
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den Petroleumgeruch, die Untermischung des Mageninhalts mit Öltropfen. 
Die Darmentleerungen können in solchen Fällen ebenfalls petroleumhaltig 
sein. Das Auftreten entzündlicher Erscheinungen und Blutungen im Magen­
Darmrohr wird lediglich von L. LEWIN vermerkt; auch weist letzterer auf 
das Vorkommen erhabener schwarzer Punkte in der Magenschleimhaut hin, 
deren Entstehung er damit erklärt, daß in den Drüsenausführungsgängen 
haftende Petroleumbestandteile den Drüsenabsonderungen den Weg verlegen. 

Obwohl klinische Erscheinungen auf toxische Schädigung des Nieren­
gewebes hindeuten (Ausscheidung von hyalinen und granulierten Zylindern!), 
wurde das Organ bisher anatomisch völlig unverändert gefunden (A. LESSER). 
Auftreten schwerer hämorrhagischer (nur klinisch beobachteter!) Nephritis 
nach einmaliger Petroleumdurchtränkung der verlausten Kopfhaare ist in der 
Arbeit von SCHROEN vermerkt. 

Der Urin kann nach Petroleum riechen, eine Petroleum schicht darauf 
schwimmen. 

Der Nach weis des Giftes gelingt auf chemischem Wege nicht. Möglichen­
falls ist die große Beständigkeit des Petroleums, selbst gegen energische Oxy­
dationsmittel, mangels sonstiger Reaktionen merkmalsmäßig zu verwerten 
(GADAMER). 

30. Oleum animale foetidum (DIPPELS Tieröl). 

E. ROST bucht (ohne Quellenangabe oder nähere Ausführungen), daß ein 
Eßlöffel des Mittels einen Erwachsenen tötete. Der von NEBLER im Jahre 1891 
mitgeteilte Fall, bei welchem ein fünf jähriger Knabe den Tod fand zufolge 
stundenlanger Öleinreibung der (bereits geschädigten) Haut, scheint ein einmaliges 
Geschehnis geblieben zu sein. Eine anatomisch faßbare Todesursache 
war nicht zu ermitteln. Die im Bericht vermerkte Schwellung der Einzellymph­
knötchen von Magen-Darm dürfte dem jugendlichen Alter des Vergifteten 
gemäß gewesen sein. Als einziger vielleicht krankhafter Befund ist - die auch 
von JAKSCH erwähnte - beträchtliche Le berverfettung anzuführen. Welcher 
der vielen in dem Öle (dem flüchtigen Destillationsprodukt aus Knochen und 
sonstigen Tierabfällen) enthaltenen Stoffe (Pyridin, Anilin, Pikolin, Chinolin, 
Phenole, Ammoniak u. a. m.) für den tödlichen Ausgang verantwortlich zu machen 
war, ließ sich nicht entscheiden. 

G. Glykoside. 
Über das Schicksal der in den Säugetierkörper gelangten Glykoside sind 

unsere Kenntnisse äußerst spärlich (M. BÖHM). Wahrscheinlich zerfallen die 
Stoffe in den Geweben, und zwar zumeist in ihre chemischen Paarlinge 
(CLOETTA). Ihre Giftwirkung äußert sich in erster Reihe an dem Versagen 
des Herzens, ohne hier anatomische Veränderungen zu setzen. 

1. Phloridzin. 
Das in der Wurzelrinde des Apfel-, Birnen-, Pflaumen- und Kirschbaums 

zu findende Glykosid Phloridzin ist uns in seinen Wirkungen nur durch seine 
Verwendung bei tierexperimenteller Erzeugung des renalen "Phloridzin­
dia betes" bekannt geworden. 

Hunde zeigen (nach den Arbeitsergebnissen von FICHERA) in den ver­
schiedensten Organen gesteigerte glykogenetische Tätigkeit, an welcher auch 
das Nierenepithel in höherem Maße teilnimmt. 

23* 
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2. Amygdalin 
(s. Blausäure). 

3. Saponine. 
Saponine (in ihren giftigsten Vertretern als Sapotoxine bezeichnet) 

heißen eine Reihe stickstofffreier, in der Tier- und Pfla,nzenwelt vorkommender 
Glykoside von amorphem, kolloidem Charakter, welche in chemischer Hinsicht, 
wie auch bezüglich ihrer - sich bis zu einem gewissen Grade gleichenden, noch 
verhältnismäßig wenig erforschten - Wirkungen (Erniedrigung der Oberflächen­
spannung, Reaktionsfähigkeit mit Cholesterin, Hämolyse usw.) wahrscheinlich 
alle miteinander verwandt sind. Als bekannteste saponinhaltige Pflanzen sind 
zu nennen: Saponaria (Seifenkraut), Senega, Quillaja, Roßkastanie, 
Kornrade u. a. m. Das in der Letztgenannten enthaltene Sapotoxin Githagin 
hat bei Mensch und Tier - zufolge Verunreinigung von Brot und Futtermitteln 
durch das Unkraut - wiederholt heftige Vergiftungen hervorgerufen. 

Die Eigenschaft der Saponine, in wäßriger Lösung wie Seifenwasser zu 
schäumen und unlösliche Teilchen fein verteilt zu erhalten, macht sie für tech­
nische Beanspruchung (zur Herstellung von Emulsionen, als Seifenersatzmittel, 
Zusatz zu Brauselimonaden usw.) besonders geeignet. Hierin, wie in ihrer Ver­
wendung als Arzneimittel, liegt ihre praktische Bedeutung (s. L. KOFLER: Die 
Bedeutung der Saponine in Arznei- und Nahrungsmitteln). 

Unmittelbar in die Blutbahn gebracht, sind fast alle Saponine, wenn auch 
dem Wesen und Grad nach unterschiedlich, so doch im Durchschnitt außer­
ordentlich giftig, während bei peroraler Aufnahme verhältnismäßig große Mengen 
ohne Schaden vertragen werden. 

Wie Versuchsergebnisse von KOLLERT und REZEK u. a. erkennen lassen, gibt es 
keine einheitliche Saponinvergiftung : Während die einen Saponine zufolge Zer­
störung des Erythrozytenstromas durch Oholesterinentziehung vorzüglich als 
hämolytische Gifte gelten (KOLLERT und REZEK sprechen von hämolytischer, 
megakaryozytischer und myeloblastischer Vergiftungsform I), ist der Angriffs­
punkt der anderen, welche fast durchweg Blutungsbereitschaft und Parenchym­
schäden auslösen, in den inneren Organen (Leber, Niere usw.) zu suchen. 

Ausführliche Darstellung der chemisch-physiologischen, botanischen, phs.rmakologischen 
und toxikologischen Eigenschaften der Saponine s. bei KOFLER (1927). 

Akute parenterale Vergiftung durch größere Saponinmengen verursacht 
eingreifende, in Krämpfen und Atemlähmung zum Ausdruck kommende Störungen 
30m Zentralnervensystem: Offenbar verankern sich die cholesterinaffinen 
Körper an den Lipoiden des Gehirns. Der Tod tritt gewöhnlich innerhalb weniger 
Tage ein. Kleinere Gaben, welche das Zentralnervensystem nicht so schnell 
lähmen, lösen in erster Reihe schwere, klinisch und anatomisch der Dysenterie 
ähnelnde Darmerscheinungen aus. Vom Verdauungsrohr her scheinen die 
Saponine in ihrer Mehrzahl, sofern die Giftzufuhr keine allzugroße war und die 
Magen-Darmwand nicht unmittelbar verletzt wurde, so gut wie unschädlich 
zu sein. Man muß annehmen, daß sie entweder durch die unversehrte Schleim­
haut nicht in die Blutbahn aufgenommen oder durch alkalische Säfte und Fer­
mente des Darmes in unwirksame Bestandteile zerlegt werden. Von wenigen 
Ausnahmen, z. B. der leicht resorbierbaren, Githagin (Agrostemmasapotoxin) 
enthaltenden Kornrade abgesehen, wirken sie daher lediglich örtlich, d. h. 
schleimhau treizend. 

Die Aus s c h eid u n g des in die Gewebe gelangten Giftes erfolgt sehr zögernd, 
wie KOFLER annimmt, in der Hauptsache durch die Darmschleimhaut. Der 
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Saponinnachweis gelingt im Magen-Darminhalt, in Blut, Harn, möglicherweise 
auch in Organen. 

Die im Folgenden geschilderten pathologische anatomischen, vorwiegend 
im Tierversuch beobachteten Organveränderungen sind eine Darstellung 
von Befunden, welche im Schrifttum zum Teil unter dem Sammelbegriff 
"Sa ponin vergiftung" zusammengefaßt sind. Soweit sich in den Einzel­
arbeiten feststellen ließ, welches Saponin vorlag, wird die Eigenart seiner 
Wirkungsweise jeweils berücksichtigt werden. 

Allen Saponinen gemeinsam ist der örtliche Reiz, welcher sich an der 
Hau t in erysipelatöser, etwaig blasig-brandiger Entzündung äußert, an den 
Schleimhäuten als Konjunktivitis (KOFLER, E. P. PICK und WASICKY), 
Rhinitis usw. zutage tritt. Bei langdauernden Schäden kommt es bisweilen 
zu Leukombildung. KOFLER und SCHRUTKA konnten am Mäuseauge Ent­
zündung mit allerstärkster Lidschwellung hervorrufen. 

Am Ort der subkutanen Einspritzung wird das Unterhautgewebe 
ödematös, der Muskel brüchig, seine Querstreifung geht verloren. Stirbt 
das Versuchstier nicht an Allgemeinvergiftung, so ist an der Einstichstelle 
Nekrose und Abzeßbildung, schließlich Ausheilung zu erwarten. 

Bringt man große Gaben unmittelbar in die Blutbahn (PACHORUKOW), so er­
folgt der Tod sehr schnell unter den Zeichen der Erstickung, kenntlich an der 
Überfüllung des rechten Herzens mit dunklem, flüssigem Blut und an zahlreichen 
Pleura-, Lungen-, Peri- und Endokard blutungen. An den Herzklappen 
können sich des öfteren sulzig-fibrinöse, später fibröse, manchmal knötchenartige, 
nicht abwischbare Auflagerungen entwickeln ("Saponinendokarditis" KOBERTt-l). 
Über Wandthromben berichten auch KOLLERT und REzEK. 

Das BI u t soll nach intravenöser Einverleibung verschiedenster Saponine (z. B. 
von Quillajapräparaten) hämolytisch werden (KOBERT u. a.). Im großen und 
ganzen sind jedoch die Angaben über das Verhalten des unmittelbar vergifteten 
Blutes einander recht widersprechend (FuKUI, ISAAK und MÖcKEL). Jedenfalls 
ist weder beim Menschen noch im Tierversuch bislang sichere Hä moglo bin­
ämie oder gar Methämoglobinämie nachgewiesen worden (E. ROST). Doch 
rechnet - wie vor ihm viele andere Untersucher (s. oben) - auch KOFLER 
in seiner (die neuesten Forschungen mitberücksichtigenden) Monographie die -
"noch in stärkster Verdünnung" zu beobachtende - hämolysierende Fähigkeit der 
Saponine neben dem Schaumbildungsvermögen zu ihren bekanntesten Eigen­
schaften (s. auch FIRKET). Allerdings macht er in einer anderen, gemeinsam 
mit LAZAR verfaßten Arbeit die Einschränkung, daß die Saponinhämolyse 
nicht als allgemeingültig anzusprechen, sondern immer nur auf ein bestimmtes 
Saponin zu beziehen sei. Infolgedessen dürfe auch nicht mit einer einheitlichen 
Entstehungserklärung gearbeitet werden. 

Wie KOLLERT und GRILL zeigten, rufen Primula- und Elatiorsaponine bei Pflanzen­
fressern Blutplasmaveränderungen in Richtung der Hypereholesterinämic und Hyperinose 
hervor. 

Das Verhalten deR Knochenmarks wechselt, erscheint mitunter wider­
spruchsvoll, gemäß den von einander abweichenden Eigenschaften der einzel­
nen Saponine: Man findet Blutaustritte und Zerfallsbezirke oder auch Bilder, 
wie man sie bei aplastischer Anämie zu sehen bekommt (Fol), dann wieder fort­
schreitende Sklerosierung bzw. Vernarbung (BUNTING, FIRKET). Die gelegentlich 
zu beobachtende Thrombopenie möchte FIRKET dadurch erklären, daß die 
Megakaryoblasten nicht zu Megakaryozyten ausreifen. In Versuchen von 
HAUDRICK erwies sich das Mark als allerstärkst tätig, dergestalt, daß geradezu 
tumorartige hämoblastiche Bildungen zustande kamen. GAISBÖCK und BAYER 
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betonen (auf Grund von Versuchsergebnissen) die völlige Unabhängigkeit der 
Markbeschaffenheit von der Hämolyse. 

FABRIS (ähnlich FIRKET) sah bei Kaninchen Myelopoese in der Milz; FuxUI 
berichtet nur über "mäßige Milzvergrößerung" . 

KOLLERT und REzEK (1928) spritzten Tieren (aus der Seifenwurzel stammen­
des) Gypsophilasaponin unmittelbar in die Blutbahn und schlossen aus 
dem Ausfall der Versuche, daß das Zentralnervensyste m im ganzen erkranke, 
und zwar am stärksten im Rückenmark und in den Spinalganglien, daß 
es sich um eine rein "degenerative Erkrankungsform" ohne entzündliche 
Reaktion handele, von der auch die peripherischen Nerven ergriffen werden. 
Die Ergebnisse decken sich bis zu einem gewissen Grade mit den Angaben 

Abb. 9~. Leber bei experimenteller Saponinvergiftung. Ausgedehnte Nekrosen. Völliger 
Gewebsmnban. 270 fache Vergrößerung. (Sammlung Prof. REZEK, Wien.) 

früherer Forscher (angeführt bei REzEK und KOLLERT), nach welchen die Endi­
gungen und Stämme motorischer und sensibler Nerven durch unmittelbare 
Berührung mit Saponinlösung geschädigt und schließlich getötet werden. 

Auf perorale, aber auch auf intravenöse Giftzufuhr (vor allem von Korn­
radensaponin) antwortet die Schleimhaut des Verdauungsschlauches von 
der Mundhöhle bis zum Dickdarm mit Blutfülle, Blutaustritten und ent­
zündlichen, möglicherweise brandiggeschwürigen Erscheinungen (J. BRANDL, 
NEUMAYER), welche in den untere n Abschnitten des Darmkanals fast 
ruhrartige Formen annehmen können. KOBERT-KoFLER schildern das Ge­
schehen in der Darmschleimhaut etwa folgendermaßen: Anfangs zeigt sich fleckige 
und streifige Blutüberfüllung mit vier- bis fünffacher Verdickung der dunkelrot 
gefärbten Innenschicht, dann folgen Blutaustritte, die Schleimhaut erscheint 
gelockert, mit grauroten, abstreifbaren Massen bedeckt. Drei Stunden später 
findet sich hochgradiges Ödem und oberflächliche nekrotisch-fetzige Abstoßung. 

Der Schwere der Darmerkrankung gemäß sind die Gekröselymphknoten 
geschwollen, blutreich und mit Blutaustritten durchsetzt. BUNTING betont die 
Pigmentspeicherung in den lymphoiden Organen. 



Veränderungen d. Verdauungsschhuchs, d. Leber u.Nieren. Digitoxinwirkg. a. d.Herz. 359 

Die gestaute Le ber ist vergrößert, teigig, durch zahlreiche kleinere und größere 
Blutungen bunt gesprenkelt. Einzelne Saponine, beispielsweise das von KOLLERT 
und REZEK benutzte Elatiorsaponin, rufen Verfettung und ausgedehnte, 
vorwiegend die Läppchenmitte betreffende Zerfallsherde hervor (s. auch ISAAK 
und MÖCKEL, FIRKET u. a.), derart, daß das oberflächlich durch stecknadelkopf­
bis linsengroße Erhabenheiten gebuckelte Organ makro- und mikroskopisch 
weitgehende Ähnlichkeit aufweisen kann mit späteren Stadien der akut atro­
phierenden Leber des Menschen (Abb. 92). Auch bei Verwendung von Gip­
sophilasaponin ließen sich Zelluntergang und Blutungen erzeugen. Außer­
dem wird Blutzellbildung angeführt. 

Veränderungen wechselnden Grades sind in der Niere zu bemerken: 
KOLLERT und REZEK berichten über Kanälchenepithelnekrosen unter dem Ein­
fluß von Pl'imulasäure. Bei den Zyklamintieren von TUFANOW (1888) 
war die Niere vergrößert, gleichmäßig dunkelrot. In den Gefäßen fand sich 
das Blut zum Teil geronnen, im Kapselraum Exsudat u. a. m. Der Untersucher 
äußert sich zusammenfassend dahin, daß die Befunde als eine "Kombination 
von Glomerulonephritis und Desquamativnephritis" anzusprechen seien. 

NIEMEYER konnte nach subkutaner Beibringung von Saponin Merck 
mangelnde Markchromierung und erhebliche rückschrittliche Umwandlungen 
bzw. Lipoidverschiebungen und -verlust an den Rindenzellen der blutreichen, 
mit Infiltraten und Blutungen durchsetzten Nebenniere feststellen. In 
gleichem Sinne äußert sich ASCHOFF . 

Auch der Hode soll - wie LELPOLD angibt - an Fettstoffen verarmen, 
und zwar schwinden, entsprechend den Vorgängen in der Nebenniere, zuerst 
die Cholesterinester. 

4. Digitoxingrnppe. 
Der Angriffspunkt der Digitalisstoffe ist einmal in den Herzmuskelzellen 

zu suchen, wobei vielleicht Verankerung an alkohollösliche Phosphatide eine 
Rolle spielt (Schliomensum), zum anderen -wie die Versuche von R. GOTTLIEB 
und R. MAGNUS u. a. lehren - in den auf den Giftreiz hin sich zusammenziehenden 
Gefäßwänden, insbesondere der Eingeweidegefäße. Die Ergebnisse neuerer 
Untersuchungen über Aufnahme, Bindung und Abbau von Digitalisstoffen 
sind in der Arbeit von H. FISCHER (1928) zu finden. Danach wird der größte 
Teil des Digitoxins in der Muskulatur festgehalten, der geringste Teil unver­
ändert durch die Niere ausgeschieden. 

H. FISCHER konnte durch (unmittelbar in die Blutbahn gebrachte) Digalen­
gaben bei Tieren ähnliche, wenn auch nicht so großartige Veränderungen am 
Gefäßrohr erzielen, wie nach Adrenalinzufuhr. Immhin ließ die Aorta eine 
weit vorgeschrittene Arterionekrose mit Verkalkung erkennen, während die 
Schädigung der kleineren Blutgefäße vor allem in Aneurysmenbildung zum 
Ausdruck kam. 

Die Affinität der Digitoxine zum Herzparenchym war in den tierexperi­
mentellen Untersuchungen von LEWITZKY nachweisbar an rückschrittlicher, 
oft bis zu völligem Zerfall gehender Umwandlung der Muskelfasern und an 
Entzündungsherden im Zwischengewebe ; dagegen traten anatomische Ab­
weichungen von der Norm an den Herzganglien nur selten auf. 

Vereinzelte Berichte über - uncharakteristische - autoptische Befunde 
nach akuten Digitalisvergiftungen bei Menschen liegen im älteren Schrifttum 
vor (HLSE)IA~N u. a.); bei ihnen handelt es sich durchwegs um den tödlichen 
Ausgang nach gewolltem oder irrtümlichem Genuß von Digitalispflanzenteilen. 
In den Fällen von KÖHNHOR~, welche sich auf dienstunwillige Militärpflichtige 
beziehen, konnten im Mageninhalt mikroskopisch noch Reste von Digitalis-
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blättern aufgefunden werden. Aus dem letzten Jahrzehnt stammt eine Mit­
teilung von ECKSTEIN, einen 41/:Jährigen Knaben betreffend, welcher auf Ein­
nahme von 4 Tabletten Digipuratum mit starkem Nasenbluten ansprach, 
schließlich in tiefe Bewußtlosigkeit vediel und Erscheinungen von akutem 
Lungenöde m zeigte. 

Von Allgemeinwirkungen sind in erster Reihe die häufig auch bei 
leichteren Vergiftungen sich einstellenden Hauterkrankungen zu nennen: 
quaddelartige Ausschläge (ECKSTEIN), Roseolen, Papeln, Petechien usw. 

Bei Eröffnung der Leiche war in den Beobachtungen von FERBER (1869) 
das Venensystem übedüllt, der Magen zeigte Blutungen und obedlächliche 
Schleimhautverluste, der Dar m zahlreiche Blutaustritte. KÖHNHORN spricht 
lediglich von kleinen Schleimhautblutungen und Katarrh des Magens, Befunde, 
die als örtliche Reizwirkungen des Giftes zu werten sind. 

5. Strophantusglykoside. 
Von den vielen Strophantusarten werden in der Hauptsache drei in den 

Handel gebracht. Diese enthalten zwar untereinander verschiedene, jedoch 
nahe miteinander verwandte, digitalisähnlich wirkende Glykoside. 

Strophantin übt stark örtliche Reizung aus, ist daher zur Einspritzung 
in die Gewebe wenig geeignet. 

Tödliche Vergiftungen nach inner li cher Anwendung sind bekannt geworden. 
Der pathologisch-anatomische Befund zeigte keine kennzeichnenden Merkmale. 
In dem jüngst von FÜHNER mitgeteilten Fall eines Mordes mittels rektaler 
Zufuhr von Strophantin, welches, im Dickdarminhalt aufgefunden, durch Tier­
versuch als solches gesichert wurde, ergab die Sektion lediglich im Dickdarm 
eigenartige Blaurotfärbung, leichte Auflockerung und Schwellung der Schleim­
haut zufolge örtlicher Reizwirkung. 

6. Oleandl'in. 
Im Oleander, namentlich in seinen Blättern, finden sich die Glykoside: 

Oleandrin und Nerein, welch letzteres mit Digitalis identisch sein soll. 
Ein Sud von Pflanzenblättern dient Heilzwecken bei Malaria, auch wird er 
gern als menstruationsbeförderndes bzw. fruchtabtreibendes Mittel benützt. 

Außer einem kurzen (der Quellenangabe ermangelnden) Hinweis von E. ROST 
auf Beobachtungen tödlich verlaufener Vergiftungen durch das harzartige Olean­
drin, wurde mir aus dem Schrifttum der Menschenpathologie diesbezügliches nicht 
bekannt. Jedoch findet sich bei GADAMER verzeichnet, daß schwere, mit blutigen 
Durchfällen einhergehende gastroenteritische Erscheinungen sich eingestellt 
haben sollen nach dem Genuß von Fleisch, das an einem frisch geschnitzten 
Oleanderspieß gebraten war. Ferner wird von W ATEFF der Fall einer 18jährigen 
Frau mitgeteilt, welche, nachdem sie zum Vertreiben von Magenschmerzen 40 
Oleanderblätter abgekocht und die Hälfte von diesem Sud getrunken hatte, 
sofort mit Übelkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen erkrankte. Der Puls wurde 
langsam, die Hände blau und kalt. Die Vergiftung klang in Heilung aus. 
Wie W ATEFF angibt, sollen derartige Erscheinungen schon nach Einatmen von 
Oleanderduft auftreten können. 

FRöHNER zählt als Sektionsbefund bei zufällig vergifteten Weidetieren auf: 
Akute Magen-Darmentzündung, Darmblutungen, gelbbraune Verfärbung der 
Darmschleimhaut (über deren Ursache nichts weiteres ausgesagt wird) und 
Le be r verfettung. 

Der Giftnach weis ist an möglicherweise noch vorhandenen Pflanzen­
resten zu führen. 
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7. Sinigrin (Allylsenföl). 
In den ölreichen Samen verschiedener Kruziferen, vor allem von Brassica 

nigra (schwarzer Senf), Brassica juncea (Sareptasenf) und Cochlearia 
ar moracia (Meerrettich) findet sich das Glykosid Sinigrin (myronsaures 
Kalium), aus welchem durch die Wirksamkeit des Fermentes Myrosin das 
schwefelhaltige Allylsenföl (Isothiozyanallyl) abgespalten wird (P. MEYER). 

Vergiftungen (durch Einatmung von Dämpfen und durch innerliche Auf­
nahme) können ebensowohl bei Darstellung der Senföle, wie nach Genuß und 
Hantieren mit senfölhaltigem Meerrettich (HEFFTER, L. LEWIN) oder nach 
Anwendung von - beim Volke als Fruchta,btreibungsmittel sehr beliebten -
Senfmehlfußbädern auftreten (KoBERT). 

Kaninchen werden durch größere Senfölgaben getötet. (S. ferner FRÖHNER: Vergiftung 
von Haustieren durch senfölhaltige Kruziferen). 

Für den Übergang des Giftes in die Säftebahn kommen alle aufsaugungs­
fähigen Flächen in Frage. Ausscheidungsorgane sind Lunge und Niere 
(Senfölgeruch des Harnes!). 

Während das ungespaltene Glykosid die Gewebe nicht angreift, ist Allyl­
senföl für die Augenbindehäute und Schleimhäute ein heftiges Reizgift 
und spielt als solches bei der - in der Regel leicht verlaufenden - sog. Meer­
rettich- und Senfvergiftung eine Rolle (HEFFTER, BAcHEM). Die hoch­
gradige Reizwirkung der Meerrettichdämpfe auf die Augenbindehaut und die 
Schleimhaut der oberen Luftwege sind zu bekannt, um sie des näheren zu 
beschreiben. 

Arbeiter, welche in Fabriken Senföldämpfen und -spritzern ausgesetzt sind, 
zeigen eine durch Bildung allerfeinster Bläschen bedingte Ho r nha u t trübung 
(NEusTÄTTER). 

Auf der Ha u t wurde nach Verwendung von Senfpflastern und -spiritus 
das Aufschießen pustulöser Exantheme und Ekzeme beobachtet; gelegentlich 
kommt es auch - vor allem nach wiederholtem und lallgdauerndem Auflegen 
von Senf teig (das Scnföl durchdringt die Haut!) - zu tiefergreifender, mög­
licherweise mit Geschwürs- und Schorfbildung einhergehender Entzündung. 
LEO BLUMENTHAL sah bei einem Kinde nach Verwendung von Senfwickeln das 
Auftreten eines allgemeinen, masernartigen Ausschlages. 

Als kennzeichnend für die innerliche Vergiftung wird der bei Leichen­
öffnung sich stark bemerkbar machende Senfölgeruch angegeben. 

Die perorale Aufnahme bewirkt naturgemäß die verhältnismäßig schwersten 
Schäden an der Schleimhaut des Verdauungsschla.uches. L. LEWIN schildert 
die Magenwand eines mit Meerrettich vergifteten Kindes als hochgradig (2 bis 
4 Zoll stark) verdickt zufolge gallertartiger Ergüsse zwischen die Wandschichten. 
Vereinzelt finden sich Berichte über - auch bei Haustieren (FRöHNER) vor­
kommende - Befunde von (hämorrhagischer) Gastroenteritis. Bei Ver­
giftung kleiner Nagetiere ließen sich Blutaustritte und geringgradige Entzün­
dungsvorgänge erzeugen (HENzE, MITSCHERLICH). 

Zufällig (beim Füttern von Senf- und Rapskuchen) vergiftete Haustiere 
antworten mit Hämaturie, deren anatomische Grundlagen offenbar nicht 
erforscht sind. Die Le ber solcher Tiere wird von FRöHNER als graugelb, brüchig 
geschildert; mikroskopisch lassen sich Parenchymnekrosen nachweisen. CARLAU 
sah bei Meerschweinchen und Kaninchen ebenfalls Leberzellzerfall und Blutungen. 

8. Thiosinamin (Fibrolysin). 
Die therapeutische Verwendung des zur Lockerung und Lösung von Narben 

dienenden Senföl-Harnsäureabkömmlings Thiosinamin bzw. Fibrolysin 
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(Thiosinamin + Natriumsalicylat = Fibrolysin Merck) hat vereinzelt schwerste, 
offenbar als Überempfindlichkeitszeichen zu wertende (F. HAYN) Vergiftungs­
erscheinungen (P. GROSSE: Erbrechen, Anurie, Kräfteverfall!) nach sich gezogen. 

Als häufigsten Ausdruck leichter Giftansprechbarkeit findet man bei den 
Betroffenen urtikaria- und masernähnliche Hautausschläge, akute Dermatitiden 
(nach Pflastergebrauch), Haut- und Schleimhautblutungen. So beobachtete 
K. FRIEDMANN bei einer älteren Frau schwere Purpura mit Blutungen aus 
N asen- und Mund schleimhaut, ähnlich auch PRITCHARD bei einer Kranken 
mit Glykosurie. F. LANGE spricht gleichfalls von "Purpura haemorrhagica". 

9. Helleborein (Nieswnrz). 
Das digitoxinartig wirksame, deshalb früher als harntreibendes Mittel ge­

brauchte, aus der Ranunkulazee Nieswurz zu gewinnende Helle borein, wie 
auch die vom Volke als Heilmittel gegen Wurmkrankheit, Bauchwassersucht usw. 
angewandte Helle boruswurzel spielen toxikologisch keine nennenswerte Rolle. 

Die schwere örtliche Reizwirkung des Glykosids wurde - wie BLATT 
berichtet - von Militärpflichtigen mit Vorliebe benutzt, um durch die pulveri­
sierte Wurzel von Helleborus odorus am Auge eine K 0 nj unk ti v i t i s zu 
erzeugen, welche trachomatöse Pannusbilder vortäuschte. Auch gebrauchte 
man die Wurzel gern, um auf der Ha u t Eiterungen und Blasen hervorzurufen. 

REINHARDT konnte am eigenen Kinde, das mit unreifem Samen von Helleborus 
gespielt hatte, Erscheinungen hochgradiger Gewebereizung beobachten: es 
bildeten sich an der Haut und ähnlich an Zungenspitze, Gaumen, Zahn­
fleisch große, mit gelbem Serum gefüllte Blasen. JAKSCH weiß über ulzeröse, 
mit blutigen Stühlen einhergehende Gastr oen teri tis zu berichten. 

Nach der Meinung von BLATT sind die - auch im Tierversuch zu erzielenden Er­
krankungen - vielleicht nicht dem Helleborein, sondern dem in vielen Ranunkulazeen 
vorkommenden Anemonin zur Last zu legen. 

H. Alkaloide. 
In die Gruppe der Alkaloide gehören alle die organischen Körper des 

Pflanzen-, vereinzelt auch des Tierreiches, welche Kohlenstoff, Stickstoff und 
Wasserstoff, meist auch noch Sauerstoff enthalten. Pyridin und Chinolin 
sind ihre hauptsächlichsten Muttersubstanzen. Sie heißen Alkaloide wegen 
ihrer Eigenschaften, in Lösungen alkalisch zu reagieren und mit Säuren Salze 
zu bilden. 

Die Wirkungsweise der Alkaloide in den Körpergeweben ist noch völlig 
unklar. Wir müssen uns vorläufig darauf beschränken, die zutage tretenden 
Leistungsänderungen des Zelleiweißes zu buchen und aus ihnen Wahrschein­
lichkeitsschlüsse auf ihr Zustandekommen zu ziehen. Offenbar tritt der Tod 
lediglich wegen der 'ropographie der Vergiftung, nicht aber wegen ihrer Schwere 
und Unaufhebbarkeit an sich ein (CLOETTA). 

1. Chelerythrin und Chelidonin (aus Chelidonium majus). 
Der scharfe, orangegelbe Milchsaft der Pa pa veracee Che lidoni u m 

m aj us (Schöllkraut) ist bei trockenem, heißem Wetter am giftigsten (FRÖRNER). 
Er enthält 7.wei Alkaloide: 1. das Chelerythrin (von bekannter chemischer 
Formel), 2. das Chelidonin (von gleichfalls erforschter Zusammensetzung). 

Das erstgenannte übt auf Haut und Schleimhä uten ent7.ündungserregendo. 
bis zu (hämorrhagischer) Blasenbildung führende Wirkung aus. Chelidonin 
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dagegen hat morphinähnliche (antispasmodische) Eigenschaften, welche ALKAN 
am Magen-Darmkanal mit positivem Erfolge prüfte. Wahrscheinlich wirkt 
das Alkaloid auf die intramuralen Ganglien oder unmittelbar auf die Muskulatur 
des Verdauungsrohres. 

Tödliche Vergütungen durch Schöllkraut sind in der Menschenpathologie 
nicht bekannt geworden. 

Bei zufällig vergifteten Haustieren ergab die Sektion lediglich mehr 
oder minder schwere Gastroenteritis. 

2. Physostigmin (Eserin). 
Das in seinen pharmakologischen Eigenschaften dem Muskarin und Pilo­

karpin nahestehende Alkaloid Physostigmin findet sich in der Kalabarbohne, 
dem Samen der zu den Papilionazeen gehörenden Pflanze Physostigma 
venenusum. Erfolgsorgane des anfänglich reizenden, dann lähmenden Gütes 
sind das Zentralnervensystem, Auge, Magen-Darmkanal und Speicheldrüsen 
(NEUREITER u. a.). Der Tod ist in der Regel durch Versagen des Atemzentrums 
bedingt. 

Eine Zusammenstellung der verhältnismäßig seltenen und nur ganz ver­
einzelt tödlich verlaufenden Physostigminvergiftungen findet sich bei GERN­
HARDT. Der von diesem mitgeteilte Todesfall zeigte pathologisch-anatomisch 
lediglich Zeichen des Erstickungstodes. Auch die übrigen im Schrifttum anzu­
treffenden Berichte über Leichenuntersuchungen ermöglichen keine merkmals­
mäßige Abgrenzung gegenüber anderen Vergiftungen oder sonstigen Erkran­
kungen. 

Das (hauptsächlich in der Augenheilkunde benutzte) Physostigmin wird 
von der Augenbindehaut, ferner von der Schleimhaut des Verdauungsschlauches 
aus in die Gewebe aufgenommen, im Körper schnell zersetzt bzw. mit 
Harn, Speichel, Galle, Milch ausgeschieden. Günstigsten Falles gelingt sein 
N ach weis außer im Harn noch in Blut und blutreichen Organen, im Magen 
und Mageninhalt. 

Bei wiederholter örtlicher Anwendung von Eserin sollen sich laut Angaben 
von PFLÜGER gelegentlich entzündliche Erscheinungen an der Augenbinde­
haut und Ausschläge an den Lidrändern einstellen. Nach Untersuchungen 
von AUGSTEIN veranlaßt längerer Gebrauch des Physostigmins (wie von Mioticis 
überhaupt) Pigmentniederschläge auf der DESCEMETschen Me m bran und 
Pigmentwanderung durch die Hornhaut. 

Am Auge des Tieres vorgenommene Giftprüfungen (BUSCHKE und A. FRÄNKEL) 
haben gezeigt, daß Physostigmin imstande ist, eine stärkere Entleerung von Sekret aus den 
MEIBOMschen Drüsen hervorzurufen, möglicherweise auf mittelbarem Wege durch Einwir­
kung auf die Muskulatur. 

KRATTER hebt die noch lange nach Eintritt des Todes wahrnehmbare Ver­
engerung der Pu pillen hervor, die in dem von ihm genannten, offenbar mit 
ganz großen Gütmengen bewirkten Selbstmordfalle eines 23jährigen Pharma­
zeuten stärker war, als bisher jemals an einer Leiche beobachtet worden ist. 
(Über den Wert des Pupillenbefundes s. S. 5.) 

Von ROOKS wird in einem - jedoch ursächlich nicht eindeutigen - tödlichen 
Fall (s. unten) über resorptiv bedingte Blutaustritte in den Augen binde­
hä u ten berichtet. 

Bei Eröffnung der Körperhöhlen findet man das Blut auffallend dunkel 
(Kohlensäureüberladung infolge Lähmung der Atmung 1), die Blutgefäße von 
Gehirn und -häuten bis in die kleinsten Äste hinein prall gefüllt, die serösen 
Häute von Blutaustritten übersät. Blutungen in den parenchymatösen 
Organen werden vereinzelt angetroffen. 
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Die oberen Atmungswege beantworten die Allgemeinvergiftung mit 
hochgradiger Rötung und Quellung der Schleimhaut und Absonderung eines 
zähen, fadenziehenden Schleimes. 

Bei innerlicher Giftdarreichung ist der Verdauungsschlauch natur­
gemäß die Stätte der wesentlichsten Befunde: Zungengrund und Rachen 
zeigen dunkelrot verfärbte, geschwollene, zum Teil in Fetzen abgehobene Schleim­
haut. NEUREITER sah den Magen übermäßig zusammengezogen, blaß, während 
KRATTER von beträchtlicher Dehnung der Magenwände spricht. Die scheinbar 
gegeneinanderstehenden Aussagen sind wohl zu erklären mit (den hier offenbar 
vorliegenden) zeitlich verschiedenen Vergiftungsstufen, um so mehr, als sich 
im Falle KRATTER die mit Schleim bedeckte Innenhaut des Magens gerötet 
und von Blutungen durchsetzt fand und in ihrer Auflockerung und leichten 
Abstreifbarkeit seifenartig anzufühlen war. Ähnliche, jedoch weniger schwere 
Veränderungen zeigten sich in der Darmschleimhaut, wobei der fast leere 
Dickdarm durch allerstärkste Zusammenziehung auffiel. 

Der im großen und ganzen pathologisch.anatomisch mit den übrigen übereinstimmende 
Fall RooKs kann, mit Rücksicht auf den vorhergegangenen beträchtlichen Alkoholgenuß 
des Getöteten, nicht als reine Physostigminvergiftung angesprochen werden. 

3. Berberin. 
Das inderBerberitze ,in Hydrastis canadensis und inRadix colombo 

vorkommende, durch seine gelbfärbende Eigenschaft ausgezeichnete Alkaloid 
Berberin dürfte für den Menschen toxikologisch ohne Bedeutung sein, da 
nennenswerte Vergiftungsfälle meines Wissens nicht bekannt geworden sind. 

Setzt man Tiere unter Berberinwirkung (MossE und TAuTz), so stellt sich 
Leukozytose ein und bereits 4 Stunden nach Berberinzufuhr sind in der Niere 
hämorrhagisch-entzündliche neben nekrotischen Bezirken nachweisbar. Das 
Zentralnervensystem zeigt sich in den Ganglienzellen so schwer geschädigt, 
daß diese nur noch eine gleichmäßig gefärbte Masse ohne Differenzierung von 
Nisslschollen darstellen. 

4. Koffein. 
Koffeinvergiftungen mit tödlichem Ausgang, Mitteilungen über koffein­

bedingte Organveränderungen beim Menschen sind mir nicht bekannt geworden. 
Vereinzelt vorgenommene Tierversuche ergaben wenig kennzeichnende 

Befunde: JOHNSON und Mitarbeiter (ähnlich FLEISHER and L. LOEB, welche 
als erste derartige Versuche unternahmen) fanden nach 2-3 Wochen im Herz­
muskel koffein- (und adrenalin-) gespritzter Kaninchen, vorzugsweise in der 
oberen Hälfte des linken Ventrikels blaßgelbbraune Flecken, welche - wie sich 
histologisch feststellen ließ - entstanden waren durch hochgradiges Zwischen­
gewebsödem, Auflösung und Schwund von Muskelfibrillen, Bindegewebs­
wucherung und örtliche Endokardverdickung. 

Leitete man einem Kaninchen Koffeinlösung durch die Bein mus k ula t ur, 
so ergaben sich in Lunge und Magen-Darm Blutungen, welche SACKUR 
durch thrombotischen Gefäßverschluß zu erklären sucht, wobei er die Möglich­
keit einer Verschleppung von Fibrinferment aus den brüchigen, schollig zer­
fallenden Muskelfasern in Erwägung zieht. Über Schädigung der bei Einspritzung 
unmittelbar beteiligten Muskulatur in Form von Ablösung und Fältelung des 
Sarkolemms, Verschiebung der Muskelfibrillen berichtet auch SECHER. Die 
Muskelbefunde stehen in Einklang mit der seit langem bekannten Tatsache, 
daß Koffein in vitro den flüssigen Inhalt des Sarkolemms zur Gerinnung bringt. 

HJELT bemühte sich, mit Hilfe von Sonderfärbungen den feineren histo­
logischen Bau der durch Koffein zu vermehrter Tätigkeit angeregten Niere 
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darzustellen. Außer der Lichtungserweiterung der gewundenen Kanälchen 
schien ihm vor allem das Verhalten der Mitochondrien in den absondernden 
Epithelien bemerkenswert: Der basale, normalerweise von körnchenhaltigen 
Fäden eingenommene Zellabschnitt zeigte sich zum größten Teil von homogenen 
Fäden oder Stäbchen erfüllt. 

Die von STIEVE unternommenen Tierversuche dienten dem Zweck, fest­
zustellen, ob chronischer Koffeingenuß eingreifende Schädigungen der 
Keimdrüsen nach sich ziehen könne. Beantworteten die benutzten Kaninchen 
die langdauernde Vergütung mit allgemeinen Krankheitserscheinungen, Gewichts­
abnahme, Haarausfall, Krämpfen, so sah man in den Eierstöcken Zerstörung 
der großen Follikel, die jungen Follikel reüten nicht mehr heran. In den Hoden 
hörte die Spermiogenese auf, in der Kanälchenlichtung fanden sich unreife und 
verklumpte Zellen aller Art. Nach der Meinung von STIEVE müsse auf Grund 
dieser Beobachtungen zum mindesten die Möglichkeit einer Herabsetzung 
bzw. Aufhören der Keimdrüsenleistungen unter Einfluß des Koffeins erwogen 
werden. Andererseits weist der Forscher selbst darauf hin, daß die be­
schriebenen Erscheinungen nur bei Tieren auftraten, die ein schweres Allgemein­
krankheitsbild darboten, nicht aber bei den in ihren Lebensäußerungen 
unverändert gebliebenen, so daß die Annahme einer unspezifischen Schädigung 
auf dem Boden des sich entwickelnden Marasmus näher liegen dürfte. 

Die Ausscheidung des unter die Haut eingeführten, im Körper zum aller­
größten Zeil zersetzten Koffeins erfolgt durch Magen und Niere (K. J. HUBER). 
Es gelang KEESER, mit einer zu diesem Zwecke ausgearbeiteten Methode 
Koffein in allen Hirnteilen festzustellen. 

Für den Giftnachweis wird am besten Harn, Mageninhalt, Blut benutzt. 

Anhang: Theazylon. 
Über 4 tödliche Vergiftungsfälle nach therapeutischer Verwendung von 

Theazylon (Azetylsalizyl-Theobromin) berichtet CEELEN. Die Vergifteten 
wurden ikterisch; der Tod trat nach 1-2 Tagen unter dem Bilde schwerster 
Le berparenchymnekrosen ein. Bei einigen der betroffenen, durchwegs nieren­
gesunden Individuen hatte möglichenfalls vorangehende Lues in der Leber 
den Boden für die toxische Wirksamkeit des Theazylon geschaffen. 

REISCHER sah in leich t verlaufenden Vergiftungsfällen E ry t h e me. 

5. Kephaelin und Emetin (aus Radix Ipecacuanha). 
Ipecacuanhawurzel und die aus ihr gewonnenen Alkaloide, vor allem 

die Kephaelin-Methylverbindung Emetin, erinnern in ihrer Wirkung an die 
des Brechweinsteins. Das Erbrechen ist wahrscheinlich nicht zentral bedingt, 
sondern auf unmittelbare bzw. (bei Zufuhr unter die Haut) auf mittelbare, 
durch Ausscheidung des Giftes hervorgerufene Schleimhautreizung zurück­
zuführen; findet man doch bei gespritzten Tieren stärkste Schwellung, Blut, 
überfüllung (PANDER: "Die Schleimhaut sieht gelegentlich wie mit Blut über­
gossen aus") und entzündliche Infiltrate in der mit eitrig-schleimigem Exsudat 
bedeckten Magen-Darminnenhaut (R. MAGNUS u. a.). Am stärksten wird 
der Pförtnerteil und der Dünndarm befallen. Auch Geschwürsbildungen 
sind zu beobachten (POULSSON). Nach Angabe von PODWYSSOTZKI sollen 
Wirkungsgrad und -weise des Gütes unabhängig sein von Art und Ort seiner 
Zufuhr. 

Gelegenheit, das Verhalten des Verdauungsschlauches beim Menschen 
zu untersuchen, war meines Wissens nur einmal gegeben: HARRISO~ berichtete 
1908 über den - unter unstillbarem Erbrechen erfolgten - Tod eines 20jährigen 
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Farbigen, welcher 2 Stunden vorher "Ipecacuanhawein" getrunken hatte. 
Magen und oberster Dünndarm zeigten lediglich starke Blutfülle. Die 
anderen Organe ließen keinerlei Besonderheiten erkennen. Der von LEVENT 
erwähnte plötzliche Todesfall "durch Herzlähmung" nach subkutaner Emetin­
verabreichung wurde weder klinisch noch autoptisch als Ipecacuanhavergiftung 
gesichert. 

Nicht minder empfindlich als der Magen -Darmkanal für die per os ver­
abreichten Ipecacuanhapräparate sind die Luftwege für den (z. B. beim Pul­
verisieren der Wurzel) eingeatmeten Staub, und zwar in allen ihren Abschnitten: 
Angefangen von der Nasenschleimhaut mit ihrer, häufig als Gewerbe­
krankheit auftretenden, heftigen und hartnäckigen Rhinitis (0. SEIFERT u. a.) 
bis zu den kleinsten Bronchien. Als Zweiterkrankung ist entzündliches 
Lungenödem bzw. katarrhalische Pneumonie zu nennen. Jedoch sind, wie 
die Tierversuche von PANDER vermuten lassen, Lungenbefunde nicht regel­
mäßig vorhanden. 

Über Nierenschädigung beim Tier (Blutungen in Glomeruli und Kanälchen, rück­
läufige Veränderungen an den Tubulusepithelien) berichten PANDER, LOWIN. 

Ferner sollen nach Kephaelindarreichung in der Leber des Kaninchens Herdnekrosen 
auftreten. 

CHOPRA und Mitarbeiter sahen Atrophie der Herzmuskelfasern mit Ver­
lust der Querstreifung und späterer Bindegewebswucherung. 

Die für die Menschenpathologie wichtigsten und beständigsten Krank­
heitszeichen finden sich nach längerer örtlicher Reizwirkung an der Haut 
als stark juckende Bläschen, Pusteln und Papeln (bullöse Dermatitiden), masern­
und scharlachähnliche Ausschläge usw. (LEVENT u. a.). Einspritzung unter die 
Haut ruft an umschriebener Stelle schmerzhafte Infiltrate (H. RUGE), Frieseln 
und Quaddeln (LEVENT) hervor. Das Eindringen von Staub in das Auge 
kann Lidödem, Bindehautentzündung, nach Angabe von L. LEWIN sogar Horn­
hautgeschwüre zur Folge haben. 

Die Emetinausscheidung erfolgt in der Regel nach 20-40 Stunden mit 
dem Harn, in welchem der Nachweis, ebenso wie im Magen-Darminhalt und 
den Wandungen des Magen-Darmrohrs gelingen dürfte. 

6. Alkaloide der Lokokräuter (Toll kräuter). 
Die Alkaloide verschiedener giftiger Weidekräuter, die, von Pferden und 

Schafen genossen, bei diesen zu Abmagerung und Schlafsucht führen, sollen 
(nach den lediglich bei JAKSCH vorhandenen Angaben) entzündliche Verände­
rungen in Verdauungsweg, Leber, Niere bedingen. 

7. Pilokarpin. 
Bei geschwächten Personen lösen angeblich schon die zu Heilzwecken 

angewandten kleinen Gaben des Pilokarpins (eines Alkaloids der Folia 
jaborandi) ernste Nebenerscheinungen aus wie: Benommenheit, Sehstörungen 
und Kreislaufsschwäche. Berichte über tödliche Vergiftungen fanden sich in 
dem mir zugänglichen Schrifttum nicht, abgesehen von einer wenig brauch­
baren, der Quellenangabe ermangelnden Bemerkung von L. LEWIN in seinem 
Buch: "Die Nebenwirkungen der Arzneimittel" (1889). 

MILKO teilte einen Fall chronischer Pilokarpinvergiftung mit. Er betraf 
eine 43jährige Frau, welche seit 5 Monaten ein pilokarpinhaltiges Haarwasser 
benutzte, seit 4 Monaten über schlechtes Allgemeinbefinden, Müdigkeit, Ohn­
machtsanfälle klagte. Das BI u t zeigte leichte Erythrozyten- und Hämo­
globinvermehrung. ~Iit Fortlassen der Einreibungen erholte sich die Kranke. 
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Pilokarpin wird schnell von den Geweben aufgesogen und hier sehr leicht 
oxydiert, so daß ein Giftnachweis an der Leiche nach längerer Zeit kaum 
mehr in Frage kommt. 

Die klinisch beobachteten Anzeichen geweblicher Beeinflussung durch 
Pilokarpinzufuhr beruhen im wesentlichen auf der oft hochgradig gesteigerten 
Tätigkeit der Speichel-, Schleim-, Schweiß- und möglichenfalls auch der 
Tränendrüsen. So sah L. LEWIN bei einem Urämischen nach Pilokarpin­
einspritzung mächtige Anschwellung der Unterkiefer- und der Ohrspeichel­
drüsen. Länger dauernde Reizung soll laut Angaben von JAKSCH - vor allem 
in den Schweißdrüsen - zu entzündlichen Vorgängen führen. Diese Mitteilung 
bedarf - ebenso wie sonstige von JAKSCH verzeichnete anatomische Verände­
rungen an Bronchien, Lungen und Auge (Kataraktbildung!) - noch der 
Bestätigung. 

Ergebnisse über Pilokarpinversuche am Tier liegen von verschiedenen 
Seiten vor. Untersuchungsgegenstand waren in der Hauptsache Schilddrüse 
und Nebenniere. Vermehrte Schilddrüsenabsonderung, h. d. Kolloidzunahme 
wird von REDAELLI u. a. angegeben, hydropische Drüsenepithelschwellung 
von GALEOTTI. NICHOLSON beschreibt körnige Epithelumwandlung mit Ver­
minderung der Mitochondrien, ROGER et GARNIER sahen bei akutem Ver­
giftungsverlauf lediglich Blutüberfüllung, bei chronischer Giftdarreichung 
Epithelabschilferung und reichliche Anhäufung von Kolloid in den Lymph­
bahnen. Andere Untersucher (E. SCHMID, WIENER) begegnen der Frage einer 
an der Schilddrüse histologisch faßbaren Pilokarpineinwirkung überhaupt mit 
Zweifel. 

Im Gegensatz zu BOGOMOLEZ, der bei Tieren unter dem Einfluß des Giftes 
eine Lipoidvermehrung in der Nebennierenrinde wahrzunehmen glaubte, 
vertritt KOLossow den Standpunkt, daß, mit Rücksicht auf die schon beim 
normalen Tier heträchtlichen Fettgehaltschwankungen, ein sicheres Urteil über 
die im Verlauf bzw. auf Grund der Pilokarpineinwirkung gespeicherten Fett­
mengen nicht zu fällen sei, zumal auch keinerlei merkliche Gestaltsänderungen 
im Aufbau der Rinde auf einen durch Pilokarpin ausgeübten sekretorischen 
Anreiz hinweisen. 

Einige Mitteilungen über die Beschaffenheit des Blutbildes nach Pilo­
karpindarreichung seien noch angeführt: HORBACZEWSKI u. a. buchen Leuko­
zytose; BERTELLI, SCHWEEGER und FALTA erzielten bei Hunden Vermehrung 
der Lymphozyten und Mononukleären, Verminderung der Neutrophilen, vor allem 
aber Eosinophilie. Letztere sah auch ich (in unveröffentlichten Versuchen) 
gelegentlich nach wiederholten Pilokarpingaben bei sog. Vagotonikern auftreten. 
PAPILIAN und JIANU vermeinten aus dem massigen Vorhandensein ganz junger 
myeloischer Elemente eine besonders starke Reizung auf das Knochenmark 
ablesen zu können. 

UNDERHILL, FRANK and FREIHEIT konnten bei Kaninchen durch Pilokarpin­
gaben unter die Haut entzündliche bis geschwürige Vorgänge an Magen- und 
Duodenalschleimhaut auslösen, wahrscheinlich auf dem Boden mechanischer 
(durch pilokarpinbedingte Förderung der Darmbewegung hervorgerufener) 
Schäden. 

8. Alkaloide der Ranunkulazeen (Akonitin). 
Eine Reihe von noch nicht ganz erforschten Alkaloiden, die in vielen Ranunku­

lazeen vorkommen, in Europa vorzüglich aus der Wurzel von Aconitum 
napellus (Sturm- oder Eisenhut) bereitet werden, trägt den Sammelnamen 
Akonitin. Dieses gilt als das giftigste aller Alkaloide (E. ROST) und gehört 
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zu den wirksamsten Stoffen, die wir überhaupt kennen: 3 mg töten ein Pferd. 
Der Zerfall des Akonits geht im Körper sehr schnell vor sich, nur etwa 20 % 
werden unverändert durch die Nieren ausgeschieden. 

Vergiftungen des Menschen wurden gelegentlich beobachtet (BUSSCHER u. a. 
S. Kasuistik bei E. ROST) durch den auch zu Heilzwecken benutzten Sturm­
hut (Verwechslung seiner Knollen mit Meerrettich bzw. Selleriewurzeln!) 
und - noch seltener - durch das Läusekraut (Delphinium staphisagria). 

Die Alkaloide haben stark örtlich reizende Eigenschaften. Als Salbe in die 
Haut eingerieben oder auf Schleimhäute gebracht, entwickelt Akonitin 
einen eigenartigen, anfangs reizenden, später lähmenden Einfluß auf alle sen­
siblen Nerven. 

Lösliche Akonitpräparate werden von Schleimhäuten und Unterhautgewebe, 
alkoholischer Akonitauszug auch von der unverletzten Haut her sehr schnell 
in den Körper aufgesogen (GADAMER). Nach Angaben von LANGGAARD 
wirkt das Akonit hier als ausgesuchtes Herzgift, das durch Lähmung periphe­
rischer Vagusteile tötet. Andere Untersucher vermuten den Giftangriffspunkt 
vornehmlich im Atemzentrum (Auftreten von Lungenödem I). (Näheres über 
die pharmakologischen Eigenschaften s. bei PrETRKOWSKI und SCHÜRMEYER.) 

Nach peroraler Zufuhr können die Lippen trocken, rissig sein (BusscHER), 
Epithelabschürfungen aufweisen. 

Bei Le i c he n ö ff n ung zeigten im Falle BusscHER (Vergiftung durch Akonitum 
nitricumgallicum) die Muskeln - im Gegensatz zu sonstigen Fällen, in denen 
sich die allgemeine venöse Blutüberfüllung auch in der Muskulatur bemerkbar 
machte - auffallend hellrote Fleischfarbe. Die Milz war dunkel, fast schwarzrot. 
(Aussagen über ihre sonstige Beschaffenheit finden sich nicht, insbesondere 
wird nicht erörtert, ob vielleicht ein akuter oder chronischer Stauungszustand 
in Frage kam). Das im Herzen und im ganzen Venensystem flüssige Blut wird 
von den Untersuchern übereinstimmend als dunkelviolett- bis bräunlichrot, 
auch dickem Sirup gleichend beschrieben (PRAAG u. a.). Der Blutreichturn 
aller Eingeweide, Gehirn und seine Häute einbegriffen, springt in die 
Augen. Über Blutungen in den serösen Häuten berichtet KOBERT. 

LANGGAARD, der einem Kaninchen eine sofort tötende Giftmenge unter die 
Haut beibrachte, fand die Luftröhre voll von schaumig-blutiger Flüssigkeit, 
ihre Schleimhautgefäße strotzend mit Blut gefüllt. Desgleichen wiesen Bron­
chien und Lungen allerstärksten Blutreichturn auf. Ödem, besonders in den 
unteren Lungenteilen, subpleurale und alveoläre Blutaustritte sind ein fast 
regelmäßiger Befund. 

Die stärksten, auch beim zufällig vergifteten Haustier (FRÖHNER) festzu­
stellenden Veränderungen finden sich (nach peroraler Darreichung) im Ver­
dauungsschlauch: Alle Grade der Mundschleimhautschädigung von Stau­
ungsblutüberfüllung, Epithelabschürfungen bis zu ausgesprochener (bullöser) 
Stomatitis zeugen für die kräftige örtliche Wirksamkeit des Giftes. Das zu beob­
achtende Erbrechen blutiger Massen und Ausscheidung blutiger Stühle findet 
seine, auch im Tierversuch bestätigte Erklärung in Blutfülle und - gelegentlich 
mit Entzündung gepaarten - Schleimhautblutungen des Magendarmkanals 
(IpsEN, JAKSCH, STICH u. a.). 

Die Ausführungen über Befunde an der Le ber wechseln. Im allgemeinen 
wird das Organ geschildert als vergrößert, blutreich, als oberflächlich gefleckt 
durch kleine Blutaustritte. LEoNIDEs VON PRAAG (1854) will in seinen Kaninchen­
versuchen Lebernekrosen (kadaverös n beobachtet haben. 

Der Nach weis des Giftes gelingt am besten mit der physiologischen 
Methode (Wirkung auf das Froschherz) nach FÜHNER. 
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9. Veratrin (Protoveratrin). 
Die wichtigsten im Sabadillasamen und in der weißen Nieswurz 

vorkommenden Alkaloide Veratrin und Protoveratrin erinnern in ihren 
Wirkungen an die des Akonitins. 

Das Veratrin zeichnet sich durch allerstärkste örtliche Reizung aus. In 
Salbenform auf die unversehrte Ha u t gerieben, ruft es an dieser nach kurzer 
Zeit kräftige Rötung, friesel-, varizellen- und bläschenartige Ausschläge hervor. 
Doch sollen derartige Erscheinungen auch bei innerlicher Veratrinanwendung 
zu beobachten sein (FoRcKE). 

Veratrineinspritzungen in das Unterhautgewebe bewirken beim Pferd 
örtliche umfangreiche, bis in die tiefen Muskellagen reichende Blutungen. Die 
Muskulatur erscheint trübe, graurot, ist mürbe und trocken (FRÖHNER-GIPS). 

Bei der Sektion mit Veratrin (bzw. mit Nieswurz) vergifteter Pferde findet 
man blutig-seröse Flüssigkeit in Bauch- und Brusthöhle. 

Geringe Mengen des Alkaloids oder der gepulverten Pflanzenteile erzeugen 
in den Atmungswegen akute heftige Schleimhautreizungen. LEHMANN­
MODEL berichtet vom Vorkommen fibrinöser Bronchitis bei einem viel mit 
Veratrin beschäftigten Apotheker. 

Nach Giftaufnahme in den Verdauungsschlauch stellen sich Erbrechen 
und Durchfälle ein, die teils als Ausdruck zentralen Giftangriffes, teils als 
Zeichen unmittelbarer Schleimhautreizung zu werten sind. JAKSCH spricht 
von Gastroenteritis acuta; na()h seinen Angaben sollen bei Tieren Geschwüre 
im Zwölffingerdarm aufzufinden sein. Demgegenüber betont GEBHARD, daß 
im Tierversuche nicht einmal immer nach peroraler Einverleibung großer 
Veratrinmengen entsprechende, ja, zuweilen überhaupt keine Zeichen von Ent­
zündung in Speiseröhre und Magen.Darmkanal nachweisbar sind. Auch 
LEoNIDEs VON PRAAG konnte beim Hunde gröbere anatomische Veränderungen 
im Verdauungsrohr ausschließen. Bei Pferden, welche Nieswurz gefressen haben, 
wird das Auftreten von Stomatitis beobachtet (FRÖHNER-KuscHEE). 

NEUBERGER erwähnt Niederschläge von Kalksalzen in der Niere vergifteter 
Tiere (Kaninchen), stellt aber gleicherzeit den ursächlichen Zusammenhang von 
Veratrineinwirkung- und Kalkablagerung in Frage durch den Hinweis auf das 
häufige Spontanvorkommen geringer Kalkmengen. 

Der Nachweis des Giftes gelingt im Magen-Darminhalt, in Blut, Harn 
und bluthaltigen Eingeweiden. 

10. Strychnin. 
Dieses, aus dem Samen des Brechnußbaumes (Strychnos nux vomica) 

zu gewinnende Alkaloid ist das wichtigste Glied in der Gruppe der krampf­
erregenden Gifte. Es steigert die Erregbarkeit 110m zentralen Teil des Reflex­
bogens im Rückenmark bis zum äußersten: Der Vergiftete geht meist schon 
während der Krämpfe zugrunde, so daß die der Erregung folgenden Lähmungs­
erscheinungen nicht mehr zur Ausbildung kommen. Kleinste Giftmengen 
verursachen durch Reiz auf das verlängerte Mark Gefäßverengerung und ent­
sprechend erhöhten Blutdruck. 0,03 g gilt als die geringste tödliche Gabe. 

Strychnin wird von allen Wunden und Schleimhäuten aus in die: Gewebe 
aufgenommen, wobei es sich als stärkst wirksam bei Einspritzung unter die 
Haut erweist. RAPMUND erwähnt einen Mann, bei welchem durch Betupfen 
des unteren Tränenpunktes mit 0,03 g Strychnin Vergiftungserscheinungen 
ausgelöst wurden. 

Die Ergebnisse der MELTzERschen Tierversuche lassen vermuten, daß Strychnin 
in nennenswerter Menge nur vom Darm, nicht aber vom Magen her in die Blutbahn über-
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370 ELSE PETRI: Pa.thologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

tritt, da. peroral vergiftete Kaninchen bei vollem Magen und offenem Pförtner Krä.mpfe 
bekamen, sich dagegen - selbst bei leerem Magen - keine Vergiftungserscheinungen 
bemerkbar machten, wenn der Magenausga.ng geschlossen war. 

Das Gift wird offenbar eine Zeitlang im Zentralnervensytem festgeha.lten 
und so langsam - zum größten Teil wohl unverändert - wieder ausgeschieden, 
daß nach wiederholten Gaben eine Ansammlung im Körper stattfindet (che­
mische Kumulation). Nach anderen Erklärungen soll bei mehrma.liger Strychnin­
einverleibung, infolge Häufung (Addition) der Einzelreize, jede neu zugeführte 
Giftmenge das Zentralnervensystem bereits in erhöhter und stetig wachsender 
Reflexettegbarkeit antreffen (dynamische Kumulation). Art und Größe der 
Giftausscheidung ist beim Menschen und den einzelnen Tierarten verschieden. 

Nach Ausführungen von ANNAU und HERGLOZ erleiden chronisch vergiftete Kaninchen, 
die sonst keinerlei Vergiftungszeichen darbieten, einen Erythrozytensturz um etwa 34%. 
Anders nach vorhergegangener Splenektomie, nach welcher die Zahl der roten Elemente 
um etwa den gleichen Wert in die Höhe gehen soll. 

Der Strychninnachweis gelingt im Urin schon innerhalb der ersten Stunde 
nach stattgehabter Vergiftung, später auch in Speichel, Milch, Blut, Leber, 
Magen-Darm, Niere, Zentralnervensystem. Wurde Nux vomica genommen, 
so lassen sich unter Umständen im Magen-Darminhalt Filzhaare, ferner lang­
gestreckte und netzförmige Zellen (Samenüberzug!) mikroskopisch auffinden. 
Bis zur völligen Giftausscheidung vergeht etwa eine Woche. In der Leiche ist 
laut Angaben von KRATTER Strychnin möglicherweise noch 5-6 Jahre nach 
dem Tode festzustellen. 

Bei sehr akuter Vergiftung wurde Übergang des Strychnins auf den Fötus 
beobachtet (DOMENICIS). 

Erfolgt der Tod im Krampfanfall, so zeigt das Gesicht (vor Lösung der 
Totenstarre) ein verzerrtes Aussehen, die Augen sind verdreht, die Kiefer 
ungemein fest zusammengepreßt (BuRGL), der Kopf wird von den N ackenmuskeln 
nach hinten gezogen: Im ganzen ergibt sich das Bild der sog. Tetanus- bzw. 
FechtersteIlung, welches - je nach der Stärke des Krampfes - mehr oder 
minder ausgeprägt sein wird. Die in den Grundzügen als typisch zu bezeich­
nende Totenstarre (CASPER) wird als hochgradig, früh einsetzend und lang 
anhaltend geschildert und hängt in Ausmaß und Dauer von Zahl und Stärke 
der vorhergegangenen Krämpfe ab (s. Allgemeines). Es gehört jedoch zu den 
Ausnahmen, daß, wie FÜHRER es bei einem mit Krähenaugenpulver ver­
gifteten Neugeborenen sah, noch am 5. Todestage allerstärkste Muskelstarre 
vorhanden ist, zumal diese bei jungen Kindern schneller als beim Erwachsenen 
vorüberzugehen pflegt. 

BURGL hebt die sich bis in die Fingernägel erstreckende beträchtliche 
Zyanose des ganzen Körpers, die zahlreichen Hautblutungen an den Glied­
maßen hervor. Dem Fehlen von Fäulniserscheinungen wird vielerseits 
besondere diagnostische Bedeutung beigemessen. Nach längerdauernder Strych­
ninzufuhr (Verwendung kleinster Giftmengen zu Heilzwecken bei Lähmungen!) 
soll gelegentlich an der Haut das Auftreten bläschenförmiger Ausschläge 
beobachte!; werden (L. LEWIN). 

Bei Leichenöffnung finden sich - gleichwie beim Erstickungstod - alle 
Einge,weidegefäße und die großen Venen strotzend mit dunklem, flüssigem 
BI u t gefüllt. Häufig treten größere Blutungen, gelegentlich (nach besonders 
heftigen Krampfanfällen) auch Zerreißungen in der Körpermuskulatur auf, 
deren Glykogengehalt bis zum Nichts schwinden kann (FAGERLUND, RAPMuND, 
TARDIEu). 

Grob anatomische Befunde am Zentralnervensystem wie stärkste 
Blutfülle und Blutaustritte in Hirnhäuten, Gehirn, Rückenmark und 
peripherischen Nerven sind nicht selten (ALLARD, BURGL, L. LEWIN u. a.). 
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Berichte über histologisch faßbare Störungen an den Nervenzellen (Kern­
pyknose, Tigrolyse usw.) müssen, da es sich in der Regel um bereits faulende 
Leichen handelt, äußerst vorsichtig beurteilt werden. Wie NISSL ausführt (Er­
gebnisse von Tierversuchen), vernichtet das Strychnin gewisse netzförmige 
Elemente des Rückenmarks fast vollkommen, während die daselbst gelegenen 
motorischen Zellen verhältnismäßig geringfügig mitgenommen werden. Jedoch 
herrscht keine Übereinstimmung zwischen dem Grad der klinischen Vergiftungs­
erscheinungen und den histologischen Veränderungen. BARRos beobachtete bei 
Katzen ein Verschwinden der Tigroidsubstanzen in den allmählich homogen 
werdenden Ganglienzellen des Rückenmarks. Nach Angabe von CEVIDALLI 
(angeführt bei MORPURGO) sollen sich in den Pyramidensträngen nicht näher 
bezeichnete "Degenerationen" einstellen. 

Die akute allgemeine Blutstauung zeigt sich auch an zahlreichen Parenchym­
blutungen bzw. Infarkten in der Lunge (ALLARD, BURGL). 

CASPER schrieb 1864: "Auffallend und mir neu war eine schmutzig-violette 
Verfärbung der Rachen-SpeiseröhrenmuskuJatur." Aus seiner Schilderung 
ist nicht ersichtlich, ob es sich lediglich um Stauungsblutüberfüllung gehandelt 
hatte. Im Falle BURGL waren (nach peroraler Vergiftung) die Gefäße der 
Magenwand allerstärkst gestaut, dem zähen, die gerötete und geschwollene 
Innenhaut bedeckenden Schleim waren einzelne gelbe und weiße - offenbar 
aus Strychnin bestehende, jedoch chemisch als solches nicht gesicherte - Körn­
chen beigemischt. Ein im gleichen Fall vorhandener dreimarkstückgroßer 
Schleimhautverlust im Magengrund dürfte als Nebenbefund zu werten sein. 

In der Le ber schwindet das Glykogen fast völlig. Bohnengroße Blutaustritte 
sah CASPER und ähnlich ALLARD. 

Ein Bericht über Veränderungen der Schilddrüse liegt von MrLLS vor: 
Demzufolge wird das Epithel höher, sein Kern und Zelleib färbt sich blasser, 
die Kolloidabsonderung läßt nach. 

11. Yohimbin. 
Über giftige Eigenschaften des aus der Rinde eines westafrikanischen Baumes 

(Corynanthe Yohimbe) gewonnenen und als Aphrodisiakum und blutdruck­
herabsetzendes Mittel verwandten Alkaloids Yohimbin ist nichts Wesentliches 
bekannt. 

Nach FR. MÜLLERS Untersuchungen (angef. bei POULSSON) erzeugt Yohimbin 
Gefäßerweiterung in der Haut und in vielen Eingeweiden, wodurch es zu 
Stauungsblutüberfüllung und möglichenfalls zu Blutungen kommt. 

JAKSCH erwähnt Ausschläge an der Haut. 

12. Solanin. 
Unsere Kenntnis von pathologisch-anatomischen Veränderungen durch das 

im Nachtschattengewächs und - was von größerer Bedeutung ist -
in faulenden Kartoffeln und in Kartoffeltrieben enthaltene Alkaloid Solanin 
ist gering, da Vergiftungen, auch wenn sie stürmisch verlaufen, in der Regel 
in Heilung ausklingen. Meines Wissens liegen Berichte über Todesfälle nicht vor. 

Von der gesunden Magen-Darmschleimhaut aus wird das Gift nur sehr 
langsam in die Gewebe aufgesogen. Als hervorstechendste, bei Massenver­
giftungen des öfteren zu beobachtende Krankheitserscheinungen sind Erbrechen 
und Durchfälle zu nennen, möglicherweise in schwereren Fällen auch Benommen­
heit, Krämpfe und Erlahmen der Herzkraft. 

Über den Zustand der unter Gifteinwirkung stehenden Gewebe und Organe 
wissen wir lediglich Bescheid durch Zufallsvergiftungen von Haustieren 

24* 
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(FRÖHNER) und durch die Tierversuche von PERLES, bei denen sich da.s SoIa.nin 
(ähnlich den Saponinen) als ein starkes ProtopIa.smagift mit hämolytischen 
Eigenschaften erwies. 

FRÖHNER unterscheidet in der Tierpathologie drei Vergiftungsformen: 
1. Die (am häufigsten auftretende) nervöse, 2. die gastrische, 3. die exanthema­
tische. Letztere geht einher mit Entzündungszuständen der Haut und Augen­
bindehäute, mit Blutungen, Schleimhautverlusten und Aphthenbildungen an 
der Mundschleimhaut, ja, mit ausgesprochener Stomatitis. 

Wurde Solanin einem Kaninchen unmittelbar in die Blutbahn gebracht 
(PERLES), so fand sich die Substanz von Gehirn und Rückenmark blutleer, 
die Hirnhautgefäße und Blutleiter dagegen strotzend gefüllt, unter der Arach­
noidea Blutungen. Stark bluthaltig waren auch die Ba uchorgane, insbesondere 
die Gekröse- und Darmwandgefäße. Die Lunge zeigte Blutaustritte sowohl 
unter dem Lungenfell, wie im Gewebe. Schwellung und dunkelrotbraune 
Sprenkelung der (als Ausscheidungsorgan dienenden) Niere ließen sich auf 
Blutungen, Hämoglobininfarkte (klinisch Hämoglobinämie!) und akutent­
zündliche Vorgänge zurückführen. Besonders betroffen war der (ebenfalls 
als Ausscheidungsorgan in Betracht kommende) Dünndarm mit seinen Blut­
austritten in allen Wandschichten, seiner durch Blutreichtum und entzündliches 
Ödem dunkelrot sammetartig geschwollenen Schleimhaut, von der sich der 
sehr kräftige lymphatische Apparat deutlich abhob. Der Darminhalt bestand 
aus schmutzig -graurotem Schleim mit Massen abgeschuppter Epithelien, 
Erythrozyten und Leukozyten. In den (erkrankten Organen zugehörigen) 
Lymphknoten waren häufig Blutungen anzutreffen. Ahmte PERLES die 
Verhältnisse der Zufallsvergiftung nach und fütterte die Tiere mit solanin­
haltiger Nahrung, so bot der Magen-Darm - ähnlich wie bei vergifteten 
Haustieren (FRÖHNER) - das Bild der "hämorrhagisch-follikulären Gastro­
enteritis", bei welcher die Schleimhaut auf den ersten Blick einer granu­
lierenden Wundfläche glich. 

Die Ausscheidung des Solanins erfolgt wahrscheinlich unverändert durch 
Darm (PERLES) und Niere. Der Giftnachweis gelingt dementsprechend im 
Magen-Darminhalt und Harn. 

13. Nikotin (Tabak). 
Das reine Alkaloid der Tabakspflanze, dessen HauptangriffspUl~kt in den 

peripherischen Ganglien vermutet wird, ist an Giftigkeit etwa der Blausäure 
gleichzusetzen: Für den Menschen beträgt die tödliche Nikotinmenge wahr­
scheinlich nur einige Zentigramm (M. SCHMIDT). In den wenigen bekannt­
gewordenen Fällen von Giftmorden durch reines Nikotin (LEoNIDEs VON PRAAG) 
trat der Tod binnen Minuten unter Atemnot, Kollaps und klonischen Krämpfen 
ein. Gleichwohl vermag der Körper - wie uns der vielfach geübte tägliche 
Nikotingenuß lehrt - bei dauernder Zufuhr eine gewisse Giftfestigkeit zu 
erwerben. 

Das Alkaloid wird nicht nur von allen Schleimhäuten (z. B. vom Darm 
her in Klysmenform, innerlich als Bandwurmmittel usw.), sondern auch durch 
die unverletzte Haut in die Gewebe aufgenommen: Vorkommen von Ver­
giftungen nach Gebrauch von Tabakaufguß zur Vertreibung von Haut­
schmarotzern, Auftreten bedrohlicher Erscheinungen bei Schmugglern, welche 
Tabaksblätter auf der nackten Haut verborgen trugen (NANNIAS, POULSSON, 
WEIDANZ u. a.). 

Die örtliche Wirkung des Nikotins (Tabaks) ist, je nach der Stärke seiner 
Lösung, mit einem mehr oder minder kräftigen Ätzreiz zu vergleichen. 
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Die Ausscheidung des Giftes erfolgt durch Lunge und Niere; sein Nach­
weis gelingt in Blut, Harn, Speichel, Magen-Darm und -inhalt, in Leber und 
Lunge. 

Akute Vergiftung. 
Die praktisch wichtigsten Vergiftungen sind die, welche sich nach Rauchen, 

weniger nach Kauen und Schnupfen von Tabakserzeugnissen einstellen. Der 
Rauchtabak enthält wechselnde Nikotinmengen, wovon ein beträchtlicher Teil 
in den Rauch ü,bergeht. Wieweit der Nikotingehalt, wieweit die daneben vor­
handenen Pyridinbasen für den ungünstigen Einfluß des Rauchens auf den Körper 
anzuschuldigen sind, läßt sich zahlenmäßig nicht bestimmen. Jedoch steht 
nach den Untersuchungen von RATNER fest, daß das Nikotin als der wirksamste 
giftige Bestandteil des gewöhnlichen Tabakrauches angesprochen werden muß, 
da die übrigen Gifte (Pyridinbasen, Zyanwasserstoff usw.) auch in "nikotin­
freien" Tabakwaren vorhanden sind, deren Genuß offensichtlich sehr viel ge­
ringere oder überhaupt keine Organschäden nach sich zieht. NEUBERG und 
KOBEL, welche Methylalkohol aus Tabak freimachen konnten, möchten diesen 
mitverantwortlich nennen für die unheilvollen Wirkungen des Tabakgiftes. 

Bei nicht tödlichen akuten Vergiftungen fällt die starke Ha u t- und Schlei m­
hautblässe auf, die Augen sind von tiefen, bläulichen Ringen umgeben. Diesem 
schnell vorübergehenden Zustand folgt (nach den Beobachtungen von WEILL 
u. a.) allerstärkste Blausucht. Scharlachähnliche Hautausschläge wurden ge­
sehen, so bei einem Geisteskranken, welcher aufgeschwemmten Kautabak ge­
gessen hatte (NAECKE). Tritt der Tod unter Krämpfen ein, so bildet sich die 
Leichenstarre entsprechend schnell und stark aus (s. Allgemeines S. 5). 

Bei Leichenöffnung entströmt den Höhlen und Eingeweiden Tabak­
geruch. Das Blut erweist sich als dunkel, halb- oder ganzflüssig. Häufig vor­
kommende punktförmige Blutaustritte in den serösen Häuten sind ohne 
differentialdiagnostische Bedeutung, wie schon in den aus dem Jahre 1843 
stammenden Berichten von ORFILA hervorgehoben wird. Eher läßt sich die 
Beschaffenheit der wie im Krampf zusammengezogenen Dünn- und Dick­
darmschlingen merkmalsmäßig verwerten. 

Das Ge hir n ist infolge venöser Stauung äußerst blutreich, die harte Hirnha u t 
stark gespannt. ORFlLA sah beim Hund subpiale bis erbsengroße Blutaustritte. 

In der durch LEoNIDEs VON PRAAG (1851) überlieferten Schilderung eines 
Befundes bei Nikotingiftmord finden wir vor allem Erwähnung der örtlich 
ätzenden (s. auch Hundeversuche von ORFILA!) Giftwirkung auf die Schleimhaut 
des Verdauungsschlauches: Der Ermordete wies beträchtliche Schwellung 
der von graubraunen Borken bedeckten Mund-, Lippen- und Zungenschleim­
haut auf. An den Stellen, wo diese nicht abgelöst oder verkrustet war, schien sie 
grauweißlich, matt. Die Art der Veränderungen konnte den Verdacht erwecken, daß 
außer dem Nikotin noch kräftiger wirkende Ätzmittel angewandt worden waren. 

Die - nach den Angaben von KOBERT - bei Verschlucken von Tabak 
mehr oder minder stark gelbgefärbte Schleimhaut des (mit schleimig-blutigem 
Inhalt gefüllten) Magen-Darmkanals zeigt in der Regel nur kleine Blutaustritte, 
seltener entzündliche Veränderungen (DESZIMIROVrez: 19jähriger Selbstmörder, 
bei welchem der im Kot nachweisbare Zigarettentabak die Todesursache klärte, 
WEIDANZ u. a.). Die Möglichkeit einer Auslösung blutig-entzündlicher Vorgänge 
(s. auch FRÖHNER: Befunde an Haustieren) durch übermäßig starke Anregung 
der Darmbewegung wird von WEIDANZ erörtert. Als wertvolle Ergänzung des 
beim Menschen Geschilderten stehen uns gleichsinnige in Tierversuchen 
gewonnene Ergebnisse zur Verfügung (HOFSTÄTTER, ORFILA u. a.). Die Le ber, 
die in den menschenpathologischen Sektionsaufzeichnungen nicht weiter 
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berücksichtigt wird, also offenbar keine nennenswerten Veränderungen erkennen 
läßt, findet sich beim vergifteten Tiere beschrieben als verlettet (GUILLAIN 
et Gy), von kleinen Blutungen durchsetzt, zu herdweiser Atrophie neigend 
(HoFsTÄTTER) . 

Abweichungen vom normalen Bau und Verhalten der Niere, die auf akute 
Schädigung des der Giftausscheidung dienenden Organs hinweisen könnten, 
sind meines Wissens nicht bekannt geworden. Den von WEILL, DUFoURT et 
DELORE veröffentlichten Angaben über Auftreten von Methämoglobinurie 
nach äußerlicher Anwendung von Tabaklösung liegt eine 'einmalige, von 
anderer Seite bisher nicht bestätigte Beobachtung zugrunde. Vielleicht spielte 
in diesem Fall das jugendliche Alter des Betroffenen oder sonstige nicht näher 
bezeichnete bzw. bekannte Umstände bei Entstehung der Hämolyse eine Rolle. 

HOFsTÄTTER erzielte im Tierversuch an der Schilddrüse scheinbaren 
Kolloid- und Parenchymschwund, Befunde, die, im Hinblick auf die physiolo­
gischen Schwankungen der Kolloidabsonderung und dem je nach dem Grade 
der Zelltätigkeit wechselnden histologischen Bild, vorsichtig beurteilt werden 
müssen. CRISPINO lehnt irgendwelchen im geweblichen Aufbau zutage tretenden 
Einfluß des Nikotins auf die Schilddrüse ab. 

Chronische Vergiftung. 
Dauerraucher sind kenntlich an schwarzbraun verfärbten Zähnen, 

an hartnäckigen Binde ha u t - und Lidrandentzündungen. Bei Tabakschnupfern 
findet man vor allem Neigung zu randständigen Hornhautgeschwüren und 
Ektropium (KOLINSKI). Hautausschläge ("Tabakekzem") bei langjährigen 
Tabakarbeitern, wie sie STAUFFER beschrieb (s. auch LICKINT: Ekzeme und 
Dermatitiden bei Tabakrauchern), scheinen nur vereinzelt vorzukommen. 

LIOKINT beschäftigt sich mit den Theorien über Entstehung des Karzinoms durch 
die chemisch-mechanisch-kalorischen Reize des Tabakrauches. Vermittelst Tabakpinselungen 
im Tierversuch Krebsgewebe zu erzeugen, ist bis jetzt nicht gelungen. 

Das Tier beantwortet die chronische Nikotinzufuhr mit Blutarmut, die 
sich gelegentlich mit leukozytotischem Blutbild paart. Läßt man Kaninchen 
monatelang in einer Rauchkammer, so gehen die Tiere unter hochgradiger Ab­
magerung, d. h. völliger Entfettung aller Gewebe zugrunde (SCHMIEDL). 

Im Gegensatz zur akuten Vergiftung ist das Gehirn blutleer, auch die 
Piagefäße sind nur schwach gefüllt. L. LEWIN erwähnt Blutung in die Gehirn­
ventrikel bei einem Kind. Nähere Ausführungen darüber fehlen. 

Von allergrößter Bedeutung sind die Einwirkungen des Giftes auf das innere 
Auge, welohe mit fortschreitender Zerstörung der nervösen Elemente zur 
Erblindung führen (Sammelbericht darüber s. bei STEINDORFF [1925]). Der hierbei 
beobachtete gewebliche Ab- und Umbau gleic.ht weitgehend dem bei Alkoholikern 
gefundenen, so daß ohne Kenntnis der Vorgeschichte, lediglich aus dem histo­
logischen Bild kaum abzulesen sein dürfte, welches der Gifte ursächlich in 
Frage kommt, zumal Nikotin- und Alkoholmißbrauch häufig aneinander gekoppelt 
sind, und sichere autoptische Befunde von Alkoholabstinenten mit Tabaks-

mblyopie meines Wissens bisher nicht bekannt wurden. Daß ein ursächlicher 
Zusammenhang zwischen chronischer Nikotinvergiftung und Erblindung un­
bestreitbar ist, zeigt folgende Tatsache: Pferde in Neu-Süd-Wales, welche 
die - durch ihr wirksames Alkaloid dem Tabak nah verwandte - Futter­
pflanze Nicotiana suaveoleus fressen, verlieren die Sehkraft und zeigen 
laut Angaben von BARRETT, HUSEMANN ähnliche Veränderungen am inneren 
Auge wie der nikotingeschädigte Mensch. 

Bei diesem ist der Sehnerv in der Regel nur stellenweise ergriffen, etwa 
unmittelbar hinter dem Augapfel, wo der erkrankte Bezirk als keilartiger, 
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durch beträchtliche Verschmälerung der teils abgeplatteten, teils buchtig be­
grenzten oder sichelförmigen Nervenbündel von seiner Umgebung sich absetzender 
Herd erscheint. Offenbar gleichzeitig mit dem Zerfall der Nervenfa.sern beginnt 
bei üblichem Verlauf die Wucherung in den sowohl aus bindegewebigen wie 
gliösen Bestandteilen aufgebauten Hüllen und Scheidewänden. Häufig finden 
sich neugebildete Gefäße mit teilweise verdickten und verhärteten Wandungen. 
Auch in der Nervenfaserschicht der Netzhaut macht sich ein Schwund bemerk­
bar: Die Ganglienzellen sind an Zahl zurückgegangen, die noch vorhandenen 
zeigen Schrumpfung ihres Zelleibes, blasige Umwandlung der Kerne usw. (DALEN 
u. a.). Nach Meinung von BmcH-HmscHFELD u. a. beginnt die Erkrankung 
mit Nervenfaserzerfall, welchem sich reparative Glia- und Bindegewebs­
wucherung a.nschließt. Eine entgegengesetzte Ansicht bezüglich Zeitfolge der 
Veränderungen wird von SAMELSON, TH. SACHS, UHTHOFF u. a. vertreten. 
Diese fassen den Vorgang auf als interstitielle, von Schwund der nervösen 
Elemente gefolgte Neuritis im papillo.makulären Bündel. SCHIEK endlich 
möchte den geweblichen Umbau am Sehnerven deuten als Folge langdauernder, 
durch Gefäßwandstörungen (etwa im Sinne einer Endarteriitis obliterans) 
hervorgerufener Unregelmäßigkeiten in der Blutversorgung. 

Hunde und Kaninchen, welche Monate hindurch in einem mit Tabakstaub erfüllten 
Käfig gehalten wurden, beantworteten den (vielleicht als mechanisch anzusprechenden) 
Reiz lediglich mit Gefäßerweiterung und Kernvermehrung in der Netzhaut (KOLINSKI). 

Histologisch nachweisbare Störungen im Protoplasma der Vorderhornzellen 
des Rückenmarks, den Spinalganglienzellen und den nervösen Ele­
menten der sympathischen Hals·, Brust· und Bauchganglien sah VAS 
bei seinen wochenlang vergüteten Kaninchen. ZEBROWSKI, C. V. ÜTTO beschreiben 
Schrumpfung, Chromatdlyse, Vakuolenbildung in den Herzganglienzellen 
(s. auch MozIKucm). 

Das Auftreten schwerster - gelegentlich zur Gangrän der versorgten Gebiete 
führender - Gefäßwandschäden in verhältnismäßig jungen Jahren, das haupt­
sächlich bei starken Rauchern zu beobachten ist, führte zwangsläufig zu dem 
Schluß, daß zwischen Nikotinwirkung und Gangrän bzw. Gefäßsklerose (ins· 
besondere der Gliedmaßen) innige ursächliche Beziehungen zu suchen seien 
(Theorien darüber s. bei KOSDOBA). Doch muß nach den neuesten, von SCHUM 
vertretenen Anschauungen die Ätiologie der "juvenilen Gangrän" als völlig 
dunkel bezeichnet werden, da keineswegs immer Tabakmißbrauch vorliege. 
Wahrscheinlich spielen Rasseeigentümlichkeit usw. beim Zustandekommen 
eine Rolle mit 1. REHR schildert einen Befund von "Nikotinsklerose", die seiner 
Meinung nach als eine besondere, von der gewöhnlichen Arteriosklerose abzu­
grenzende Gefäßerkrankung aufgefaßt werden muß, folgendermaßen: In Längs­
richtung der Aorta findet sich ein durchschnittlich 1-2 mm hoher Wall, der, 
im unteren Abschnitt gegen 2 cm breit, nach oben hin an Breite zunehmend, 
sich ganz allmählich in die Wand abflacht. Diese Erhabenheit ist uneben, mit 
zahlreichen weichen, bräunlichen, z. T. zerfallenden Höckern von Erbsengröße 
besetzt. Sie zeigt keine Verkalkung, keine entzündlichen Vorgänge oder Narben· 
bildung, lediglich allerstärkste Fetteinlagerung. Auch R. BENEKE betont die ver­
hältnismäßig geringgradige Wandverhärtung, die herdförmige Intimaverfettung, 
vor allem in den Kranzgefäßen des Herzens, den Karotiden, den Aa. sub-

I Besonders bedeutungsvoll scheint die Rassenveranlagung bei der sog. Thrombo­
angitis obliterans, zu .der auch das "intermittierende Hinken" gehört. Er· 
krankungen, die ganz überwiegend die jüdische Rasse betreffen (bei BÜRGER unter 500 Fällen 
496 Juden [BÜRGER, L. : The circulatory disturbances of the extremities including gangrene 
usw. Philadelphia und London 1924]), wobei daneben aber auch noch unmäßiges 
Zigarettenrauchen und Kälteeinwirkungen (GRUBER, G., B.: Zur BüRGERSChen Thrombo· 
angitis obliterans. Verh. dtsch. path. Ges. 24. Tagg 1929) angeschuldigt werden. 
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clavia, axillaris, mesenterica, iliaca. Außerdem weisen die Kranzgefäße 
hoch die Besonderheit ausgedehnter, streckenweise die Lichtung verschließender, 
weicher Atheromherde auf (histologisch: Zerfa.llsherde in der Media). 

Zahlreiche Ergebnisse von Tierversuchen wurden veröffentlicht, die h.m.­
sichtlich der Kalkabla.gerung von den beim Menschen erhobenen Befunden 
wesentlich abweichen. Es ist dabei zu berücksichtigen, daß man zu den Ver­
suchen in der Hauptsache Kaninchen benutzte. In der Rauchkammer gehaltene 
Tiere zeigen an der Aorteninnenwand, unter Betonung der Gefäßabgangsstellen, 
flache, weiße, in der Mitte eingesunkene Beete mit eingelagerten Kalkpla.tten, 
welch letztere, wie das mikroskopische Bild erkennen läßt, den äußeren Media.­
schichten angehören.· Zwischen diesen und der Innenhaut finden sich noch gut 
erhaltene Muskellagen (SCHMIEDL). Nach Taba.kextrakteinspritzungen ließen 
sich ähnliche Aortenveränderungen erzielen. J. ADLER und HENSEL führten Ka­
ninchen das Gift unmittelbar in die Blutbahn ein; die Befunde an der Aorta. 
glichen weitgehend denen nach Adrenalineinwirkung (ROMM und KUSCHMIR 
u. 80.): Zuvörderst teils Hyalinisierung, teils herdweiser, nicht von Verfettung, 
wohl aber von Kalkablagerung begleiteter Zerfall der Mediamuskulatur, unter 
Streckung und Ausbuchtung der elastischen Fasern in der Umgebung; gelegent­
lich, vor allem bei besonders massiger Kalkablagerung, regellose Zersplitterung 
und Zerstückelung der Elastika. Das krankhafte Geschehen blieb gewöhnlich auf 
die mittlere Gefäßhaut beschränkt. Elastikaausfall, der zu Gefäßerweiterungen 
hätte führen können, zog in der Regel Wucherungsvorgänge an der Innenhaut 
nach sich (s. auch die Befunde an Herzgefäßen in den Versuchen von C. v. OTTO). 

Das Verhalten des Herzens ist wenig kennzeichnend. GERMAIN SEE möchte 
eine, auch von anderen Untersuchern (FAVARGER u. a.) bei einzelnen starken 
Rauchern beobachtete, gleichmäßige Muskelverfettung zurückführen auf die 
durch viele kleine Nikotingaben dauernd unterhaltene Vasomotorenreizung, 
welche übermäßige Zusammenziehung der Kranzgefäße und damit stetig wieder­
kehrende kurze Blutleere der Muskulatur bewirke, ein Vorgang, der in mehr 
oder minder starker Fettablagerung seinen Ausdruck findet. 

Das herdförmig von Leukozyten und rundkernigen Zellen durchsetzte 
Bindegewebe im Herzen des chronisch (in der Rauchkammer) vergifteten Tieres 
wird vermehrt, die Muskelfasern verschmälern sich im gleichen Grade (SCHMIEDL). 
Um die Wirkung des reinen Nikotins zu erproben, spritzte C. v. OTTO bis zur 
Dauer von 10 Monaten Kaninchen dünne Nikotinlösung unmittelbar in die 
Blutbahn. Als Ergebnis der Versuche ließ sich beträchtliche Massenzunahme 
des Herzens feststellen, ungeachtet des Muskelfaserschwundes : Der dadurch 
entstehende Gewichtsverlust wurde offenbar durch Wucherung des interstitiellen, 
teils noch Infiltrate aufweisenden Bindegewebes ausgeglichen. Die Muskelfasern 
zeigten Verlust der Querstreifung, waren geschrumpft, auseinandergerissen, ihr 
Protoplasma gekörnt und von Hohlräumen durchsetzt, ihre Kerne verklumpt. 

Gewohnheitsraucher neigen zu Rhinitis, Tracheolaryngitis granulosa, 
Bronchitis, Schwund des Lungengewebes und entsprechender Lungen­
blähung. Die letztgenannten Befunde dürften wohl weniger dem Tabakgenuß 
an sich, als der Atemführung beim Rauchen zur Last gelegt werden. 

Durch Wirksamkeit des Nikotins, aber, wie man annehmen muß, auch durch 
die des warmen Rauches und anderer reizender Tabakbestandteile, findet man 
bei langjährigen Rauchern häufig an Lippen, Mund und Rachen chronisch 
produktive Entzündungen (Leukoplakia buccalis, Pharyngitis granulosa usw.), 
deren Bedeutung für die Entstehung des Krebses heute noch nicht sicher abzu­
schätzen ist (s. LICKINT). Die bei Tabakarbeiterinnen des öfteren auftretende 
chronische, am stärksten an den unteren Schneidezähnen ausgeprägte Zahn­
fleischentzündung wird auf Reizung durch Tabakstaub zurückgeführt, wobei 
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offen bleiben muß, ob das Nikotin oder der mechanisch wirkende Staub die 
Hauptschädigung ausmacht. Untersucht man den Zahnfleischrand mikro­
skopisch, so finden sich in der von rundzelligen Infiltraten durchsetzten 
Schleimhaut kleine, braun gefärbte Teilchen, die in ihrer Lagerung die Epithel­
lücken bevorzugen (FISCHER [Sontra]). Wieweit ein von FAVARGER mitgeteilter 
Fall von Verblutung aus dem Magen bei einem 60jährigen sehr starken 
Raucher auf Erstschädigung der Magengefäße durch Nikotin zu beziehen ist, 
läßt sich nicht beurteilen, zumal keine näheren Angaben über den histo­
logischen Gefäßbefund vorliegen. Die Verblutung erfolgte aus dem am Boden 
eines chronischen Geschwürs klaffenden Stumpf der Art. coron. ventriculi dextr. 
Über Wandnekrosen an Darmgefäßen mit benachbarter herdförmiger, an 
eosinophilen Zellen auffallend reicher Granulationsgewebsbildung berichtet FAHR. 

GUlLLAIN et GY stellten bei Rauchern Schwellung der Leber (infolge Kreislaufs­
störungen 1) fest. Im Tierversuch erhielten sie im gleichen Organ Blutungen und Binde­
gewebsvermehrung. 

Chronische Nikotineinwirkung soll nach Meinung von FAHR zur sog. Kom­
binationsform der Nierenerkrankung führen, d. h. Gefäßsklerose sich mit 
entzündlichen Vorgängen vergesellschaften. An anderer Stelle jedoch spricht 
FAHR sich dahin aus, daß die Frage offen bleiben muß, ob überhaupt bzw. 
bis zu welchem Grade das Nikotin für die Entstehung der "malignen Sklerose" 
angeschuldigt werden kann. FAVARGER sah bei einem Menschen, der leiden­
schaftlich dem Tabakgenuß fröhnte, nekrotisierende Niereninfarkte auf throm­
botischer Grundlage. Ein Bericht über den Zustand der Gefäße fehlte. Von 
zwei, nach Aufnahme welker Tabaksblätter chronischem Siechtum verfallenden 
Rindern wird über Blutaustritte in den Nieren berichtet (FRöHNER). 

KOSDOBA stellte nach wiederholter intravenöser Nikotineinverleibung beim Kaninchen 
bedeutende Vergrößerung der Nebennieren fest. Altmannschc Körnchen und Rindcn­
pigment waren auffallend vermehrt; die Markchromierbarkeit schien gesteigert. 

Eine neuere Arbeit von UNBEHAUN beschäftigt sich mit der (gewerblichen) 
Schädigung der Eierstocksleistung bei Tabakarbeiterinnen. An Hand des 
Gießener Materials konnte der Verfasser feststellen: 1. Häufigere Amenorrhoe 
als bei anderen berufstätigen Frauen, 2. geringere Zahlen von Schwangerschaft, 
3. höhere Abortziffern. Bei drei kinderlos verheirateten, unter Dysmenorrhöen 
leidenden Frauen, die als starke Zigarettenraucherinnen bekannt waren, ließen 
sich in den operativ gewonnenen Eierstöcken "zystische atretische Follikel 
und atypische Follikelatresie" nachweisen, wie sie HOFsTÄTTER ähnlich bei 
nikotinvergifteten Tieren sah. FRöHNER berichtet, daß eine trächtige, zum Ver­
treiben von Läusen mit unverdünnter Tabakbeize eingeriebene Stute unter 
Zerreißung des Uterus abortierte. 

Die krankhaften Befunde am Hoden des Menschen, die als Samenkanälchen­
schwund ohne Zwischenzellvermehrung geschildert werden, dürften ihrer Ent­
stehungsursache nach nicht eindeutig sein, da alkoholische oder auch sonstige 
Einflüsse bei ihrem Zustandekommen eine Rolle gespielt haben können. 

Die Hoden junger, von nikotingeschädigten Müttern stammender Tiere 
scheinen nach den Beobachtungen und Deutungen HOFsTÄTTERS in der Ent­
wicklung zurückzubleiben. SCillNZ und SLOTOPOLSKY lehnen die Schluß­
folgerungen des Genannten ab mit dem Einwand, daß die verfetteten und in 
Abstoßung begriffenen Zellen nichts anderes seien, als die unentwickelten 
Spermatogonien, die einen normalen Bestandteil des fetalen und infantilen 
Hodens bilden und sich u. a. durch bläschenförmige Gestalt auszeichnen. Will 
man jedoch diese Bilder durchaus als krankhaft werten, so dürfte der auslösende 
Reiz weniger mit unmittelbarer Nikotinwirkung in ursäohlichen Zusammenhang 
zu bringen sein, als vielmehr mit der Allgemeinschädigung der unter unnatür­
lichen Bedingungen gehaltenen Muttertiere. 
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14. Lobelin. 
Das früher bei Erkrankungen der Atmungswege zu Heilzwecken verwandte 

Lobelin spielt heute als therapeutisches Mittel und somit auch toxikologisch 
keine Rolle mehr. Die Wirkung toxischer Gaben gleicht der des Nikotins. 

JAKSCH berichtet über Gastritis nach innerlicher Verabreichung. Sektions­
berichte liegen im Schrüttum nicht vor. 

15. Opium und Opiumalkaloide. 
a) Opium (Pantopon, Laudanon ). 

Opium, der eingetrocknete Milchsaft der Papaverazee Mohn (Papaver 
somniferum) enthält eine große Zahl von Alkaloiden, von welchen etwa 20 
bekannt sind, und deren größter Teil zu Heilzwecken benutzt wird. Sie kommen 
in freiem Zustande vor, ferner gebunden an Schwefelsäure und an Mekonsäure, 
welch letztere zufolge ihrer lebhaft roten Farbreaktion mit Eisenchlorid zum 
Nachweis von Opium verwandt werden kann. Bemerkungen über die (allseits 
bekannten) pharmakologischen Eigenschaften des Opiums und Morphins, welche, 
wenn auch nicht völlig, so doch im wesentlichen untereinander übereinstimmen, 
über das Verhalten der Gifte im Körper s. unter Morphin. 

Akute Vergiftung. 
Das früheste Kindesalter ist gegen das Gift so empfindlich, daß ein Tropfen 

Tct. Opü beim Säugling unter Umständen tödlich wirkt (EDLEFsEN). Akute 
Vergiftungserscheinungen und Tod, zwischen denen 2-12 Tage verstreichen 
können, sind schon durch Liegenlassen eines Stückes Opium im Gehörgang 
verursacht worden (GADAMER). Die pathologisch-anatomischen Befunde, 
welche laut Angaben von BIHLER an die beim Erstickungstod erinnern, sind 
den unter Morphin zu schildernden in großen Zügen wesensgleich. 

Die außerordentliche, kaum 2 mm im Durchmesser betragende Enge der 
Pupillen ist nur für den Lebenden und allenfa.lls noch an der ganz frischen 
Leiche (vor Einsetzen der Totenstarre) merkmalsmäßig verwertbar. Die Haut 
weist in der Regel leicht bläulichen Farbton auf. Schnell einsetzende Ver­
wesung und leichtes Ausgehen der Haare soll bezeichnend für die Opium­
leiche sein (BIHLER). 

Bei Eröffnung der Körperhöhlen zeigt das meist flüssigkeitsreiche 
Gehirn und seine Häute (mitsamt Blutleitern) strotzende Fülle von dunklem, 
ungeronnenem Blut, wie auch in den Organen der Brust- und Bauchhöhle 
massiger Blutgehalt und einzelne Blutaustritte zu bemerken sind (NAuwERcK 
u. a.). 

Der von WEIMANN veröffentlichte Befund an einem 2 Tage nach Pantopon­
vergiftung gestorbenen 5jährigen Kinde, bei dem sich im Pallidum symmetrische 
ischämische Herde mit beginnender Erweichung, in Gr 0 ß hirnrinde und Ammons· 
horn schichtförmige Nekrosen nachweisen ließen, scheint der einzige seiner Art 
zu sein; er wird von dem Verfasser auf schwere Schädigung des Gefäßsystems 
und die ausgesprochen krampferregende Wirkung des Pantopons zurückgeführt. 

EDLEFSEN billigt dem Zustand des Herzens, d. h. der festen Muskel· 
zusammenziehung bei völliger Blutleere besonderen Wert als Unterscheidungs­
merkmal gegenüber anderen Vergiftungen zu. Bei dem Kind im Falle WEIMANN 
ergab die Untersuchung der Herzmuskulatur allerstärkste, z. T. mit Faserzerfall 
einhergehende Fetteinlagerung. 

Während die Magenschleimhaut in der Regel nur einzelne punktförmige 
Blutaustritte erkennen läßt (KAHLDEN), sprechen die, vor allem im Tierversuch 
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(NAUWEROK) zu erzielenden blutigen Stühle für stärkere Kreislaufstörungen in 
den unteren Abschnitten des Darmrohrs. Im Lehrbuch von E. KAUFMANN 
wird eine Person a.ngeführt, bei welcher unmäßiger Genuß von Mohnklößen 
völligen, klinisch mit den Erscheinungen eines Darmverschlusses einher­
gehenden Stillsta.nd der Dickdarmbewegung verursachte. Nach Einnahme von 
Mohnköpfensud finden sich gelegentlich noch Teilchen der Mohnkapseln im Ma.gen­
Da.rminhalt. Dieser kann, wie erwähnt, Blut enthalten, möglichenfalls na.ch Opium 
riechen oder - bei Anwendung von Tct. Opii crocata - gelb verfärbt sein. 

Das oben genannte, akut mit Pantopon vergiftete Kind zeigte starke Le ber­
zellverfettung. 

KAlILDEN fand bei einer 36jährigen Frau, die nach Vergiftung durch 8 g 
Opium am zweiten Tage starb, die Niere im ganzen graugelb, gequollen, in der 
verbreiterten Rinde allerstärkste, durch Fetteinlagerung in den Kanälchen­
epithelien aller Systeme bedingte Gelbfärbung. Kräftige Sudanreaktion gaben 
auch die Knäuel- und Kapselepithelien, welch letztere stellenweise abgeschilfert 
im Kapselraum lagen. Die Lichtungen, vor allem der gewundenen Kanälchen, 
waren stellenweise prall angefüllt von abgestoßenen, teils verfetteten Epithelien. 
Ähnlich starke Epithelfettspeicherung sah WEIMANN nach Pantoponver­
giftung. Da es sich hier um eine 5jähriges, sonst gesundes Kind handelte, dürfte 
die Massigkeit des Fettes immerhin bemerkenswert sein. Tierversuche er­
gaben allerstärkste Blutungen mit Verdrängung und Zertrümmerung der Harn­
kanälchen (NAuwERcK), ein Befund, welcher bis zu einem gewissen Grade zur 
Erklärung der beim Menschen mitunter beobachteten Hämaturie herangezogen 
werden möchte. 

Chronische Vergiftung. 
Neben dem schlechten Allgemeinzustand (Abmagerung, Blutarmut, 

Haarausfall usw. [so chronische Morphiumvergiftung]) ist das Hauptmerkmal 
des Opiumsüchtigen die andauernde Verstopfung und entsprechender Darm­
befund an der Leiche. 

WEIMANN hat 2 Fälle chronischer Laudanonvergiftung veröffentlicht, 
deren ausführlich dargestellter Sektionsbefund nicht dem Wesen, sondern nur 
dem Grade nach Abweichungen von dem Zustand akut vergifteter Organe 
bzw. Gewebe erkennen läßt. Im Zentralnervensystem zeigen die Ver­
änderungen weitgehende Übereinstimmung mit den noch zu beschreibenden 
morphinbedingten Schäden am nervösen Gewebe. Die Hirnrinde leidet ge­
wöhnlich am stärksten. Fibröse Umwandlung der Rindengefäße führte bei 
einem 42jährigen Mann mit chronischem Darmleiden zu infarktartigen Ver­
ödungsherden in der Hirnsubstanz (WEIMANN). 

Der Nachweis des Opiums ist zu führen am Magen-Darmrohr und dessen 
Inhalt, an Niere, Leber, Lunge, Blut, Harn. 

ß) Morphin und -Verbindungen. 

Akute Vergiftung. 
Bei einer (etwa zwischen 0,06 g und 0,1 g liegenden) tödlichen Morphingabe 

geht die Benommenheit bald in Bewußtlosigkeit über, Ha u t und Schlei mhä u te 
verfärben sich bläulich, die Pupillen sind - trotz der Kohlensäureanhäufung 
im Blute - anfangs eng und erweitern sich erst wieder mit Einsetzen der Atem­
zentrumslähmung, d. h. kurz vor dem Tode. In seltenen Fällen tritt der Tod 
schon nach einer Stunde ein. Krämpfe fehlen in der Regel. Doch sind auch, 
besonders bei Kindern, Reflexkrämpfe , Trismus, Opisthotonus beobachtet 
worden. 
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Unter die Haut gespritztes Morphin ist schon nach 20 Minuten aus dem Blute 
verschwunden (CLOETTA). Der größere Teil des Giftes wird binnen kurzem durch 
Magen und Darm und nur in ganz geringen Mengen. mit dem Urin ausge­
schieden; ein wahrscheinlich sehr kleiner Teil verankert sich in der Hirnsubstanz, 
und z.war, wie KEESER im Tierversuch nachweisen konnte, am reichlichsten im 
Zwischenhirn, spärlicher in den Großhirnhalbkugeln. 'Brücke, verlängertes 
Mark, Kleinhirn waren stets frei. Das Gift hält sich in der Leiche sehr lange; 
sein Nach weis ist am besten im Magen-Darm, schwieriger in Harn, Speichel, 
Milch, Blut, den drüsigen Organen und dem Zentralnervensystem zu erbringen. 

Obwohl die einzelnen pathologisch-anatomischen Befunde - wie 
die bei den meisten anderen Alkaloidvergiftungen auch - wenig Kennzeichnendes 
haben, kann heute wohl über die noch 1902 von TROEGER geäußerten differential­
diagnostischen Bedenken fortgegangen werden, da inzwischen zahlreiche, 
sich auf Leichenöffnungen gründende und auch histologisch gut durchgearbeitete 
Veröffentlichungen über Morphineinwirkung auf die einzelnen Organe erschienen 
sind, aus denen sich immerhin gewisse Merkmale herauslösen und in ihrer Ge­
samtheit für die DiagnosensteIlung verwenden lassen. 

Am. Lebenden ist das (bereits oben erwähnte) Verhalten der Pupillen 
von Wichtigkeit. Nicht selten beobachtet man Hauterscheinungen wie Ery­
theme, Ödeme, Quaddeln, Blutungen usw. L. LEWIN sah nach Auftragen 
einer morphinhaltigen Salbe in den betroffenen Hautbezirken Bläschen und 
Pusteln aufschießen. 

Bei Leichenöffnung soll, nach nicht näher begründeten Angaben von 
JAKSCH, die Muskulatur auffallend schlaff anzufühlen sein, eine Erscheinung, 
die vielleicht auf vorhergegangene starke Krämpfe (reichliche Milchsäurebildung !) 
zurückzuführen und demnach nur sehr selten zu beobachten wäre. Das Blut 
ist dünnflüssig, die Eingeweide blutreich, gelegentlich von kleinen Blutungen 
durchsetzt. Harnblase und untere Darmabschnitte zeigen zufolge der morphin­
bedingten Muskelentspannung beträchtliche Erweiterung und massigen Inhalt. 

Die Blutleiter der harten Hirnhaut sind meist prall mit flüssigem Blut 
gefüllt, wie auch - von Ausnahmen abgesehen (AUERBACH) - Hirnhäute und 
-su bstanz allerstärkste Blutgefäßfüllung aufweisen (SYSAK, TscHIscH). Größere 
und flächenhafte Blutungen an den weichen Häuten kommen ab und an vor 
(KOBERT, SYSAK). Über Purpura cere bri, ähnlich wie sie sich etwa nach 
Einwirkung von Phosgengas einstellt, berichtet F. STRASSMANN. 

K. BRANDES meint, daß eine an der Flüssigkeitsvermehrung gemessene und 
durch Unterschiedsverringerung zwischen Hirngewicht und Fassungsvermögen 
des Schädelinnenraums zu beweisende Hirnschwellung für die Vergiftung 
kennzeichnend sei. 

Einer neueren Arbeit von WEIMANN und MARENHOLTZ zufolge werden auch 
bei Morphinspättodesfällen - andere Ursachen waren in dem von den 
Verfassern mitgeteilten, 6 Wochen nach Einnahme des Giftes tödlich endenden 
Fall unter Berücksichtigung aller Umstände mit ziemlicher Sicherheit auszu­
schließen - Schäden am Gehirn beobachtet, die auf eine Stufe zu stellen sind 
mit denen nach Kohlenoxydvergiftung, nämlich symmetrische Erweichungsherde 
und Gefäßwandverkalkungen im vorderen Teil des Globus pallidus, zahlreiche, 
z. T. ausgedehnte Bezirke mehr oder minder starken Markzerfalls. Nebenher 
werden noch von Gliareaktionen begleitete Ganglienzellerkrankungen verschie­
denster Form erwähnt, wie sie auch sonst bei vielen infektiös-toxischen Vor­
gängen aufzufinden sind. Da sie - nicht ihrer Stärke, wohl aber ihrer Art nach -
dem Um- und Abbau der Nervenzellen bei der chronischen Morphinvergiftung 
gleichzusetzen sind, werden sie auf S. 382 ausführlich geschildert. 
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Häufig vorkommende Blutaustritte in Herz beutel und Herzinnenhaut sind 
für die Diagnosenstellung belanglos. SYSAK, WElMANN glauben, kleintropfige 
Herzmuskelverfettung mit akuter Morphinwirkung in ursächlichen Zusammen­
hang bringen zu dürfen. Beim vergifteten Meerschweinchen finden sich frische 
Blutungen, unbeständige Fetteinlagerungen in der Herzmuskulatur (WElMANN). 

Stauungsblutüberfüllung der Lunge, kleine Blutaustritte im Lungenfell 
sind als fast regelmäßiger Befund zu buchen. Blut in den Lungenbläschen 
wird nur dann beobachtet, wenn der Todeskampf von Krämpfen begleitet 
war (WEIMANN). Zuweilen entwickeln sich Bronchopneumonien (JAKSCH 
u. a.), mit gelegentlich auffallend starkem Erythrozytengehalt des Exsudats 
(F. STRASSMANN). 

Weder für die Bemerkung von L. LEWIN über das Auftreten morphinbedingter Ge­
schwüre in der Mund- und Schlundschleimhaut, noch für die Angabe von O. SEIFERT 
über das Vorkommen geschwürig-membranäser Stomatitis konnte ich Unterlagen ausfindig 
machen. 

In einem von SYSAK veröffentlichten, 2 Tage nach Gifteinverleibung tödlich 
endenden Fall (bei dessen Beurteilung allerdings das Vorhandensein einer 
Tuberkulose mit in Rechnung gestellt werden muß), wies die Le ber zahlreiche 
rote, streifenförmige und runde Flecke auf, über deren feinere gewebliche 
Beschaffenheit nichts ausgesagt wird, so daß nicht ersichtlich ist, ob sie den 
weiter unten beschriebenen Zerfalls herden entf1prechen. Offenbar hatte es sich 
nur um blutüberfüllte Bezirke gehandelt. Im Gegensatz zu den die Glykogen­
verarmung in den Vordergrund rückenden Angaben von MElxNER enthielten 
die Leberzellen im Falle SYSAK an den Läppchenrändern reichlich Glykogen, 
ferner Fett. Für die im gleichen Falle vorhandenen zentralen, sich in reaktions­
loser Umgebung findenden Zerfallsherde lassen sich zwar bezüglich ihrer Ent­
stehung während des Lebens aus dem histologischen Bilde keine beweiskräftigen 
Anhaltspunkte beibringen, wohl aber gelang es WElMANN, beim Tiere nach 
;"itägiger Vergiftung neben Blutungen auch fettigen Zellzerfall und schließlich 
Absterben der mittleren Läppchenteile zu erzielen. 

Die Niere wies in den mir bekannt gewordenen Arbeiten keine nennens­
werten Veränderungen auf. Ob die von FAHR und von LUBARSCH (dieses 
Handbuch Bd. VI/I, S. 221 und S. 572) angeführten Epithelriekrosen und 
-ver kalkungen sich auf akute oder chronische Vergiftungsfälle beziehen, ist 
aus dem kurzen Vermerk nicht zu erschließen. 

SYSAK betont den (nach Ausfall der histochemischen Reaktion bewerteten) 
Lipoidreichtum in der Nebennierenrinde. Ähnliche Befunde werden sonst 
nirgends erwähnt. 

Chronische Vergiftung. 
Das Verhalten des dem Körper in stets neuen Gaben zugeführten Morphins 

ist ein anderes als bei der akuten Vergiftung. Mit der Giftgewöhnung wächst 
die Fähigkeit der Gewebe, das Gift zu zerstören (FAusT), so daß im Laufe der 
Zeit immer weniger Morphin in den Verdauungskanal ausgeschieden wird. 

Alle Morphinisten sind abgemagert (Abstumpfung des Hungergefühls!) 
und, sofern sie sich - wie dies zumeist geschieht - das Gift parenteral bei­
brachten, sofort kenntlich an den zahlreichen Hautnarben, den entzündeten 
und vereiterten (SYSAK: Organamyloidose!), z. T. auch pigmentierten Hautein­
stichstellen, in welch letzteren THIEBlERGE schwarze, aus Kohle oder Silikaten 
bestehende, wahrscheinlich mit der abgeglühten Nadel bzw. verunreinigten 
Morphinlösung hierher gebraohte Bröckel nachweisen konnte. Auch MICHAILow 
sah eigenartige Farbstoffablagerungen in der Haut eines Morphin- und Kokain­
süchtigen. Die Pigmentationen erschienen als einzeln stehende, runde Flecken 
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von meist grünlich·blasser, hie und da rotbrauner und sogar schwarzer Färbung, 
deren Mitte häufig durch eine punktförmige, weißglänzende Narbe eingenommen 
wurde. FELDMANN und SILBERMANN (angef. bei MICHAlLow) konnten an diesen 
Stellen bioptisch in der retikulären Hautschicht amorphe schwärzliche Massen 
feststellen, die ihrer Meinung nach dort vielleicht zufolge Benutzung von 
Kupfernadeln hingelangt waren. Demgegenüber glaubt MICHAILOW, daß die 
Verwendung einer hochprozentigen Lösung von Morphin (bzw. Kokain) allein 
als Ursache für das Zustandekommen der Pigmentierung ausreichen dürfte. 
Sehr selten geschieht es, daß das Gift zu wiederholten Malen unmittelbar in 
die Gefäße gespritzt wird. G. B. GRUB ER beschreibt einen solchen Fall: Längs der 
Venen fanden sich, streifenförmig angeordnet, rosenkranzartige Verdickungen, 
Flecke und Quaddeln. Offenbar war es durch infektiöse Vorgänge (unaus­
gekochte Spritze!) zu venösen und perivenösen Entzündungen gekommen. 

Oft zeigt der Süchtige schon in jungen Jahren allerstärkste Blutarmut, 
Schwund von Fettpolster und Muskulatur; gleicherzeit macht sich an der 
Ha u teine - angeblich auf entzündlicher Grundlage beruhende - ausgedehnte 
bindegewebige Verdickung und Verhärtung bemerkbar, gepaart mit welker, 
trockener, spröde-rissiger Beschaffenheit, die sich ~uf herabgesetzte Talg­
drüsentätigkeit zurückführen läßt (KoBERT u. a.). Als weitere Vergiftungs­
erscheinungen wären noch Hautausschläge aller Art zu nennen, besonders als 
Folge gewerblicher Schädigung auftretend (L. LEWIN: z. B. bei Gewinnung von 
Apomorphin). 

Die immer und in stets stärkerem Maße wiederkehrenden Hornhaut­
geschwüre- (UHTHOFF), Lidrand- und Bindehautentzündungen müssen mit 
dem schlechten Allgemeinzustand des Kranken in ursächliche Verbindung 
gebracht werden. 

Nach einer, sich jedoch lediglich auf Beobachtungen am Krankenbett stützen­
den Mitteilung von LEYSER wäre daran zu denken, daß die bisher in der Haupt­
sache im Gefolge von Alkoholmißbrauch, ganz selten bei Veronalismus und 
Botulismus sich einstellende Polioencephalitis haemorrhagica Wer­
nicke auch bei chronischer Morphinvergiftung auftreten könnte. Die Angaben 
von JAKSCH-HIRSCHBERG über Vorkommen feinster Blutungen in den peri­
pherischen Nerven bzw. in ihren Scheiden fand ich nirgends sonst bestätigt. 
Ähnlich wie nach Kokainniißbrauch sind auch beim Morphinisten in zahlreichen 
allerkleinsten Hirngefäßen Thromben nachzuweisen (BRACK). Ob die von 
SARATSCHOW 1895 beschriebene, von ihm als "Irritation am Gefäßapparat" 
bezeichnete Vermehrung und Quellung der Kerne in den Gefäßwänden als 
morphinbedingt angesprochen werden darf, möge dahingestellt bleiben. 

Ausführliche histologische Darstellungen eines chronischen Vergiftungs­
falles mit vorwiegender Beteiligung der Großhirnhemisphären und ihrer 
Verbindungen liegen von CREUTZFELDT vor: Die in Frage kommende 26jährige, 
einer akuten Morphinvergiftung nach 2 Tagen erliegende Morphinistin zeigte 
neben beträchtlichen Ausfällen nervösen Gewebes sog. degenerative, d. h. von 
Nervenzelluntergang gefolgte Verfettungsvorgänge. Größere Abbaupigment­
massen fielen im Corpus striatum auf, desgleichen die hochgradige Fettspeicherung 
im Ependymbelag des Plexus chorioideus. 

Es möge gleich an dieser Stelle darauf hingewiesen sein, daß der Grad der Fettablagerung 
im Gehirn und in den parenchymatösen Organen in keinem gesetzmäßigen Verhältnis 
zueinander stehen: Die Verfettung kann in den letztgenannten beträchtlich sein, im Gehirn 
dagegen völlig fehlen und umgekehrt. 

WEIMANN sah allerstärkste Fettspeioherung in Ganglien-, Glia- und 
Gefäßwandzellen, besonders des Ammonhorns, betonte jedoch, daß ähnliche 
Bilder auch unter der Einwirkung anderer Gifte (s. Abb. 45 und 48) und 
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bei vielen infektiös-toxischen Vorgängen anzutreffen sind. Das gleiche gilt, 
wie von fast allen Untersuchern, die zu ihren Befunden kritisch Stellung nehmen, 
immer wieder hervorgehoben wird, auch für die im folgenden aufgezählten, 
teils an der Leiche, teils in Tierversuchen beobachteten Gewebsveränderungen 
wie Mitfärbung der Zwischensubstanz, Schrumpfung der kleinen und mittleren 
Rindenelemente, Schwinden der Tigroidkörner, Schwellung, Romogenisierung 
oder bläschenförmige Umwandlung und Verflüssigung des Ganglienzellproto­
plasmas, Verklumpung der Kerne, rosenkranzartige Umformung der Dendriten, 
Gliaamöboidose, kapilläre Blutungen in vielen Bezirken des Zentralnerven­
systems (BARBAcCI, CREUTZFELDT, NISSL, MANKOWSKY, TRAINA, TscmscH, 
WEIMANN u. a.), Faserzerfall bzw. Sklerose in den Seiten- und Hintersträngen 
des Rückenmarks (ALT, JACOTTET, SCHÜTZ u. a. m.). 

Die Inanspruchnahme des Verdauungsschlauches bei der Ausscheidung 
des Giftes hinterläßt kaum histologisch faßbare Spuren. Sie äußert sich vielleicht 
nur in chronisch entzündlichen Vorgängen 30m Darm, welche zu Pigmentierung 
der Lymphknötchen und Verdickung der Schleimhaut führen. Doch scheinen 
die Verhältnisse noch wenig erforscht zu sein. 

Beim vergifteten Tier konnte PrLLmT an der Leber ähnliche Befunde er­
zielen, wie sie WEIMANN in seiner Veröffentlichung erwähnt, nämlich hoch­
gradige Stauungsatrophie, Verfettung und bindegewebige Wucherung. SYSAK 
weist auf die Glykogenspeicherung in den geblähten, fast chromatinfreien 
Leberzellkernen hin. 

Glykogen ist nach den Angaben von SYSAK auch in den HENLEschen Schleifen 
der Niere darzustellen, ein Befund, der sonst nur noch bei Zuckerharnruhr 
erhoben werden kann. 

HORMucm hatte Kaninchen längere Zeit im Versuch. Zu dem Zeitpunkt, 
wo diese (unter Eintritt von Hyperglykämie und Glykosurie) kachektisch 
wurden, glaubte er an der Nebenniere Verbreiterung der Rinde und Ver­
größerung der Markzellen feststellen zu können. Bei Tieren, deren Tötung 
einige Tage nach der letzten Gifteinverleibung erfolgte, schien die Chrom­
reaktion des Markes besonders stark auszufallen. 

Parenchymschwund des Hodens (L. LEWIN, SYSAK U. 80.) ist eine - wenn 
auch nicht regelmäßige - Teilerscheinung zehrender Krankheiten überhaupt, 
wird daher auch gelegentlich bei Morphinismus anzutreffen sein. Die Stärke der 
Ablagerung eisenpositiven Pigments möchte etwa dem Grade der Kachexie 
entsprechen. 

Anhang: Heroin, Dionin, Kodein. 
a) Heroin (Diazethylmorphin). 

LrCHTENSTEIN, der als Gefängnisarzt viel mit chronischen Heroinschnupfern 
zu tun hatte, fand bei diesen nicht selten Schleimhautgeschwüre und Scheide­
wanddurchbrüche in der Nase, die an die Befunde bei Kokainschnupfern 
erinnerten. 

J. ZADEK berichtet über Heroinvergiftung bei einem Epileptiker: Nach Ein­
nahme "eines tüchtigen Schlucks" der verschriebenen Tropfen schwollen, wie 
der Kranke selbst mitteilte, Gesicht und Hände plötzlich stark an, der ganze 
Körper wurde unter Juck- und Hitzegefühl "krebsrot". Bei der Besichtigung 
war ein mächtiges, beiderseitiges Ödem an Augenlidern, Wangen, Hand­
rücken, Knöcheln nachweisbar. Die nachträglich vorgelegte, leere Arznei­
flasche faßte 30,0 g einer 5%igen wäßrigen Heroinlösung. Auffallend schien 
die geringe Allgemeinstörung und das glatte Überstehen dieser Vergiftung, 
naoh Einnahme einer weit über die therapeutische Grenze hinausgehenden 
Giftmenge. 
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In dem von KORBERG und BECK übermittelten Fall akuter tödlicher 
Vergiftung handelte es sich um einen 31jährigen Kokainisten. Auch das vor 
dem Tode zuletzt geschnupfte Heroinpulver war offenbar mit Kokain unter­
mischt gewesen. Die Haut der Leiche war merkwürdig fahlgelb, an Brust und 
Oberarm fiel die "Gänsehaut" auf. Die Rückenhaut zeigte kleine Blutungen. 
Im Gehirn fanden sich vereinzelt winzige perivaskuläre Blutaustritte. 

b) Dionin (Aethylmorphin). 
In fester Form oder in Lösung auf das Auge gebrachtes Dionin erzeugt 

stärkste Blutgefäßfüllung und durch Transsudat hervorgerufene Schwellung der 
Bindehäute. Nach einigen Stunden ist die Staulingsflüssigkeit wieder auf­
gesogen. 

c) Kodein (M orpkinmethylaether ). 
Kodein wirkt auf den Menschen wie abgeschwächtes Morphin. Es wird 

hauptsächlich durch Nieren und Darm ausgeschieden. Nach Einspritzung 
unter die Haut kann man es im Magen, Darm, Blut, Leber nachweisen. 

Pathologisch-anatonische Befunde von Kodeintodesfällen liegen nicht 
vor. 

16. Atropin. 
Über tödliche Vergiftungsfälle durch das in den jungen Blättern und Trieben 

vieler Solanazeen, so vor allem der Tollkirsche (A tropia belladonna) und des 
Stecha,pfels (Datura stramonium) vorkommende Alkaloid Atropin finden 
sich vereinzelte Berichte im älteren Schrifttum. Diesen zufolge sieht man 
nach dem Genuß von Tollkirschen in vielen Organen kleine Blutaustritte, die 
Rachenschleimhaut ist dunkelviolett verfärbt, in Speiseröhre, Magen und 
oberem Dünndarm machen sich fibrinös- bzw. hämorrhagisch-entzündliche, 
bis zur Geschwürsbildung führende Vorgänge bemerkbar (JAKSCH, KRATTER). 

Da das klinische und pathologisch. anatomische Bild der Atropinvergiftung 
weitgehend den Befunden bei Fleisch., Wurst· oder Fischvergiftung gleichen 
kann, muß zuerst nach TollkirchenrestenimDickdarm gesucht werden. PALTAUF 
betont die differentialdiagnostische Bedeutung einer eigentümlichen 
Verfärbung der Fäzes durch den von der Belladonnabeere stammenden "Schiller­
stoff" . 

Zu beachten ist, daß sich, vor allem bei längerer Atropinzufuhr, an der 
Hau t Quaddeln, Bläschen, Petechien, scharlachähnliche Ausschläge usw. ein­
stellen. Therapeutische Verwendung am Auge führt zuweilen - offenbar 
zufolge Überempfindlichkeit, da viele derartig gekennzeichnete Menschen ähn­
liche Erscheinungen auch nach anderen Tropeinen darbieten (L. LEWIN und 
GUILLERY) - zu katarrhalisch-follikulären Bindehautentzündungen, Lid­
entzündung und -ekzem usw. 

Das Blutbild zeigt unter Atropinwirkung ,keine wesentlichen Abweichungen von der 
Norm (Ergebnisse eigener unveröffentlichter Untersuchungen). 

ARIMA (und ähnlich METZNER) vergifteten Tiere, um an diesen das geweb­
liche Geschehen in den pharmakologisch auf Atropin antwortenden Drüsen, 
insbesondere den Speicheldrüsen, zu prüfen. Sie konnten an chronisch ver­
gifteten Tieren im Zustande des (einer anfänglichen Schleimhauttrockenheit 
folgenden) "paradoxen Speichelflusses" sowohl Bilder hochgradig absondernder 
wie erschöpfter Zellen sehen, d. h. es ergaben sich einerseits vergrößerte Alveolen, 
deren Schleimzellen durch Sekretkörnchen wie aufgebläht wirkten, andererseits 
Schrumpfung der Ausführungsgänge, Verkleinerung und außerordentlich un­
regelmäßige Umrißzeichnung der Alveolen. 
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AGAPI stellte bei wiederholt gespritzten Mäusen in der Lunge große Paren­
chymblutungen fest. Der Hode blieb unverändert, jedoch schien eine Wirkung 
auf die Kolloidabsonderung der Schilddrüse unverkennbar. 

Die Atropinausscheidung erfolgt langsam mit dem Harn und ist erst 
nach Tagen beendet. Der Nachweis des der Fäulnis lang wiederstehenden 
Giftes gelingt möglichenfalls im Magen-Darminhalt, in den blutreichen Ein­
geweiden bzw. im Blut und Harn, am besten mit Hilfe der physiologischen 
Prüfung (Pupillenerweiterung!). Auf das Vorhandensein von Pflanzenresten 
im Verdauungsschlauch ist zu achten. 

Anhang: Skopolamin, Hyoscyamin. 
Die neben dem Atropin in Atropia belladonna, in Hyoscyamus niger 

und Datura stramonium anzutreffenden Alkaloide Skopolamin und 
Hyoscyamin verhalten sich in ihren pharmakologischen Wirkungen ähnlich 
wie Atropin. Über durch diese Stoffe hervorgerufene pathologisch-ana­
tomisch faßbare Gewebeschäden ist scheinbar nichts bekannt; diesbezügliohe 
Arbeiten waren im Schrifttum nicht auffindbar. 

17. Kokaingruppe. 
a) Kokain. 

Das bei Spaltung des Kokains entstehende Ekgonin bildet ein Bindeglied 
zwischen diesem und dem Atropin. Kokain gehört zu den wenigen Pflanzen­
alkaloiden mit ausgeprägt örtlicher, in Gefäßverengerung, Lähmung der 
Nervenendigungen, Einschränkung de~.Drüsentätigkeit sich äußernder Wirkung. 
Daneben entfaltet es aber auch nach Ubertritt in die Säftebahn (von Schleim­
häuten, Unterhautbindegewebe und Wunden aus) häufig so unliebsame all­
gemeingiftige Eigenschaften, daß seine Verwendung zu Heilzwecken stets 
Vorsicht gebietet. Das Wesen der Vergiftung wird in Lähmung des vom Kokain 
berührten Zelleiweiß gesucht: Leukozyten und Pigmentzellen des Frosches 
verlieren die Fähigkeit zu amöboider Bewegung (PACHOMOW). Kokain büßt 
einen großen Teil seiner Giftigkeit ein, wenn es längere Zeit am Orte der Zufuhr 
zurückgehalten wird. Vielleicht unterliegt es hier unter Einfluß des lebenden 
Gewebes einer Zersetzung oder Bindung (WIECHOWSKI, angef. b. PAULSSON). 
Ein Teil des Giftes verläßt durch die Niere den Körper; der Weg der Haupt­
ausscheidung scheint je nach Tierart zu wechseln, da z. B. bei der Katze 
größere Kokainmengen auch im Magen gefunden werden. Aus Tierversuchs. 
ergebnissen zu schließen (PH. ELLINGER und W. HOF) erfolgt die Entgiftung des 
Körpers offenbar sehr schnell. Auf die Bedeutung der Leber als Entgiftungs­
organ weist die Tatsaohe hin, daß die Verträgliohkeit der Kokainpräparate 
beim lebergesohädigten Versuohstier herabgesetzt ist, und daß die tödliche Gift­
menge sehr viel niedriger liegt als beim Normaltier. 

Der Nachweis des Giftes ist seiner schnellen Zersetzlichkeit wegen schwer 
zu führen. Unmittelbar nach dem Tode ist es in Blut, Harn und Leichenteilen 
festzustellen. 

Örtliche Wirkung. 
Wird bei Kokaineinträufelung in das Auge nicht auf sofortigen Lidschluß 

geachtet, so ist nach Abdunstung der vorhandenen und (zufolge giftbedingter 
Stillegung der Tränenabsonderung) nicht wieder ersetzten Augenflüssigkeit 
eine Austrocknung der Bindehäute unvermeidlich. Diese werden dann - ähn­
lich wie auch sonst kokainbetupfte Schleimhäute - blaß, trocken und runzlig, 
das oberflächliche Hornhautepithel blättert ab, und es können sich örtliche 
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Entzündungen, ja Panophthalmie anschließen (L. LEWIN und GUILLERY, VINCI 
u. a.). 

Über Gaumennekrose nach Kokaineinspritzung berichtet P. RITTER. 

Allge meinwir kung. 
Akute Vergiftung. 

Der Tod wird in der Regel mit Krämpfen eingeleitet und edolgt unter Ver­
sagen von Atmung und Kreislauf. Die wenigen Leichenöffnungen akut Ver­
gifteter zeitigten - entsprechend den Befunden bei der Mehrzahl der Alkaloid­
vergiftungen - weder für Kokain kennzeichnende, noch überhaupt nennens­
werte Ergebnisse, was bei dem schnellen Ablauf der Vergiftung nicht erstaunen 
kann. So fand TIVY bei einem Mann, der 3 Minuten nach Einspritzung von 2 g 
einer lO%igen Kokainlösung in die Harnröhre endete, nichts als Stauungs­
blutübedüllung der Eingeweide. 

Die akute Giftwirkung macht sich durch Blässe und bläuliche Verfärbung 
der Haut, Erweiterung der Pupillen bemerkbar. Gelegentlich treten Haut­
ausschläge auf. Dem Tod unter Krämpfen schließt sich (der Stärke und Zahl 
der Krampfanfälle entsprechend) gewöhnlich rasch eintretende, stark aus­
geprägte und langdauernde Totenstarre an (E. JOEL und FR. FRÄNKEL) , die, wie 
FAGERLUND in einem Fall schildert, trotz warmer Jahreszeit noch nach 2 Tagen 
hochgradig sein kann: Die Waden waren "hart wie Holz". Dem scheinen die 
Versuchsergebnisse am Kaninchen (PILz) zu widersprechen: Hier verzögerten 
Kokaingaben das Einsetzen der Totenstarre. 

Bei Eröffnung der Körperhöhlen ist eine beträchtliche, ab und an 
auch mit Blutungen vergesellschaftete Blutfülle der inneren Organe, be­
sonders der Lungen, Leber, Milz (H. W. MAlER, ERZER u. a.) als fast regelmäßiger 
Befund zu buchen. 

Das Blut ist dunkel, flüssig. Bei Tieren findet man Erythrozyten und 
Leukozyten vermehrt, Mikrozyten und Normoblasten treten auf. Der Gipfel 
der Erythrozytenzahlliegt 24 Stunden nach Einnahme des Giftes, später steht 
Leukozytose im Vordergrund (SOKOLOW). 

Obwohl die Vergiftungserscheinungen in erster Reihe auf Störungen im 
Zentralnervensystem hindeuten, bestehen hier grob anatomisch keine 
wesentlichen Veränderungen. Die vereinzelt auffindbaren diesbezüglichen An­
gaben berücksichtigen lediglich das Vorhandensein von Ödem und Blutreichtum 
in Gehirn und Rückenmark und ihren Häuten. Die von PACHOMOW (s. auch 
BRACK) gebuchten Thrombenbildungen in den kleinen Hirngefäßen verschie­
dener Säugetiere zählen immerhin zu den bemerkenswerteren Befunden, 
während sich mit den bei FAGERLUND u. a. zu lesenden Schilderungen von 
Tigrolyse u. dgl. nicht viel anfangen läßt. Soweit neurohistologische Unter­
suchungen am Menschen vorgenommen wurden, haben sie meines Wissens 
bisher zu keinem beachtenswerten Ergebnis geführt. 

Die Schleimhaut der Luftwege verhält sich dem Gift gegenüber un­
empfindlich; dagegen weist die Lunge mit ihren Parenchymblutungen usw. 
zuweilen Zeichen der Allgemeinvergiftung auf. MAUREL hatte in Paris des 
öfteren Gelegenheit, akut Kokainvergiftete zu sehen, wobei ihm das gehäufte 
Vorkommen von Lungeninfarkten auffiel. Er suchte die Erklärung dafür in 
einer durch Gefäßverengerung (Sympathikusreizung !) und "Leukozyten­
schwellung und -deformation" hervorgerufenen Blutstromverlangsamung, die 
ihrerseits - außer in der Lunge wahrscheinlich auch noch in anderen Organen -
zur Bildung kleinster Thromben führte. Gleichsinnige Befunde schildern 
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BRAvETTA, ERzER u. a. Neigung zu ausgedehnter Thrombenbildung in den 
Lungengefäßen kleiner Säuger wird auch in der Dissertation von PACHOMOW 
erwähnt. 

Per 0 r ale Kokaindarreichung bewirkt heftige Rötung und stärkere 
Schleimabsonderung, vereinzelt auch Blutaustritte in der Magenschleimhaut, 
Befunde, die mit Wahrscheinlichkeit als Ausdruck unmittelbarer örtlicher 
Reizwirkung zu werten sind, da über entspreohende Veränderungen bei paren­
teraler Gifteinverleibung nichts bekannt ist. 

Nach Ausführungen von P. EHRLICH nehmen die Leberzellen - wie er 
glaubt, durch mittelbaren Einfluß des Giftes - mit weitgehender Verfettung 
und Vakuolisierung ihres Leibes an der Allgemeinschädigung teil; desgleichen 
lassen Gallengangs- und Gefäßwandungen Fettspeicherung erkennen. Im Tier­
versuche (Mäuse) erzielte ERZER neben beträchtlicher Blutfülle Vergrößerung 
der Leber vor allem durch Fetteinlagerung, und zwar in ähnlicher Form, wie 
sie beim Menschen beobachtet wird. 

An den Lymphknoten akut vergifteter Tiere konnte SOKOLOW Zunahme 
der KernteilungRfiguren feststellen, die scheinbar vermehrten Sinusendothelien 
ließen teils Vakuolisierung bzw. Verfettung ihres Protoplasmas erkennen, teils 
waren sie in Zerfall begriffen. Ähnliches Verhalten war bei den Blutgefäß­
endothelien zu beobachten. 

In Mäuseversuchen erzielte Milz befunde beschreibt ERZER folgender­
maßen: Das Bindegewebe der Pulpa zeigte sich verbreitert und homogen, die 
Pulpamaschen eng und zellarm. Die breiten Bänder des Pulpagewebes waren 
mit Sudan leuchtend rot gefärbt, zahlreiche Pulpazellen verfettet. 

Chronische Vergiftung. 
Diese ist beim Menschen in erster Reihe gekennzeichnet durch hochgradige 

Abmagerung (Siechtum) auf dem Boden langdauernder Ernährungsstörungen. 
Die Haut ist welk und bleich, Ödeme stellen sich ein. Am Lebenden fallen die 
stets weiten Pupillen auf. 

Lediglich beim Kokainschnupfcr kann die Diagnose der Kokainsucht 
mit einiger Sicherheit gestellt werden, da das als weißes Pulver oder Kristalle in 
die N ase eingeführte Gift hier gewöhnlich noch an den Schleimhäuten haftet. 
Kokainschnupfer zeigen nach den Ausführungen von ZANGGER blasse, dünne 
Nasenflügel, während BONVICINI von gelatinöser Schwellung der ganzen Nase, 
knopfartiger Verdickung der häufig ekzematösen Nasenspitze, Auftreibung der 
Nasenflügel spricht. Vor allem bemerkenswert sind der Schleimhautschwund 
an der Nasenscheidewand und - seltener - entzündlich-geschwürige, zur 
Heilung neigende, gelegentlich aber auch zu Knorpelzerstörung und Nasen­
wanddurchbruch führende Vorgänge, wie sie ähnlich bei Chromeinwirkung auf­
treten können (BRAVETTA, NATANsoN und LIPSKEROFF u. a.). Dem Durchbruch 
folgt das Einsinken des Nasenrückens ("Koksnasen"). Ausnahmsweise sind die 
Muscheln in Form von Atrophie beteiligt (RÖSSLE). Laut Angabe von HERAUS­
GEBER waren schon innerhalb 6-8monatlichem Kokainmißbrauch Wanddurch­
brüche festzustellen, mit gewöhnlich reizlosen, epithelialisierten Wundrändern. 
Die Entstehungsursache dürfte nicht nur in dem örtlichen mechanischen Reiz 
des Kokains, sondern auch in der durch das Gift bedingten Gefäßverengerung 
liegen (PASSOW). 

Die Befunde am Zentralnervensystem sind - wenn auch nicht nur dem 
Kokainisten, sondern in ähnlicher oder in gleicher Weise ebenfalls dem chronisch 
mit Morphium, Arsen, Blei usw. Vergifteten eigentümlich - immerhin be­
merkenswert. So wies ein 28jähriger chronischer Kokaingenießer, der einer auf-

25* 



388 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

gepfropften akuten Vergiftung erlag (Fall BRAvETTA), im Gehirn - neben Gefäß­
wandverfettung und zahlreichen Thromben in den kleinsten Ge f äße n - beträcht­
liche Fettablagerung in Ganglien- und Gliazellen auf. An den Nervenzellen 
waren Chromolyse, Protoplasmavakuolen, Verklumpung des Kerns u. a. m. nach­
zuweisen. Rosenkranzartige Auftreibungen und Schrumpfungen der Nerven­
fasern, umschriebene Lymphozytenansammlungen vervollständigten das Bild. 
Ausgedehnte Mikrothromben im Gehirn fielen auch BRACK auf, jedoch war 
ihm der ursächliche Zusammenhang mit Kokainmißbrauch nicht gesichert, nur 
wahrscheinlich. DaDDI berichtet über experimentell erzeugte stärkste Chromato­
lyse in der Gegend des Ammonhorns (s. auch RONCATI: Versuche an Katzen). 
BRAvETTA e INvERNIzzI, welche 1923 eine größere Reihe chronisch kokainisierter 
Tiere untersuchten, sprechen der auch beim Tier in ähnlicher Weise wie 
beim Menschen häufig zu beobachtenden Neigung zu Thrombenbildung und 
kleinsten Blutaustritten gewissen merkmalsmäßigen Wert zu gegenüber sonst 
gleicher Hirnbeschaffenheit bei anderen Vergiftungen. 

Eine kurze Schilderung des Sektions befundes eines chronisch Vergifteten 
gibt uns ERzER. Es handelte sich um einen 22jährigen Menschen, der, 
seit 2 Monaten dem Kokaingenuß fröhnend, schließlich mit einmaliger großer 
Giftmenge seinem Leben ein Ende machte. Außer den schon bei der akuten Ver­
giftung erwähnten Blutungen inLungen usw. fanden sich in derLe berNekrosen 
und in ihren unregelmäßig geformten Zellen schollig umgewandeltes Proto­
plasma, daneben Andeutung tropfiger Bildungen, wie sie B. FISCHER als 
blasige Entartung bei vergifteten Tieren beschreibt und mit der Lipoidlöslich­
keit des in seinen Versuchen jeweilig verwandten Giftes (Phosphor, Chloro­
form usw.) in ursäohliche Beziehung setzt. Wesensgleiche Leberveränderungen 
konnte ERzER bei subakut vergifteten Mäusen buchen: In dem fast blutleeren, 
nur fleckweis mit Blut versorgten Organ fanden sich breite Züge nekrotischen 
Lebergewebes, in dessen Zellen das Eiweiß z. T. schollige Beschaffenheit an­
genommen hatte. BRAvETTA e INVERNIZZI vermerken dagegen lediglich zahl­
reiche kleine Blutungen in der Leber ihrer Versuchstiere. 

Dieselben Untersucher zählen ferner, wie auch ERZER, feintropfige Fettspeicherung in 
der Muskulatur des Herzens auf, welche mit Dauer der Vergiftung zuzunehmen schien. 

ERzER fand die Niere herdförmig verfettet, BRAvETTA e INVERNIZZI be­
schreiben Erythrozyten im Kapselraum als einzig krankhaften Befund. 

b) Novokain, Stovain, Orthoform. 

a) Novokain. 
Dieses setzt nur ausnahmsweise am Orte der Einspritzung Gewebs­

schädigungen in Form oberflächlicher Gangrän usw. (LIEBL, STROHE). Nach 
Anwendung zu alter Novokainlösung wurde Zahnfleischperiostitis von GAZA 
gesehen. Dieser berichtet auch über einen Fall, wo sich am harten Gaumen 
ein mit Arterienberstung einhergehendes Schleimhautgeschwür entwickelte, 
das schließlich tiefgreifende Knochennekrose und Durchbruch des Gaumens 
zur Folge hatte. 

JORDAN schilderte 1927 zum ersten Mal die durch Novokain hervorgerufene 
gewerbliche Dermatose der Zahnärzte, welche kenntlich ist 1. an ekzem­
artiger, mit Bildung schmerzhafter Schrunden einhergehender Verhärtung der 
Haut an den Händen, 2. an der Gewebeschwellung unter den Fingernägeln, 
so daß diese im vorderen Teil hochgehoben werden, während die Nagelober­
fläche teils querlaufende Furchen, teils helle Fleckung aufweist. 

Der von BODECHTEL (1928) mitgeteilte Fall einer nach:3 Tagen unter Krämpfen 
zu Tode führenden N ovokain-Lum balanästhesie scheint bisher der einzige 
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dieser Art geblieben zu sein. Als Todesursache mußte eine Sinusthrombose 
mit lokaler hämorrhagischer Infarzierung des motorischen Rindenge bietes 
angesproohen werden. 

b) Stovain. 
Stärkere, unter die Haut gespritzte Stovainlösungen bedingen gelegent­

lich örtliohe Entzündung und Brand (H. BRAUN u. 80.). Über oberflächliche 
Schleimhautnekrose nach Einführen eines mit Stovain getränkten Watte­
bausches in die N ase wurde von Me. KENZIE Mitteilung gemaoht. Bei drei (an 
Peritonitis Sepsis usw.) Erkrankten, welche 2-8 Tage nach Behandlung mit 
Stovain-Lumbalanästhesie ihrer Krankheit erlagen, konnte SPIELMEYER im 
Rückenmark an den motorischen Zellen des Vorderhorns abgerundete, 
"hypervoluminöse" Leiber und Auflösung der chromatophilen Substanz fest­
stellen. An Tieren (Hunden und Affen) vorgenommene Versuche zeitigten 
gleichsinnige Ergebisse. Bei einem der Hunde fanden sich zudem noch schwere 
"degenerative Veränderungen" der Leitungsbahnen. Bei allen Affen waren die 
hinteren Rückenmarkswurzeln geschädigt. 

c) Orthoform (Kokainersatz). 
Die örtliche Reizung durch das in Streupulverform verwandte Anästhetikum 

wirkt sich unter Umständen in - oft von Ödem begleiteter - Entwicklung 
von Geschwüren und Gangrän aus, ohne daß merkbare entzündliche Er­
scheinungen vorhergegangen wären (DuBREUILH, ASAM, R. FRIEDLÄNDER, HEER­
MANN [Posen]). Ha u terscheinungen wie Flecke, Quaddeln, Knötchen usw. sind als 
Ausdruck allgemeiner Giftwirkung zu deuten. DUBREUILH schildert einen 
Fall, in welchem sich aus roten, runden, infiltrierten Flecken Bläschen und Pusteln 
entwickelten. 

Der Nachweis des Orthoforms gelingt nach innerlicher Anwendung im 
Harn. 

18. Alkaloide aus Secale cornutum (Mutterkorn). 
Der in den jungen Fruchtknoten vieler Getreidearten (unter Bevorzugung 

des Roggens) als Schmarotzer lebende Claviceps purpurea bildet lang­
gestreckte, schwarzviolett gefärbte, aus der Kornähre mit leicht hornförmiger 
Krümmung hervorragende Sklerotien, die unter dem Namen Mutterkorn 
(Secale cornutum) bekannt sind. Secale ist eine außerordentlich veränder­
liche, bezüglich ihres Gehalts an toxischen Alkaloiden jeweils nach Standort 
und Art der Wirtspflanze, dem Alter der Sklerotien usw. in weiten Grenzen 
schwankende Droge, so daß sich der chemischen Aufspaltung ihrer Bausteine 
viele Hindernisse in den Weg stellten. Nach der Darstellung von GUGGISBERG 
(1929) wurden noch bis vor wenigen Jahren unter dem Einfluß englischer For­
scher gewisse stickstoffhaltige Basen (proteinogene Amine) als wirksame Grund­
stoffe des Mutterkorns angesprochen. Von diesen waren es wiederum zwei, welche 
als die bedeutsamsten in den Vordergrund rückten: 80) Das sich chemisch und 
physiologisch eng an das Adrenalin anschließende Tyramin, b) das Histamin, 
dessen gefäßerweiternde und Bronchialkrampf erregende Wirkungen weitgehende 
Ähnlichkeit mit anaphylaktischen Allgemeinerscheinungen erkennen lassen 
(POULSSON). Andererseits wurde erörtert, ob diese Amine überhaupt Bestandteile 
des Secale selber seien oder nicht vielmehr - da sie sich auch bei der Fäulnis 
von Fleisch bilden - in den wäßrigen Mutterkornauszügen durch Tätigkeit von 
Bakterien entstehen (POULSSON). 

Die von älteren Untersuchern gefundene Ergotinsäure ist kein reiner Stoff, sondern 
eine Mischung von noch nicht gesichertem chemischem Aufbau. 
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Aus Tyramin und Histamin ließ sich Ergoto xin gewinnen, und man glaubte 
eine Zeitlang, den Secaleerfolg der Gemeinschaftswirkung dieser drei genannten 
Körper zuschreiben zu können. Nach dem heutigen Stande unseres Wissens 
sieht man jedoch in den Alkaloiden und zwar vor allem im Ergotamin die 
für Heilzwecke (bzw. Vergiftungen) einzig in Frage kommenden Stoffe. 

Als wichtigste Erfolgsorgane des Giftes gelten Arterien- und Ge bär­
mutter muskulatur. Die Bemühungen, die einzelnen Vorgänge bei der zur 
Gangrän bestimmter Körperteile führenden Vergiftung zu erklären, bewegen 
sich in verschiedener Richtung. Nach Anschauung der einen Untersucher be­
dingt Secale von Gewebstod gefolgte, anhaltende, krampfartige Zusammen­
ziehung aller kleinen Arterien, wobei der Sitz der Giftwirksamkeit nicht zentral, 
sondern in den Gefäßwänden selbst vermutet wird. Andere Forscher, welche sich 
auf klinische Beobachtungen und Ergebnisse von Tierversuchen berufen, rügen 
den Mangel eindeutiger Beweise für die gefäßverengernde Tätigkeit der Mutter­
kornalkaloide. Nach dem Vorschlag von GUGGISBERG wäre zu erwägen, ob nicht 
vielleicht das Gewebe selbst beim Absterben einem unmittelbaren pharmako­
toxischen Einfluß erliegt, der noch begünstigt wird durch Abnahme der Gefäß­
wandspannung in peripherischen Gefäßen und dadurch hervorgerufene Blut­
stromverlangsamung. 

Secalepräparate sind unter mannigfachen Namen im Handel: Gynergen (Ergotamin), 
Ergotin (Bezeichung verschiedener flüssiger Secaleauszüge) u. a. Ihre Wirkung erreicht 
höchste Grade bei Zufuhr unter die Haut. 

Akute Vergiftung. 
Mit Gangrän oder Allgemeinerscheinungen einhergehende akute Vergiftung 

ist selten und tritt eigentlich nur im Anschluß an Abtreibungsversuche auf 
(H. OTTO u. a.). Dagegen kommt es häufig zu Gebärmutterblutungen und 
Ausstoßung der Frucht, welche - an sich lebensfähig - bei den lang­
dauernden Krämpfen der Gebärmuttermuskulatur fast stets abstirbt. Nach Mit­
teilungen von L. LEWIN soll schon 1 g Secale so starke Zusammenziehungen 
der Gebärmutter auslösen können, daß eine Zerreißung ihres Körpers angeblich 
als gar nicht seltenes Ereignis anzusprechen sei. Bei der von dem gleichen 
Berichterstatter erwähnten, nach Darreichung besonders hoher Mutterkorn­
mengen aufgetretenen Ausstülpung eines großen Gebärmutterteils durch den 
äußeren Muttermund scheint es sich dagegen um ein einmaliges Vorkommnis 
gehandelt zu haben. 

Übermäßige Secalegaben führen bei höheren und niederen Tieren zu 
epilepsieähnlichen Anfällen, bei tödlichem Ausgang endet die Vergiftung mit 
Lähmungen und Atmungsstillstand. 

H. OTTO ist meines Wissens der einzige, welcher in einer älteren Veröffent­
lichung etwas näher auf das pathologisch-anatomische Verhalten des 
akut vergifteten Gesamtkörpers eingeht. So sind unter anderem in seiner 
Arbeit Bemerkungen zu lesen über auffallende venöse Blutstauung im Unter­
hautfettpolster, Netz, Verdauungsschlauch usw. (sympathikuslähmende Wirkung 
des Ergotoxins), über mächtige Blutansammlung in der schwarzrot verfärbten 
L';Inge. Diese Befunde dürften jedoch differentialdiagnostisch ohne Bedeutung 
seIn. 

Subakut-chronische Vergiftung. 
Diese wird entweder durch den Genuß infizierten Korns bzw. getreide­

haitiger Nahrungsmittel oder durch Verwendung von Secalepräparaten zu Heil­
zwecken hervorgerufen. Die erstgennante Ursache spielte vom Mittelalter 
an (Historisches s. bei KOBERT) bis weit in die neu este Zeit hinein (LAWROW 
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[1927]) eine bemerkenswerte Rolle bei der Entstehung des "Ergotis mus 
chronicus", der sich seinem klinischen Verlaufe nach in zwei Formen a) den 
Ergotismus gangraenosus, b) den Ergotismus convulsivus gliedert. 

a) Ergotismus gangraenosus. 
Zu besserem Verständnis des zur Gangrän führenden geweblichen Geschehens 

mögen die an Tieren gemachten Erfahrungen vorangeschickt werden. Die 
einzelnen Tierklassen verhalten sich Secale gegenüber sehr verschieden: Gangrän 
ist bei verhältnismäßig wenigen Tieren zu erzielen und auch bei diesen nur an 
ganz bestimmten Organen, für welche wahrscheinlich ungünstige Kreislaufs­
verhältnisse maßgebend sind. Während sich Katzen und Meerschweinchen 
im großen und ganzen secalefest verhalten - zeigen sie doch selbst nach größten 
Gaben und langdauernder Fütterung fast nie örtlichen Gewebstod, sondern 
höchstens vereinzelte Blutaustritte - kann man den Hahn als das klassische 
Secaletier bezeichnen. Bei ihm entwickeln sich am frühesten und am leich­
testen die dem Krankheitsbild den Namen gebenden gangränösen Prozesse 
und zwar in erster Reihe an Kamm und Bartlappen, in welchen - wie von vielen 
Seiten (RECKLINGHAUSEN u. a.) angenommen wird, zufolge heftiger und an· 
dauernder, von Bildung sog. hyaliner Thromben gefolgter Zusammenziehung 
der Arteriolen - zunehmende venöse und kapilläre Stauung und damit das 
stufenweise Nachlassen der Blutversorgung zu beobachten ist: Der den Organen 
gemäße leuchtend rote Farbton wechselt allmählich zum Blauen hinüber. Hält 
die Giftzufuhr an, so kommt keine volle Blutdurchströmung mehr in Gang, 
die unzulänglich ernährten Teile (Kamm, Bartlappen, Zungenspitze, 
Kehldeckel usw.) schrumpfen ein, verfallen trockenem Brand und werden 
schließlich durch entzündliche Vorgänge oder auch reaktionslos abgestoßen 
(CAFFIER u. a.). 

Zwar wird von den meisten Forschern das Kaninchen zu den Recalefesten 
Tieren gerechnet; dennoch findet man bei SEIFRIED unter den wichtigsten 
Zufallserkrankungen des Kaninchens auch die durch Verabreichung secale­
haItiger Futterstoffe hervorgerufene Gangrän und Mumifikation (namentlich 
der Zehenenden mit Verlust der Krallen) aufgezählt. In den von SUSTMANN 
beobachteten Fällen trat die Vergiftung - hauptsächlich bei Jungtieren - im 
Anschluß an Roggenfütterung auf. 

KOBERT vergiftete Sc h w ein e mit secalehaltigem Futter; es gelang ihm, 
am 3. Tage brandblasenähnliche Hautabhebungen an beiden Ohrmuscheln 
zu erzeugen, am 8. Tage konnte er buchen, daß die Ohrränder sich dunkelblau 
anfärbten, daß ein erbsengroßer Abschnitt an der Nase schwarz wurde. Ähn­
liche, an Ferkeln erzielte Versuchsergebnisse überliefert GRÜNFELD. 

Das Zustandekommen der Gangrän beim Menschen unterscheidet sich 
grundsätzlich in nichts von dem beim Tier und wird daher im folgenden nur 
kurz abgehandelt. 

Von besonderem klinischen Belange sind die überwiegend subakut 
verlaufenden, durch Secaletherapie ausgelösten Gangränfälle, 
die schon im vorigen Jahrhundert (in erster Reihe von französischer Seite 
[angef. bei KOBERT]), vor allem aber in den letzten Jahren (d. h. seit der 
häufigen Anwendung des Gynergens und ähnlicher Präparate) im Wochen­
bett zu wiederholten Malen beobachtet wurden (BRANDEss, CAFFIER, GOLD· 
BERGER, HEYER, KIENLIN, H. SAENGER, SCHLEUSSING, SPIEGEL u. a.). Als 
Beispiel für den stets annähernd gleichartigen Krankheitsverlauf möge der Fall 
BRANDESS herausgegriffen werden: Hier bekam eine 22 Jährige mit septischem 
Abort zuerst eine Spritze, dann täglich 2 Tabletten Gynergen. Nach einigen 
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Tagen stellte sich, während Gesicht und Hände weniger betroffen wa.ren, 
hochgradiges Kältegefühl, Schmerzen, zunehmende Bläulichfärbung an den 
Beinen ein. Im weiteren Krankheitsverla.uf zeigten sich an vielen Stellen 
nach blasig-fetziger Abstoßung der Haut tiefe, eiternde Löcher, und schließlich 
fielen die Zehen ab. Es ist wichtig zu bemerken, daß es sich in keinem einzigen 
der angeführten Fälle um eine normale Geburt bzw. ein normales Wochenbett 
gehandelt hat (GUGGISBERG). Offenbar schafft die Puerperalinfektion an sich 
schon günstige Vorbedingungen für gangränöse Prozesse, da über das Vor­
kommen von Gliedmaßenbrand ohne Darreichung von Secale­
präparaten verschiedentlich berichtet wird. (S. ferner O. SCHMIDT: "Gangrän 
an den Extremitäten nach normaler Entbindung".) Im Falle BRANDESS mögen 
auch bereits vorhandene Gefäßwandschäden auf dem Boden einer alten Lues 
bei Entstehung der Gangrän mitgewirkt haben. 

SPEISER, der die Entwicklung einer Endometritis dissecans bis zur Uterus­
gangrän verfolgte, mahnt zu besonderer Vorsicht in Anwendung der Gynergen­
therapie bei fiebernden Wöchnerinnen. 

Über den Versuch einer Basedowbehandlung mit Ergotamin und sein Ausklingen 
in Zehengangrän s. DRESEL (Rundfunkvortrag), PORGES. 

Die kennzeichnenden frühesten Erscheinungen der Erkrankung 
treten uns - insbesondere an den gipfelnden Körperteilen - entgegen in allen 
Abstufungen von Ödem, umschriebener Blässe und Blauschwarzverfärbung, 
rissig-runzeliger, lederartiger oder erweichter, blasiger Beschaffenheit der Haut, 
bis es schließlich zum Bilde der voll ausgebildeten Gangrän, mit oder ohne 
Abstoßung der betroffenen Teile kommt. In einzelnen Fällen breitet sich die 
Gangrän zentripetal weiter aus, so daß ganze Gliedmaßen dem Untergang 
verfallen. 

Von sonstigen Veränderungen des Äußeren ist zu bemerken, daß der 
chronisch Vergiftete stark abmagert, Neigung zu Blausucht zeigt, gelegentlich 
auch zu leichter Gelbfärbung, Ödembereitschaft, Abfallen der Finger- und 
Zehennägel, Verlust der Zähne. In Furunkulose, Pyodermie usw. zu Tage 
tretende mangelhafte Ernährung und Abwehrkraft der Ha u t macht sich 
bemerkbar bei den über einen längeren Zeitraum hin Leidenden (JAKSCH u. 80.). 
So schildert z. B. LAWRow (1927) dem Impetigo herpetiformis Hebrae ähnelnde, 
nicht heilende Ausschläge an Bauch, Brust, Oberschenkeln und Armen bei einem 
jungen, durch Roggenbrot vergifteten, russischen Bauern. 

Ab und an werden Erscheinungen von Seiten des Auges - allerdings 
häufiger beim Tier als beim Menschen - mitgeteilt: Lid- und Bindehaut­
entzündung (L. LEWIN und GUILLERY), Ernährungsstörungen an der Horn­
haut u. a. m. Ein ursächlicher Zusammenhang zwischen der von L. HEINE in 
seinem Buch über die Krankheiten des Auges vermerkten Linsentrübung 
und Mutterkornzufuhr ist zwar nicht erwiesen, jedoch haben JAKSCH, ähnlich 
BIRCH-HIRSCHFELD die Möglichkeit einer Starbildung durch die zu Gefäß­
krämpfen im Ziliarkörper führende Secalewirkung erörtert. 

Nach Eröffnung der Körperhöhlen läßt sich bei Mensch und Tier eine 
allgemeine, in der Bauchhöhle vielleicht am stärksten zum Ausdruck kom­
mende Stauungsblutüberfüllung feststellen, die häufig (besonders an den 
serösen Häuten, aber auch in vielen Organen) mit Blutaustritten gepaart 
ist (JAKSCH, KOBERT, WERNICH, WINOGRADOW u.a.). 

Die den Zustand des Herzens mit berücksichtigenden Aufzeichnungen 
enthalten in ihren Angaben über Blutfülle der Vorhöfe (Tierversuche von WER­
NICH) oder Hypertrophie der linken Kammer und ihrer Papillarmuskeln (WINO­
GRADO>V) nichts Kennzeichnendes. Durch langdauernde Secalefütterung ließ 
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sich von Bindegewebswucherung gefolgte ödematöse Quellung, Körnelung und 
Schwund der Muskelfasern erzielen (AMATO, GRIGORJEFF, KRYLOW), ein Erfolg, 
welcher der - durch Blutdruckschwankungen noch mechanisch unterstützten -
Wirkung des Giftes auf die Muskulatur zugeschrieben wird . 

. Mit Besprechung der kleinen Arterien begeben wir uns in das Fragen­
gebiet der Gangränpathogenese. Zwei Punkte sind es vor allem, um welche 
sich die Meinungen im Widerstreit bewegen: Reichen wiederholte heftige 
und langdauernde Zusammenziehungen an und für sich gesunder Blutgefäß­
wände aus, um die betroffenen Bezirke durch Blutsperre dem (von WINOGRADOW 
als Koagulationsnekrose aufgefaßten) Untergang auszuliefern, oder sind dazu 
bleibende Schäden an den Gefäßwänden selbst erforderlich? Das Fehlen histo­
logisch faßbarer Wandveränderungen bei Vorhandensein strotzend gefüllter 
Haargefäße bzw. die Lichtung mehr oder minder verschließender hyaliner 
- vielleicht aus zusammengesinterten Erythrozyten entstandener - Gerinnsel 
(Thromben) in größeren Gefäßen (CAFFIER, KOBERT, RECKLINGHAUSEN, 
REFORMATSKI-GRIGORJEFF) scheinen denen Recht zu geben, welche in Gefäß­
krämpfen den bedeutungsvollsten Umstand, ja da.s Wesen der Erkrankung 
sehen möchten (SCHLEUSSING u. a.). Ihnen stehen die Untersucher entgegen, 
welche bei Mensch und Tier alle Grade krankhafter Vorgänge an den einzelnen 
Gefäßwandschichten aufzeigten. GRIGORJEFF schildert die Gefäßwände seiner 
vergifteten Tiere als porös, zerreißlich, die Gefäßuferzellen mit Hämosiderin­
klümpchen vollgestopft. In den von WINOGRADOW beobachteten Fällen von 
tödlichem Ergotismus beim Menschen zeigten sich (vor allem in den Milz­
follikeln) an der hyalinisierten Intima und Media der kleinen Arterien un­
gewöhnlich starke Verdickungen, so daß sie in Gemeinschaft mit Endothel­
wucherungen und hyalinen - angeblich beim Blutkörperchenzerfall sich 
bildenden - Thromben die Gefäßlichtung stellenweise bis zu vollem Gefäß­
verschluß einengten. Gleichsinnige Befunde, wenn auch schwächeren Grades, 
finden sich bei GRÜNFELD, ORLOW u. a. verzeichnet. Die von JAKSCH als 
"Arteriitis in gangränösen Abschnitten" zusammengefaßten Vorgänge gehören 
offenbar auch hierher. A. DAVIDsoN konnte über Gefäßberstung in der Magen­
wand, KRYSINSKI (bei seinen Tieren) über solche in der hochgradig gestauten 
Lunge berichten. Lange Zeit hindurch im Versuch gehaltene Kaninchen zeigten 
an der Aorta bzw. an der Arteria femoralis Veränderungen vom Gepräge 
der "Adrenalinsklerose" (s. S. 483), d. h. es fanden sich bei unversehrter 
Innenhaut Medianekrosen mit Verkalkung, Vernarbung und Bildung von 
Knorpel- und Knochengewebe (AMATO, KRYLOW [Zusammenstellung der älteren 
Arbeiten über experimentelle Arteriosklerose], THEVENOT). 

In dem von KOBERT überlieferten Schrifttum aus früheren Jahrzehnten finden sich 
nicht näher begründete Bemerkungen darüber, daß bei gangränösem Ergotismus der Tod 
gelegentlich durch Lungengangrän verursacht worden sein soll. In der Regel sind in der 
Lunge nur die gleichen Anzeichen von Stauungsblutüberfüllung wie in fast allen anderen 
Organen aufzufinden. Nach Beobachtungen von KRYSINSKI bei Tieren kann die Blutüber­
füllung in den kleinen Venen so hochgradig werden, daß die dünnwandigen Gefäße zerreißen. 

Bei Tieren, die als einziges Merkmal der Erkrankung dünne Stühle ab­
scheiden und sonstigen Secalewirkungen nicht unterliegen, finden sich im 
Magen-Darmkanal Schleimhautrötung und auf Faltenhöhe oder einem 
größeren Venenstamm folgend Blutaustritte, welche von A. DAVIDsoN Z. T. 
geborstenen Gefäßen zur Last gelegt werden. Oberflächliche Verluste und 
entzündliche Vorgänge an der Schleimhaut werden von GRIGORJEFF, JAKSCH 
(für die Kaninchen auch von SEIFRIED) angegeben. Bei chronisch vergifteten 
Hähnen kann der Darm mit seinen auf die PEYERSchen Haufen beschränkten 
Schwellungen, Nekrosen und gelegentlich sogar in die Bauchhöhle durch­
brechenden Geschwiirsbildungen einem Typhusdarm ungemein ähneln. 
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Der Verdauungsschlauch des Menschen antwortet nicht mit gröberen 
Wandschäden, sondern läßt lediglich die auch sonst überall im Bauchraum 
herrschende Neigung zur Stauungsblutüberfüllung erkennen. 

Auf das Verhalten der Leber (bei chronisch vergifteten Hunden) geht nur GRIGORJEFlI', 
und auch dieser nur mit wenigen Worten ein, indem er "körnige Zelldegeneration" mit 
Plasmavakuolenbildung und Chromatolyse der Kerne aufzählt. 

Ober Untergang der Milz follikel, offenbar infolge Erstschädigung der Follikel­
gefäßwände, weiß WINOGRADOW (Tierversuche) zu berichten. Daneben wird 
noch "hyaliner Entartung" von Milztrabekeln und -retikulum Erwähnung 
getan. 

Die Niere des Menschen ist offenbar secalefest. Als Veränderungen an 
den Nieren der Versuchstiere werden Blutaustritte in Kapsel und Zwischen­
gewebe verzeichnet (JAKSCH u.a.). KOKORIN spricht von herdweiser interstitieller 
Entzündung, GRIGOBJEFF von Epithelplasmavakuolen und Kernchromatolyse, 
von Epithelabschilferung, Kapillarendothelverfettung und -zerfall. Die von 
WINOGRADOW vermerkten, nicht näher beschriebenen oder gedeuteten "homo­
genen Massen" in der Kapsel dürften Restzustände alter Blutungen (ausge­
laugtes Hämoglobin) gewesen sein. 

KOBERT erzielte durch monatelange Secalefütterung bei trächtigen Kanin­
chen und Katzen sowohl Schleimhautblutungen in der Harnblase, als auch 
Blutaustritte in Schleimhaut und Muskulatur der Ge bär mutter und in dem 
Körper der Feten. 

b) Ergotismus convulsivus. 
Dieser ist klinisch durch das Auftreten tonischer Muskelzusammenziehungen, 

veitstanz- und epilepsieähnlicher Anfälle gekennzeichnet. Gingen dem Tode 
lang dauernde Krämpfe voran, so ist in einzelnen Fällen wachsartige Umwand­
lung der Muskulatur und Muskelschwund nachzuweisen, wobei die von den 
Krämpfen am stärksten mitgenommenenMuskelgruppen - gewöhnlich sind es die 
Beuger der Gliedmaßen - auch pathologisch-anatomisch am meisten in Mit­
leidenschaft gezogen werden (WINOGRADOW). Bei Ausgang dieser Form der Ver­
giftung in Heilung bleiben in der Regel beträchtliche Muskelverkürzungen 
und entsprechende Beugestellung der Gelenke zurück. 

Über Befunde am Zentralnervensystem liegen eine Reihe von (sowohl 
Menschen wie Tiere umfassende) Untersuchungen vor. Das Gift verankert sich 
wahrscheinlich zuvörderst an den Hintersträngen des Rückenmarks, so daß 
man hier Strangdegenerationen finden kann, welche denen bei Tabes weitgehend 
gleichen (TuczEK, R. WALKER u. a.). Die ausgeprägtesten Schäden liegen im 
Brustmark. TucZEK beschreibt sie etwa folgendermaßen: Neben dem - durch 
Auftreten von Körnchenkugeln, Spinnenzellen usw. - im Bereich der BURDAcH­
sehen und GOLLschen Stränge festzustellenden Nervenfaserschwund ist fein­
faserige Gliaumformung und -wucherung zu beobachten. Das krankhafte Ge­
schehen erfaßt die Stränge in ganzer Ausdehnung und greift auf die hinteren Wur­
zeln über. Die bleibende Folge ist eine - wie R. WALKER es bei einem 8 Jahre 
nach der Vergütung eingetretenen Todesfall sah - auf Kosten der nervösen 
Elemente gehende gliöse Sklerose. GRIGOBJEFF-REFORMATSKI weisen außer­
dem hin auf vakuoläre Entartung der Ganglienzellen in den grauen V order­
hörnern, auf unregelmäßig anzutreffende, umschriebene Blutungen und Er­
weichungsherde, Erweiterung der Gefäße und Gefäßscheiden und Gefäß­
verstopfung durch hyalinähnliche Massen in den Hinterhörnern. Ähnliche histo­
logische Bilder lassen sich bei Tieren sowohl im Gehirn, wie im Rückenmar k 
erzeugen (DoTTo, KOKORIN, GRIGORJEFF u. a.). Blutfülle, Erweiterung peri­
vaskulärer Räume, Rundzellansammlungen und Ödem im Stützgewebe deutete 
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GRIGORJEFF als frische Myelitis. KOBERT konnte bei seinen monatelang 
gefütterten Kaninchen und Katzen nur Blutaustritte in Hirnhäute und -hemi­
sphären verfolgen. Das Nervensystem der GRÜNFELDsehen Tiere sprach auf 
die Vergiftung überhaupt nicht an. 

Ein Befund am inneren Auge des chronisch Vergifteten findet sich bei 
ORLOW veröffentlicht: Chromatolyse, Vakuolisation und Untergang der Ganglien­
zellen werden zu der in diesem Fall vorhandenen "glasigen Degeneration" der 
Netzhautgefäße in ursächliche Beziehung gesetzt. 

WINOGRADOW, welcher bei Beurteilung der anatomisch ablesbaren Schäden 
auf 7 Fälle zurückgreifen kann, sah an den peripherischen Nerven das 
Peri- und Endoneurium bindegewebig verdickt, bezirksweise von Rundzellen 
durchsetzt, die Myelinscheiden der Nervenfasern zerfallen, die Fasern selbst 
verschmälert oder ganz geschwunden, kurzum, es fand sich ein Zustand, den 
er als "Polyneuritis interstitialis chronica poliferans" bezeichnete. 

19. Chiningruppe. 
a) Chinin. 

Das Chinin, eines der vielen Alkaloide der Chinarinde, nimmt insofern 
eine Sonderstellung unter den Pflanzenalkaloiden ein, als es bei genügender 
Stärke in fast allen Geweben als Protoplasmagift in Erscheinung treten kann. 
Wahrscheinlich ist der von ihm auf das Zelleben ausgeübte Einfluß in einer 
beträchtlichen - möglichenfalls über die Lähmung intrazellulärer Fermente 
gehenden - Stoffwechseleinschränkung zu suchen (POULSSON). Alle Chinin­
salze können unerwünschte Nebenwirkungen und Vergiftungen auslösen. 

Das Chinin wird leicht von den Schleimhäuten, dem Unterhautgewebe 
und den Muskeln aus in den Körper aufgenommen und verteilt sich hier 
nach Darstellung von HARTMANN und ZILA (Versuche an Hunden) in Leber, 
Milz, Niere, Lungen. Unmittelbar in die Blutbahn einverleibt, ist es auch 
in der Magenschleimhaut zu finden. Der Chininspiegel hält sich im Blut etwa 
4 Stunden, und zwar ist die Chininspeicherung in den roten Blutkörperchen 
eine höhere als im Serum. Die nicht zersetzten Chininreste werden durch 
den Magen-Darmkanal und die Niere schnell ausgeschieden (Nachweis im 
Urin schon etwa 30 Minuten nach Einführung des Giftes), so daß bei Ver­
giftungen in der Regel Heilung eintritt bis auf etwaig zurückbleibende Chinin­
taubheit oder -blindheit. Große Chininmengen machen sich beim Menschen an 
Störungen im Zentralnervensystem bemerkbar. Jedoch wurden akute, von 
Delirien, Krämpfen und Kollaps eingeleitete, angeblich (HusEMANN) schon 
nach Gaben von 2 g eingetretene Todesfälle nur selten beobachtet (PECKER, 
METZGER und JESSER u. a.). 8-10 g und darüber gelten beim Durchschnitts­
menschen als tödliche Gabe. 

Das Zustandekommen der Giftwirkung sucht man mit Ineinander­
greifen von Gefäßwandschädigung - vor allem kapillärer - und Blutzer­
störung zu erklären, eine Vermutung, welche durch Fälle von chininausgelöster 
Hämolyse und Blutungsbereitschaft bei Nichtmalariakranken an Wahrschein­
lichkeit gewinnt (CLOETTA, JAKSCH, H. SEIFFERT u. a.). 

Der Chininnachweis beim tödlich Vergifteten gelingt am besten in der 
Leber. 

Als Ausdruck der Allgemeinvergiftung treten kennzeichnende Haut­
erscheinungen auf: Umschriebene Ödeme, Quaddeln, Roseolen, Papeln, Bläschen, 
scharlachähnliche Ausschläge (ROSENBUSCH), Ekzeme u. a. m. (J. K. MAYR, 
O. SALOMON u. a.). Hautblutungen sind als ernsteres,Krankheitszeichen zu werten, 
da sie sich unter Umständen als Auftakt oder - in Gemeinschaft mit Blut-
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austritten in Schleimhäuten und Organen - als hervorstechendstes Merkmal 
einer Chininpurpura einstellen. Eine verminderte Blutkörperchenresistenz 
gegen Chinin ließ sich in derartigen Fällen niemals nachweisen (N OCHT und KrKUTH). 
NICOL schildert, wie sich im Anschluß an Chininexantheme ein Xanthelasma 
entwickelte, d. h. gelbbraun bis braunschwarze, von cholesterinesterhaltigen 
Xanthomzellhaufen in der Lederhaut herrührende Verfärbungen an allen vor­
mals vom Ausschlag befallenen Hautstellen. 

Der örtliche Chininreiz (z. B. nach Anwendung einer Chininsalbe) kann 
sich im Auftreten einer ekzemartigen Dermatitis mit· follikulären Knötchen 
und Bläschen äußern (E. PICK). Unter die Haut gespritzt, ruft Chinin leicht 
Geschwürsbildung hervor. Als Gewerbeschäden bei Chininarbeitern, wie auch 
bei deren Angehörigen, die mit der Arbeitskleidung in Berührung kamen, findet 
sich die sog. Chininkrätze, ein pockenähnlicher Ausschlag auf geschwollener 
Haut (KoBERT), ferner Erytheme in Ellenbeugen und Achselhöhlen, auch 
nässende, krustenbildende Ekzeme (BLAMOUTIER et JOANNON: Beobachtungen 
in einer nahe Paris gelegenen Chininfabrik). Diese gewerblichen Hauterkran­
kungen werden nicht nur als örtliche Reizwirkung, sondern auch als Zeichen 
einer Allgemeinschädigung angesprochen (E. GLASER). 

Die chronisch innerliche Vergiftung spielt praktisch keine Rolle. Jedoch 
soll langdauernde Chininaufnahme Abmagerung bzw. Kachexie nach sich 
ziehen (L. LEWIN), die z. T. vielleicht auf chronisch-katarrhalische Entzündungen 
im Magen zurückzuführen ist. 

In Fällen allgemeiner Blutungsneigung findet man bei Körper­
öffnung Blutergüsse in der Muskulatur, in Brusthöhle und Herzbeutel, 
Blutaustritte in Bauchfell, Gekröse, Netz und Darmaußenhaut, z. T. mit 
Unterwühlung und Auseinanderdrängung der Gewebe (BAERMANN). 

Mit Rücksicht auf klinische Merkmale und Ausklingen tödlicher Vergiftungs­
fälle in Krämpfen sind anatomisch faßbare Gewebeschäden 30m Zentral­
nervensystem zu erwarten. In der Tat berichtet BAERMANN und ähnlich 
KUCmNSKI von Blutungen in Hirnhäuten und -substanz. MEZGER und 
JESSER fanden dagegen bei einem nach wenigen Stunden verstorbenen Klein­
kind lediglich Ödem der weichen Hirnhäute, und ein zweiter von ihnen beob­
achteter Vergiftungsfall, der als solcher durch den Chininnachweis in Organ­
teilen gesichert wurde, bot autoptisch überhaupt keinen Anhaltspunkt für 
stattgehabte Chininvergiftung. Im Tierversuch wurden von DOTTo bei sub­
akuter Vergiftung in den Hirnganglienzellen rückläufige Veränderungen 
erzielt, unter anderem sog. variköse Atrophie an den Protoplasmafortsätzen 
der kleinen und großen Pyramidenzellen. 

Das Wesen der Chininblindheit ist nach Ansicht der einen Forscher 
(DE GOUVEA u. 80.) in frühzeitig einsetzender Blutsperre zufolge regelwidriger 
Tätigkeit bzw. Erkrankung der Gefäßwände zu suchen (toxische Chinin­
wirkung auf die Gefäßmuskulatur I), während andere den Angriffspunkt des 
Giftes unmittelbar in die nervösen Elemente des inneren Auges verlegen 
(BIRCH-HIRSCHFELD u. 80.). Der im Beginn der Erkrankung zu erhebende 
Augenspiegelbefund scheint für die erstgenannte, von der Mehrzahl der 
Untersucher vertretene Anschauung zu sprechen, da das Bild dem bei der 
sog. Embolie gleicht: Ischämische Netzhauttrübung mit kirschroter Fovea 
(L. HEINE). Am lebenden Tier läßt sich die chininbedingte Verengerung 
der Zentral- und Uvealgefäße gut verfolgen (DE BONO). Nach längerer Ver­
giftungsdauer stellen sich beim Tier bis zum Lichtungsverschluß führende 
Gefäßwandverdickungen (Endovaskulitis) und -thromben ein (SCHWEINITZ), 
denen schon binnen kurzem eine rückläufige Umwandlung der Ganglienzell-



Örtl. Chininwirkung. Chron. Vergiftung. Blutungsneigung. Chininblind- u. -ta.ubheit. 397 

und inneren Körnerschicht folgt: Zerfa.ll der chromatophilen Elemente, Proto­
plasmavakuolisierung, Schwellung und Schrumpfung des Kerns u. a. m. (ALT­
LAND, DRUAULT u. a.). BEHSE konnte beim Hunde zwar Abblassung der Papillen, 
nach Ablauf von 4 Wochen jedoch noch keine anatomische Gefäßwandverände­
rung, wohl aber variköse Schwellung und Atrophie des Sehnerven bündels fest­
stellen. Erst 2-3 Monate später zeigten sich die Gefäßwände verbreitert, die 
Gefäßlichtung mehr oder minder zugewuchert, die Zentralgefäße in einzelnen 
Abschnitten durch teilweis organisierte Thromben verstopft. 

Aus der Gesamtheit der Tierversuche können wir somit, wenn auch bezüglich 
Reihenfolge der einzelnen Entwicklungsstufen voneinander abweichende, so 
doch dem Wesen nach übereinstimmende Endergebnisse ablesen, die uns erlauben, 
auch die - durch das Augenspiegelbild der schneeweißen Papille und verengten 
Netzhautgefäße (DE GOUVEA) gekennzeichnete - Chininblindheit des 
Menschen auf entsprechende anatomische Befunde zurückzuführen (DE BONO, 
HOLDEN, L. LEWIN und GUILLERY). 

Schwieriger gestaltet sich das Suchen nach einem anatomisch faßbaren 
krankhaften Geschehen, welches die Chinintaubheit erklären könnte. Mög­
lichenfalls sind für ihr Zustandekommen, wie Tierversuche vermuten lassen 
(BEcK), Blutüberfüllung und Exsudation, ja, Blutergüsse in Mittel- und Innen­
ohr (Paukenhöhlenschleimhaut, Labyrinth, N. acusticus) anzuschuldigen (K. GRU­
NERT, KIRCHNER). Beim Menschen sollen nach Angaben von L. LEWIN Trübung 
und chronisch entzündliche Vorgänge am Trommelfell beobachtet worden sein. 
E. ROST erwähnt Blutungen hinter dem Trommelfell, welche sich meist schnell 
zurückbilden. Die Blutaustritte im inneren Ohr werden von WITTMAACK als 
agonal entstanden aufgefaßt. Andererseits glaubte dieser, homogen bläulich­
verwaschenes Aussehen des Ganglienzellprotoplasmas im Ganglion spirale 
als krankhaften giftbedingten Befund werten zu dürfen. H. LINDT fixierte das 
Gehörorgan noch während des Lebens, konnte jedoch keine pathologischen Ver­
änderungen daran auffinden. Auch von anderen Untersuchern (s. Arbeiten von 
BEcK) wird ein bis zu anatomisch nachweisbaren Schäden führender Einfluß 
des Chinins auf das Gehörorgan abgelehnt, werden Vorkommnisse der oben ge­
schilderten Art als agonales oder postmortales Geschehnis angesprochen. 

Über Blutungen in der Innenhaut der Gefäße berichtet BAERMANN. 
Der Reagenzglasversuch lehrt, daß den Chininsalzen - entsprechend 

ihrer Natur als allgemeines Protoplasmagift - auch erythrozytenzerstörende 
Fähigkeit innewohnt, denn wir sehen, wie sich im frisch entnommenen Blut 
(bzw. im Leichenblut) mit Zusatz von Chininlösung bei bestimmter Dichtigkeit 
und Wärme anfangs Oxyhämoglobin, nach längerem Zuwarten, unter immer 
stärkerer Bräunung der Flüssigkeit und Ausfallen von braungoldigen Kristallen 
auch Methämoglobin bildet (H. MARx, PRIBRAM u. a.). Nach Untersuchungen 
von M. EBERT kann die im Glase zu erzeugende Chininhämolyse durch 
Zusatz von Blutserum verschiedener Menschen ebensowohl angeregt als auch 
gehemmt werden. Wäre eine Übertragung des Reagenzglasversuchs auf den 
lebenden Körper zulässig, so müßten (zufolge Angaben von GHIRON) etwa 
25 g Chinin im Blute Erythrozytenzerfall auslösen. Die häufige Verwendung 
des Mittels zu Heilzwecken hat jedoch gezeigt, daß beim Menschen das Blut 
in der Regel chininfest ist und nur unter gewissen, noch nicht näher zu kenn­
zeichnenden physikalisch-chemischen, in Blutkörperchen oder -plasma zu 
suchenden Bedingungen die Chininzufuhr mit Hämolyse beantwortet, ein 
Geschehen, das zuweilen bei Malariakranken (als Schwarzwasserfieber) oder -
sehr selten - bei Schwangeren eintreten kann, also bei Menschen, die neben der 
sonstigen Umstimmung des Körpers auch eine gewisse Bereitschaft zur Hämolyse 
erkennen lassen (DONATH und LANDSTEINER: Bildung von Autohämolysinen 
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durch schubweises Zugrundegehen von roten Blutkörperchen in großen Mengen 1). 
Deshalb gingen NocHT und KmUTH der Frage nach, ob Chinin vielleicht imstande 
sei, irgend welche im Körper bereits vorhandene Hämolysine in ihrer Wirkung 
zu verstärken, gewissermaßen zu "aktivieren". Sie spritzten Tieren (in der 
üblichen Weise hergestellte) hämolytische Ambozeptoren in die Blutbahn, 
teils mit, teils ohne Chinin uud kamen zu dem Ergebnis, daß schon geringe 
Chininmengen einen fördernden Einfluß auf die Ambozeptorhämolyse im Tier­
körper ausüben. 

Alle Bemühungen, das Zustandekommen der Chininhämolyse auf 
bekannte physikalisch-chemische Vorgänge zurückzuführen, haben noch zu 
keinem befriedigenden Ergebnis geführt. GmRoN denkt an eine katalysatorische 
Fähigkeit des in einzelnen Organen (Leber, Niere, Nebennieren) angehäuften 
Chinins, die sich in de m Augenblick auswirkt, in welchem bereits verändertes, 
insbesondere der Antihämolysine beraubtes Blut mit den chininspeichernden 
Organen in Berührung tritt. Andere Untersucher (M. EBERT, KRITSCHEWSKY und 
MURAToFFA) möchten - in Gedanken an die Wirkung des Schlangengiftes -
den Erythroz:ytenzerfall mit einer Aktivierung des an die Lipoidstoffe des Blutes 
gekoppelten Chinins erklären, wobei wahrscheinlich das Lezithin die Haupt­
rolle spielt. 

Im Hinblick darauf, daß vereinzelte Fälle von Hämoglobinurie ohne nachweisliche 
Hämoglobinämie vorgekommen sein sollen, wird auch die Möglichkeit einer Mitwirkung 
der Niere erwogen. 

TOMASELLI beobachtete 1897 als erster in Sizilien nach Chiningaben Hämo­
globinämie bzw. Hämoglobinurie, wußte sie jedoch noch nicht zum 
Wechselfie ber in ursächliche Beziehung zu setzen. Auch R. KOCH hielt - im 
Gegensatz zu der heutigen Anschauung - eine selbständige Chininhämolyse für 
möglich, eine Meinung, zu welcher ihn die gelegentliche Unauffindbarkeit der 
Malariaplasmodien bestimmte. Vielleicht hatte es sich in den von ihm unter­
suchten Fällen um abklingende oder larvierte Malariaformen gehandelt. 
Von besonderem Belange ist die - dem Kliniker scheinbar noch wenig be­
kannte - durch Chiningaben hervorzurufende Hämo- bzw. Methämo­
globinämie bei Schwangeren. Schon normalerweise kommt es während 
der Schwangerschaft zu erhöhtem Erythrozytenzerfall, in besonders hohem Maße 
bei Frauen mit eklamptischer Anlage, in deren Plazenta sich nach den Angaben 
von L. MOHR und R. FREUND über dem Durchschnittswert liegende Ölsäuremengen 
nachweisen lassen sollen. 

SEITZ berichtet im Abschnitt "Schwangerschaftstoxikosen" seines Hand­
buches über verschiedene tödlich verlaufene Fälle chininbedingter Hämo­
bzw. Methämoglobinämie. Es handelte sich meist um Schwangere in den ersten 
Monaten, denen zwecks Beschleunigung der Fruchtausstoßung Chinin in den 
üblichen zeitlichen Abständen und Mengen (3 X 0,5 g) gereicht worden war. 
Wenige Stunden nach der letzten Chininzufuhr war der Urin dunkelrot bis 
schwarz verfärbt und enthielt Oxy- bzw. Methämoglobin. Haut und Skleren 
zeigten bis zum Tode stetig zunehmenden bläulichbronzenen Farbton. Das in 
zwei Fällen zusammen mit Chinin gegebene Hypophysin möchte ohne Bedeutung 
für Auslösung und Ablauf der Hämolyse gewesen sein; vielleicht aber darf 
man dem in einem Fall als Beruhigungsmittel verwendeten Veronal eine die 
Chininhämolyse begünstigende Wirkung zusprechen. Auch in dem von mir (im 
Krankenhaus Neukölln, Berlin) obduzierten, hinsichtlich des klinischen Verlaufes 
weitgehend mit den oben beschriebenen übereinstimmender Fall (S. Nr. 190/25) 
war Veronal verabreicht worden. Es handelte sich um eine 26jährige Schwangere, 
bei welcher die :Frühgeburt durch Einlegen von Laminariastift und Chiningaben 
(3 X 0,3 g täglich) eingeleitet werden sollte. Der Tod erfolgte nach zwei Tagen 
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unter den eindeutigen Merkmalen der Methämoglobinämie und methämoglobi­
nurischen Anurie mit entsprechendem Sektionsbefund (Abb. 93). 

Bei Vorhandensein allgemeiner Purpura sollen sich auch in den Schleim­
häuten der oberen Luftwege und im Lungenparenchym größere Blut­
austritte finden (L.l .. EWIN). Blutungen in Mund- und Magendarmschleimhaut 
werden häufig von ödematösen Schwellungen an Lippen und Zunge begleitet 
(L. LEWJN). Von hämorrhagischer Gastroenteritis nach längerer Chininzufuhr 
wird gesprochen. Eine histologische Sicherung dafür wurde nicht erbracht. 
Blutungen im Magen-Darmrohr lassen sich nach mehrmaligen Chiningaben auch 
beim Kaninchen erzeugen (HILDEBRAND'l'). 

AbI>. 93. IH\moglobinurische Niere bei Chininvergiftnng einer Schwa.ngeren. 

Ähnliche Blutungsbereitschaft findet sich in Niere, Le b e l' und Milz (BAER­
MANN), welch letztere in Fällen mit Hämolyse der Stärke der Blutzerstörung 
entsprechende Erythrozyten- und Pigmentspeicherung erkennen läßt. 

Die Niere weist in ihrer E igenschaft als Giftausscheidungsorgan keine 
geweblichen Besonderheiten auf. Lediglich mit Eintritt der Chininhämolyse 
finden wir das bekannte Bild der hämo- bzw. methämoglobinurischen Niere 
(s. oben), in dem von mir beobachteten Fall ohne bemerkenswerte Beteiligung 
der Epithelien. 

Laut Ausführungen von M. RUNGE geht Chinin. sulfur. auf den Fetus über. 

ß) Chininabkömmlinge. 
Von diesen haben für die Toxikologie im wesentlichen nur Optochin, 

Plasmochin und Vuzin Bedeutung erlangt (LAQuEuR). 

a) Optochin. 

Die mit diesem Mittel gemachten Erfahrungen zwingen zu größter Vor­
sicht bei seinem Gebrauch, da es in schädlicher Wirkung auf das innere Auge 
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dem Chinin offenbar nicht nachsteht (L. HEINE). Die pathologisch-ana­
tomischen Befunde gleichen weitgehend den durch Chinin bewirkten Tier­
versuchsergebnissen. So sah UHTHOFF (an frischer Leiche) Marchidegeneration 
des N ervus opticus. VELHAGEN berichtet von einem 24jährigen Pneumoniker, 
der nach einer Gesamtgabe von 4 ccm Optochin im Laufe von 4 Tagen erblindete: 
Die zerfallende Stäbchen-Zapfenschicht, die fehlende Nisslfärbung der Ganglien­
zellen sprachen für nicht mehr auszugleichende Retinaschädigung. Auch 
MITSUTASI hatte Gelegenheit, wenige Tage nach Einsetzen der Amaurose den 
Sehapparat zu untersuchen: Er fand Ödem in der Nervenfaserschicht der Netz­
haut, Vakuolen in den Zellen der äußeren Körner- und Zapfenschicht, im Seh­
nerven zerstreute Myelinschollen. Die Untersuchungsergebnisse dürfen als 
einwandfrei bezeichnet werden, da zu Vergleichszwecken das innere Auge von 
Pneumoniekranken mit Optochinbehandlung und ohne Sehstörungen geprüft 
wurde und normalen Befund ergab. Im Falle ABELSDORFF fanden sich 1 Y2 Jahre 
nach stattgehabter Vergiftung an den Gefäßen des inneren Auges adventitielle 
Wandverdickung und bindegewebige Wucherung der Gefäßscheiden, in der 
Netzhaut Verdünnung der Nervenfaserschicht, Zerfall der Ganglienzellen und 
umschriebene Zerstörung des Sinnesepithels ; dazu stellenweise Schwund der 
Aderhaut und der Sehnervenfasern. 

Einspritzungen unter die Haut können, wie ein Präparat (8. NI'. 434/17 
A. P. X) in der kriegspathologischen Sammlung Berlin (Prof. M. BuscH) zeigt, 
Muskclnekrosen bewirken. 

b) Plasmochin. 
Das lediglich bei Malariakranken angewandte Präparat löst in gleicher 

Weise wie Chinin unter den entsprechenden Umständen Hämolyse aus (EISELS­
BERG). 

c) Vuzin. 
Ein von WEIGELDT übermittelter Fall von Rückenmarkschädigung 

nach endolumbaler Vuzinzufuhr scheint bisher der einzige seiner Art zu sein. 
Als Ursache einer langsam in Erscheinung tretenden, doppelseitigen motorischen 
Schwäche wurden Verwachsungen im Subarachnoidalraum über den Brust­
und Lendenabschnitten erkannt. Ob diese Befunde in der Tat auf Vuzinwirkung 
zurückzuführen sind, möge dahingestellt sein. 

20. Kolozynthin. 
Das Bitteralkaloid Kolozynthin, ein Bestandteil der in die Gruppe der 

hydragogen Abführmittel gehörigen Koloquinthen (Früchte der im Orient 
heimischen Koloq uinthengurken) wird zufolge seiner Fähigkeit, die Blutzufuhr nach 
den Bauchorganen außerordentlich anzuregen, auch als Fruchtabtreibungsmittel 
verwendet. E. RosT erwähnt den Tod eines Kindes nach Einnahme von 3 Kolo­
quinthen. Erwachsene sollen sich durch den Gebrauch von koloquinthenhaltigen 
Morisonpillen vergiftet haben. JANSEN teilt mit, wie eine 44jährige Frau plötz­
lich mit Schwindel und Abscheu gegen Speisen erkrankte, nachdem sie 25 Kolo­
quinten mit Y2 Liter Urin überbrüht hatte, ohne die Früchte mit den Fingern 
zu berühren. Am nächsten Tage trat Durchfall auf, es stellten sich Ödeme an 
den Füßen ein, 14 Tage lang bestand Albuminurie. 

Koloquinthen bewirken vor allem eine außerordentlich schwere, nach dem 
Dickdarm hin zunehmende Schädigung des Magen-Darmkanals. Die Aus­
scheidung dünnflüssiger bzw. blutiger Stühle findet ihre Erklärung in tief­
greifenden, oft sogar Geschwürsbildungen und Wanddurchbrüche hervorrufenden 
(hämorrhagischen) Entzündungsvorgängen (CLOETTA). Nach Angaben von 
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KOBERT u. a. wurden beim Menschen bisher im Gefolge der Gastroenteritis fast 
stets auf Bauchfellreizung zurückgehende Verwachsungen zwischen Magen 
und Darmschlingen gefunden. ÜRFILA teilt sogar Fälle von eitriger Peritonitis mit. 

Da das Kolozynthin mit dem Urin wieder ausgeschieden wird, vermuteten 
PADTBERG, JAKSCH u. a. auch gewebliche Störungen in der Niere. Sie unter­
ließen jedoch, die mikroskopische Beschaffenheit derselben zu prüfen, bzw. 
etwas darüber mitzuteilen. Der Bericht beschränkt sich auf Beschreibung 
des grob anatomischen Verhaltens: Dunkelrote Verfärbung des Marks zufolge 
allerhöchster Blutgefäßfüllung, zahlreiche Blutaustritte (von PADTBERG offenbar 
als Zeichen hämorrhagischer Nephritis angesprochen!), Trübung und Schwellung 
der Rinde. 

Gesichert sind dagegen die sich in der Harn blasenschleimhaut abspielenden 
Entzündungsvorgänge. 

Kolozynthin ist sehr widerstandsfähig und kann noch nach Wochen unzer­
setzt in Eingeweiden (Magen, Darm, Leber) und Leichenteilen, in Galle und 
Harn aufgefunden werden. 

21. Kolchizin. 
Vergiftungsfälle mit dem von Colchicum autumnale (Herbstzeitlose) 

stammenden, trotz saurer Reaktion zu den Alkaloiden gerechneten Kolchizin 
wurden gelegentlich bei seiner therapeutischen Verwendung als Gichtmittel 
beobachtet (MABILLE u. a.). FRÖHNER macht darauf aufmerksam, daß Er­
krankungen auch durch Genuß kolchizinhaltiger Ziegenmilch hervorgerufen 
werden können. 

Außer in einer Bemerkung von JAKSCH über Hornhauttrübung und Kapsellinsenstar 
finden sich Augenerkrankungen sonst nirgends unter den Erscheinungen der Kolchizin­
vergiftung mit angeführt. 

Die von LIl'PS vorgenommenen Katzenversuche dienten in erster Reihe dem 
Zweck, klarzulegen, ob die Wirksamkeit des Kolchizins auf die Gelenke in 
anatomischen Veränderungen ihren sichtbaren Ausdruck fände. Der unter­
suchte Überschenkelkopf war (offenbar durch starke Gefäßfüllung!) violett 
verfärbt, der Ansatz des Ligamentum teres blutig durchtränkt. Auch fand 
sich massenhafter Austritt roter Blutzellen im Gewebe unmittelbar neben dem 
Ligamentum und in der umgebenden Gelenkhöhle. Das Mark an den Gelenk­
knochenenden erschien dunkelbraunrot. 

Durch Fressen von Herbstzeitlose schwer erkrankte, jedoch die Vergiftung 
überlebende Rinder werden mager, als Zeichen der Allgemeinschädigung sterben 
große Hautflächen ab (REvEsz, angef. bei FRÖHNER). 

Nach dem Ausfall von Tierversuchen zu urteilen, muß das Zustande­
kommen der Giftwirkung offenbar zuvörderst in Lähmung der Haargefäße 
gesucht werden (LIPPs); denn in der Haut, in den serösen Häuten und 
Eingeweiden sind Weitung und Füllung der Haargefäße, begleitet von zahl­
reichen Blutaustritten, festzustellen. 

Das Haupterfolgsorgan des Giftes ist bei Mensch und Tier - gleichgültig 
ob Kolchizin peroral oder subkutan verabfolgt wurde - der Magen-Darm­
kanal, was sich klinisch in Entleerung schleimig-wäßriger, zuweilen auch blutiger 
Stühle äußert und pathologisch-anatomisch (vor allem beim Tiere) in hoch­
gradiger Blutüberfüllung , punkt- und streifenförmigen Blutungen, Schleim­
hautschwellung (C. JAKOBY, LIPPs), Entzündung und scharfrandigen Geschwürs­
bildungen zu Tage tritt (FRÖHNER, KOBERT). 

COlJRTOIS-SUFFIT, welche einen Todesfall nach Einnahme von 3 mg Kolchizin 
am 10. Tage eintreten sahen, erwähnen Hämaturie ohne Angaben über den 
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Nierenbefund bei der Sektion. Die Zufallsvergiftung von Haustieren 
scheint in der Regel mit Albuminurie und Hämaturie, ja, auch Anurie einher­
zugehen, deren Ursachen FRÖHNER in einer weder klinisch noch anatomisch 
von ihm näher gekennzeichneten "Nephritis" sieht. 

DIXON and MALDEN glaubten, am Tiere einen deutlichen Einfluß auf Blut 
und Knochenmark beobachten zu können, da der akute Vergiftungszustand 
mit Hyperleukozytose einherging, und das Knochenmark auf wiederholt 
zugeführte kleine Kolchizingaben mit vermehrter Tätigkeit zu antworten schien. 

Kolchizin widersteht der Fäulnis 3-6 Monate. Sein Nach weis wird am 
besten im Magen-Darminhalt geführt; in Blut, Niere, Harn gestaltet er sich 
schwieriger. 

22. Pelletierin. 
Tödlich ablaufende Vergiftungen durch Verwendung des - aus der Granat­

apfelbaumrinde gewonnenen - Alkaloids Pelletierin, eines spezifischen Band­
wurmgiftes, wurden meines Wissens bisher nicht beobachtet. 

Der hohe Gerbsäuregehalt des Mittels führte gelegentlich zu Magen-Darm­
störungen, nach Angabe von .TAKSCH sogar zu Magenschleimhautblutungen. 

Eingreifende, bis zur Sehnervenzerstörung fortschreitende Schäden am 
inneren Auge sind bekannt geworden (v. GROSZ, SIDLER-HuGUENIN); wahr­
scheinlich handelt es sich um ähnliche Vorgänge, wie sie durch Wirksamkeit 
der Filixsäure ausgelöst werden. 

I. Tierische und pflanzliche Fette (bzw. Lipoide), Öle, 
Kampfer, Terpene, Harze, Balsame. 

a) Fette und Öle. 
PINKERTON brachte Fette und Öle tierischer Herkunft jungen Tieren 

in die Luftröhre ein und erzielte dadurch in der Lunge starke Fibrose und 
Bildung von Fremdkörperriesenzellen, ein Erfolg, welcher kaum der chemischen 
Wirkung der zugeführten Stoffe zuzuschreiben sein dürfte, sondern vielmehr 
als Fremdkörperreiz aufgefaßt werden muß (s. auch Paraffin). 

1. Lanolin. 
Das chemisch bedeutsame (Bindung der Fettsäuren an Cholesterine I), 

aber toxikologisch unwichtige Lanolin möge mit Rücksicht auf seine Verwendung 
bei Tierversuchen (Erzeugung von Cholesterinämie!) hier kurz Erwähnung 
finden. Füttert man Tiere (in erster Reihe Kaninchen) mit Wollfett, so findet 
man fast in allen Teilen des Auges (Hornhaut, Linse, Glaskörper usw.) gleich­
mäßige und feinkörnige Ablagerung von Cholesterinestern, die unter Umständen 
so hochgradig ist, daß einerseits zwischen Sklera und Konj unkt i va förmliche 
Xanthombildungen entstehen, andererseits die verdickte Chorioidea infolge 
Vorwölbung nach innen Netzhautablösung verursachen kann (KoBAsHI und 
NAKANOIN). 

Ein ausführlicher, die wichtigsten Organe umfassender Bericht seiner Ver­
suchsergebnisse wird uns von CHUMA übermittelt: Die durchgehends gelblich 
getönte Haut erinnerte mit ihren Wülsten und Knoten makro- und mikro­
skopisch an das Xanthoma planum und tuberosum beim Menschen. Die Aorta 
zeigte den Cholesterintypus der Atherosklerose: Xanthomzellen, verkalkte 
Atheromherde und Bindegewebswucherung. Xanthomzellen fanden sich auch 
reichlich in der Innenhaut der Lungenarterien. Adenomatöse Wucherungen 
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der Magenwand können wohl zwanglos mit örtlichen Reizen zufolge peroraler 
Lanolindarreichung in ursächlichen Zusammenhang gebracht werden. Das 
Parenchym von Niere und Le ber speicherte doppeltbrechende Substanzen, die 
Le ber antwortete auf die regelwidrige Verfettung mit Wucherung des inter­
lobulären Bindegewebes und der Gallengänge. Die mit Fettstoffen vollgepfropfte 
Nebenniere war bis auf das Dreifache des ursprünglichen Umfanges vergrößert. 
Durch Einlagerung doppeltbrechender Stoffe hoben sich die Retikuloendothelien 
der Milz von dem umgebenden Gewebe ab; ähnlich im Knochenmark, das 
sich stufenweise in Fettmark, dann in xanthomatöses Gewebe, schließlich in 
Gallertmark umwandelte. 

Die schon dem bloßen Auge sichtbare Verdickung der Gelenke (besonders 
an den Zehen) fand ihre Erklärung in der massigen Ansammlung von Xanthom­
zellen in Knorpeloberfläche und Gelenkbeutel. 

2. Lebertran. 
BOLLE berichtet über Auftreten subakuter Leberatrophie bei Jung­

schweinen nach Verfütterung verdorbener Lebertranemulsion. Falls das 
Tier am Leben bleibt, klingt der Leberab- und -umbau in zirrhotischen Vorgängen 
aus. Die Erkrankung darf jedoch nicht als Folge einer dem Lebertran eigenen 
Gütwirkung aufgefaßt werden, da Leberatrophie bzw. -zirrhose beim Schwein 
verhältnismäßig häufig vorkommen und lediglich der Ausdruck einer besonders 
leichten Ansprechbarkeit des Lebergewebes auf alle möglichen toxischen Ursachen 
sind. 

HOEJER sah nach übermäßiger Lebertranzufuhr Atrophie und Nekrosen 
von Her z muskelfasern, Erscheinungen, die seiner Meinung nach durch A-Hyper­
vitaminose hervorgerufen wurden (s. auch bestrahlte Sterine). 

3. Lipoide (Lezithine, Sterine). 
Als Ursache exogener Vergiftungen im gewöhnlichen Sinne dürften die 

Lipoide für die Menschenpathologie ohne Bedeutung sein. Wenn auf ihre -
an Tieren erprobte - Wirkungsweise dennoch in diesem Rahmen kurz (d. h. 
unter Weglassung aller Hypothesen usw.) eingegangen wird, so geschieht es, 
weil die Kenntnis derselben vorausgesetzt werden muß bei Betrachtung der 
später zu besprechenden bestrahlten Sterine (Vigantol usw.). 

Die Bemühungen um die Erforschung des Cholesterin- bzw. Lipoidstoff­
wechsels und seiner Rolle bei der Entstehung der Arteriosklerose zeitigten 
zahlreiche Tierversuchsarbeiten, welche mit Hilfe von chemischen und histo­
chemischen Organuntersuchungen das Wesen der Lipoide, ihr Verhalten (Ab­
lagerung, Umbau usw.) in den Säugetiergeweben zu erfassen suchten. 

MAGAT bediente sich bei Meerschweinchen der parenteralen Lezithinzufuhr 
in Form von Helpin. Er fand ciacciopositive, von ihm daher als Lezithine ge­
deutete Tropfen in allen Retikulumzellen der Milz, in den Alveolarepithelien 
und Bindegewebszellen der Lunge und in der Le ber sowohl in Stern- als in 
Parenchymzellen. 

Von GIERKE u. a. wurde darauf hingewiesen, daß die verschiedenartigen 
Sterine - unter welchem Namen alle cholesterinähnlichen Körper zusammen­
gefäßt werden - beim Tiere annähernd übereinstimmende Eigenschaften zeigen. 
So soll z. B. Zufuhr von Phytosterin gleichartige, wenn auch nieht gleich starke 
Lipoidablagerung in den Geweben (besonders des Kaninchens) hervorrufen 
wie Cholesterinfütterung, auf welche die meisten Tierarten mit Speicherung 
doppeltbrechender Fetttropfen (Cholesterinester) in vielen Organen antworten 

26* 
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(YUASA u. a.). SCHÖNHEIMER, der sich eingehend mit der Frage der Ausnutzung 
von Pflanzensterinen im Tierkörper beschäftigt hat, tritt dieser Meinung ent­
gegen. Wohl gelang es ihm, nach dreimonatelanger Darreichung von Pflanzen­
sterinen starke Erhöhung des Cholesteringehalts in den Geweben der Versuchs­
tiere chemisch nachzuweisen, histologisch bzw. histochemisch faßbare anisotrope 
Fettstoffe waren jedoch nicht einmal in Spuren aufzufinden, auch dann nicht, 
wenn er Sitosterin (das dem Cholesterin scheinbar ähnlichste Pflanzens'!;erin) 
verwendete. 

Auf die Einzelbefunde bei der sog. Cholesterinkrankheit der vor allem 
zum Versuche geeigneten Pflanzenfresser (gewöhnlich Kaninchen) - doch wird 
die vorzugsweise Ansprechbarkeit der Herbivoren bestritten (ANITSCHKOW) -
sei hier nur kurz eingegangen und im übrigen auf die zahlreichen einschlägigen 
Arbeiten verwiesen. Als Beispiel mögen zuerst die Versuche von SCHÖNHEIMER 
herangezogen werden (ausführliches Schrifttum das., ferner bei K. LÖWENTHAL: 
"Neuere Probleme der experimentellen Arterioskleroseforschung"). Dieser 
fütterte seine Tiere über hundert Tage lang mit Cholesterin. Sie bekamen 
ein struppiges Fell, ihre Lebensäußerungen wurden träge und stumpf. Aorta, 
große und kleine Arterien und auch verschiedene Venengebiete wiesen hoch­
gradige Atheromatose auf. Das Herz zeigte massige Fettablagerung, teils in 
Tigerfellzeichnung, teils gleichmäßig allerorts. Als vorzüglicher Indikator für 
die durch Hypercholesterinämie bedingten eingreifenden Stoffwechselstörungen 
ist das Verhalten der Le ber anzusprechen, welche - wie auch in vielen anderen 
Versuchserge bnissen zu lesen ist - nach anfänglicher Speicherung doppelt­
brechenden Fettes in Leber- und Sternzellen auf die ungewöhnlichen Stoff­
wechselverhältnisse schließlich mit Nekrosen, Blutungen, Infiltraten und Binde­
gewebswucherung bis zur ausgeprägten Zirrhose antwortet (MuRAoKo, REINEK, 
SCHMIDTMANN u. v. a.). 

KLINGE und WACKER sahen nach Fütterung einer Mischung von Cholesterin, 
Scharlachrot und Fett bei Mäusen histologische Bilder, welche an die akute 
Leberatrophie des Menschen erinnerten, besonders auch im Hinblick auf die 
(umschriebenen oder gleichmäßig über die ganze Schnittfläche verteilten) Gallen­
gangswucherungen. Da bei diesen Versuchen keine reine Cholesterinverwendung 
vorlag, ist nicht ersichtliCh, welchem Bestandteil der Mischung die geschilderte 
Wirkung zuzuschreiben ist. 

Die Niere des langdauernd cholesteringefütterten Kaninchens zeichnet sich 
durch allerschwerste Schrumpfungsvorgänge aus (CHUMA u. a.). Man bekommt 
herdförmige Narben zu sehen, die - wie man mikroskopisch feststellen kann -
auf dem Boden von Gefäßveränderungen entstanden: Es findet sich Intima­
verdickung und Lipoidablagerung in kleinen und kleinsten Gefäßen, Erweiterung 
des ganzen Gefäßsystems, der sich Wucherung der Retikulumzellen und des 
Bindegewebes anschließen (SCHMIDTMANN). Über Anhäufung xanthomatöser 
Zellen an der Markrindengrenze berichtet SCHÖNHEIMER. Bei den Hunden 
von SEEMANN ließen sich (nach intravenöser Cholesterineinverleibung) auf 
späteren Vergiftungsstufen Cholesterinzylinder in den Kanälchenlichtungen 
nachweisen. 

Wurde Tieren zu wiederholten Malen Cholesterin unmi ttel bar in di e 
BI u t b ahn eingebracht, so kam es zu ungeheuerlicher Anhäufung desselben 
in den Lungengefäßen; an den Ablagerungsstellen entwickelten sich intra­
vaskuläre RIesenzellgranulome. Bei dieser Art der Cholesterinzufuhr blieb 
die allgemeine Lipoidose aus (SEEMANN). 

MURAoKo beschäftigte sich hauptsächlich mit den anatomisch faßbaren 
Veränderungen an den Geschlechtsorganen von mit Eidotter ernährten 
Kaninchen. Gebärmutter und Eierstöcke waren mit Cholesterinestern 
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durchtränkt, ein Vorgang, der an der Gebärmutter zu Schleimhautschwund 
und ausgleichender Bindegewebswucherung führte. Die Zona pellucida der 
Eier erschien "ungleichmäßig hypertrophiert und fettig infiltriert". Tragende 
Tiere zeigten starke Cholesterinspeicherung in der Plazenta, auch in Fällen 
normal verlaufender Schwangerschaft (LöIm). Bei den Versuchen von SCHÖN­
HEIMER, bei welchen die Ablagerung doppeltbrechender Stoffe hauptsächlich 
in ektodermalen Plasmodien des Mutterkuchens nachweisbar war, starb der 
Fetus nach kängerer Versuchsdauer ab, wahrscheinlich zufolge Zusammen­
pressung der mütterlichen Bluträume. 

Anhang: Bestrahlte Sterine (Vigantol usw.). 
1927 wurde das ultraviolettbestrahlte, als Vigantol (ferner als Radiostol, 

Präformin usw.) im Handel erhältliche Ergosterin von WINDAUS und Mitarbeitern 
in die Rachitistherapie eingeführt und gehört seitdem, auf Grund seiner Erfolge, 
zu den in der Kinderpraxis häufigst angewandten Mitteln. Über seine Ver­
teilung in den Geweben (PAGE), seine Wirkungsweise sind die Unter­
suchungen noch nicht abgeschlossen. Feststellbar ist eine (in der Stärke 
von der Bestrahlungsdauer abhängige?) Veränderung des Blutchemismus, ins­
besondere der Phosphor- und Kalziumwerte im Serum, woraus auf eine Um­
stimmung des Kalkstoffwechsels zu schließen ist. Der Kalk wird offenbar 
mobilisiert und aus den Geweben ausgeschüttet. Nach den Ausführungen von 
H. MucH ist die Aktivierung der Sterine durch die Bestrahlung etwa so zu 
denken, daß eine Umlagerung in den großen und außerordentlich verwickelten 
Lipoidmolekülen vor sich geht, wahrscheinlich in dem Sinne, daß bisher un­
wirksame Gruppen zu wirksamen Endgruppen werden. KROETZ wiederum 
spricht von photochemischen Vorgängen, bei welchen sich die im Augenblick 
der Strahlenabsorption gespeicherte Energie im absorbierenden Molekül um­
wandelt, ein Geschehen, das sich offenbar, sei es unmittelbar oder mittelbar, 
an Eiweißkörpern und Lipoiden abspielt. 

Handelt es sich bei diesen Ausführungen vorerst auch nur um unbewiesene Theorien, 
so weist doch die Tatsache der Aktivierung chemischer Stoffe durch bestimmte Strahlen 
zur Genüge hin auf die innigen Beziehungen und Verflechtungen chemischer und strah­
lender Energien, wie dies auch in der gemeinsamen Tagung der deutschen Gesellschaft 
für Lichtforschung mit der deutschen pharmakologischen Gesellschaft (September 1929, 
Berlin) zum Ausdruck kam. 

Von einem Heilmittel, das (bei Rachitikern) in Kürze zu so starker Umstellung 
des Stoffwechsels führen kann, das in Milligrammen bereits seine Wirkungskraft 
entfaltet, ist ein nahes Beieinanderliegen der Dosis therapeutica und toxica 
zu befürchten. Mithin muß bei der Vigantolbehandlung mit Vergiftungserschei­
nungen gerechnet werden. 

Zur Erforschung dieser "Überdosierungserscheinungen " (s. aber 
W. HmSCH), welche beim Menschen bisher nur ganz vereinzelt bekannt 
geworden sind (PUTSCHAR, RODECURT u. 80.) wurden zahlreiche Tierversuche 
vorgenommen. Alle Bemühungen, das Verhalten des Vigantols im Körper, 
die zu der Stoffwechselumstellung führenden Einzelvorgänge in den Geweben 
zu erklären, mußten vorerst auf der Stufe der Hypothesen Halt machen. 
REYHER und W ALKHOFF denken an Bildung toxisch wirkender Stoffe, möglicher­
weise von Nitriten, da sie - allerdings nur in einmaliger Untersuchung - das 
Vorkommen von Nitriten in bestrahlter Milch feststellen konnten. Wie es 
scheint, tritt die Giftwirkung bestrahlter Stoffe um so rascher und stürmischer 
ein, je vitamin ärmer die Nahrung der Versuchstiere war; sie äußert sich 30m 
verhängnisvollsten bei tragenden Tieren. Auch Kastraten sprechen auffallend 
stark auf Egosterin an (HAENDEL u. MALET). 
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Die Mehrzahl der Untersucher neigen dahin, das Krankheitsbild als Hyper-· 
vitaminose zu deuten (die bestrahlten Sterine werden in vielen Arbeiten 
bereits als Vitamin-D bezeichnet !), . obwohl - wie REYHER und W ALKHOFF 
dieser Ansicht entgegenhalten· - sonstige Hypervitaminosen (etwa durch zu 
reichlichen Genuß von Apfelsinensaft usw.) noch niemals die geringste Schädi­
gung im Körper hervorgerufen haben. Man hielt bisher die Vitamine für toxi­
kologisch harmlose Körper. Die von SCHEER (angeführt bei KREITMAIR und 
MOLL) durch Überfütterung von Ratten mit Hevitan (Vitamin-B) erzielten 
Organveränderungen: "Hypertrophie des gesamten lymphatischen Appa­
rates, Verkleinerung der Nebennieren auf Kosten des Marks" scheinen mir 
nichtssagend und können bei der Ungenauigkeit der Angaben keine Beweiskraft 
für sich beanspruchen. HOEJER spricht von - mit Atrophie und Nekrosen 
30m Herzmuskel einhergehender - A-Hypervitaminose durch Lebertranzufuhr. 

Nach den Ausführungen von E. WIELAND (s. auch W. HIRSCH, SCHIEBLICH), 
der sich auf die zahlreichen, später noch zu besprechenden Versuchsergebnisse 
30m Tiere stützt, ist die Möglichkeit starker Giftwirkungen durch das Vitamin-D 
einwandfrei erwiesen. Diese sind entweder dem Antirachitisfaktor allein oder 
einem bei der fabrikmäßigen Herstellung des Vigantols entstehenden Begleit­
toxin zur Last zu legen. Die 30m Menschen gemachte Erfahrung läßt darauf 
schließen, daß der gesunde oder auch beliebig (nur nicht rachitisch!) geschwächte, 
mit D-Faktor gesättigte Körper jede weitere Vitamin-D-Zufuhr als Vergiftung 
empfindet. 

Zuvörderst mögen die wenigen in der Menschenpathologie bisher bekannt 
gewordenen Gewebeschäden nach Vigantoldarreichung mitgeteilt werden. 
Der Fall PUTSCHAR betrifft einen im Alter von 163 Tagen (unter hohen Tempe­
raturen) verstorbenen Knaben; das Kind hatte von der 10. Lebenswoche an 
täglich (96 Tage lang) 6 Tropfen Vigantol bekommen. Sehr bald bemerkte man 
eigenartig steife Beschaffenheit der Haut. Ein 30m 70. Tage der Behandlung 
auftretendes Harnsediment wurde als zystitisch gedeutet. Die Sektion ergab 
an der Rückenhaut keinerlei für Sklerodermie sprechende Befunde, wohl aber 
im Unterhautgewe be spaltförmige Hohlräume mit schlecht färbbaren, schollig­
blättrigen Massen. Die Wand der Spaltenbildungen bestand aus Granulations­
gewebe mit zahlreichen Riesenzellen und Haargefäßen. In und zwischen den 
Riesenzellen sah man große runde und spießförmige Lücken (Ausfall von Chole­
sterinkristallen !). Der Beschreibung nach handelte es sich mithin um ein 
Cholesterinkristallgranulom. Die lehmfarbene Niere, welche für das bloße 
Auge an der Markrindengrenze streifig-weiße Stippchen erkennen ließ, ergab 
einen überraschenden histologischen Befund, wie er sonst an Säuglings­
nieren nicht zu erheben ist: Er zeigte weitgehende Übereinstimmung mit dem 
geweblichen Verhalten der Niere beim vigantolvergifteten Tiere. Die Gefäße 
waren im wesentlichen unverändert, nur unter der Kapsel lagen einzelne hyaline 
Glomeruli (s. K. SCHULZ: "Über hyaline Glomeruli bei Neugeborenen und 
Säuglingen"). Die Epithelien der Rindenkanälchen (besonders an der Mark­
grenze) waren stellenweise verkalkt, auch ließ sich ab und an Kalkablagerung 
in der Basalmembran und im Zwischengewebe nachweisen. Ähnliche, aber dem 
Grade nach sehr viel geringere Kalkspeicherung fiel mir (als Zufallsbefund) 
in der Niere (vor allem im Markinterstitium) eines zweijährigen Kindes auf, 
welches, wie die Nachforschungen ergaben, als Säugling einige Wochen hindurch 
Vigantol in den üblichen Mengen bekommen hatte. Das gut entwickelte und 
sonst gesunde Kind starb an einem akuten Infekt; Erscheinungen von Seiten 
der Niere waren niemals beobachtet worden. NIKOLAEFF-ZUVIBLER konnten 
bei einem einjährigen (athyreotischen) Kind Kalkablagerung in kleinen Mark­
arterien nachweisen. 
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Über - andersartige als die oben beschriebene - Hautveränderung nach 
Vigantoldarreichung berichtete kürzlich RODEcuRT. Unter 13 Säuglingen beant­
worteten 5 die Behandlung mit Rauhigkeit oder Bräunung der Haut, welche 
ähnliches Aussehen gewann wie nach Höhensonnenbestrahlung. Pigmentierung 
durch Sonneneinwirkung kam nicht in Frage; die Erscheinung ging mit Absetzen 
des Vigantols zurück (s. auch BERNHEIM-KARRER und ZARUSKI, C. WIENER). 

WISKOTT weist darauf hin, daß viele Kinder auf Vigantolölgaben mit Darmkatarrhen 
ansprechen. Man muß daran denken, daß die Verabreichung in Ölform dafür anzuschul­
digen ist. D~r ursächliche Zusammenhang zwischen Vigantoldarreichung und Auftreten 
von DÜDndarmnekrosen scheint im Falle NIKOLAEFF-ZIMBLER nicht erwiesen zu sein. 

Die mannigfaltigen Tierversuchserge bnisse, welche in der Regel erzielt 
wurden durch übergroße (mit den beini Menschen therapeutisch angewandten 
gar nicht vergleichbare) Vigantolmengen können kurz zusammengefaßt hier 
wiedergegeben werden, denn die von den einzelnen Untersuchern mitgeteilten 
Organbefunde zeigen weitgehende Übereinstimmung untereinander und bringen 
insgesamt zum Ausdruck, daß Vigantol ein Förderer der Kalkablagerung im 
Gewebe ist. Als Versuchstiere dienten in der Hauptsache die kleinen Nager, 
seltener einmal größere Säugetiere (BERBERICH : Katzen u. a.). Die weiße Ratte 
ist für Kalkstoffwechseluntersuchungen besonders geeignet, einmlll wegen ihres 
Blutkalkspiegels, zum anderen im Hinblick aufihre (ständig wachsenden) Schneide­
zähne, welche ein feiner Indikator für Kalkstoffwechselstörungen sind (SELYE). 

Die Tiere starben meist innerhalb weniger Wochem unter Gewichtsabnahme 
und Darmerscheinungen. Die Mäuse zeigten gesträubtes Haarkleid, schlafähn­
lichen Zustand, beschleunigte Atmung (KREITMAIF. und MOLL). Meerschweinchen 
bekamen nach dreitägiger :Fütterung am Rücken Hautgeschwüre, in denen 
sich histologisch beträchtliche Kalkablagerung fand (V ARA-LoPEZ). Bei Be­
urteilung der, zwar nicht dem Wesen, wohl aber dem Sitz nach wechselnden 
Organbefunde ist das Alter der Tiere zu berücksichtigen: Bei dem erwachsenen 
Tier findet sich schwerste Verkalkung des ganzen Gefäßsystems und vieler 
anderer Organe, das Knochengewebe bleibt im wesentlichen unbeteiligt. Im 
Gegensatz dazu spricht das junge Tier zuvörderst mit Knochenveränderungen 
an (SCHMIDTMANN). So beobachteten z. B. COLLAZZO und Mitarbeiter bei jlUlgen 
Ratten mit Wachstumsstörungen einhergehende Umwandlung des spongiösen 
Knochengewebes an den Epiphysen: "Erworbene hypervitaminöse Wachstums­
hemmung" (s. auch HEUBNER und HOLTZ, HücKEL und WENZEL, PFANNEN­
STIEL, SEEL, SELYE u. a.). WISKOTT konnte auch am normal erscheinenden 
Knochen Abweiohungen im Mineralstoffwechsel feststellen. 

Füttert man trächtige Tiere mit bestrahlten Sterinen im Beginn der 
Schwangerschaft, so verkalken die Plazentargefäße (SCHOENHOLZ spricht von 
"Kalkimprägnation" im fetalen Plazentar anteil) , es kommt zu Blutungen in 
die Uterushöhle, der Fetus stirbt ab. Vigantoldarreichung am Ende der 
Schwangerschaft läßt die Ratten lebende Junge gebären; diese zeigen aber 
Osteogenesis imperfecta, ähnlich der Osteopsathyrose (SELYE). 

SClIOENHOLZ fand die überlebenden Jungen (schon bei der Geburt) 
sehr klein, weshalb eine Schädigung in utero angenommen wurde. Nach 4 Wochen 
bestand ausgesprochener Zwergwuchs, Rosenkranzbild un g, Verkrümmung 
der Gliedmaßen. Da die Muttertiere weiterhin Vigantol bekommen hatten, 
war eine fortwirkende Schädigung durch die möglicherweise vigantolhaltige 
Milch nicht auszuschließen. Auch COLLAZZO und Mitarbeiter sprechen von 
einem "Stillstand des Wachstums durch Hypervitaminose der Mutter": Die 
Glieder der jungen Tiere waren in ihren Versuchen nur etwa halb so lang 
wie die der Normaltiere, verdickt, verkrümmt, verunstaltet, der Kopf unförmig 
vergrößert, ebenso der Schwanz (chondrodystrophische Tiere). Normale 
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neuge borene Ratten, die von einer hypervitaminösen Mutter gesäugt 
wurden, zeigten Wachs t ums stillstand, dessen Ursache in ständiger Ver­
mehrung des Knochengewebes und Verminderung des Wachstumsknorpels am 
Ende der Röhrenknochen zu erblicken war. 

Bei den ausgewachsenen Vigantoltieren ließ sich in der Regel reichliche, 
fleckförmige und ausgebreitete Kalkablagerung in den (bis zu starren Rohren 
umgewandelten) Gefäßen feststellen. Während die meisten Untersucher aus­
drücklich vermerken, daß die Vorgänge in der Aorta nichts mit arterio­
sklerotischen Veränderungen zu tun haben, daß Intimawucherungen gewöhnlich 
fehlen, sprechen VARELA und Mitarbeiter geradezu von "experimenteller Arterio­
sklerose im Verlauf der Hypervitaminose-D" (bei Kaninchen und Ratten), 
welche angeblich an die Arteriosklerose des Menschen erinnern soll. WENZEL 
machte darauf aufmerksam, d~·ß der Gefäßwandverkalkung eigenartige Quellung 
der Media vorangeht. Dies Geschehen veranlaßte HUEBSCHMANN, im Vigantol 
ein Mittel zu sehen, welches möglicherweise die mesenchymale Grundsubstanz 
dahingehend beeinflußt, daß sie die Kalksalze gierig an sich reißt. 

Nekrosen und Kalkablagerungen in glatter und quergestreifter M u sk ula t ur, 
insbesondere in der des Herzens, des - gelegentlich entzündeten - Magen­
Darmkanals usw. gehören zum Vergiftungsbilde (HERzENBERG u. a.). 

Die Nieren zeigen fast stets hochgradige Verkalkung des Rindenzwischen­
gewebes ; jedoch bleibt nach Vigantolgaben das Parenchym in der Regel un­
versehrt (s. aber SCHOENHOLZ: Kanälchen mit verkalkten und abgestoßenen 
Epithelien). Der Sublimatniere ähnliche Bilder (Verkalkung nekrotischer 
Kanälchenepithelien) erzielten REYHER und W ALKHOFF dagegen bei Mäusen 
und Meerschweinchen durch Verfütterung von ultraviolettbestrahlten Milch­
und Eiweißpräparaten. V ARA-LoPEz spricht von "lipoider Nephrose". 

DIXON and CLIFFORD HOYLE gaben Ratten täglich bis zu 17 mg Vigantol 
und sahen danach in den Harnwegen Kalkkonkremente. die mitunter so groß 
wurden, daß es zufolge Harnleiterverlegung zur Ausbildung einer Hydro­
nephrose kam. 

Die Leber ist meist frei von Kalk oder enthält nur Spuren; größere Mengen 
finden sich lediglich zur Zeit der Schwangerschaft (SCHOENHOLZ). 

Das Epithel des Nebennierenmarks speichert häufig Kalk, ebenso die 
Thekazellen der Eierstöcke. 

Wie es scheint, begünstigt die Zufuhr von "Ergosterol irradit\" (LEVADITI et LI YUAN Po) 
die Kalkablagerung in alten (vernarbenden) Erweichungsherden des Gehirns. 

Unbestrahltes Sterin führt (s. auch Abschnitt Lipoide) nach Angaben 
von PFANNENSTIEL, KREITMAffi und MOLL u. a. zu Gewebeschädigungen, die in 
gleicher Richtung liegen wie die vigantolbedingten. Zu Beginn der Verfüt,terung 
schienen die beim Versuch benutzten Stoffe wirkungslos, aber nach etwa drei 
Monaten gingen die Tiere unter ähnlichen Erscheinungen zugrunde wie nach 
Vigantolgaben. Es lag nahe, verwandtschaftliche Beziehungen zwischen der 
Cholesterinsklerose des Kaninchens und der "Vitamin-D-Sklerose" zu 
suchen. Ein Bindeglied wäre die durch unbestrahltes Ergosterin zu erzeugende 
Sklerose. Alle drei genannten Stoffe rufen dem Wesen nach gleichartige Ver­
änderungen hervor, die Unterschiede liegen im zeitlichen Ablauf des Geschehens. 
HERLITZ und Mitarbeiter konnten entsprechende Befunde nach Darreichung 
antirachitischer Mittel überhaupt buchen: Die Herzmuskelzellen 
wurden klumpig, zerfielen; bei manchen Tieren lagerte sich Kalk in nekro­
tischen Muskelgebieten des Herzens und der Gefäßwandungen ab. Derartige 
Ergebnisse waren - wenn auch erst nach 2-3 Monaten - gleichfalls zu 
erzielen, wenn lediglich therapeutische Mengen des jeweils benutzten Mittels 
zugeführt wurden. 
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4. Glyzerin. 
Glyzerin kann im Hinblick auf seine therapeutische Verwendung den Fett­

stoffen angereiht werden. Es erzeugt auf 0 berhautentblößten Stellen und auf 
Schleimhäuten geringe Reizung, wird leicht in die Gewebe aufgenommen 
und im Körper z. T. oxydiert, z. T. unverändert mit dem Urin ausgeschieden. 
Für den Menschen scheint das - auf Grund seiner wehenerregenden Eigen­
schaftenals Fruchtabtreibungsmittel benutzte- Glyzerin selbst in bedeutenden 
Mengen nicht giftig zu sein und erweist sich insbesondere vom Magen a.us als 
völlig unschädlich (ZANGGER). 

Das Tier verhält sich anders: Es beantwortet die Glyzerinzufuhr mit rausch­
artigen Zuständen, Krämpfen und Tod durch Atemlähmung. Nach peroraler 
Darreichung entwickeln sich an der Schleimhaut des Verdauungsschlauches 
(hämorrhagisch) entzündliche Vorgänge. Einspritzung unter die Haut ver­
ursacht stets Hämoglobinurie, welche dagegen bei unmittelbarem Einbringen 
des Giftes in die Blutbahn nicht mit dieser Regelmäßigkeit eintritt (FILEHNE, 
LUCHSINGER u.a.). An der Einspritzungsstelle spalten sich die Bindegewebs­
bündel des Unterhautgewebes in ihre Fibrillen auf; daneben laufen hämor­
rhagisch-infiltrative und zu Gewebsschwund führende Erscheinungen. 

Im Gegensatz zur experimentellen Toluylendiaminvergiftung findet man 
nach Einwirkung von Glyzerin auch bei stärkster (angeblich zuweilen von 
Methämoglobinbildung begleiteter) Hä molyse niemals Ikterus. Glyzerin 
entzieht dem Zellgerüst das Hämoglobin und löst es im Plasma. Trotzdem 
zeigt das zelluläre Verhalten des Blutes wenig Abweichung vom Normalen: 
Man sieht kaum einmal zerfallende Zellen, nur spärliohe Erythrozytenschatten 
(AFAN ASSIEW). 

Zufolge der schnellen Blutfarbstoffausscheidung durch die Niere lassen 
sich hier neben den durchtretenden Hämoglobinmassen oft weitgehende Ver­
änderungen 30m Parenchym nachweisen wie "Glomerulonephritis" im Sinne von 
RIBBERT, d. h. Ablösung von Glomerulusepithelien, Ausscheidung von Eiweiß 
in den Kapselraum, periglomeruläre Rundzellansammlungen. Dazu gesellen 
sich rückschrittliche, in die Gruppe der nekrotisierenden (verkalkenden) Ne­
phrosen gehörende Vorgänge (AFANASSIEW). Nach der Meinung von LEBEDEFF 
kann man nicht von "Nephritis" sprechen, da die Befunde im wesentlichen mit 
denjenigen übereinstimmen, die auch sonst bei reichlicher Eiweißabsonderung 
zu beobachten sind. 

In der Leber wird Verfettung, gelegentlich auch vermehrte Bindegewebsbildung 
beobachtet. 

Anhang: Akrolein. 
Das sich bei trockener Erhitzung (und Zersetzung) von Glyzerin und fett­

artigen Stoffen überhaupt (z. B. bei der Linoleum- und Wachstuchherstellung, 
in Firnissiedereien usw.) entwickelnde Akrolein (Allylaldehyd) erinnert zufolge 
seiner stark reizenden Wirkung auf die Augenbindehaut und auf die Schleim­
haut der Luftwege (ZANGGER) an die Erscheinungen nach Einwirkung des 
Formaldehyds. K. B. LEHMANN spricht geradezu von Anätzung der Luft­
röhrenschleimhaut, die sich auch im Tierversuch erzielen läßt. Die Lunge 
antwortet mit Ödem, Blutungen, (hämorrhagischer) Entzündung (KOELSCH). 

5. Ätherische Öle. 
Hierher gehören zahlreiche flüchtige, stickstofffreie, ölähnliche Stoffe, welche 

weit verbreitet in der Natur (in vielen Pinus-, Abies- und Juniperusarten) 
vorkommen. Chemisch und toxikologisch ist ihre Zusammenfassung in eine 
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Gruppe nicht berechtigt, wohl aber vom botanisch-pharmazeutischen Stand­
punkt aus. 

Durch ihren voneinander abweichenden Bau erklärt sich die - auch am 
Tiere gesicherte (GBAEVENlTZ) - Verschiedenartigkeit ihrer toxikologischen 
Wirkungen. Nach Angabe von FLURY sollen "Nierenschäden" und Le ber­
verfettung für die Wirksamkeit aller ätherischen Öle kennzeichnend sein. 

Trotz des starken Verbrauches an diesen Stoffen sind durch sie hervor­
gerufene ernstere Vergiftungen als Seltenheit anzusprechen. 

a) Chenopodiumöl. 
Der Hauptbestandteil dieses farblosen oder gelben, kampferartig riechenden, 

nach innerlicher Darreichung oft noch im Magen aufzufindenden Öls ist das 
flüssige· Askaridol. 

Tödliche Vergiftungen nach therapeutischen Gaben sind bei Kindern zu 
wiederholten Malen beobachtet worden. Die neueste Zusammenstellung von 
Vergiftungs- und Todesfällen findet sich in der die Vergiftungsgefahr und die 
Überempfindlichkeit gegenüberChenopodiumöl behandelnden Arbeit von BIESIN 
(1929). Der Tod erfolgt in der Regel unter Bewußtlosigkeit, Krämpfen und 
Lähmungserscheinungen.Während K. BRAUN nur einen Todesfall als solchen 
bucht, aber über nennenswerte autoptische und chemische Ergebnisse nichts 
zu berichten weiß, werden von anderen Seiten vereinzelt anatomisch faßbare 
Organschäden mitgeteilt. Doch sind manche (SUCHANKA u. a.) der an sicb 
schon spärlichen diesbezüglichen Veröffentlichungen noch unverständlich gefaßt, 
mithin für unsere Zwecke nicht recht verwertbar. 

Blutungsbereitschaft kennzeichnete den Fall PREuscHOFF: Das zwei­
jährige, schon schwer anämisch gewordene Kind zeigte - neben Blutungen 
in fast allen Organen - eine ausgebildete Pachymeningitis haemorrhagica, 
ferner Blutungen und entzündliche Vorgänge am Darm, welch letztere in mehr 
oder minder starkem Grade als fast regelmäßiger Vergiftungsbefund anzutreffen 
sind (RYHINER, BIESIN: Enterocolitis pseudomembranacea). Dementsprechend 
zeigen sich die Gekröselymphknoten oft hochgradig (hämorrhagisch) ge­
schwollen. 

Die Arbeiten von ESSER und von NIEMEYER (1926) verzeichnen beträchtliche 
Fettspeicherung in Leber und Niere: Hier lagen die Fettmassen im trüben 
Protoplasma der wandständigen und der zahlreichen abgeschilferten Kanälchen­
epithelien, erfüllten die gewucherten Endothelien. In der Nebenniere fiel der 
starke Lipoidschwund auf; die noch vorhandenen Fettstoffe bestanden lediglich 
aus Neutralfetten (Abgabe von gütbindendem Cholesterin an das Blut I). Die 
Zentralarterien der Milz beantworteten den Gütreiz mit Verfettung und hyaliner 
Quellung der Wand, mit Schwund der Muskelzellen und elastischen Fasern. 

ß) Eukalyptusöl. 

Ausführungen über botanisch-pharmakologische Eigenschaften des Euka­
]yptusöls s. bei WITTHAUER. Das zu Heilzwecken gerne verwendete Öl, bzw. 
sein wichtigster Bestandteil, das kampferähnlich riechende Eukalyptol soll 
verhältnismäßig häufig - vor allem in den englisch sprechenden Ländern 
(FLURY) - zu leichteren medizinischen Vergiftungen geführt haben. WITTHAUER, 
welcher in seiner Arbeit das Schrifttum der letzten 30 Jahre berücksichtigte, 
gibt an, daß von den 17 durch Veröffentlichung bekannt gewordenen Fällen 12 
von englisch-amerikanischer Seite mitgeteilt wurden. Er selbst erwähnt eine in 
Heilung ausklingende Erkrankung, die nach Einnahme von 23 ccm Eukalyptusöl 
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mit Krampfanfällen und Bewußtlosigkeit zum Ausbruch kam. Der Urin roch 
nach Öl. Das Blut zeigte Leukozytose. 

VÖRNER beschreibt Hauterkrankungen (Erytheme, große und kleine 
Quaddeln und Bläschen), welche sowohl nach Einreibungen, wie nach inner­
licher Verabreichung des Öls am ganzen Körper auftraten. Diese Erschei­
nungen setzten nach peroraler Zufuhr akut ein und gingen schließlich in ein 
mit zeitlichen Zwischenräumen wiederkehrendes Exanthem über. 

Angaben über blutige Ergüsse in den Körperhöhlen (L. LEWIN) bedürfen noch der 
Bestätigung. 

FLURY spricht von "Schädigung" der Niere, Verfettung der Le ber, Befunde, 
die seiner Meinung nach für die Wirkung zahlreicher ätherischer Öle kenn­
zeichnend sind. Die Versuche von ROSSIYSKY, bei Hunden durch Einreibungen 
mit Eukalyptusöl Nierenveränderungen zu erzeugen, waren erfolglos. 

1') Thujaöl. 
Der wirksame Bestandteil des von Thuja occidentalis gewonnenen Thujaöls 

ist das (auch noch in anderen Pflanzen enthaltene) Thujon. Thujaöl gilt beim 
Volke als menstruationsbefördernd, mithin als Fruchtabtreibungsmittel, obwohl 
niemals Sicheres über seine Wirksamkeit nach dieser Richtung hin bekannt 
geworden ist. 

Das Auftreten von Hauterkrankungen (JAKSCH), vor allem bei der Ver­
arbeitung des Thujaholzes (0. SACHS: Handekzeme) wird beschrieben. 

Die Angaben über "toxische Organveränderungen" klingen recht un­
bestimmt und beruhen in der Hauptsache auf Tierversuchsergebnissen von 
GRAEVENITZ. 

In den Sammelwerken von JAKSCH, L. LEWIN werden erwähnt: Gastritis, 
Le berverfettung (ähnlich wie nach Vergiftung mit Oleum pulegon), hämor­
rhagisch-nekrotisierende Zystitis, Infarktbildungen in der Plazenta. 

Die letztaufgezählten Befunde sind offenbar einer Veröffentlichung von KALT ent­
nommen, obwohl der von diesem mitgeteilte Fall in seinen ursächlichen Beziehungen nicht 
als eindeutig anzusprechen ist, da zwischen dem Genuß eines aus Thuja aufgebrühten Tees 
und dem Beginn der Erkrankung bereits 19 Tage verstrichen waren. Es handelte sich um 
eine Schwangere, und die angebliche Vergiftung konnte sehr wohl durch nephritisch-eklamp­
tische Erscheinungen vorgetäuscht worden sein. Auch der Plazentarinfarkt dürfte keine 
Beweiskraft haben; derartige Störungen sollen gelegentlich bei Nephritis vorkommen (FEH­
LING, angeführt bei KALT). Nekrotisierende Zystitis wurde nur klinisch beobachtet, im 
Sektionsbericht nicht vermerkt. 

ö) Sadebaumöl (01. Sabinae). 
Aus den jungen Zweigen (besonders aus ihren Spitzen) von Juniperus Sabinae 

lassen sich als wirksame Stoffe ätherisches Sabinaöl und (der sec. Alkohol) 
Sabinol gewinnen (FRÖHNER; experimentelle Analyse s. bei HILDEBRANDT). 
Sabinol ist angeblich ein Blutgift (Hämoglobinämie!). 

01. Sabinae, das ähnliche Eigenschaften wie Terpentinöl zeigt, gilt - wie alle 
scharfen ätherischen Öle - als Fruchtabtreibungsmittel und hat dadurch toxiko­
logische Bedeutung gewonnen. Es wird von Schleimhäuten und Wunden aus 
in die Gewebe aufgesogen und soll nicht selten tödliche Vergiftungen verursacht 
haben. Das Krankheitsbild wird eingeleitet mit Magen-Darmerscheinungen; 
der Tod tritt nach 12-14 Stunden, zuweilen auch erst nach Tagen unter Atemnot 
und Krämpfen im Koma ein. Mit Ausscheidung des Giftes durch Lunge und Niere 
nimmt der Harn einen durchdringenden, unangenehmen Geruch an, auf welchen 
sich - ebenso wie auf etwa noch vorhandene Pflanzenteile im Magen-Darm­
kanal - die Diagnose gründet. 
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Der örtliche Reiz des Öls kann beträchtlich sein. So berichtet E. HOFFMANN, 
daß nach Zerdrücken von Baumzweigen mit dem Finger sich eineerysipela.töse 
Hau tentzündung entwickelte. 

Sowohl die Zweigspitzen wie das ätherische Öl des Baumes erzeugen nach 
peroraler Zufuhr stärkste Blutüberfüllung in a.llen Organen des Unterleibes 
(hÖRNER, HILDEBRANDT, KOBERT u. a.), Blutaustritte in serösen Häuten 
und Schlei mhä u ten, heftige Entzündung und Blutungen im Magen- Darm­
ka.na.l, durch Hä.maturie gekennzeichnete Nieren- und Harnblasenreizung 
(hÖRNER, HUSEMANN u. a.). 

AMosowerzielte beim Tier nach einmaliger innerlicher Darreichung in der 
Darmschleimhaut Blutfülle, Blutaustritte, "albuminöse und fettige Degene­
ration" und Epithelabschilferung. Im Herzmuskel fanden sich Blutungen, 
desgleichen in der Le ber, welche daneben noch Fettspeicherung und Nekrosen 
aufwies. Die Niere beantwortete den Reiz des ausscheidenden Giftes mit Blut­
überfüllung und Blutaustritten, Epithelnekrosen, Zylinderbildung. Bei chro­
nischer Ölzufuhr standen interstitielle Vorgänge in Le ber und Niere im Mittel-
punkt. . 

Von besonderem Belange ist eine von WEISENBERG und WILLIMZIK mit­
geteilte chronische Vergiftung zufolge monatelanger Einnahme (zur Schwanger­
schaftsunterbrechung!) von Semnitates Sabinae: Hier fand sich beim Augen­
spiegeln die Netzhaut mit Blutungen übersät, die Papille geschwollen. 

8) Öl der Flohkrautminze (Oleum Pulegon). 
Wie die spärlich vorhandenen autoptischen, durch Versuchsergebnisse zu er· 

gänzenden Befunde erkennen lassen, ist das als Fruchtabtreibungsmittel gebrauchte 
ätherische Öl der Flohkrautminze ein vorzugsweises Fettstoffwechsel. und 
Lebergift (GRAEvENITZ, W. LINDEMANN), welches in seiner, an den Organschäden 
ablesbaren Wirkungsweise weitgehende Ähnlichkeit mit Phosphor aufweist 
(E. FALK). Nach der Meinung von HERXHEIMER ist die - nicht nur aus Neutral· 
fetten, sondern auch aus (z. T. ciacciopositiven) Lipoiden bestehende - Fett­
speicherung in der großen, brüchigen, mit kleinen und größeren Blutungsherden 
durchsetzten Le ber noch ungeheuerlicher als bei Phosphorvergiftung. Auf 
späteren Vergiftungsstufen findet man - ebenso wie nach Einverleibung des 
Phosphors - neben den verfetteten Leber- und Gallengangsepithelien rück­
schrittliche Umwandlungen und Zerfallsvorgänge am Parenchym. Die Gallen­
blase ist mit zäher, dickflüssiger Galle gefüllt. 

Beim Tiere kann man sowohl nach peroraler wie nach subkutaner Gift· 
beibringung beobachten: Verfettung der Speicheldrüsen, sta.rke Blutgefäß­
füllung , Ekchymosierung, möglicherweise auch hämorrhagische Erosionen, 
Entzündung und tiefergehende Geschwürsbildungen an der Magen-Darm­
schleimhaut, ferner starke Fettablagerung in den Magendrüsen. Die Gekröse­
lymphknoten sind geschwollen, gerötet; auch an der Milz fällt die mächtige 
Ausbildung des lymphoiden Gewebes auf (W. LINDEMANN). Der Einfluß des 
Giftes auf Herz, Pankreas usw. äußert sich hauptsächlich in mehr oder 
minder hochgradiger Verfettung. 

Die Fettspeicherung in der Nie reist wahrscheinlich mit dem Versagen 
der Leberleistungen in ursächlichen Zusammenhang zu bringen (s. auch Arsen, 
Phosphor usw.). 

Über Verfettung und Zerfall der Körperm uskulatu r liegen bisher noch 
keine Berichte vor, so daß sich das etwaige Fehlen derselben vielleicht merk­
malsmäßig gegenüber der Vergiftung mit Phosphor, Amanitagiften usw. ver­
werten ließe. 



Vergiftung mit Pulegon-, Santal-, Sesam-. Chaulmoograöl und Safrol. 413 

rp) SantaIöI. 
Obwohl das (durch Destillation des Sandelholzes erhaltene) Öl nach den 

bisherigen Erfahrungen toxikologisch ohne Bedeutung zu sein scheint, möge 
es doch kurz Erwähnung finden, da es zufolge seines reichen Gehalts an flüchtigen 
und leicht aufsaugbaren Terpenen bei der Ausscheidung durch Lunge und 
Niere hier gelegentlich Reizerscheinungen hervorrufen kann (JAKSCH: Hämat­
urie?). Auch treten zuweilen unangenehme gastroenteritische Neben­
wirkungen auf. 

Die vorkommenden verschiedenartigen Hautausschläge werden entweder zu 
den Verdauungsstörungen oder zu der Ausscheidung reizender Giftbestandteile 
durch die Haut in ursächliche Beziehung gesetzt. 

1J') Sesamöl. 
Über die Wirkungen des aus dem Samen von Sesamen indicum zu gewin­

nenden Sesamöls liegen nur wenige und unsichere Angaben vor (J. POHL). Nach 
der Meinung von E. ROST kommen dem (zur Margarineherstellung benutzten) 
Öl nur allgemeine Fettwirkungen zu. 

Vergiftungserscheinungen, wie sie von BUTTERsAcK und von RAUTENBERG 
mitgeteilt wurden, dürfen offenbar nicht dem Sesamöl als solchem, sondern 
Verunreinigung bzw. Verfälschung desselben zur Last gelegt werden. 

Im Falle BUTTERsAcK, in welchem zur Gallensteinbehandlung Darmeinläufe 
mit "Sesamöl" gegeben wurden, war drei Stunden später Methämoglobin im 
Blute nachweisbar. Versuchstiere (Katzen) sprachen ebenfalls mit Met­
hämoglobinämie auf das Öl an. 

Die Mitteilung von RAUTENBERG klingt ähnlich: Sechs Patienten erkrankten 
im Anschluß an Sesamölklysmen mit auffälliger Blausucht und "Schwarz­
färbung" des Blutes, in welchem sich spektroskopisch Methämoglobin fest­
stellen ließ. 

n) Chaulmoograöl. 
Ausführliche Angaben über das in Indien und China gegen Lepra 

angewandte Chaulmoograöl finden sich bei READ. Da das Öl in Europa 
therapeutisch bedeutungslos ist, sind unsere Kenntnisse über seine Wirkung, 
seine etwaigen toxikologischen Eigenschaften gering und beruhen nur auf spär­
lichen Angaben von J. POHL. Unter die Haut gespritzt, verursacht es schmerz­
hafte Abszesse wie jedes ätherische Öl. 

Im Tierversuch lassen sich Hämolyse, Nierenreizung, Verfettung der 
Le ber erzielen. 

e) Safrol und Isosafrol. 
Das Kampferöl und das ätherische Öl des (zu den Laurazeen gehörigen) 

Sassafras enthalten (kristallinisches) Safrol, welches u. a. als Limonadenzusatz 
verwertet wird. 

Wie HEFFTERB Untersuchungen am vergifteten Tiere vermuten hlssen, kann 
Safrol durch Lähmung des Vasomotorenzentrums beträchtliche Blutdrucksenkung, 
auf späteren Vergiftungsstufen hochgradige Organverfettung hervorrufen. Für 
die Menschenpathologie spielt es keine Rolle. Isosafrol ähnelt in seinen 
Allgemeinwirkungen dem Safrol. Bei mit Isosafrol besohäftigten Arbeitern sind 
an der Haut knötchenartige, offenbar auf chronische Stauung zurückzuführende 
Venenerweiterung, Epithelabschürfung, Geschwürsbildungen zu beobachten. 

Nach einer Mitteilung von WALDVOGEL zeigte ein Mann nach Verbrühung 
mit kochendem Isosafrol und Einatmung von Isosafroldämpfen starke Neigung 
zu Stauungen in den Hautvenen, auch in den Bezirken, die von dem Öl nicht 
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unmittelbar berührt worden waren. Die Stauung war z. T. so hochgradig, daß 
die über den Klappen stehende Blutrnasse die Venen kugelig vorwölbte. 

Im Tierversuche fand WALDVOGEL - unabhängig von dem Ort der Giftzufuhr - durch­
gehends starke Venenfüllung, bemerkenswerte Fettspeicherung in Leber und Niere. 

b) Kampfer, Terpene, Harze, Balsame. 
Die Kampfer, eine Reihe fester und flüchtiger, eigentümlich riechender 

Körper, die aus vielen ätherischen Ölen ausgeschieden werdeu, stehen den Ter­
penen (Kohlenwasserstoffe von der Formel C10 H16) chemisch nahe. In ihren 
Wirkungen zeigen die verschiedenen Kampferarten untereinander weitgehende 
Übereinstimmung. 

1. Kampferöl (aus Japankampfer). 
Der gewöhnliche Kampfer (Japankampfer) wird aus Holz und Blättern 

des Kampferbaumes hergestellt. Die sich nach Aufnahme des Kampfers (von der 
Lunge, der Haut, den Schleimhäuten und dem subkutanen Gewebe aus) ein­
stellenden Erscheinungen weisen im wesentlichen auf Störungen im Zentralnerven­
system hin. Selbst nach sehr großen Mengen endet die Vergiftung - von Aus­
nahmen abgesehen (s. Angaben bei MARIQUE) - mit Heilung, dank dem raschen 
Übergang des Kampfers in ungiftige Verbindungen. 

Von größerem Belange ist die örtliche, beim kampfergefütterten Tier in 
entzündlich-geschwürigen Vorgängen an der Magenschleimhaut zum Ausdruck 
kommende Reizwirkung, welche nach Einspritzung von Kampferöl im Unter­
hautgewebe gelegentlich Schäden hervorrufen kann, wobei allerdings die 
Rolle des Öls als gewebereizender Fremdkörper nicht außer acht gelassen 
werden darf (H. VOGT). In solchen Fällen findet man in Haut und Unterhaut 
entzündliches Ödem, hämorrhagisch-abszedierende Entzündung, thrombosierte 
Gefäße mit Wandveränderungen wie Hyalinisierung, Nekrosen, intramuralen, 
die Wandschichten spaltenden Blutergüssen (A. HARTWICH). Auf langanhal­
tenden Kampfergeruch und tropfenförmige Fettspeicherung im eitrig zer­
fallenden Gewebe macht H. VOGT aufmerksam. HENSCHEN konnte bei einer 
30jährigen Frau noch 5 Jahre nach stattgehabten Einspritzungen an den be­
troffenen Stellen teils hirsekorngroße, sich in der Haut vorbuckelnde und mit 
ihr verschiebliche Knötchen, teils größere, an der darunterliegenden Faszie 
festhaftende, knorpelharte Gebilde fühlen. Mikroskopisch sah man derbes 
entzündliches Granulationsgewebe mit zahlreichen runden und ovalen, nackt­
wandigen Lücken, die mit sudanpositiven Tropfen und Würstchen angefüllt, 
häufig von Massen fettphagozytierender Riesenzellen umgeben waren, Bilder, 
welche große Ähnlichkei'b mi'b Weichparaffingranulomen aufwiesen. Ob diese 
"Ölgranulome" (E. HESSE) sich am ursprünglichen Einführungsort ent­
wickelt hatten oder nach Teilwanderung des Öllagers an entfern'ben Stellen 
entstanden waren, ließ sich nicht entscheiden. 

2. Tanazetkampfer. 
Der in Nordamerika als l"ruchtabtreibungsmittel benutzte, in anderen 

Ländern auch als Anthelmintikum verwandte (aus dem Rainfarn zu ge­
winnende) Tanazetkampfer enthält Tanazeton (Thujon). Er ist in großen 
Gaben giftig und hat verschiedentlich tödliche Vergiftungen hervorgerufen, 
von denen autoptische Einzelberichte offenbar nicht bekannt geworden sind. 
Die dem Krankheitsbild den Stempel aufdrückenden Krämpfe sprechen für 
Schädigung des Zentralnervensystems. Gl:ILLAIN et LARocHE vertreten auf 
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Grund von Tierversuchsergebnissen die Ansicht einer Giftverankerung am 
verlängerten Mark. 

Von JAKSCH wird auf den kennzeichnenden Geruch in den Leibeshöhlen, 
die entzündlichen Erscheinungen in der Magenschleimhaut aufmerksam ge­
macht. Welchen Veröffentlichungen diese Angaben entnommen sind, ist nicht 
ersichtlich. 

Die Aufnahme des Giftes in die Gewebe soll von Schleimhäuten und Wunden 
her erfolgen; für die Ausscheidung kommen Lunge und Niere in Frage. Der 
Nachweis ist demgemäß am besten im Harn zu führen. 

a. Terpentin (-öl). 
Terpentin, der in den meisten Pinus- und Abiesarten vorhandene zähflüssige 

Balsam, besteht aus in Terpenen gelösten Harzsäuren. Sein Destillat ist das 
Terpentinöl, ein Gemisch aus Terpenen und Kohlenwasserstoffen, dessen Wir­
kungen denen der ätherischen Öle weitgehend entsprechen, da viele von diesen 
in der Hauptsache Terpene enthalten. Das von der Lunge (Dämpfe I), von der 
Haut oder dem Magen-Darmkanal her in die Säftebahn übergetretene Öl 
wirkt in größeren Mengen anfangs erregend (Beschleunigung der Atmung, 
Reflexsteigerung usw.), dann lähmend auf das Zentralnervensystem (Tod durch 
Atemlähmung?). Von dem - auch zu Fruchtabtreibungszwecken benutzten -
Mittel wurden Gaben von 120 g und mehr ohne merkliehe Schädigung ver­
tragen. Dennoch sind einzelne tödlich verlaufene Vergiftungen bekannt 
geworden (DRESCHER, JOACHIM u. a.). 

Terpentinöl hält sich offenbar mehrere Tage im Körper und wird schließ­
lich durch Haut, Lunge und - z. T. mit Glykuronsäure gepaart - von 
der Niere ausgeschieden (Auftreten reduzierender Substanzen im Harn! 
Veilchenduft !). 

Das Gift hat in erster Reihe gewerbehygienische Bedeutung; das Vorkommen 
chronischer Vergiftung wird verneint (KUNKEL), da Terpentinöl zu schnell 
wieder aus den Geweben verschwindet, um bleibende Organveränderungen 
hervorzurufen. 

Die örtliche Reizwirkung ist beträchtlich. Kurz dauernde Anwendung 
auf unversehrter Haut führt zur Rötung derselben, längere Einwirkung zu 
Quaddel- und Blasenbildung. H. BORCHARDT berichtet über (bullöses) Ter­
pentinekzem nach Anwendung terpenhaitigen Badezusatzes. 

Als Ausdruck der Allgemeinvergiftung können Hautblutungen, aber 
auch Dermatosen aller Art auftreten. In dem von MAYER-SIMMERN veröffent­
lichten (nicht sezierten) Fall von Purpura fulminans (mit unstillbarem 
Nasenbluten) nach Terpentinölbehandlung eines Tuberkulösen ließ sich an Hand 
der klinischen Beobachtungen die ursächliche Beziehung zwischen Anwendung 
des Mittels und Krankheitsablauf nicht sichern. 

Terpentinöl teilt mit dem Senföl die Eigenschaft, daß es die gesunde Haut 
durchdringt; es wirkt dann ähnlich wie nach Zufuhr u n te r cl i e Hau t, d. h. es 
verursacht Nekrosen, vor allem aber tiefgreifende (demarkierende) Entzündung, 
die gekennzeichnet ist durch massige Leukozytenansammlung : Bakterienfreier 
Abszeß (BINZ, R. WINTERNITZ, USKOFl!·). An der Grenze gegen das gesunde Gewebe 
kann man die intravasale Randstellung der Leukozyten, ihre Gefäßwanddurch­
dringung verfolgen (BARDENHEuER). Gleicherzeit spielen sich an den zugehörigen, 
teils dunkelblaurot, teils eigentümlich gelb verfärbten und mit Blutungen durch­
setzten Lymphknoten, wie auch in deren, zufolge gestauter Blut- und Lymph­
flüssigkeit ödematös gewordenen Umgebung entzündliche, später auch nekroti­
sierende Vorgänge ab (R. WINTERNITZ). 
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L. LEWIN und GUILLERY hatten des öfteren Gelegenheit, die Wirkungen des 
zufällig in das Auge gespritzten Öls kennen zu lernen: Sie sahen heftige Binde­
und Hornhautentzündung, der Augapfel wurde staphylomatös. 

Bei Leichenöffnung entströmt der Brust- und Bauchhöhle möglicher­
weise ein aromatischer Geruch (K. W ALCHER: Einnahme einer Mischung von 
Terpentin- und Wacholderöl [Haarlemer Öl]). Das leukozytenreiche Blut (die 
Zahl der weißen Zellen kann nach Angabe von R. WINTERNITZ bis zum 
Vielfachen des Ursprünglichen vermehrt sein) ist dunkel, flüssig, angeblich in 
vereinzelten Fällen methämoglobinhaltig. Alle Eingeweide erscheinen außer­
ordentlich blutreich (DRESCHER, FLoRET), z. T. mit kleinen Blutungen durch­
setzt (LIERSCH). 

Abb. 94. Magen bei Vergift ung mit brauner Malerfarbe (Terpentinölwirkung 1). (Sammlung des 
Gerichtsärztl. Instituts der Universität Marburg. Prof. HILDEBRANDT. ) 

An der Schleimhaut der A tm ungswege macht sich der Einfluß des Giftes 
auf besondere Weise geltend: Leitet man einen Strom mit Terpentinöldämpfen 
gesättigter Luft auf bestimmte Stellen der Luftröhrenschleimhaut, so nimmt 
die Schleimabsonderung fortgesetzt ab, hört schließlich völlig auf: Der betroffene 
Bezirk wird trocken und glanzlos (RossRAcH und FLEISCHMANN), eine Erfahrung, 
auf welcher die Verwendung des TerpentinCls zu Heilzwecken beruht. 

Eine Arbeiterin, welche den Fußboden mit. heißem, Terpentinölzusatz ent­
haltendem Wasser reinigte, bekam nach Einatmung der Dämpfe ein Glottis­
ödem (J. ADLER-HERzMARK). Tiere antworten auf den Reiz konzentrierter 
Dämpfe mit Pharyngolaryngitis (FRöHNER). Ähnliche Erscheinungen werden 
offenbar bei Ausscheidung des Giftes durch die Lunge hervorgerufen (EULEN­
BERG u. a.). 

Die durch perorale Zufuhr an der Schleimhaut des Verdauungs­
sc h lau c he sausgelösten Reizerschein ungen beschränken sich beim Me n sc h e n 
in der Regel auf Blutüberfüllung und entzündliches Ödem des Magens (Ter­
pentingeruch seines Inhalts!) und der - durch Gase aufgetriebenen - Darm­
schlingen. Oberflächliche Schleimhautnekrosen und pseudomembranöse Auf­
lagerungen (s. Abb. 94), wie ich sie z. B. - hervorgerufen durch Trinken von Maler-
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farbe - an einem Präparat in der Sammlung des gerichtsärztlichen Instituts zu 
Marburg (Prof. HILDEBRANDT) sah, sind offenbar nicht dem Terpentinöl 
allein, sondern auch dem (in diesem Fall nicht mehr zu ermittelnden) Farbstoff 
zur Last zu legen. 

Pferde, bei welchen das Terpentinöl gegen Koliken angewandt wird, oder 
sonstige Haustiere, die etwa Fichtenrinde fraßen, bekommen Stomatitis 
und mehr oder minder schwere Gastroenteritis (FRÖHNER). 

Nach den klinischen Erscheinungen zu urteilen (GILLS: Tod in Urämie, 
DRESCHER: Hämaturie u. a.), spielen sich die eingreifendsten und für den Ablauf 
der Vergiftung bedeutungsvollsten Vorgänge am Harnapparat ab, ohne daß 
es bisher gelungen wäre, genaueren Sitz und Natur der geweblichen Störungen 
zu ermitteln. Die gelegentlich zu beobachtende Strangurie (DE J ONGH) legt den 
Verdacht einer starken Reizung der Harnblasenschleimhaut nahe. 

Bei Haustieren scheint das Vorkommen hämorrhagischer Nephritis und 
Pyelozystitis bewiesen zu sein (FRÖHNER). 

4. Schellack. 
Schellack ist einer der bekanntesten Vertreter der Harze, mit welchem Sam­

melnamen man dickflüssige oder feste Produkte des Pflanzenreichs zusam­
menfaßt, die keine chemischen Individuen sind, sondern ein Gemenge von ver­
schiedenen Stoffen (Harzsäuren usw.) darstellen. Nennenswerte toxikologische 
Bedeutung dürfte dem Schellack nicht zukommen. 

Es liegt eine Mitteilung von VOGT (AROLSEN) vor, welcher anläßlich eines 
Falles von "Schellackvergiftung" die Frage erörtert, ob innerliche Zufuhr des 
Harzes imstande sei, Nephritis auszulösen. 

5. Kautschuk. 
Überempfindlichkeit gegen Kautschuk wird als Ursache angesprochen für 

die (bei Arbeitern) gelegentlich auftretenden Hauterscheinungen wie Urti­
karia, QWNcKEsches Ödem (GRETE STERN). GRIMM beobachtete bei derartig 
gekennzeichneten Personen Asthmaanfälle. 

Die in der Gewerbehygiene unter dem Namen "Gummikrätze" bekannte, 
sich hauptsächlich als Ekzem zwischen den Fingern zeigende Hautkrankheit 
der Gummiarbeiter wird auf Entfettung der Haut durch den beim Lösen des 
Gummis benutzten Tetrachlorkohlenstoff zurückgeführt, ist also nicht eigentlich 
als Kautschukwirkung anzusprechen. 

6. Podophyllin. 
Das als Abführmittel gebrauchte Podophyllin, ein aus Rhizoma Podophylli 

auszuziehendes Gemenge harziger Stoffe, enthält als wirksamen Bestandteil 
Podophyllotoxin. Beim Menschen sollen schon nach Gaben von 0,3-0,5 g 
tödliche Vergiftungen vorgekommen sein (E. ROST). 

Podophyllin wirkt stark reizend auf Unterhautgewebe, Magen-Darm 
und Niere. Gesicherte Einzelbefunde scheinen im Schrifttum der Menschen­
pathologie kaum vorzuliegen. MACKENZIE and DIXON sahen in der Niere 
nicht näher gekennzeichnete "Veränderungen" an den Epithelien, Blutungen 
in Glomeruli und Kanälchenlichtung. Im Tierversuche (NEUBERGER) ließen 
sich Kapillarhyperämie und glomerulonephritische Erscheinungen (Exsudat 
im Kapselraum!) erzielen; nennenswerte Kanälchenveränderungen traten 
nicht auf. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/i. 27 
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MACKENZIE and DIXON möchten dem Podophyllin galletreibende Wirkung 
zusprechen, da die Gallenblase häufig übermäßig gefüllt gefunden wurde. 

7.Kopaivabalsam. 
Balsame sind etwa honigdicke, in den Interzellularräumen bestimmter 

Bäume zu findende Gemische von Harzen und ätherischen Ölen. 
Die im Kopaivabalsam enthaltenen Terpenverbindungen und Harzsäuren 

verursachen (in großen Mengen innerlich gegeben) außer Reizerscheinungen 
an der Schleimhaut des Verdauungsschlauches Leistungsstörungen in den 
Harnwegen, für welche entsprechende anatomische Befunde noch nicht nach­
zuweisen waren. 

Verschiedenartige Hauterkrankungen wie Quaddeln, Papeln, Bläschen usw. 
können entweder als Folge giftbedingter Verdauungsstörungen angesprochen 
oder auf die Ausscheidung giftiger Bestandteile durch die Haut bezogen werden 
(JAKSCH, POULSSON). 

8. Perubalsam. 
Obwohl der Perubalsam in der Regel nur geringe örtliche und allgemeine 

Giftwirkung zeigt, ist bei seiner therapeutischen Verwendung im Hinblick auf 
die Möglichkeit einer - klinisch ab und an beobachteten (GASSMANN u. a.) und 
auch autoptisch sichergestellten - Nierenschädigung immerhin gewisse Vorsicht 
geboten. So berichtet DEUTSCH über einen, im urämischen Koma endenden 
Fall: Das mit Balsam eingeriebene, krätzekranke Kind verstarb nach wenigen 
Tagen. Die Gliedmaßen ware!}; ödematös, die schlaffe, gelblich rote Niere 
vergrößert und stark verfettet. (Uber entzündliche Vorgänge wird nichts mit­
geteilt, obgleich Urinbefund und Krankheitsverlauf einwandfrei auf Nephritis 
hinzuweisen schienen.) RICHARZ schildert bei einer, im Anschluß an Skabies­
behandlung verstorbenen 16 Jährigen die Niere als groß, weich, in der Rinde 
verbreitert, histologisch gekennzeichnet durch "trübe Schwellung und Nekrosen 
der Kanälchenepithelien" , reichliche Blutungen in und zwischen den Kanälchen. 
Vom Falle LOHAUS, in welchem ein Säugling sich an der mit Perubalsam einge­
riebenen Brustwarze der Mutter vergiftet hatte, wurden uns nur klinische, 
für Schäden an der Magen-Dar m schleimhaut sprechende Angaben übermittelt. 
Eine Leichenöffnung hatte offenbar nicht stattgefunden. 

Als Ausdruck der Allgemeinvergiftung zu deutende Hauterkrankungen 
(Erytheme, Urtikaria, Ekzeme usw.) werden von JAKSCH, Höhlenergüsse 
(zufolge herabgesetzter Nierenleistungen 1) von GASSMANN erwähnt. 

9. Styraxbalsam. 
Während der Behandlung von Krätzekranken wurde gelegentlich Albumin­

urie gesehen (UNNA), eine Erscheinung, welche, ebenso wie das vereinzelt 
beobachtete Auftreten von Ödemen, offenbar mit toxischer Nierenreizung 
in ursächlichen Zusammenhang gebracht werden muß. 

K. Giftige Pflanzen und Pflanzenteile. 
Die aus Pflanzen gewonnenen, in ihrem chemischen Aufbau und pharmako­

logischen Eigenschaften mehr oder weniger gut bekannten Alkaloide und 
Glykoside wurden bereits an anderer Stelle (S. 355 u. 362) besprochen, während 
in diesem Abschnitt die durch giftige Pflanzen in ihrer Ganzheit bzw. durch 
ihren Samen, ihre Blätter usw. hervorgerufenen örtlichen (z. B. durch Auflegen 
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von Blättern [FIRGAU J) und allgemeinen Krankheitserscheinungen abgehandfllt 
werden (s. auch Öle, Kampfer, Terpene, Harze). Überschneidungen der ge­
nannten Gebiete waren dabei unvermeidlich. 

Trotz aller Mühe, die vermutlichen Gifte aus den Pflanzenkörpern abzu­
sondern und, wenn auch nicht chemisch aufzuspalten, so doch pharmakologisch 
zu eichen, ist unsere Kenntnis von der Mehrzahl der Stoffe, welche die im 
folgenden aufgezählten Pflanzen zu giftigen stempelt, bisher gering und reicht 
in der Regel nur zur Aufstellung von Arbeitshypothesen aus. 

a) Pflanzen mit vorwiegend hautreizender Wirkung. 
Aus der Gruppe dieser, bezüglich örtlicher Wirksamkeit, in den Grund­

zügen übereinstimmenden Pflanzen wurden nur einige besonders kennzeichnende 
Beispiele herausgegriffen. In der Mehrzahl der hier wiedergegebenen Fälle 
wird nicht zu entscheiden sein, ob man es mit Vergiftungen im eigentlichen 
Sinne zu tun hat und nicht vielmehr mit Überempfindlichkeitserscheinungen. 

1. Einheimische Pflanzen. 
a) Primeln. Die nach Berührung der verschiedensten Primelarten an dem 

Aufsprießen von Ekzemen und Bläschen kenntliche Reizwirkung der Pflanzen 
auf Haut und Schleimhaut ist bei einzelnen Personen beträchtlich (s. auch 
Tierversuche von STEINER-WOURLISCH) und unter Umständen von Schwellung 
der örtlichen Lymphknoten begleitet. BEGER beschreibt einen Fall, in 
welchem eine Frau nach Zerkauen eines Primelstengels hochgradige Schwellung 
der Mund- und Rachenschleimhaut aufwies. 

Die Erscheinungen 30m äußeren Auge können infolge allerstärkster, etwaig 
mit Blasenbildung vergesellschafteter Lid schwellung, ferner durch die (zu­
weilen unter dem Bilde des Trachoms verlaufende) Binde- und Regenbogen­
ha u tentzündung besorgniserregende Formen annehmen (BEGER, R. HrLBERT, 
L. LEWIN und GUILLERY, A. PETERS, E. ROST u. a.). 

Das Primelgift ist nicht flüchtig, also kein ätherisches Öl; es findet sich in den Abschei­
dungen der Drüsenhärchen und stammt aus der Harzemulsion der Sekretgänge (NESTLER). 

ß) Verschiedenartige Wiesenpflanzen. In den letzten Jahren häufen sich 
die Berichte über die "Badedermatitis", welche bei Badenden, die auf der Wiese 
lagen, als strichförmige, bläschenartige Hautausschläge zu Tage tritt. Die 
abgeheilten Stellen sind gekennzeichnet durch lang verbleibende Pigmentver­
mehrung. Nach der Ansicht von O. GANS kommt als auslösende Ursache in 
erster Reihe die Schafgarbe (Achillea millefolium) in Frage, um so mehr, 
als auch nach Genuß von Schafgarbentee ein bläschenbildender Ausschlag 
auftreten kann. Personen, die einmal eine derartige Badedermatitis durch­
gemacht haben, sollen nach Abklingen der Erkrankung bei längerer Berührung 
mit gekochten und nichtgekochten Schafgarbenblättern oder Ätherauszügen 
aus solchen stets von neuem mit Hauterscheinungen ansprechen. H. W. SIEMENS 
(ausführliche Angaben von einschlägigen Arbeiten daselbst) spricht sich dahin­
gehend aus, daß die ~~zelnenFälle - wie Beobachtungen und Versuche ergaben­
trotz auffallender Ubereinstimmung im klinischen Verlauf doch durch ver­
schiedenartige Wiesenpflanzen bedingt sein müssen, und die Gründe für Aus­
bruch der Krankheit offenbar nicht in einem besonderen Gift, sondern in durch­
feuchteter bzw. geschwitzter Haut bei überempfindlichen Personen zu suchen 
sind. Demgegenüber vertritt R. HEYE die Meinung, daß er - nach jahrelangen 
Beobachtungen in seiner Gegend - eine bei vielen Patienten auftretende, im 
Wesen der oben geschilderten "Badedermatitis" außerordentlich nahestehende 

27* 
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Ha.uterkrankung (strichförmig angeordnete erbsen- bis walnußgroße, Brand­
blasen gleichende Gebilde mit klarem, bernsteinhellem Serum) nur auf den 
Einfluß des Saftes von Patinacea sativa zurückführen könne. 

r) Nesseln. Die Haare der Brennessein, deren Berührung urtikarielle 
Hauterscheinungen auslöst, bergen nach Angaben von FLURY sauren Zellsaft 
in sich, der neben geringen Mengen von Ameisensäure und a.nderen flüchtigen 
Fettsäuren das eigentliche Nesselgift gelöst enthält, welches als stickstofffreie, 
den Harzsäuren nahestehende Verbindung saurer Natur aufzufassen wäre. 
Demnach ist das Nesselgift weder ein Enzym, noch Ameisensäure, noch Toxal­
bumin. 

cl) Hopfen. Als Gewerbeschäden bei Hopfenarbeitern sind zu buchen: 
Augen- und (etwaig bläschenförmige) Hautentzündungen (FLURY). 

2. Ausländische Pflanzen und Hölzer (Nutzhölzer). 
J. Löwy berichtet über örtliche und allgemeine, durch tetanische Krämpfe 

und tödliche Lähmung gekennzeichnete Vergiftungserscheinungen nach Ver­
letzung mit Kakteenstacheln. Auch blieb in einem Falle, in dem die Stacheln 
in den Finger eingedrungen und hier abgebrochen waren, nach langdauernden 
Eiterungen eine starke Umformung von Finger nnd Hand zurück, die nach 
Meinung des Berichterstatters nicht a.ls Folge ausgeheilter Entzündung angesehen, 
sondern mit der Wirksamkeit "spezifischer Stoffe" in Zusammenhang gebracht 
werden dürfe. Seine Hypothese lautet: Kakteen enthalten möglicherweise 
giftige Körper, welche an Gelenkkapseln und peripherischen Nerven angreifen. 

Fälle von "Efeudermatitis" (nesselartiges Erythem) werden aus Austra­
lien berichtet (CARREY and MAIDEN, angef. bei E. ROST). 

Arbeiter, welche viel mit Nutzhölzern, insbesondere mit Makassarholz 
(einer Ebenholzvarietät) zu tun haben, bekommen akute Hautentzündungen 
(BuscHKE und A. JOSEPH). Das Holz von Thuja occidentalis soll Hand­
ekzeme und Laryngobronchitis hervorrufen (0. SACHS). 

Es sei ferner auf die von L. LEWIN in einer kleinen Schrift (Gifte im Holzgewerbe) zu­
sammengestellten H6lzarten verwiesen, von denen - oft mit Allgemeinerscheinungen 
vergesellschaftete - Reizwirkungen auf Haut und Schleimhäute bisher bekannt geworden 
sind (s. auch E. ROST: Hautreizende Hölzer). 

b) Pflanzen mit örtlicher und allgemeiner Wirkung. 
1. Giftige Pilze. 

Gleich 110m Anfang möge auf die oft unüberwindliche Schwierigkeit hin­
gewiesen sein, die Diagnose der Vergiftung durch bestimmte Pilze ohne botanische 
Unterlage (Pilzreste im Magen-Darminhalt), lediglich an Hand des pathologisch­
anatomischen Befundes zu stellen. Es läßt sich die Wirkung der einzelnen, 
in ihren Eigenschaften nicht scharf zu umschreibenden Pilzsorten schwer 
gegeneinander abgrenzen, vor allem aber ergeben sich - ohne Kenntnis der 
Vorgeschichte und des Krankheitsverlaufs - oft die größten Widerstände bei 
dem Bemühen, einen Trennungsstrich zu ziehen zwischen den Vergiftungen 
durch Pilze überhaupt (insbesondere durch den Knollenblätterschwamm) und der 
Wirksamkeit anderer Gifte wie Phosphor, Chloroform usw., kurz, aller Toxine, 
welche mehr oder minder stürmisch an der Leber angreifend, das klinische und 
pathologisch-anatomische Bild der akuten bzw. subakuten Leberatrophie hervor­
rufen (GRÄFF, HERXHEIMER, E. PETRI, P. PRYM, E. SCHWARZ u. 110.). Auch sehr 
schnell verlaufende Eklampsieformen müssen nach den Ausführungen von 
E. SCHWARZ differentialdiagnostisch berücksichtigt werden. 
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a) Agaricineen (Blätterschwämme). 
Die praktisch wichtigsten giftigen Blätterschwämme sind: 

aa) Amanita muscaria (Fliegenschwamm) mit weißen Lamellen. 
PP) Amanita phalloides, seu bulbosa (Knollenblätterschwamm) mit 

weißlich-gelblichem Hut und dickknolligem Stielfuß. 
yy) Russula emetica (Speiteufel) mit rötlichem Hut und weißen Lamellen. 
«5«5) Agaricus (seu Lactarius) torminosus (Giftreizker) mit gelblichem 

oder rotbraunem, zottigem Hut und weißem Milchsaft. 
Sie stehen - zufolge ihrer gestaltlichen Ähnlichkeit mit den zu Genuß- und 

Nahrungszwecken dienenden Pilzsorten - unter den Vergiftungsursachen 
zahlenmäßig mit an erster Stelle. 

aa) Amanita muscaria (Fliegenschwamm). 
Aus diesem Pilz wurde bis jetzt nur das Alkaloid Muskarin frei gemacht 

undgenauererforscht (KOPPE und SCHMIEDEBERG, angef. bei CLOETTA). Einzelne 
klinische Erscheinungen der Fliegenpilzvergiftung decken sich mit denen bei 
experimenteller Muskarinvergiftung, woraus der Schluß gezogen wurde, daß 
man Fliegenpilz- gleich Muskarinvergiftung setzen könne. 

Der Fliegenschwamm dient in Rußland als rauscherregendes Genußmittel. 
Nach den Angaben von HARMsEN, E. ROST u. a. erzeugen die vermutlichen 

Giftstoffe des Pilzes keine kennzeichnenden pa t hol 0 gis c h -an a tom i s ehe n 
Befunde, insbesondere keinerlei Gewebsveränderungen, aus denen eine blut­
lösende Eigenschaft des Giftes zu folgern wäre. Das Ergebnis von Tier­
versuchen macht vielmehr den unmittelbaren Angriff des Giftes am Zentral­
nervensystem wahrscheinlich. 

Von JAK:SCH angeführte Vergiftungsmerkmale wie Blutungen in allen 
Organen, Gastroenteritis (mit blutigen Stühlen), Leberverfettung, 
Lungenödem dürften für differentialdiagnostische Zwecke wertlos sein. 

PP) Amanita phalloides (Knollenblätterschwamm). 
Neuere Arbeiten wie die von STEINBRINCK und MÜNcH (1926), GRÄF}' und 

Mitarbeitern (1927) gewähren Einblick in das bisher Geleistete bei der Erforschung 
der botanischen, chemischen und pharmako-toxikologischen Eigenschaften des 
Knollenblätterschwamms. 

Laut Angaben von KOBERT u. a. soll die Vergiftung mit Amanita phalloides 
auf einem - Phallin genannten - vielleicht blutkörperchenlösenden (s. bei 
Blut) Toxalbumin beruhen. Doch besteht nach Meinung anderer Untersucher 
die Möglichkeit, daß es sich gar nicht um die Wirkung eines einzigen mit 
dem Amanitaextrakt gewonnenen Giftstoffes handele, sondern daß man es zu 
tun habe mit einer Gruppe chemisch unterschiedlicher Körper, in welcher -
wie REZEK auf Grund der an saponinvergifteten Tieren erhobenen anatomischen 
Befunde mutmaßt - Saponine enthalten sein könnten. 

Mit (subkutan beigebrachten) hämolysinfreien Stoffen de;; Knollenblätter­
schwamms vorgenommene Tierversuche von WIELAND (angef. bei GRÄFF) 
lassen - nach Mitteilungen von GRÄFF, dem die Organe zur Begutachtung üb~r­
geben worden waren - erkennen, daß im Ablauf der Vergiftung eine an Stärke 
und Ausdehnung der Organschäden ablesbare strenge Abhängigkeit bestand 
von Giftmenge und Vergiftungsdauer , aber auch lediglich von diesen. Die 
individuellen, zeitlichen und von vielfachen sonstigen Umständen beeinflußten 
Schwankungen in der Giftansprechbarkeit des menschlichen Körpers 
scheinen demnach beim Tiere keine nennenswerte Rolle zu spielen. Außer diesen 
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biologischen sind auch anatomische, vielleicht von Ort und Art der Giftzufuhr 
mitbestimmte Unterschiede zu buchen: So fehlen z. B. beim Tier (trotz Mit­
erkrankung der Leber!) die in den Arbeiten der Menschenpathologie so gut 
wie regelmäßig vermerkten Blutaustritte in den serösen Häuten, die massige 
Fettablagerung in Herz- und Körpermuskulatur u. a. m. Andererseits beant­
wortet der Tierkörper die Vergiftung mit Nierenveränderungen von solcher Aus­
dehnung und Schwere, wie man sie beim Menschen als Folge der Amanita­
vergiftung nicht kennt. 

Klinische Beobachtungen an dem (nach Gaben von Malzextrakt) unter Erscheinungen 
schwerer alimentärer Intoxikation erkrankten Säugling einer amanitavergifteten M,l}-tter 
ließen BUTTERWIEsER und BODENHEIMER in Erwägung ziehen, ob etwa das Kind durch Uber­
gang von Giftstoffen in die Muttermilch eine Leberschädigung erlitten habe, eine 
Möglichkeit, welche angesichts des Ausfalls von Versuchen mit säugenden vergifteten 
Meerschweinchen (STEINBRINCK und MÜNcH) nicht von der Hand zu weisen war. 

Über das Verhalten des bzw. der Gifte im Körper, über ihre Ausscheidung 
ist nichts Bestimmtes zu s:J.gen. Soviel scheint sicher, d':l.ß sich in den vergifteten 
Körpergeweben eingreifende, an der allgemeinen Organverfettung zu messende 
Fettstoffwechselstörnngen einstellen. 

Vorhandensein und Grad des Ikterus und der Hautblutungen (HANSER, 
HERXHEIMER, G. HERZOG, P. PRYM U. v. a.) dürften der Schwere und Dauer der 
Vergiftung, bzw. der Stärke der Leberzerstörnng entsprechen. Gelegentlich 
soll ein quaddelartiger Ausschlag auftreten (HANSER). In einem von E. SCHWARZ 
mitgeteilten Falle wird als "auffällig" bezeichnet, "daß die Haare am ganzen 
Körper senkrecht zur Oberfläche standen" (Bild der Gänsehaut). 

Schon die mit Leichenöffnung zu Tage tretende, von KOBERT auf kleinste 
Thrombenbildungen zurückgeführte BI u tun g s b e r e i t s c h a f t liefert wertvolle 
diagnostische Fingerzeige. Es finden sich Blutaustritte in fast allen Körper­
ge web e n: Durch die bindegewebigen Kapseln der Or g a n e hindurchschimmernd, 
in Brust-, Bauch- und Wadenmuskulatur (KRATZEISEN u. a.), in den serösen 
Häuten, dem Fettgewebe (M. B. SCHMIDT: hämorrhagische Infiltration 
des Achselhöhlenfettes) usw. 

Die Körper-, ZwerchIell-, Augen- und Zungen m uskulatur, auf deren 
ungewöhnliches Verhalten M. B. SCHMIDT als erster hinwies, zeigen histologisch 
Bilder, welche - wie ich (entgegen der Meinung von E. FRAENKEL) in wieder­
holten Untersuchungen feststellen konnte - denen bei Phosphorvergiftung 
weitgehend ähneln, womit ihre pathognomonische Bedeutung (E. FRAENKEL) 
fortfallen dürfte. Die Muskelfasern speichern grob- und feinkörnige, z. T. ciacoio­
positive Fette, sind stellenweise kolbig aufgetrieben, geschlängelt (s. Abb. 95), 
schollig umgewandelt oder völlig zerfallen (HEGI, HANSER, P. PRYM, STEIN­
BRIXCK und MÜNcH u. a.). So fand E. FRAENKEL bereits in einem zwei 
Tage alten Vergiftungsfall in der Wadenmuskulatur einen ausgedehnten 
Bezirk mit völligem Untergang der Muskelbündel und Ersatz derselben durch 
dichtgelagerte, von spindeligen Zellen angefüllte Schläuche, dem Erzeugnis 
frühzeitig einsetzender regenerativer Vorgänge. 

Als vereinzelte gröbere, dem bloßen Auge kenntliche Schäden am Zentral­
nervensystem sind zu nennen: Frische Blutung in der Brücke (STEIN­
BRI~CK und l\fCXCH), zahlreiche kleinste Blutaustritte im Großhirn (KRATZ­
EISEN). Was HEGI mit "erheblicher Gehirnerweichung" meint, ist nicht recht 
ersichtlich; histologische Untersuchungen wurden in seinem Fall offenbar 
nicht vorgenommen. Mit größter Wahrscheinlichkeit dürfte es sich um ein 
hochgradiges Hirnödem gehandelt haben. Die in den verschiedenen Arbeiten 
aufgezählten histologischen - mit Vorliebe kurz ab "degenerativ" bezeich­
neten (CLOETTA, S'l'EINBRINCK und MÜNcH) - Veränderungen zeigen neben 
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übermäßiger Fettspeicherung in Ganglien-, Glia- und Gefäßwandzellen, wie 
man sie ähnlich auch nach Phosphorvergiftung (s. Abb. 45) erhält, an den 
nervösen Elementen Abstufungen von Kernauflösung und -verklumpung bis 
zu der Form der Ganglienzellenzerstörung, die NISSL unter dem Namen "schwere 
Nervenzellerkrankung" beschrieben hat. Im Falle SCHÜRER folgte der Ganglien­
zellnekrobiose teilweise Inkrustation des Zelleibes : Dem Plasma der Dendriten 
lagen mit Methylenblau, Thionin usw. tief schwarzblau zu färbende Körnchen, 
Zellen und tropfsteinartige Gebilde auf. 

STEINBRINCK und MÜNCH erörtern die Möglichkeit eines ursächlichen Zusammenhangs 
bzw. einer Abhängigkeit der Nervenzellschädigung von regelwidriger LeberzeIleistung. 

Ahh. !, ;;. Kuollcnhliitte r,chwil Illlllvergiftnng. Zerfullsbezirk aus der Glicdmaßenmuskulutur. 
:;00 fa.che Vergrößerung. 

M. B. SCHMIDT sah lediglich Kapillarendothelverfettung, ein auch 
sonst häufig anzutreffender Befund. In den - mir durch Dr. WEIMANN (ge­
richtsärztliches Institut, Berlin) freundlicherweise zur Verfügung gestellten -
von einem zwei Tage nach der Vergiftung verstorbenen Kinde stammenden 
Hirnschnitten fehlte jegliche Verfettung und "Zelldegeneration" ; jedoch ließen 
sich im verlängerten Mark perivaskuläre Lympho- und Histiozytenansamm­
lungen nachweisen, eine Erscheinung, die mit Rücksicht auf den sonst normalen 
Organbefund (insbesondere war keine Pneumonie vorhanden!) wahrscheinlich 
als entzündlicher Vorgang auf rein chemischer (d. h. a,bakterieller) Grundlage 
zu deuten ist. 

Eine endgültige Stellungnahme zu der stets von neuem aufgeworfenen und 
immer wieder umstrittenen :Frage, ob dem Amanitatoxin bl u tkörperchen­
zerstörende Eigenschaften innewohnen, wird wahrscheinlich erst dann möglich 
sein, wenn die Frage eine andere Fassung erhält: Gibt es überhaupt ein ein­
heitlich und stets gleichmäßig wirksames Amanitagift (s. oben), oder müssen 
wir im Pilzauszug mit einer aneinander verankerten Vielheit von giftigen 
Körpern rechnen, von welchen bald der eine, bald der andere abgespalten 
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und unter uns nicht bekannten Bedingungen in wirksame Formen übergeführt 
wird? 

Den zahlreichen, die Hämolyse teils kraß verneinenden, teils zum mindesten 
bezweifelnden Untersuchern (HEGI, LYON, SCHÜRER, TAPPEINER u. a.) stellt 
sich KOBERT in seinem Lehrbuch mit der Anschauung entgegen, daß dem "Tox­
albumin Phallin" - wie er in drei Fällen von Vergiftungstod beim Menschen 
festgestellt haben will - die Fähigkeit der Erythrozytenauflösung unbedingt 
zugeschrieben werden müsse, da Hämoglobin und seine Abkömmlinge in Blut­
serum und Harn des Vergifteten auftraten, Beobachtungen, die er seinerzeit als 
einzigartiges Vorkommnis in der Menschenpathologie bezeichnete. Die Beweis­
kraft der genannten Fälle sucht er noch zu stützen durch Funde an intravenös 
mit Phallin vergifteten Tieren, ein, wie mich dünkt, zur Beurteilung der Folge­
erscheinungen peroraler Pilzvergiftung beim Menschen untauglicher Weg. 
Des weiteren führt KOBERT aus, daß das Wirken des bei der Hämolyse frei 
gewordenen Fibrinferments die in den verschiedensten Organen zu bemerkenden 
(auch von HEGI erwähnten) Blutpropfbildungen und damit die Blutaustritte 
erkläre. Wenn das Blut in den Sektionsberichten häufig als flüssig, schwer 
gerinnbar beschrieben werde, so liege das daran, daß durch bereits stattgehabte 
Gerinnungsvorgänge die Möglichkeit weiterer Gerinnung unterbunden worden sei. 

ABEL and FORD sprechen - allerdings nur auf Grund ihrer Erfahrungen 
am Tier - geradezu von "Amanitahämolysin". Auch in der Veröffentlichung 
von E. SCHWARZ wird die Hämolyse als Tatsache und Selbstverständlichkeit 
vermerkt, desgleichen neigt M. B. SCHMIDT sehr zur Bejahung der strittigen 
Frage mit dem Hinweis darauf, daß ihm zu wiederholten Malen an den Leichen 
Pilzvergifteter, welche sonst noch .keinerlei Zeichen von Fäulnis erkennen 
ließen, die stark blutige Färbung von Herzklappen, Höhleninhalt und verschie­
denen Organen aufgefallen sei. Obwohl klinisch keine Folgeerscheinungen einer 
Hämolyse bekannt waren, hält er eine Blutkörperchenlösung während des Lebens 
immerhin für möglich, umsomehr, als in dem von ihm begutachteten Fall die 
Pilze aller Wahrscheinlichkeit nach in mangelhaft gekochtem Zustande ge­
nossen worden waren, durch welchen Umstand die Voraussetzung für eine hämo­
lytische Wirksamkeit des Giftes gegeben schien. 

Über das morphologische Verhalten des Blutes ist so gut wie nichts 
bekannt. G. HERZOG weist auf den sehr reichlichen Fettgehalt der gelappt­
kernigen Elemente hin. 

Verfettung der Herzmuskulatur wird beim Menschen - im Gegensatz 
zu Tierversuchsergebnissen (GRÄFF) - so gut wie regelmäßig, Zerfall der Muskel­
fasern und interstitielle Blutaustritte gelegentlich gefunden (HANSER, HEGI, 
P. PRYM). Bei dem bereits erwähnten Kind des (nicht veröffentliohten) Falles 
WEIMANN traten kleinste perivaskuläre, insbesondere leukozytäre Infiltrate auf. 

In vermehrtem Abbau von Fettstoffen, ihrer Ausschwemmung in die Blut­
bahn dürften die Gründe für die oft hochgradige Fettspeicherung der Haar­
gefäßcndothelien vieler Organe zu suchen sein. KRATZEISEN bekam mächtige, 
von kavernöser Erweiterung der Haargefäße gefolgte Stauung (hämatomartige 
Bilder!) zu sehen. Ähnliche Bilder konnten STEINBRINCK und MÜNCH in Tier­
versuchen hervorrufen. 

Die allgemeine Blutungsbereitschaft zeigt sich in subpleuralen und pul­
monalen Blutaustritten, das erhöhte Angebot von Fettstoffen in oft hoch­
gradiger Epithelverfettung der Lungenalveolen (M. B. SCHMIDT). 

Eine ausführliche Darstellung der histologischen Beschaffenheit von Zunge 
und Schlund findet sich bei M. B. SCHMIDT. Die Muskelfasern waren in Höhe 
der Gaumenmandeln stark verfettet. Die Epithelien der serösen wie auch der 
a.n der Hinterfläche des weichen Gaumens mündenden gemischten Drüsen 
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zeigten feinkörnige Fetteinlagerung und stellenweise Zerfall des Zelleibes. 
Fettspeicherung von Seiten der Zungenmuskulatur findet sich auch in den 
Arbeiten von HEGI und von KOBERT verzeichnet; STEINBRINCK und MÜNCH 
sahen sie bei N euge borenen vergifteter Muttertiere. 

Von LAUX (1927) liegt ein neuerer Bericht vor, der unter anderen Befunden 
pseudomembranöse Ösophagitis aufzählt. Im Magen, seltener im Darm sind 
des öfteren auffallende "Schwellung des lymphatischen Apparates" (CLOETTA 
u. a.), Blutaustritte (nach Meinung von KOBERT auf thrombotischem Gefäß­
verschluß beruhend), entzündliche Vorgänge, hämorrhagische Erosionen und ober­
flächliche Schleimhautverluste ohne Blutungen beobachtet worden (G. HERZOG, 
KRATZEISEN, P. PRYM u. a.). Die Entstehung der beiden letztgenannten Gewebe­
schäden ist möglichenfalls mit gehäuftem Erbrechen in ursächliche Verbindung 
zu bringen. Von HANSER wird die Darmschleimhaut als flammend rot ge­
schildert, mit schleimig-fadenziehenden, grauen (mikroskopisch vorwiegend aus 
Leukozyten bestehenden) Massen überschichtet. STEINBRINCK und MÜNCH 
sprechen von Colitis fibrinosa. Laut Angaben von KOBERT sollen sich die Ent­
zündungserscheinungen gelegentlich bis zu umschriebener Gangrän steigern 
können. Spritzt man Tieren Phallin unmittelbar in die Blutbahn, so nimmt 
die stark gerötete Magendarminnenhaut sammetartige Beschaffenheit an. Der 
Dar minhalt ist mit abgestoßenen Schleimhautfetzen untermischt. Beim Über­
leben des Tieres wird die verlorengegangene Schleimhaut allmählich durch ein 
glattes, drüsenfreies Häutchen ersetzt. 

Die Einwirkung des Giftes auf die davon unmittelbar berührte Magen­
schleimhaut äußert sich in der Regel - außer in den schon gebuchten grob 
anatomischen Veränderungen - in kleintropfiger Verfettung von Parenchym 
und Zwischengewebe, in Drüsenschwund bzw. -zerfall (E. FRAENKEL u. v. a.). 
Doch scheinen mir eigene (nicht veröffentlichte) Beobachtungen dafür zu spre­
chen, daß das Gewebe des jungen Kindes von den Regelwidrigkeiten des Fett­
stoffwechsels unberührt bleibt. 

Dic Leber, das hauptsächlichste Erfolgsorgan des mutmaßlichen 
Amanitagiftes, steht naturgemäß im Mittelpunkt aller einschlägigen Ver­
öffentlichungen. Vergleicht man die von zahlreichen Forschern (G. HERZOG, HERX­
HEIMER, LAUX, P. PRYM u. a.) gelieferten Schilderungen miteinander, so kommt 
man zwangsläufig dazu, in den jeweiligen, scheinbar wenig einheitlichen histo­
logischen Strukturen das augenblickliche Querschnittsbild eines unaufhaltsam 
in bestimmter Richtung fortschreitenden geweblichen Geschehens zu sehen, 
das - wie von vielen Seiten immer wieder hervorgehoben wurde - grundsätzlich 
in nichts abzuweichen scheint von den Vorgängen, die in ihrem Verlauf zum Bilde 
der akuten bzw. subakut-chronischen Atrophie führen, dieser Begriff sowohl 
im engeren als auch im weitesten Sinne gefaßt, d. h. die Leberbefunde nach Ver­
giftungen mit Phosphor, Arsen, Chloroform, Tetrachloräthan usw. in sich ein­
beziehend. HERXHEIMER (s. auch HANSER: dies. Handb. Bd. V) widerspricht 
dem: Was wir zu sehen bekommen, ließe eher daran denken, daß die Leber 
bei der akuten Atrophie im engeren Sinne - im Gegensatz zu ihrem Verhalten 
nach Einwirkung der aufgezählten Lebergifte - die Stufe der reinen Ver­
fettung überspringe und schlagartig mit Gewebszerfall antworte. Diese Ver­
mutung möchte meines Erachtens in vereinzelten Grenzfällen zutreffen, dürfte 
aber kaum Anspruch auf Allgemeingültigkeit haben, in Anbetracht der bei der 
Mehrzahl der Fälle weitgehenden Cberdeckung bzw. Cberschneidung der histo­
logischen Bilder. Die mikroskopisch nachweisbaren, in Ausdehnung und 
Grad von Menge und Stärke des eingeführten Giftes, von der Ansprechbarkeit 
des Vergifteten, vom Gesamtzustand und der Augenblickstätigkeit der Leber­
zellen bei Zuströmen des Giftes usw. abhängigen Organstörungen sind so 
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sat.tsam bekannt, daß eine gedrängte Übersicht ohne Vertiefung in Einzel­
heiten an dieser Stelle genügen mag. 

In den ganz akuten Fällen finden sich in der Regel nur subkapsuläre 
inter- und intraazinöse Blutungen (HANSER, G. HERZOG u. a.), Hämosiderose 
und mehr oder minder hochgradige Fettspeicherung (HERXHEIMER, G. HERZOG, 
P. PRYM u. a.). Über die vermutliche chemische Zugehörigkeit der intrazellulär 
t.ropfig-, körnig-, hüllen- und halbmondförmig abgelagerten bzw. in den Leber­
zellen gebildeten Fettstoffe seien hier kurze Hinweise angeschlossen. PRYM 

konnte reichlich doppeltbrechende Fettmassen nachweisen. Die von mir selbst -
zwecks chemischer Eingruppierung der bei verschiedenartigen Vergiftungen 
auftretenden Fettstoffe - vorgenommenen histochemischen Untersuchungen 
deckten eine völlige Gesetzlosigkeit im Ablauf des Fettstoffwechsels auf, die 
sich - so weit rein histochemische Methoden eine Deutung gestatten - in Spei­
cherung bzw. im Sichtbarwerden von eng aneinander gelagerten oder miteinander 
vermischten Neutralfetten, Fettsäuren, Cholesterinen und Cholesterinestern, 
Phosphatiden und Zerebrosiden kundtat. 

Die zwecksetzend gerichtete Anschauung von WELSMANN, nach welcher die Fettinfil­
tration als Abwehrmaßnahme, als Schutz der bedrohten Zellen zu bewerten sei, entstand 
offenbar bei Betrachtung von Bildern allerfrühester, noch nicht mit Zellzerfall einher­
gehender Vergiftungszustände. 

Langsamer, sich tage- und unter Umständen wochenlang hinziehender 
Vergiftungsverlauf beeinflußt das gewebliche Geschehen in der Richtung, 
daß es schließlich beherrscht wird von herdweiser Leberzellablösung und -tod, 
bald einsetzenden reparativen bzw. regenerativen Vorgängen (Mitosen am Rande 
der Zerfallsherde!), gelegentlich erneutem Untergang der jungen Teile und 
Leukozytenzuwanderung in die abgestorbenen Gebiete. Ganz vereinzelt kommen 
auf diese Weise Heilungen zustande: In solchem Falle ist der Endzustand 
die knotig hyperplastische bzw. grobhöckerig zirrhotische Leber. 

HEG! erwähnt Thrombosen in kleineren Lebergefäßen, G. HERZOG Ein­
schwemmung von Knochenmarksriesenzellen in Haargefäße. KRATZEISEN hebt 
die ganz außergewöhnlich hochgradige Stauung der z. T. kavernös erweiterten 
Kapillaren hervor, die in einzelnen Bezirken - infolge dichter Gefäßaneinander­
lagerung - bei schwacher Vergrößerung ein Hämatom vortäuscht. 

Mit den pathologisch-anatomischen Ergebnissen von Tierversuchen haben 
sich bisher im wesentlichen nur STEINBRINCK und MÜNCH, GRÄFF (s. auch 
S. 421) beschäftigt. Erstere stellten sehr geringen Glykogengehalt der Leber 
fest und konnten - bereits 40 Minuten nach der Vergiftung - Nekrosen an den 
Läppchenrändern beobachten. Kam es nicht zu einer Wiederherstellung normaler 
Verhältnisse, so ließ sich Fortschreiten der krankhaften Vorgänge auf die vom 
Menschen her bekannte Weise bis zu knotiger Hyperplasie verfolgen. Die von 
GRÄFF begutachteten, mit hohen Gaben hämolysinfreien Amanitatoxins ge­
spritzten Meerschweinchen wiesen anfänglich seröses Ödem auf, hochgradige 
Schwellung und Lückenbildung am Leberzelleiweiß, Eindringen der Erythro­
zyten vor allem in die zentralen Leberzellen, derartig, daß der ganze Zelleib 
aus dicht gelagerten roten Blutkörperchen zu bestehen schien. Diesen, Wasser­
und Erythrozyteninfiltration genannten Vorgang möchte GRÄFF ansprechen 
als Ausdruck und Gradmesser der - von der Menge des in die Leberzellen 
eingedrungenen Pilzgiftes abhängigen Zellmembrandurchlässigkeit und 
-adsorptionskraft. Später kommt es zu intrazellulärer Blutfarbstoffauslaugung, 
Auftreten von Hämosiderinkörnchen und -schollen. Als mittelbarer Hinweis 
auf die gestörten Zelleistungen stellt sich in diesem Zeitpunkt der Vergiftung 
verzögerter Ablauf der G-Nadi-Reaktion (Verlangsamung der Oxyclation!) 
ein. Nach 1-2 Tagen wird das Organ zunehmend blasser, trübe, verfärbt sich 
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gelblich. Mikroskopisch ergeben sich dann größere Fettmengen, Gewebs­
zerfall, schließlich Gewebsumwandlung im Sinne der "akuten Atrophie" des 
Menschen; jedoch fehlen die Gallengangswucherungen stets. 

Liegen somit, wie noch einmal zusammenfassend zu sagen ist, die Verhält­
nisse im allgemeinen für differentialdiagnostische Verwertung der Leberschäden 
ungünstig, so besteht in vereinzelten Vergiftungsfällen eine gewisse Möglichkeit, 
an Hand der Nierenbefunde in der Diagnosenstellung weiterzukommen. Bei 
einem großen Hundertsatz der Fälle jedoch unterscheidet sich die lediglich 
durch allerstärkste Epithelverfettung (Vorkommen doppeltbrechender Sub­
stanzen : FAHR, P. PRYM!) gekennzeichnete Niere in nichts von dem grau- bis butter­
gelben teigigen Organ bei Vergiftung mit Phosphor, Chloroform usw. oder 
sonstiger "akuter Leberatrophie" (EDMuND MAYER u. v. a.). Die ausführliche 
Schilderung eines von M. B. SCHMIDT untersuchten, ganz besonders ausgeprägten 
Falles lehrt uns alles Wesentliche und Nennenswerte an etwaig vorkommenden 
Nierenveränderungen kennen. Hier war - abgesehen von der großtropfigen 
Fetteinlagerung im basalen Epithelabschnitt - das Zellplasma teilweise im 
Sinne einer "fettigen und albuminösen Degeneration" umgewandelt. An den 
Kanälchen sah man vielfach Epithelzerfall, unter vorwiegender Beteiligung 
der gewundenen Abschnitte, deren Lichtung angefüllt war mit rundlichen, 
z. T. zu Zylindern zusammengesinterten Kalkkörnern bzw. eckigen -schollen, 
welch letztere an die verkalkten Epithelien der Sublimatniere erinnerten. Weder 
die Schollen noch die Kalkzylinder gleichen der Beschreibung nach im ent­
ferntesten den beliebig anzutreffenden glatten Kalkzylindern; sie sind mit 
Wahrscheinlichkeit als abgestorbene, von Kalksalzen durchtränkte Epithelien 
zu deuten. In der stellenweise leukozytär durchsetzten Muskulatur der kleinen 
Arterien zeigten die Kerne hällfig feinkörnigen Zerfall. Wesensgleiche, nur 
dem Grade nach zurückstehende Schäden finden sich in den Arbeiten von 
HEGI, HANsER, E. FRAENKEL, E. SCHWARZ u. a. erwähnt. Professor WÄTJEN 
(Halle) teilte mir persönlich mit, daß auch er unter seinem Kriegsmaterial 
derartige Befunde nicht vermißt habe. 

Beim Tier (GRÄFF-WIELAND) ließen sich mittels hoher Gaben unter die 
Haut beigebrachten Amanitagiftes entsprechende, nur noch sehr viel groß­
artigere Bilder erzielen: Vollkommener Zelltod an ausgedehnten Kanälchen­
abschnitten mit lebhafter mitotischer und amitotischer Parenchymneubildung 
von den erhalten gebliebenen Bezirken aus. Den in Hämoglobinausscheidung 
und -kanälchenverstopfung gipfelnden Ergebnissen von KOBERTS Tierversuchen 
(mit intravenöser Phallinzufuhr) hat meines Wissens die Menschenpathologie 
nichts Gleiches oder Ähnliches an die Seite zu stellen. 

In eigenen Untersuchungen an der Niere eines jungen, bereits nach zwei Tagen ver­
storbenen Kindes (Präparate aus dem Besitz von Dr. WEIMANN, Berlin) konnte ich Ver· 
änderungen feststellen, die nur in Richtung einer G lomerulonephritis zu deuten waren. 
Ich wage nicht zu entscheiden, wie weit man berechtigt ist, ursächliche Verknüpfungen 
zwischen diesem Befund und der Vergiftung zu sehen, um so mehr, als es zweifelhaft sein 
dürfte, daß die schon als beträchtlich zu bezeichnenden Kapselepithelwucherungen in so 
kurzer Zeit entstehen konnten. Mit der Möglichkeit einer am Tage der Vergiftung bereits 
bestehenden Nephritis muß somit gerechnet werden. 

HEGI sah von Blutungen gefolgte thrombotische Nierengefäßverschlüsse. 
Kleinere Blutaustritte in das Nierenzwischengewebe werden auch von M. B. 
SCHMIDT u. a. erwähnt. 

STEINBRINCK und MÜNCH hoben Verfettung im Bereich des chrom affinen 
Systems an den Nebennieren ihrer Versuchstiere als beachtenswerten Be­
fund hervor. 

In den Organen des blutbildenden Systems spielen sich keine für die 
Vergiftung kennzeichnenden Vorgänge ab. Die gelegentlich als vergrößert 
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angegebene Milz zeigt vereinzelt (so vor allem bei Kindern) mäßige Fettab­
lagerung in den Lymphknötchenmitten (M. B. SCHMIDT, eigene Beobachtung), 
ein Befund, der sich auch sonst bei kranken Säuglingen und Kleinkindern, 
aber auch bei Erwachsenen nachweisen läßt (s. LUBAltscH: dieses Hand­
buch Bd. 1/2, S. 499). 

Die Lymphknoten, zuvörderst die der Bauchhöhle, sind geschwollen 
infolge Blutungen und lymphatischer Hyperplasie (CLOETTA, KRATZEISEN, 
SCHÜRER), dagegen scheint sich umfangreichere Abstoßung und Verfettung 
der Sinusendothelien, wie sie M. B. SCHMIDT angibt, nicht regelmäßig einzustellen. 

yy) Russula emetica (Speiteufel). 
Der wirksame Bestandteil des Pilzes ist das Agarizin. Die wenigen bekannt 

gewordenen Russulavergiftungen wurden z. T. durch den botanischen Befund 
(Pilzreste im Magen) gesichert; sie wiesen keinerlei merkmalsmässig verwertbare 
pathologisch-anatomische Befunde auf, ebensowenigwie eine von HUNZIKER 
(s. auch THIEMISCH) beschriebene, durch Genuß einer Mischung von Speiteufel 
und Knollenblätterschwamm verursachte Vergiftung. 

Haut und Skleren sind in der Regel leicht ikterisch. Das Blut ist in der 
Leiche flüssig, seröse Häute und Organe zeigen kleine und größere Blut­
austritte. 

Die Le ber wird von W. FREY - der bei seinen Fällen die Todesursache in dem 
Genuß verdorbener Pilze sucht - als mehr oder minder stark verfettet 
bezeichnet. Histologische Beschreibungen der Leber sind der Arbeit von FREY 
nicht beigegeben. Der Verfasser möchte mit Rücksicht auf die beträchtliche 
Aminosäurenvermehrung im Urin an eine tiefergreifende Schädigung der Leber­
leistung glauben. 

Im Magen und Zwölffingerdarm fand sich blutiger Inhalt und kleinste 
Schleimhautblutungen. 

Die Niere war grob anatomisch geschwollen, von zahlreichen Blutaus­
tritten bunt gezeichnet. In dem von A. LEssER mitgeteilten und von ihm als 
vermutliche Russulavergiftung angesprochenen Fall lagen Blutfarbstoffzylinder 
in den Kanälchen, ein Befund, der nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
vielleicht doch eher für Hellvella- oder Amanitavergiftung zu verwerten wäre. 

SCHNYDER legt auf das hochgradige, ohne Bewußtseinsstörung sich ent­
wickelnde Hirnöde m besonderen Nachdruck. Mit den Angaben von SCHÜRER 
über "rückläufige Veränderungen in Nerven- und Gliazellen" läßt sich nichts 
anfangen. 

1515) Agaricus torminosus (Gift- oder Birkenreizker). 
Vergiftungsfälle durch den Giftreizker werden schon von HUSEMANN 

erwähnt. 
Der in zahlreichen Blutungen an verschiedensten Organen zu Tage tretende 

Erfolg des am Tiere erprobten frischen Preß saftes (oder wäßrigen Auszuges) 
aus getrockneten Pilzen kennzeichnet den wirksamen Körper als ptomainartiges 
Haargefäßgift. Nach den Untersuchungen von STEIDLE hat das Gift einer­
seits in seiner Wirkung große Ähnlichkeit mit Bakterientoxinen und schließt 
sich andererseits an die Eigenschaften und Wirkungen des Amanitagiftes an. 

Einwandfreie Sektions berichte liegen weder aus alter noch aus neuerer 
Zeit vor. Der von H. GOLDMANN mitgeteilte und von ihm auf den Genuß 
des Giftreizkers zurückgeführte Tod eines Kindes scheint mir ursächlich nicht 
gesichert und könnte auch durch andere Pilze oder sonstige Umstände veran­
laßt worden sein. Das Kind verstarb nach angeblichem Pilzgenuß wenige 
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Stunden später unter den Erscheinungen eines akuten Magen-Darmkatarrhs. 
Ein zweiter, von dem gleichen Berichterstatter überlieferter Fall zeigte nach 
mehreren Tagen Ikterus, Schwellung und Verfettung der parenchymatösen 
Organe, in der gequollenen Magen-Darmschleimhaut kleinste Blutaustritte 
und entzündliche Vorgänge. 

P> Helvellaeeen (Morchelpilze). 
Die Lorcheln, besonders Morchella esculenta (Speisemorchel, mit 

blaßgelbbraunem, rundlich eiförmigem Hut), Morchella conica (Spitz­
morchel, mit dunkelbraunem, kegelförmigem Hut) und die - im Volke vielfach 
als Morchel bezeichnete - Lorchel (mit mützenförmig herabgeschlagenem 
Hut) werden im allgemeinen als vorzügliche Speisepilze geschätzt. Die Um­
stände, unter denen sie gelegentlich giftig werden können, sind nicht bekannt. 
Vielleicht spielen auch hier wieder Standort, Jahrgang (s. UMBER: gehäufte 
Erkrankungen und Todesfälle nach Morchelgenuß im Jahre 1930), Empfind­
lichkeit des Vergifteten usw. eine Rolle. Laut Angaben von KOBERT ist die 
echte Lorchel (Morchella esculenta) nach Zubereitung niemals giftig. Durch 
Trocknen oder Abkochen soll der Pilz auf jeden Fall giftfrei werden. Die 
Gefahren, die der rohe Pilz und vor allem der aus ihm gewonnene Auszug in sich 
birgt, werden jedoch nicht verkannt (PONFICK). M. BÖHM und KÜLZ stellten aus 
der frischen Morchel einen von ihnen als Hellvellasäure bezeichneten 
giftigen Körper dar mit blutkörperchenlösender Kraft. Nach der Meinung 
von KUNKEL käme daneben noch ein 30m Zentralnervensystem angreifender 
Stoff in Betracht, während R. GUTZEIT gerade in der Hellvellasäure den das 
Zentralnervensystem schwer schädigenden Bestandteil des Pilzes sieht. 

Ausführliche Aufzeichnungen über pathologisch-anatomische Befunde bei 
Hellvellavergiftungen des Menschen sind nur wenige bekannt und verwertbar. 
In Tierversuchen von M. BÖHM und KÜLZ, von BOSTROEM, PONFICK, in den 
zusammenfassenden, Tier und Mensch betreffenden Schilderungen von KOBERT, 
JAKSCH wird Blutzerfall in den Vordergrund gestellt. 

Für den Menschen dürfte die Frage, ob und wie weit blutzerstörende 
Eigenschaften der Pilzgifte überhaupt, insbesondere des Morchelgiftes 
beim Vergiftungsablauf ihre Wirksamkeit in nennenswertem Maße entfalten, 
noch heute nicht entschieden sein. Dennoch glaubte LYON (unter L. PICK), 
gestützt auf den Ausfall der von anderer Seite vorgenommenen Tierversuche, 
und unter Hinweis auf die an Organhämosiderose und Blutpfropfbildung in 
den Gefäßen zu Tage tretende Erstschädigung des Blutes, die Diagnose der 
Hellvellavergiftung gegenüber Vergiftung mit einer anderen Pilzart verteidigen 
zu können, womit er sie auf einer Petitio principii aufbaute. Nach der Anschauung 
von KOBERT und von JAKSCH sind jedoch die hämolytischen Kräfte des Knollen­
blätterschwamms (s. daselbst) höher einzuschätzen, denn die des Lorchelgiftes. 
(Mitteilung von Vergiftungsfällen aus früheren Jahrzehnten s. bei BOSTROEM 
und bei PONFICK.) 

Die Beschreibung des Äußeren wechselt. Offenbar ist die Hautfärbung 
von etwaigem Vorhandensein bzw. Massigkeit der Blutauflösung abhängig, denn 
sie schwankt zwischen betonter, zuweilen auf Lippen, Ohren, Fingernägel 
(Totenflecke) beschränkter Zyanose (BOSTROEM u. 30.) und auffallender Blässe 
mit mehr oder minder gelblichem Einschlag (R. GUTZEIT), welcher beim Tiere, 
dem hier in der Regel beträchtlichen Blutzerfall entsprechend, höhere Grade 
a.nnehmen soll (BOSTROEM, G. HERZOG, LYON, PONFICK). Vereinzelt kommen 
Hautblutungen vor. Von LYON wird ein 30m dritten Krankheitstage auf­
tretender quaddelartiger Hautausschlag erwähnt. 
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Die in Hundeversuchen von BOSTROEM erzielten Augenschädigungen 
wie Bindehautentzündung, Hornhautgeschwüre usw. verdienen besondere 
Beachtung im Hinblick auf die Mitteilungen von L. PICK, daß in einer Morchel­
konservenfabrik zahlreiche Arbeiterinnen mit oberflächlichen, durch feinste 
graue Punkte an der V orderfläche des Auges gekennzeichnete Hornha.utent­
zündungen erkrankten. PICK erörterte zwei Möglichkeiten der Krankheits­
auslösung: Es komme ursächlich in Frage a) Ausdünstung der frischen Morchel, 
b) die beim Waschen und Kochen aufsteigenden Dämpfe bzw. der seifenartige, 
Hellvellasäure enthaltende Schaum, welcher sich bei der Pilzbereitung ent-
wickelt. . 

Mit Durchschneidung der dunkelbraunroten Körpermuskulatur und 
Eröffnung der Leibeshöhlen zeigt sich die allen Pilzvergifteten (Leber­
schädigung!) eigene Blutungsbereitschaft in Blutaustritten an serösen 
Häuten, harter Hirnhaut (LYON) usw. Die großen Venen und der rechte 
Vor hof waren im Falle G. HERZOG prall mit dunklem Blut gefüllt, der von 
LYON überlieferte Fall zeichnete sich aus durch Thrombosierung des Längs­
blutleiters und zahlreicher, als 2 mm dicke, dunkelrote, derbe Stränge her­
vorspringender Pialvenen über der linken Großhirnhalbkugel. Auch die 
Milzvene fand sich durch einen langen trockenen, der Gefäßwand ziemlich 
fest anhaftenden Blutpfropf verschlossen. 

Von nennenswerten Gehirnveränderungen weiß nur der (mit Pialvenen­
thromben einhergehende) Fall LYON zu berichten. Am linken Hinterhauptpol 
war die Hirnsubstanz in etwa gänseeigroßer Ausdehnung zerstört und in eine 
breiige, von Blutungen durchsetzte Masse verwandelt, ihre Umgebung feucht, 
geschwollen, gelblich verfärbt. LÖVEGREN verzeichnet Chromatolyse der Nerven­
zellen in den motorischen Rindenzonen. 

Bei den bereits oben erwähnten Arbeiterinnen in der Morchelkonserven­
fabrik gesellten sich zu Augenerkrankungen häufig noch Rachen-, Kehlkopf­
und Luftröhrenkatarrhe (L. PICK). 

Das Blut ist zumeist dunkel, fast flüssig, enthält wenig Gerinnsel. Sein 
Bild wird beim Tier, falls Blutauflösung vorhanden war, von Blutkörperchen­
schatten und -trümmern bestimmt. 

Einschwemmung von Knochenmarksriesenzellen in die Haargefäße vieler 
Organe findet sich bei G. HERZOG erwähnt, allerdings unter Hinweis auf einen 
möglichen ursächlichen Zusammenhang dieser Erscheinung mit dem langen 
Transport des Kranken. (Über Beschaffenheit der Gefäße s. außerdem bei 
Körperhöhlen und Verdauungsschlauch.) 

Der trüblehmbraune, brüchige Herzmuskel (LYON) ist in der Regel gleich­
mäßig feintropfig verfettet. 

Hochgradig erweiterte Venen des Zwölffingerdarms enthielten bei dem 
von G. HERZOG veröffentlichten Fall so mächtige Blutpfröpfe, daß sie als wurm­
artige, bläulich durch die Darmwand schimmernde Gebilde sofort in die Augen 
fielen. Die Schleimhaut des Zwölffingerdarms, gleicherweise die des zusammen­
gezogenen und stark gefältelten, gelegentlich auch gallertartig erweichten und 
leicht zerreißlichen Magens (BOSTROEM) zeigte sich in einzelnen Fällen zufolge 
kleinster, wahrscheinlich auf Haargefäßverstopfung zurückzuführender Blut­
austritte bunt gesprenkelt, ihre Tunica propria von rundkernigen Elementen 
durchsetzt, die Drüsenzellen z. T. abgestorben. Pseudomembranöse Auflage­
rungen im Dünndarm sollen vorkommen (LÖVEGREN). Der Fall LYON bot am 
Magen-Darmkanal keine Besonderheiten, wie auch Tiere (PONFICK) die Ver­
giftung durchaus nicht immer mit krankhaften Erscheinungen im Verdauungs­
schlauch beantworten. Entsprechend Schwere und Art der Darmschädigung 
sind den Stuhlentleerungen Schleim bzw. Blut beigemengt. 
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Nach einem mündlichen Bericht von BORCHARDT (angeführt bei G. HERZOG) können 
sich die entzündlichen Vorgänge am Magen-Darmrohr bis zur Phlegmone steigern. 

Aus den meisten Mitteilungen geht hervor, daß an der Leber keine für 
alle Fälle gültigen, zuweilen überhaupt keine Vergütungsmerkmale aufzustellen 
sind, unter welchen Umständen die anatomische Abgrenzung der Morchelver­
glitung gegenüber der - gerade am schwergeschädigten Leberparenchym kennt­
lichen Amanitavergütung - ohne weiteres möglich ist. Die des öfteren zu 
findenden Angaben betreffs Grad und Anordnung der Fettablagerung in den 
Leberzellen sind nichtssagend. Auch der - im Rahmen der Gesamtbefunde 
ohne weiteres verständlichen - Thrombosierung der Lebervenenäste beim 
Falle LYON kann als einmalig bekanntgewordenes Geschehnis vorerst keine 
differentialdiagnostische Bedeutung beigemessen werden. In der Arbeit von 
LÖVEGREN findet sich ein Vermerk über Auftreten kleiner Zerfallsherde, ähnlich 
den früher von PONFICK und von BOSTROEM im Tierversuch beschriebenen. Ich 
selbst habe seinerzeit (s. Virchows Archiv Bd. 251) mir als Morchelvergiftung über­
gebene, aus dem Felde stammende Fälle verarbeitet, deren Leberbefunde mit 
ihren Nekrosen, Lipoidablagerungen usw. sich den Leberveränderungen bei 
sicherer Amanitavergütung weitgehend anzunähern schienen, und die ich darum 
heute, auf Grund der seitdem noch gesammelten Erfahrungen, mit höchster 
Wahrscheinlichkeit als Knollenblätterschwammvergiftungen gedeutet haben 
würde, wenn nicht UMBER kürzlich bei einem von ihm beobachteten, nach 
9 Tagen tödlich endenden Fall einwandfreier Morchelvergiftung typische akute 
Leberatrophie schwerster Form gefunden hätte. Im Falle TATERKA (Kranken­
haus Neukölln-Berlin) stand massige Verfettung im Vordergrund. Näheres 
über das VerhaUen der Leber wird nicht ausgesagt. 

LYON-PICK stützten sich in der ursächlichen Ausdeutung ihres Falles ganz 
wesentlich auf die Nierenveränderungen. Das stark rotbraune, nicht ver­
größerte, derbe Organ ergab mikroskopisch in den Kapselräumen hie und da 
rote Blutkörperchen und hyaline, mit Eosin kräftig färbbare Massen. Der größte 
Teil der Epithelien in den gewundenen Kanälchen erster Ordnung, gering­
gradiger auch in anderen Kanälchenabschnitten, zeigte gleichmäßig schmutzige 
Verfärbung durch Einlagerung eines fein- und grobkörnigen, rostbraunen, 
stark eisenpositiven Pigments. Von beträchtlicher Hämosiderose (als Zeichen 
gesteigerten Blutzerfalls ) spricht auch LÖVEGREN, welcher als einziger beginnender 
Epithelnekrosen in den HENLEschen Schleifen Erwähnung tut. Die Frage, 
wie weit hier Leichenveränderungen im Spiele waren, möge offen bleiben. Der 
Fall von BOSTROEM, in welchem die, einen klaren, blassen Harn liefernde Niere 
als normal groß, dunkelgraurot geschildert wird, ermangelt der Angaben über 
den histologischen Bau. G. HERZOG betont das Fehlen intrakanalikulärer Hämo­
globinmassen. Spärlich vorkommende Kalkzylinder dürften keine Beziehung 
zu der Vergiftung haben; auch die erwähnte geringgradige Hämosiderose in 
den Epithelien der Hauptstücke ist ein zu häufiger Befund, um ihr kennzeich­
nenden Wert zuzusprechen. Hinweis auf Blutaustritte in das Bindegewebe, 
auf Verfettung von Kapsel- und Kanälchenepithelien kehren in den Aufzeich­
nungen der verschiedensten Untersucher wieder. 

Die Ergebnisse der Tierversuche nehmen insofern eine Sonderstellung 
gegenüber den Befunden beim Menschen ein, als in ihnen deutlich die für das 
Tier erwiesene blutkörperchenlösende Fähigkeit des Giftes zu Tage 
tritt. Die Kanälchenlichtungen sind mittropfig-bröcklig und kristallinisch abge­
lagertem Blutfarbstoff vollgestopft, der bei längerer Vergiftungsdauer mit dem 
dunkelroten bis heidelbeerfarbenen, sirup artigen Urin allmählich wieder ausge­
schieden wird. Makroskopisch erscheint die Niere mächtig vergrößert, weich, 
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feucht, mit rotbraunen bis schwärzlichen Flecken und Streifen auf schmutzig 
kaffeebraunem Grunde (BosTRoEM, KOBERT, PONFICK). 

Mit Rücksicht darauf, daß in fast allen Arbeiten Betrachtungen angestellt 
werden über die etwaig vorhandenen blutzerstörenden Eigenschaften des Lorchel­
giftes, über die Möglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit des Blutzerfalls auch beim 
Menschen ist es erstaunlich, wie verhältnismäßig wenig Beachtung dem geweb­
lichen Geschehen in deu Organen des Blutauf- und -abbaues geschenkt 
wurde. . 

BOSTROEM sah beim Tier die Milz "leicht vergrößert, äußerst blutreich 
sehr dunkelbraunrot". Im Falle LYON, in welchem das dunkelrote, feuchte, 
auf der Schnittfläche vorquellende Organ 400 g wog, war erhebliche Erweiterung 
der dünnwandigen Gefäße in der zellarmen Pulpa zu verzeichnen. Die Milz­
venenäste verhielten sich ähnlich wie die der Leber, d. h. sie zeigten Thrombo­
sierung mit beginnender Organisation. In der Pulpa lag ein feinkörniges, braUnes 
Pigment, dessen Abstammung vom Blut trotz mangelnder Ansprechbarkeit 
auf Eisenreaktionen erörtert wird. G. HERZOG hebt die allgemeine, auch die 
reichlich vorhandenen Leukozyten in sich einbeziehende Verfettung, die 
Hämosiderose der Retikulumzellen und die Eosinophilie der Lymphknötchen 
hervor. Vergiftete Hunde wiesen beträchtliche Pulpaschwellung auf infolge 
Schlackenanhäufung, Erythrozytenphagozytose und Hämosiderose (PONFICK). 

Das Parenchym des Knochenmarks ergab nach Mitteilung von LYON keine 
Besonderheiten; doch fanden sich zahlreiche Haargefäße erweitert und von 
"homogenen, durchsichtigen (d. h. hyalinen) Thromben" verschlossen. Mir 
zwecks Untersuchung zur Verfügung gestelltes Material zeigte Fettmark mit 
geringgradiger gleichmäßiger Bildung normaler Zellformen der erythro- und 
myelopoetischen Reihe; Speicherung eisenhaitigen Pigments fehlte vollkommen. 
Im Gegensatz dazu sah G. HERZOG ausgedehnte Hämatopoese, Blutungen und 
Ansammlung von Pigmentmakrophagen. Auch fiel die starke Hämosiderin­
speicherung in den retikulären Elementen auf. Das Mark vergüteter Hunde 
zeichnete sich vor allem durch mächtige Phagozytose roter Blutzellen aus, 
welcher die Eisenspeicherung an Stärke annähernd gleichkam (BosTRoEM, 
PONFICK). 

y) Gattung Inocybe (Rißpilz, Faserkopf). 
Nach Angaben von CLOETTA enthalten die Pilze dieser Gruppe reichlich 

Muskarin, so daß ihr Genuß ähnliche Krankheitsbilder wie die Fliegenpilz­
vergütung hervorruft: Sehr rasches Einsetzen der ersten Vergiftungserschei­
nungen, Schweißausbrüche (bzw. Schüttelfröste), Sehstörungen. Anläßlich einer 
schweren, jedoch in Genesung ausgehenden Vergütung mit Rißpilzen und Faser­
köpfen, prüfte FAHRIG die Wirksamkeit des aus den Pilzen gewonnenen, als 
Muskarin angesprochenen Stoffes. Die innerlich oder durch Einspritzung 
unter die Haut vergüteten Tiere zeigten akutes Lungenemphysem, Blutungen 
und Epithelabschilferungen im Magen und Dünndar m. 

Der von PORT angeführte, 15 Stunden nach Genuß weinroter Rißpilze 
(Inocybe frumentacea) unter Zeichen der Herzlähmung erfolgte Todesfall 
scheint in der Menschenpathologie der einzig bisher bekannt gewordene 
zu sein. Ein Sektionsbericht darüber liegt nicht vor. 

2. Wurmfarn (Filix mas). 
Von den - in der Gesamtheit giftigen - Stoffen des Wurmfarns ist die Fili x· 

säure der am besten untersuchte. Ihre am Säugetier erprobte Wirkung, die sich 
in erhöhter Reflexerregbarkeit und aufsteigender Rückenmarkslähmung äußert, 
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ähnelt ungemein den Vergiftungserscheinungen beim Menschen. Kann man die 
Anwendung des Mittels zu Heilzwecken auch im allgemeinen als gefahrlos be­
zeichnen, so ist es dennoch vereinzelt - aus nicht näher bekannten Ursachen 
(persönliche Überempfindlichkeit 1, Aufsaugung zu großer Mengen 1) - zu 
schweren, unter tetanusähnlichem Krankheitsbild (EICH) tödlich ablaufenden Ver­
giftungen gekommen. In solchen Fällen findet man an der blausüchtigen bzw. 
leicht ikterisch verfärbten Leiche stärkste venöse Blutüberfüllung (dunkles, 
flüssiges Blut!) und Blutaustritte in den serösen Häuten, den einzelnen 
Muskeln (besonders an Bauch und Brust) und in fast allen Eingeweiden. 
Nach Meinung von E. GRAWITZ ist das Auftreten des Ikterus auf stärkere -
bisher nur am Tiere gesicherte (allgemeine Hämosiderose!) - Erythrozyten­
zerstörung, nach der von L. LEWIN auf katarrhalische Duodenalschleimhaut­
schwellung zurückzuführen. Im Hinblick auf den unter Umständen zu er­
hebenden Befund schwerer Le berschädigung spricht die größte Wahrscheinlich­
keit für hepatogene Natur des Ikterus. 

Anatomische Veränderungen, welche in ursächliche Beziehung gesetzt 
werden könnten zu den - klinisch im Vordergrund stehenden - zerebrospi­
nalen Erscheinungen wurden noch nicht nachgewiesen. Bei KOBERT finden sich 
lediglich kurze Angaben über akutes Hirnödem, Hydrozephalus, Blutaustritte 
in den Hirnhäuten aufgezeichnet. 

Über die zu Sehstörungen, ja, Blindheit führenden Vorgänge am inneren 
Auge sind wir sowohl durch Befunde am Menschen wie durch Tierversuchs­
ergebnisse besser unterrichtet. Nach den Schilderungen von STUELP, NUEL u. a. 
leitet - durch Netzhautödem und -blutungen gekennzeichnete - Erstschädi­
gung der Gefäßwand (Lähmung der verfetteten Muskularis und Thromben­
bildung?) zunehmende rückschrittliche Veränderungen im Sehnerven ein. 
Man findet schließlich Schwund und Zerfall von Neuroepithel und Nerven­
fasern, reparative Wucherung des Zwischengewebes (BIRCH-HIRSCHFELD, 
MASIUS et MAHAIM, ÜKAMOTO, PALERMO u. a.). An Hunden unternommene 
Versuche ergaben Ödem, interstitielle Entzündung und Gliawucherung am 
Sehnerven, Zerstörung der retinalen Nervenzellen (L. LEWIN und GUIL­
LERY). 

Die in der geschwollenen, blutreichen Schleimhaut des Magen-Dar mkanals 
sichtbaren punktförmigen und ausgedehnteren Blutungen (E. v. HOFMANN, 
L. LEWIN, POULSSON u. a.) sind weniger als örtliche Reizerscheinungen (QUIRLL), 
denn als Anzeichen der allgemeinen Kreislaufstörungen zu werten. Der Inhalt 
im Magen bzw. Darm wird als grün oder dunkelbraun, von FREYER als nach 
"Äther" riechend bezeichnet. 

Besondere Beachtung scheinen mir Le berveränderungen im Sinne der akuten 
(subakuten) Atrophie zu verdienen (s. auch Tierversuche von GEORGIEWSKY, 
E. GRAWITZ), wenn auch in dem von GUTSTEIN-STERNBERG mitgeteilten Fall der 
Boden für die übermäßige Giftansprechbarkeit der Leber offenbar durch eine 
alte Syphilis vorbereitet war. 

3. Knoblauch (Allium sativum). 
Eingehende Untersuchungen über die pharmakologischen Eigenschaften des 

Knoblauchs finden sich in der Arbeit von F. A. LEHMANN. 
Bei JAKSCH sind kurze - wie es scheint - lediglich auf klinische Wahr­

nehmungen zurückzuführende Bemerkungen zu lesen über durch Knoblauchöl 
verursachte entzündliche, bis zur Blasenbildung gehende Reizung an Haut 
und Schleimhäuten. Quellenangaben fehlen. Mir selbst sind beim Durch­
forschen des Schrifttums keine diesbez·üglichen Arbeiten in die Hand gefallen. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 28 



434 ELSE PETlU: Pa.thologische Ana.tomie und Histologie der Vergiftungen. 

Im Reagenzglas wird bei Zusatz von Knoblauchöl zu Blut Methaemo­
globin gebildet (F. A. LEHMANN). 

4. Rhabarber (Radix Rhei). 
Die Rhabarberwurzel enthält eine in Glykosidform gebundene Gerbsäure, 

ferner Glykoside, aus denen freie Oxymethyla.nthra.chinone (Chrysophansäure 
usw.) entstehen, außerdem in großer Menge Kalziumoxala.t, welch letzteres 
unter Umständen Anlaß zu einer Oxalsäurevergiftung geben kann (C. BAcHEM). 
Rhabarber gilt als mildes Abführmittel, hat jedoch, im Übermaß genommen, 
gelegentlich zu Reizerscheinungen im Magen-Darmkanal und an den Nieren 
(Auftreten von Hämaturie!) geführt (JAKSCH). 

Der Urin nimmt, da die Chrysophansäure leicht in den Körper übergeht 
und unverändert durch den Urin ausgeschieden wird, gelb bis gelbbraune 
Farbe an, die bei Zusatz von Alkalien in rot umschlägt. 

5. Wolfsmilchgewächse (Euphorbiazeen). 
Diese Pflanzenfamilie umfaßt Gewächse von ungewöhnlich verschieden­

artigem Äußeren wie Bäume, Sträucher, Kräuter und blattlose Stammsukku­
lenten, von denen viele, vor allem Euphorbia (Wolfsmilch), eine bei jeder Ver­
letzung aus den ungegliederten Schläuchen fließende giftige Flüssigkeit von 
milchiger Beschaffenheit enthalten (G. KARSTEN). Croton tiglium, Ricinus 
communis, der Manzanillobaum (Hippomane mancinella), Kamala, die 
Drüsenhaare der Fruchtkapsel von Mallotus philippinensis, liefern kräftig 
wirkende Abführmittel und spielen somit toxikologisch eine gewisse Rolle. 

a) Euphorbia (Wolfsmilch). 
Der getrocknete harzartige Saft der Wolfsmilch enthält das Säureanhydrid 

Euphorbin und bedingt nach Angaben von JAKSCH, L. LEWIN und GUILLERY 
vorwiegend örtliche Reize an Haut, Augenbindehäuten und -hornhaut, an 
der Schleimhaut der Atmungs- und Verdauungswege, Reize" Q.ie ~o 
beträchtlich sind, daß sie, je nach Länge und Stärke der Gifteinwirkung, in 
fließenden Übergängen Entzündung bis Verätzung auslösen können. 

Vergiftungen bei Haustieren sind selten. Jedoch sollen beim Menschen 
nach Ziegenmilchgenuß als Vergiftungen zu deutende gastroenteritische Krank­
heitsbilder beobachtet worden sein (FRöHNER). 

ß) Croton tiglium. 
In dem Samen dieser Euphorbiazee findet sich das, dem Rizin verwandte, 

aber schwächer giftige Krotin, welches laut Angaben von JAKSCH das Blut 
zufolge Verklumpung der Erythrozyten gerinnen macht. Praktisch wichtiger 
ist das Krotonöl, ein Gemisch aus Glyzeriden verschiedener Fettsäuren. Dies 
stärkste aller Abführmittel verdankt seine kennzeichnende, d. h. reizende und 
entzündungserregende Eigenschaft der Krotonalsäure, welche es in teilweise 
freiem Zustand enthält. 

Krotonöl erzeugt in die Haut eingerieben Rötung, Ödem, Blasen und eitrige 
Pusteln (JAKSCH, E. KAUFMANN), in das Auge gebracht Bindehautentzündung, 
unter die Haut gespritzt blutig-seröse Gewebsdurchtränkung (KOBERT) und 
phlegmonöse Entzündung mit bakterienfreiem Eiter. Mithin gehört es (gleich­
wie Terpentin, Quecksilber, Kreolin, Petroleum, Oleum sabinae, Argentum 
nitricum) in die Gruppe der eitererregenden MitteL Bei den Hundeversuchen 
von DMOCHOWSKI und JANOWSKI wurden die Öleinspritzungen - je nach 
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Stärke der Lösung - beantwortet mit serös-blutiger Entzündung, mit Eiterung 
oder völliger Gewebszerstörung. 

BAEHR erzeugte durch Einführung des Giftes in die Nierenarterie eine -
offenbar auf dem Boden einer Erstschädigung des Endothels - sofort einsetzende 
umschriebene Erweiterung der Haargefäße. 

Bei peroraler Darreichung von Krotonöl beobachtet man 30m Verdau­
ungsschlauch vom Mund abwärts, besonders aber in dem der Wirkung 
des verseilten Öls zuvörderst ausgesetzten Dar m Schwellung, Rötung, Ent­
zündung mit Zellabschilferung und Schleimhautzerfall, oft von Blutaustritten 
(infolge Gefäßwandreizung n und tiefergreifenden Geschwürsbildungen beglei­
tet (KOBERT). "Entartung" der Darmplexus wird von RAVENNA angegeben. 

Der Nachweis des Krotonöls gelingt aus dem Magen-Darminhalt mit 
Hilfe des physiologischen Versuches: Das herausgezogene, auf die Haut 
eines Tieres getropfte Öl läßt sofort Pusteln entstehen. 

y) Ricinus communis. 
Das durch Auspressen des Samens gewonnene Rizinusöl zieht nach innerer 

Anwendung übermäßig großer Gaben gelegentlich im Darmkanal örtliche 
Gewebsreizung nach sich. Niemals jedoch wurden nennenswerte Erscheinungen 
von Allgemeinvergiftung wahrgenommen. 

Außer dem Öl enthält der Samen (s. MIESSNER) den nach Entfernung des 
Öls zurückbleibenden eiweißartigen, giftigen, in seiner Wirkung dem Abrin 
ähnelnden Körper Rizin, welchen KIONKA, KOBERT, STILLMARK u. a. zu den 
ausgesprochenen Blutgiften zählen, denn die Blutgerinnung wird durch ihn 
sichtlich begünstigt und tritt angeblich auch dann noch ein, wenn das Blut 
vor der Vergiftung fibrinfrei gemacht wurde (KOBERT). Verschiedene Unter­
sucher (KIONKA, KUSAMA U. 30.) sehen in den vielen Organblutungen, dem herd­
weisen Gewebl>zerfall usw. eine Folge von Fibringerinnselbildung in kleinen 
Gefäßen. Die Gedankengänge von STILLMARK bewegen sich in gleicher Richtung, 
wenn er die letzte Todesursache in Blutpfropfbildung und völligem Lichtungs­
verschluß der Gefäße in lebenswichtigen Zentren sucht. 

Das unter die Haut gespritzte Rizin soll nach der Anschauung von KOBERT 
giftiger sein als Strychnin, Blausäure, Arsen. Das Wissen um die Wirkungs­
weise dieses Stoffes und die von ihm verursachten anatomischen Schäden ver­
danken wir zuvörderst den an zufällig vergifteten Pferden und Rindern vor­
genommenen Untersuchungen (FRÖHNER) und Tierversuchen, deren Ergeb­
nisse bis zu einem gewissen Grade Übereinstimmung zeigen mit den spärlichen 
bekanntgewordenen Erscheinungen bei Menschen, welche sich durch den Genuß 
von Rizinussamen Vergiftungen zugezogen hatten (FORNACA, LANGERFELDT 
u.a.). Demgemäß wird im folgenden den Schilderungen der pathologisch­
anatomischen Befunde 30m vergifteten Tierkörper ein verhältnismäßig großer 
Raum gegönnt. Sofern nichts anderes besonders erwähnt ist, beziehen sich 
die Angaben und Deutungsversuche nur auf diese. 

Über das Verhalten des Rizins im Körper und über den Weg seiner Aus­
scheid ung ist bisher nichts Sicheres bekannt geworden. Der N ach weis des 
Giftes ist - auch nach parenteraler Einverleibung - im Magen-Darminhalt 
möglich, welche Tatsache dafür spricht, daß sich der Verdauungsschlauch 
an der Ausscheidung beteiligt. Vielleicht kommt für die Giftabgabe auch 
noch die Niere in Frage. Handelt es sich um Vergiftung durch Rizinussamen, 
so ist die botanische Prüfung für die Diagnosenstellung auschlaggebend, falls 
sie die strahlenartige Anordnung der sich nach oben verdickenden Palisaden­
zellen der Samenschale aufdeckt. 

28* 
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Nicht tödlich endende Fälle von Allgemeinvergütung des Menschen wiesen 
masernartige Hautausschläge (FORNACA), Zyanose und Ikterus (JAKSCH) 
auf. KOBERT möchte auch eine von ihm beobachtete Gangrän des Fußes in 
ursächlichen Zusammenhang mit Rizinwirkung bringen. 

Rizinpulver bzw. -lösung in das Auge von Mensch oder Tier gebracht, 
zieht Bindehautentzündung mit Blutungen und (möglichenfalls tiefgreifende) 
Hornhautgeschwiire nach sich (KOBERT). 

Einspritzung unter die Haut wurde mit Blutungen, nach 24 Stunden 
mit sulziger Durchtränkung und Entzündung im Unter ha u t gewebe beantwortet 
(FLEXNER, F. MÜLLER). 

Zum Bilde der Rizinvergütung gehören die mit Eröffnung der Körperhöhlen 
sofort in die Augen fallenden (auch bei Feten nachzuweisenden) mehr oder 
minder umfangreichen Blutungen in den serösen Häuten und verschiedensten 
Organen, die übermäßige Füllung der venösen Gefäße in Bauchhöhle und 
-organen, der oft blutig verfärbte Aszites (FLEXNER, F. MÜLLER). 

Thymus, Schilddrüse, Nebennieren sind groß, weich, blutreich, durch 
Blutaustritte bunt gesprenkelt (CRUZ, FLEXNER, KusAMA u. a.). Die Neben­
nieren zeigen mikroskopisch ein ähnliches Verhalten wie bei experimentell 
erzeugter Diphtherie (s. A. DIETRICH und H. SIEGMUND, dieses Handbuch 
Bd. VIII, S. 1024). 

Verfettung der Herz muskulatur kommt häufig vor. CRUZ sah bläschenför­
mige und zerfallende Kerne in den Parenchymzellen, Lückenbildung in ihrem 
Protoplasma. 

Die kleinen Gefäße, deren Wände zufolge hyaliner Umwandlung z. T. 
außerorentlich verdickt erscheinen (CRUZ), sind fast regelmäßig stark er­
weitert, von Erythrozyten und Leukozytenansammlungen umsäumt. Bei 
den von KusAMA parenteral vergifteten Kaninchen fanden sich die Lungen­
haargefäße vollgestopft mit Knochenmarksriesenzellen. 

Beim Menschen treten nach Gütaufnahme durch den Mund die verhältnis­
mäßig schwersten Veränderungen naturgemäß im Verdauungsschlauch 
auf. LANGERFELDT fand bei einem Kinde, welches Samenkörner vom Rizinus­
strauch gegessen hatte, den Rachenring hochgradig gerötet und geschwollen, 
FORNACA sah in einem ähnlichen Fall allerschwerste Gastroenteritis. 

Der Magen-Darmkanal der Tiere, insbesondere seil). lymphatischer Ap­
parat, spricht sowohl auf perorale als auf subkutane Vergiftung an (s. Giftaus­
scheidung). Die sich hier abspielenden, von mächtigem Ödem der Wand­
schichten eingeleiteten. z. T. kroupösen (REGENBOGEN) Entzündungsvorgänge, 
welche nach den Angaben von JAKSCH bis zur Geschwürsbildung, ja, Phlegmone 
der Magenwand fortschreiten können, sind in der Regel von kleineren und 
größeren Blutungen begleitet (KusAMA, F. MÜLLER, STILLMABK). Die feinere 
gewebliche Gestaltung ist gekennzeichnet durch Umformung des Deckepithels, 
dessen aufquellende Kerne geradezu abenteuerliche Formen annehmen, dessen 
Zelleiweiß körnig, speckig wird, z. T. zerfällt, z. T. mit den Nachbarzellen zu­
sammenfließt. An und neben den Stellen, wo das abgestorbene Oberflächen­
epithel abgestoßen wurde, finden sich Ausheilungsbilder mit zahlreichen Epithel­
mitosen und Wucherung des Bindegewebes (CRUZ, FLEXNER). Nach rasch 
erfolgtem Tod des Tieres gleicht der Darminhalt Cholerastühlen. Aus der blassen 
Schleimhaut des Dünndarms springen die stark geröteten und oft ungeheuerlich 
geschwollenen PEYERSchen Haufen und Einzellymphknötchen hervor, die bei 
schweren Vergiftungszuständen mit kleieartigen Massen bedeckt sind (KUSAMA). 
Im lymphatischen Gewebe laufen Rückbildungs- und Wucherungsvorgänge 
nebeneinander, da sich einerseits Vermehrung, andererseits Zerstörung der 
lymphatischen und retikulären Elemente feststellen lassen. Der Zerfall des 
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Gewebes beginnt in der Knötchenmitte und schreitet nach dem Rande zu fort, 
bis sich schließlich ein oberflächliches Geschwür entwickelt (KusAMA). 

KIoNKA, KOBERT u. a. neigen dazu, Entstehung und Ablauf des geweblichen Geschehens 
im Magen-Darm mit einer zu intravitaler Gerinnung führenden Erstwirkung des Giftes auf 
das Blut zu erklären: Mangelnde Blutdurchströmung und damit unzureichende Ernährung 
der betroffenen Gebiete müsse demgemäß Selbstverdauung, Gewebstod, reaktive Ent­
zündung und Loslösung der Schleimhaut nach sich ziehen. 

In der Le ber stehen allerstärkste Erweiterung der Haargefäße, Blutungen, 
"Fettspeicherung und unregelmäßig angeordnete Zerfallsherde im Vordergrund, 
so daß Bilder entstehen, die an Arsenschädigung geringen und mittleren Grades 
erinnern, gelegentlich auch mit dem Verhalten der Leber von Eklamptischen 
verglichen werden können (CRUZ, F. MÜLLER). Bei den Tieren von KUSAMA 
fehlten die Nekrosen, es kam lediglich zu mächtiger Füllung der Haargefäße, 
in welchen der reiche Gehalt an kernhaitigen roten Blutkörperchen und an 
gelapptkernigen Zellen auffiel. FLEXNER spricht von "thromboseähnlicher 
Erythrozytenansammlung" und "fibrinösen Thromben". Wiederholte Gift­
gaben finden ihre Antwort in beträchtlicher Ablagerung eisenhaitigen Pigments. 
Langdauernde Vergiftung führt zu Veränderungen im Sinne der Zirrhose. 

Die meist beträchtlich geschwollene Milz zeigt vermehrte Pulpa, jedoch, 
infolge Lymphozytenschwundes, nur spärliche, kleine Follikel. Für die zahl­
reichen Blutaustritte (STÖDTER: hämorrhagischer Milztumor) und Zerfallsherde 
dürfte die Ursache in Verschluß der Haargefäße durch Fibrinpfröpfe zu erblicken 
sein (CRUZ, FLExNER). In allen Teilen der Milz finden sich die Gewebstrümmer 
von Freßzellmassen umgeben. Die Sinus sind stark erweitert und vollgestopft 
mit jugendlichen und ausgereiften roten und weißen Blutkörperchen, mit Hämo­
globin- und Pigmentmakrophagen usw. (KusAMA). 

Bei Einspritzen des Giftes in das Unterhautgewebe antworten die der 
verletzten Stelle zugehörigen Lymphknoten mit Vergrößerung und Blutüber­
füllung, mit Sinuskatarrh, mit Zerstörung des lymphatischen Gewebes. Letztere 
kann so hohe Grade erreichen, daß nur noch feinfaserige Netze verbleiben, welche 
Bruchstücke zerfallender Kerne, Körnchenhaufen, pigment- und trümmerbeladene 
Freßzellen in sich fassen (CRUZ, FLEXNER u. a.). Je nach der Schwere der Darm­
veränderungen beteiligen sich die Gekröselymphknoten an den krankhaften 
Vorgängen mit Anschwellung bis zu mächtigen, durch entzündliche Zellanhäu­
fungen und Blutungen bedingten Paketen, während sie bei umfangreichen 
Blutaustritten in Netz und Gekröse in erster Reihe beansprucht werden zum 
Aufnehmen und Fortschaffen der Erythrozyten: Randsinus und Markräume 
sind mehr oder minder prall gefüllt mit teils noch erhaltenen, teils zerfallenden 
Blutkörperchen. 

Das Knochenmark ist sehr weich, erscheint dem bloßen Auge grau und 
dunkelrot gefleckt, einesteils, wie die mikroskopische Untersuchung lehrt, 
infolge beträchtlicher Blutgefäßfüllung und Blutaustritten, zum anderen durch 
blutbildende Tätigkeit des Marks. Letztere scheint jedoch, nach dem gestalt­
lichen Verhalten der einzelnen Zellformen zu urteilen, vorwiegend minderwertige 
Elemente zu liefern, kenntlich an Erythroblasten von ungewöhnlichen Kern­
größen, -formen und -zeichnungen, an der geringen Zahl gut entwickelter und 
erhaltener Glieder der myeloischen Reihe, welche zum größten Teil zerfallende 
Kerne und verwaschene Körner zeigen, an Haufen gestaltloser Bröckel, an Auf­
quellung und Lückenbildung im Zelleiweiß von Granulozyten und Riesenzellen 
u.a.m. 

Die Zellbeschaffenheit des strömenden Blutes mit seinen verkrüppelten 
Formen, seinen Kern- und Zelltrümmern, der betont eosinophilen Leukozytose 
und der Polychromasie der Erythrozyten ist ein Spiegelbild der regelwidrigen 
Vorgänge im giftgeschädigten Blutbildungsapparat. 
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Die Befunde an der Niere stützen die Vermutung, daß noch wirksames Rizin 
hier ausgeschieden wird. Außer Blutungen im Nierenbecken und -gewebe sind 
am Parenchym Umwandlungen zu beobachten, die als leistungsbeeinträchtigend 
zu werten sein dürften: Die Kanälchenepithelien verfetten, eine eigentümlich 
glasige Quellung und Lückenbildung in ihrem Zelleib wird bemerkbar. Daneben 
finden sich einzelne zerfallende Kerne und Zellen, auch ausgedehntere abster­
bende Kanälchenepithelbezirke (CRUZ u. a.). Weitere Befunde wie hyaline Ver­
klumpung von Glomerulus- und Kapselepithelien werden von FLEXNER auf­
gezählt. Die Tierpathologen (REGENBOGEN, STÖDTER) begnügen sich mit den 
Angaben von "akuter bzw. hämorrhagischer Nephritis". Es ist nicht ersicht­
lich, ob es sich dabei um wirkliche Entzündungsvorgänge handelt. 

d) Manzanillobaum. 
BENSEN überliefert einen Fall von bläschenförmiger Mundschleimhaut­

entzündung, hervorgerufen durch Beißen in einen Manzanilloapfel. Gleicher­
zeit war bei dem Erkrankten eine Augenbindehautentzündung festzustellen. 
Zu der Frage, ob auch diese als giftbedingt angesehen werden musste, 
nimmt der Berichterstatter nicht Stellung. 

e) Kamala (Mallotus philippinensis). 
Tödliche Vergiftungen mit dem als Anthelmintikum bewährten und in der 

Regel als schwächstes Wurmmittel (für Kinder und Greise) angewandten 
Kamalapulver, das aus den Fruchtdrüsen und -büschelhaaren der Euphorbiazee 
Mallotus philippinensis gewonnen wird, sind mir aus dem Schrifttum nicht be­
kannt geworden. Jedoch weist ein in der kriegspathologischen Sammlung, 
Berlin (Prof. M. BUSCH) aufgehobenes Präparat schwerer hämorrhagischer 
Enteritis bei einem Soldaten darauf hin, daß auch mit diesem, für gewöhn­
lich als harmlos zu bezeichnenden Mittel üble Zufälle nicht ganz auszu­
schließen sind. 

6. Ranunkelarten (Anemonin). 
Die Anemone und zahlreiche andere Ranunkelarten enthalten einen flüch­

tigen, ölartigen, scharfen Stoff (Anemonenkampfer, Pulsatillenkampfer), durch 
dessen Wirksamkeit als Vergiftung anzusprechende allgemeine Krankheits­
erscheinungen (Anemonismus) hervorgerufen werden. 

Ein Vermerk über örtliche Schädigung der Haut (Ekzeme, Geschwüre, 
Gangrän) findet sich bei JAKSCH. Sonstige nennenswerte pathologisch-anato­
mische Befunde am Menschen scheinen nicht bekannt geworden zu sein. 

Doch berichtet FRöHNER (bzw. GERLACH) über das Vorkommen hämor­
rhagisch-entzündlicher Vorgänge im Verdauungsschlauch und in den 
Nieren von Haustieren, welche mit ihrem Futter Ranunkulazeen aufgenom­
men hatten. 

Der Nachweis des Giftes (mit Hilfe der physiologischen Prüfung [Haut­
reaktion]) kann nur bei Auffinden von Pflanzenresten im Magen-Darminhalt 
erbracht werden. 

7. Aristolochiaarten. 
Das in der Osterluzei, in Asarum europaeum (Haselwurz) und anderen 

Aristolochiaarten enthaltene Aristolochin fördert die menstruelle Blutung, gilt 
mithin als Fruchtabtreibungsmittel. Berichte über tödliche Vergiftungen beim 
Menschen waren im Schrifttum nicht aufzufinden. Auch scheint die von 
SURY mitgeteilte Beobachtung an einer Schwangeren, die ihre 8 Monate alte 
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Frucht durch Asarum europaeum abzutreiben versuchte, die einzige ihrer Art 
zu sein. Gleichzeitig mit der Geburt eines toten Kindes stellten sich bei der ver­
gifteten Mutter Ha u terysipeloide und gastroen teri tische Erscheinungen ein. 

In der Hauptsache liegen somit nur durch J. PaHL übermittelte Ergebnisse 
von Versuchen an Kaninchen und Hunden vor, welche Tiere besondere Gift­
empfindlichkeit der Niere und Leber erkennen lassen. Die LebeT speichert 
so hochgradig Fettstoffe, daß Makro- und Mikrobefunde weitgehend den Bildern 
bei ganz akuter Phosphor-, Arsen- usw. Vergiftung gleichen können. 

Die Auswirkung des Giftes auf das anatomische Verhalten der Niere scheint 
nach den Ausführungen von POHL keine einheitliche zu sein. Bei den innerhalb 
weniger Tage verendeten Kaninchen sind - je nach Stärke und Dauer der Ver­
giftung - zwei Formen der Veränderung zu unterscheiden: Bei der ersten ist 
die Nicre blaß, klein, das Gewebe zufolge ausgedehnter Nekrosen der Kanälchen­
epithelien weitgehend zerstört. Der Membrana propria haftet nur noch ein 
schmaler, körniger Protoplasmasaum an, die Lichtung ist von Epithelzylindern 
und homogenen, vielfach von Hohlräumen durchsetzten Massen angefüllt (s. auch 
Aloinvergiftung). Bei genügend starker Giftgabe schließt sich diesem Zustande 
ein zweiter an: Die Niere ist dann dunkelbraunrot, vergrößert, in die, von mas­
sigen Blutaustritten aufgequollene Kapsel wie in ein Blutlager eingebettet. Histo­
logisch findet man zahlreiche Kanälchen mit Blut, Blutpigment und, vor allem 
in den gewundenen Abschnitten, mit homogenen Schläuchen vollgepfropIt. Die 
hier bemerkbar werdende Blutungsbereitschaft zeigt sich auch in Ekchymosen 
an anderen Organen (Lunge, Darm usw.). 

L!tut Angaben von FRÖHNER-GERLACH sind bei zufällig vergifteten Haustieren 
hämorrhagische Gastroenteritis und -nephritis zu finden. 

8. Meerrettich und Rettich. 
Cochlearia amoracea (Meerrettich) und Raphanus sativus (Rettich) 

gehören - wie die Senfpflanze (s. unter Sinigrin) - zu den scharfschmeckenden, 
in den Küchengärten heimischen Mitgliedern der Familie der Kruziferen. Der 
Rettich enthält das dem Senföl chemisch und pharmakologisch sehr nahe­
stehende Rettichöl. 

Ein Fall von Rettichvergiftung, dem im übrigen Schrifttum nichts Ähn­
liches zur Seite stehen dürfte, wird von HEFFTER mitgeteilt. Eine 45jährige 
Frau trank - als Linderungsmittel bei Magenbeschwerden - auf Rat eines 
Kurpfuschers den Saft von 3-4 schwarzen Rettichen (etwa lOO-150 g). Sie 
bekam schwerste, mit Erbrechen einhergehende Magen-Darmerscheinungen, 
starre Pupillen, war unruhig, schließlich benommen. Im Urin trat als Zeichen 
von Nierenreizung reichlich Eiweiß auf. 3 Wochen hindurch war die Harn­
ausscheidung gestört, dann stellte sich allmählich Heilung ein. 

Organbefunde nach Rettichvergiftung liegen meines Wissens bisher noch 
nicht vor. Die pathologisch-anatomischen Ergebnisse von Tierversuchen 
werden als negativ bezeichnet. 

Die durch Meerrettich bedingten Schädigungen siehe unter Sinigrin 
(Allylsenföl S. 361). 

9. Papilionazeen. 
a) Bohnen (Fabismus, Phasinvergiftung). 

Nach Genuß der Früchte oder Einatmen des Blütenstaubes von Vicia faba 
(Saubohne) stellt sich häufig ein (vor allem in Italien zu beobachtender) als 
Fabismus bezeichneter Zustand ein, den man durch "Intoleranz" gegen 
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ein vielgenossenes Nahrungsmittel zu erklären versucht. Ob es sich dabei um 
"echte Vergütungen" oder um "alimentär-anaphylaktische Phänomene" handelt, 
kann hier nicht erörtert oder gar entschieden werden. Das in den Monaten 
der Bohnenblüte und -reife anzutreffende Krankheitsbild ist gekennzeichnet 
durch plötzliches Auftreten von Anämie, Ikterus (mit Urobilinurie), Milz­
und Leberschwellung (PuCCI). 

Zwei Todesfälle aus dem italienischen Schrifttum werden von PRETI angeführt: Sie 
betreffen Mitteilungen von GASBARRINI und LUNGHETTI. Jedoch sind beide Forscher im 
Zweifel, ob die von ihnen aufgezählten pathologisch-anatomischen Befunde tatsächlich 
dem Fabismus selbst oder nicht vielmehr vorausgegangenen Krankheiten zuzuschreiben 
waren. 

In einem von PRETI ~elbst übermittelten, nicht tödlich endenden Fall zeigte 
ein 6jähriger Knabe allerschwerste, auch im anisozytotischen, erythroblasten­
haltigen Blutbild zu Tage tretende Blutschädigung, die offenbar auf einer 
akuten, von Hämoglobinurie begleiteten Erythrozytenauflösung beruhte. 

Vielleicht haben wir es auch beim Fabismus mit einer Art Phasinvergiftung 
zu tun, über welche FASCHINGBAUER und KOFLER (1929) kurze Angaben machten. 
Die in akut gastroenteritisehen Erscheinungen, in einer mit Urobilinogenurie 
einhergehenden Leberschwellung bestehende Erkrankung trat im Anschluß 
an den Genuß roher und keimender Feuerbohnen (Phaseolus coccineus) 
auf. Auch im früheren Schrifttum sind mehrere Fälle von Phasinvergiftung 
bekannt geworden: Kriegsgefangene, die nach dem Genuß größerer Mengen 
roher Bohnen unter Erscheinungen von Darmverschluß starben, zeigten bei 
der Obduktion als Enteritis haemorrhagica anzusprechende Befunde. 

In Blutprüfungen und Tierversuchen konnte von FASCHINGBAUER 
und KOFLER gezeigt werden, daß der Phasingehalt der Feuerbohne nicht größer 
ist als der der Gartenbohne, daß Keimling und ungekeimte Bohne ungefähr 
gleich viel Phasin enthalten. 

ß) Paternostererbsen (Abrin). 

Das in den von der Papilionazee Abrus precatorius stammenden Jequi­
ritysamen (Paternostererbsen) enthaltene Toxalbumin Abrin, welches -
vor allem in früheren Jahren - zu Heilzwecken benutzt wurde, erinnert in seinen 
pharmakologischen Eigenschaften an Krotin bzw. Rizin (FLExNER). Ver­
giftungen durch Verschlucken von Paternostererbsen, die man zu Rosen­
kränzen, Halsketten usw. verarbeitet findet, traten gelegentlich auf und zwar, 
der Ursache der Vergiftung gemäß, vorzugsweise bei Kindern. Ein die patho­
logisch-anatomischen Befunde berücksichtigender Einzelbericht aus der Men­
schenpathologie liegt meines Wissens überhaupt nicht vor. Soweit zu übersehen, 
sind tödlich endende Vergiftungsfälle bisher nicht vorgekommen. Auch die 
von SCHMORL erwähnte Erkrankung eines 37jährigen Mannes ging in Gesundung 
aus. Die in diesem Falle klinischerseits zu beobachtende Störung der Herz­
tätigkeit ließ an eine Schädigung der Herz muskulatur denken, etwa in der 
Art, wie sie beim experimentell vergifteten Tiere nachweisbar ist. 

Eine ältere ausführliche Darstellung von WERHOVSKY beschäftigt sich mit Ergebnissen 
von Kaninchenversuchen. Aus der, eingehender Quellenangaben ermangelnden Sammel­
darstellung von JAKSCH ist nicht herauszulesen, wie weit sie sich auf Mensch oder Tier 
bezieht. 

In den Darm gelangt, werden die Jequiritysamen erweicht und sollen sich 
dann ähnlich wie Rizinussamen verhalten (WERHOVSKY). Der Beginn des krank­
haften, letzten Endes in den betreffenden Organen zu umschriebenem Gewebs­
tod führenden Geschehens ist in der Blut- und Gefäßwandschädigung durch 
Abrin zu sehen (Verklumpung der Erythrozyten, Thrombenbildung !). 
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Bringt man (zwecks therapeutischer Beeinflussung von Trachom, Pannus 
usw.) J equiritysamen oder seinen abrinhaitigen, durch Tierversuche auf bestimmte 
Stärke abgestimmten Auszug, das Jequiritol, auf das äußere Auge, so ent­
wickeln sich hier allerschwerste Reizerscheinungen, die in der Regel über Chemosis 
bis zu kroupöser Entzündung der Bindehäute, Lidabszessen usw. (sog. 
Jequirity-Ophthalmie) führen (L. LEWIN und GUILLERY). Durch Immunisierung 
mit Jequiritolserum, d. h. mit dem Serum abrinvorbehandelter Tiere, kann die 
Wirkung des Giftes sehr schnell abgeschwächt werden. 

JAKSCH weiß über Gesichtserysipel und Phlegmone zu berichten. 
In das Unterhautgewebe gespritztes Abrin (Tierversuche von P. EHRLICH, 

SCHMORL, WERHOVSKY u. a.) erzeugt an der Zufuhrstelle vom Rande her nach 
der Mitte zu fortschreitenden Haarausfall, Ödem, Blutungen (SIDNEY MARTIN), 
heftige Entzüudungund Gewebstod. 

Die Eröffnung der Körperhöhlen ergibt bei den auf diese Weise ver­
gifteten Tieren blutig-flüssigen Inhalt in der Bauchhöhle, starke Gefäßfüllung 
des Bauchfells, kleinste Blutaustritte in den serösen Häuten und in vielen 
Eingeweiden, mächtige Schwellung der Gekröselymphknoten. 

Die Herz muskulatur, in deren Schädigung wahrscheinlich die letzte Todes­
ursache zu suchen ist, fällt auf durch Wechsel von dunklen und hellen, d. h. 
normalen und ödematös-hydropisch bis auf das Doppelte des Gewöhnlichen 
gequollenen, z. T. wohl auch verfetteten Muskelfasern. 

Die recht beträchtliche Milzvergrößerung erweist sich als durch ungeheuer­
liche Blutgefäßerweiterung hervorgerufen; besonders in akuten Fällen gleicht 
das mikroskopische Bild dem eines kavernösen Angioms. Bei längerer Ver­
giftungsdauer wird reichlich Hämosiderin abgelagert, was vielleicht doch auf 
eine von JAKSCH vermutete, aber bisher von keiner Seite bewiesene Hämo­
lyse schließen läßt. 

Im Gegensatz zur Milz zeigt die Le ber niemals nennenswerte Speicherung 
von eisenpositivem Pigment. Sie ist gekennzeichnet durch hochgradige Ver­
fettung' sowohl der Kapillarendothelien, als auch der durch mächtige Haar­
gefäßfüllung zusammengepreßten Leberzellen. Kapillarthromben und kleine 
Blutaustritte sind fast regelmäßig anzutreffen. SCHMORL schildert außerdem 
zahlreiche; an den Läppchenrändern gelegene Zerfallsherde, so daß die Ge­
websbilder sich häufig denen bei Eklampsie annähern. 

An Massigkeit und Ausdehnung der Veränderungen steht der (vielleicht 
als Giftausscheidungsstätte in Frage kommende) Magen-Darmkanal im 
Vordergrund. Der wie mit einem dicken, zähen, weißgrauen Schleier die -
durch kleinste Blutaustritte bunt gesprenkelte - Schleimhaut bedeckende Belag 
löst sich unter dem Mikroskop auf in abgestorbene und abgestoßene Deckzellen, 
Schleim, Blut, feinkörnige und -fädige Ausschwitzungen. Die oberflächlichen 
Haargefäßnetze der Magen-Darminnenhaut sind allerstärkst erweitert, die 
Haargefäßlichtungen von verklumpten Blutkörperchen und Thromben verlegt 
(HELLIN, SCHMORL u. a.). Magendrüsenzellen sind nur noch bezirksweise 
erhalten. Gelegentlich finden sich stärker entzündliche, bis zu Geschwürs­
bildungen führende Vorgänge. 

Den bisher dargestellten eindeutigen Ergebnissen, die WERHVOSKY bei 
seinen vergifteten Tieren buchen konnte, schließt er noch eine kurze, weniger 
klare Schilderung der Nierenbefunde an. Sie ermöglicht keine rechte Vor­
stellung von der Art des krankhaften Geschehens. Eiweiß und Epithelien im 
Kapselraum sind vielleicht im Sinne einer Entzündung zu verwerten. Das 
Vorkommen hyaliner und Blutkörperchenzylinder wird erwähnt. Bei länger­
dauernder Vergiftung sollen auch Epithelnekrosen gefunden worden sein 
(SCHMORL, WERHOVSKY). 
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i') Platterbsen (Lathyrismus). 
Die Saatplatterbse (Lathyrus sativus) ist in ganz Europa und im Orient 

heimisch. über die chemische Natur der als Gift angesprochenen Stoffe in 
ihren keilförmigen oder flacheckigen Samen ist nichts Sicheres bekannt. Nach 
den Ausführungen von GUILLAUME (s. auch R. STOCKMAN) soll es sich um. 
Saponine, Toxalbumine und Alkaloidanteile handeln. KÄRNBACH und HABER­
SANG glauben in einem ausziehbaren Körper mit Alkaloideigenschaften das 
fragliche Gift gefunden zu haben. 

Nach dem Genuß verschiedener, Nahrungs- und Futterzwecken dienender 
Platterbsenarten entwickelt sich gelegentlich eine als chronisch verlaufende 
Vergiftung aufzufassende Rückenmark - Systemerkrankung, die in ihren 
Folgen (spastische Paraplegie, Adduktion und Innenrotation der Beine, Spitz­
fußstellung, Krallenhaltung der Zehen u. a. m.) weitgehend den Erscheinungen 
bei spastischer Spinalparalyse gleichen kann. Dieser, als Lathyrismus be­
zeichnete Zustand, der nach Meinung von MIRANDE durch die Wirksamkeit des 
bei Anrühren des Lathyrussamens mit Wasser entstehenden Schwefelwasser­
stoffs hervorgerufen sein soll, ist in der Hauptsache bei Pferden, seltener 
bei Rindern anzutreffen (FRÖHNER). 

Er spielt jedoch auch in der Menschenpathologie eine Rolle, da Saatplatt­
erbsen - vor allem in früheren Zeiten (geschichtlichen Überblick s. bei SCHU­
CHARDT) - z. B. nach Mißernten als Ersatz von Getreide verwendet wurden. 
In einzelnen Teilen Indiens, wo die Lathyrusfrucht die tägliche Nahrung für 
große Bevölkerungsteile bildet (R. STOCKMAN), ist der Lathyrismus auch heute 
noch eine häufig vorkommende Krankheit. FrLIMONOFF schildert einen lange Zeit 
hindurch klinischerseits gut beobachteten Fall, der aus einer 30 Jahre zurück­
liegenden Lathyrusendemie in Rußland stammte. Bei dem zur Zeit des Todes 
53jährigen Kranken war unter den Augen des behandelnden Arztes allmählich 
die kennzeichnende spastische Paraplegie der Beine entstanden. Die Sektion 
ergab allerstärksten Schwund von Brust- und Lendenmark. Histologisch 
fand sich in den betreffenden Abschnitten Zellausfall, Lückenfelder, Gliaver­
dichtungen, kurzum, man sah Bilder, die an ausgeheilte entzündliche Vorgänge 
(Myelitis transversa) denken ließen. Die bei vergifteten Pferden und Rindern 
nachzuweisenden, wie auch bei Versuchstieren zu erzielenden Rückenmarks­
schäden zeigen mit den von FILIMONOFF beschriebenen Befunden weitgehende 
übereinstimmung: Hochgradige Schrumpfung und Schwund der Ganglienzellen 
in den Vorderhörnern, besonders auch im Vagus- und Akzessoriuskern 
(DExLER, FRÖHNER, KOBERT, LEATHER), Pigmenteinlagerung in der Neuroglia 
(CAD:EAC). 

Die Erkrankung des Vaguskerns und, in der Folge, des - makroskopisch 
dann auffällig dünn erscheinenden - Nervus recurrens ma.cht auch die bei 
Pferden als wichtiges Vergiftungs merkmal zu bezeichnende Atrophie 
der Kehlkopfmuskulatur verständlich. Mikroskopisch findet man hier 
Blutaustritte, Verlust der Querstreifung und Verfettung (FRÖHNER). 

d) Lupinen. 
Die Futterpfla.nze Lupine (Wolfsbohne) enthält die Alkaloide Lupinin 

und Lupinidin (s. E. SCHMIDT: Die Alkaloide der Lupinensamen). Jedoch 
scheint die nach Genuß lupinenhaitigen Futters sich einstellende akute fieber­
hafte Erkrankung, die Lupinose der Tiere (insbesondere der Schafe) nicht so 
sehr durch die Giftwirkung der Alkaloide, als vielmehr durch die der sog. 
Lupinotoxine in verdorbenen Pflanzen hervorgerufen zu werden. 

Nach der Meinung von KOBERT ist ein von ihm als Iktrogen bezeichneter Stoff der 
giftig wirkende Bestandteil. 
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Schwere oder gar tödliche Vergütungen durch Lupinen sind beim Menschen 
nicht bekannt geworden, wenngleich die Pflanzen als Mehl- und Kaffeersatz 
seit langem Verwendung finden (SCHWABE). Von seiten J. POIIU! wurde einer 
Verwertung der Lupinen zur Brotherstellung geradezu das Wort geredet, da 
seiner Überzeugung nach die Bedeutung der in den Lupinen vorkommenden Gift­
stoffe bei weitem überschätzt würde. An sich scheint die Lupine ungiftig und 
unbedenklich, sofern auf Pilzfreiheit der benutzten Pflanzen geachtet wird. 

Bei der akuten Lupinose der Tiere sieht man in der Regel Ikterus, Haut­
und Organblutungen (aus verfetteten Haargefäßen 1), körnigen Zerfall und 
Verfettung der Körpermuskulatur, Fettansammlung in Herzmuskelfasern, 
in den Epithelien der Nieren und der Magendrüsen, beträchtliche Schwellung 
der Milz, Erscheinungen, die mehr oder minder abhängig sein dürften von den 
wohl als frühesten Ausdruck stattgehabter Vergütung zu wertenden Le ber­
veränderungen (RoLoFF). Die mikroskopischen Befunde, welche die - je nach 
dem Zeitpunkt des Todes - vergrößerte oder verkleinerte, blaßgelbe odel" gelb­
rot gesprenkelte, weiche, schla.ffe Leber darbietet, sind offenbar, soweit aUA den 
Beschreibungen ersichtlich, den von der Menschenpathologie her bekannten 
Bildern der akuten gelben und roten Atrophie anzureihen. Die Niere wird als 
stark verfettet geschildert. Später sollen sich "Erweichung und Resorption 
von Zerfallsmassen" nachweisen lassen. Bei längerer Krankheit verkleinert 
sich das Organ: "Glatte oder buckelige Atrophie" (RoLoFF). 

In chronisch verlaufenden Fällen schreitet der Le bergewebsab- und -umbau 
bei den hochgradig abgemagerten Tieren fort bis zur Zirrhose, welche von 
Aszites und entsprechender Milz vergrößerung begleitet wird (JAKSCH, ROLoFF). 

10. Goldregen (Zytisin). 
Das im Goldregen (Cytisus laburnum) vorkommende Alkaloid Zytisin 

schließt sich nach neueren Untersuchungen (POULSSON) im pharmakologischen 
System dem Nikotin an. Wie bei Vergiftung mit letzterem, fällt auch nach 
Zytisineinwirkung als eine der frühesten beunruhigenden Erscheinungen die 
durch Gefäßverengerung bedingte Blässe der Haut auf. 

Die Ähnlichkeit der Goldregenschoten mit Bohnen hat des öfteren bei Kindern 
zu schweren, ja, tödlichen Vergiftungen geführt. SAAKE beschreibt einen der­
artigen Fall von einem 4jährigen Mädchen: Der Tod erfolgte nach 30 Stunden 
unter Krämpfen, Erbrechen, Ausscheidung blutig-schleimiger, noch Fruchtreste 
enthaltender Stühle. Bei der Leichenöffnung stand die Blutleere des (ledig­
lich an der Serosa schwach injizierten) Verdauungsschlauches in starkem 
Gegensatz zu der Blutfülle der Kopfhöhle. In der Magenschleimhaut fanden 
sich kleinste Blutaustritte, in der Dickdarmlichtung abgestoßene Epithel­
fetzen. Die Niere, an welcher mit Rücksicht auf die Anurie des Kindes tiefer­
greifende Schäden erwartet wurden, wies fleckförmige Stauungsblutüberfüllung 
und Blutungen auf. Da die Leichenöffnung erst 3 Tage nach Todeseintritt statt­
gefunden hatte, konnte man die vorhandenen "Epithelnekrosen " nicht mit Sicher­
heit als während des Lebens entstanden ansprechen. 

Bei Pferden und Schweinen, die an goldregenhaltigen Futtermitteln 
eingehen, stehen hämorrhagisch-entzündliche Vorgänge des Magen-Darm­
kanals im Vordergrund (BYRNE und JAEHNCHEN [angef. bei FRöHNER)). 

11. Seidelbast (Daphninsubstanzen). 
Daphne Mezereum (Seidelbast), ein giftiger, hochrote Beel"en tragender 

Strauch unserer Wälder, enthält - ebenso wie Daphne Laureola (Lorbeer-
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daphne} - das ungiftige Glykosid Daphnin und das giftige Säureanhydrid 
Mezerein, welches schon in geringsten Mengen langanhaltendes heftiges Kratzen 
im Halse hervorruft. Mezerein findet sich als gelbbraunes Harz in Rinde, Blüten, 
Blättern und Beeren. 

Der Genuß der Seidelbast beeren soll (laut Mitteilung von E. ROST und von 
POULSSON) verschiedene tödliche Vergiftungen nach sich gezogen haben. Näheres 
darüber wird weder von ROST noch von POULSSON ausgeführt; auch fehlt jeder 
Quellennachweis. Mir selbst sind brauchbare Einzelveröffentlichungen derartiger 
Fälle beim Durchsuchen des einschlägigen Schrifttums nirgends begegnet. 
Lediglich im Lehrbuch der Toxikologie von KOBERT trifft man auf eine kurze 
Sammelbemerkung über die pathologisch-anatomischen Befunde, welche in 
(hämorrhagisch-}entzündlichen, bis zu Geschwürsbildung führenden Erschei­
nungen an der Schleimhaut des ganzen Verdauungsschlauches gipfeln 
sollen, Schäden, wie sie von der Wirkung aller stark reizenden bzw. ätzenden 
Stoffe her bekannt sind (s. auch JAKSCH: Versuche an Hunden). Es ist jedoch 
fraglich, ob sich diese Angaben überhaupt auf den Menschen"beziehen. Decken 
sie sich doch völlig mit Schilderungen der pathologisch-anatomischen Befunde 
bei zufällig vergifteten Tieren, welche nach Fressen der Pflanze schwere Ent­
zündungen an der Schleimhaut von Mund, Rachen, Magen-Darm auf­
weisen (FRÖHNER). 

Für die von JAKSCH erwähnte, klinisch durch Hämaturie gekennzeichnete 
"Nephritis" wurde eine pathologisch-anatomische Sicherung bisher nicht bei­
gebracht. SPRINGENFELDT (angef. bei E. ROST) konnte in Hundeversuchen keine 
Nephritis erzielen. 

Die örtliche Reizwirkung der Pflanzenrinde, besonders der angefeuchteten, 
äußert sich an der Haut in Rötung, Schwellung, Blasen- und Pustelbildung, 
entzündlichen Vorgängen, die bis zur Vereiterung ausarten können. Die Rinde 
soll daher auch noch hie und da beim Volke als blasenziehendes Mittel im 
Gebrauch sein (E. ROST). TALON (angef. bei SCHILL) beobachtete in der fran­
zösischen Armee zahlreiche Fälle schwerer Phlegmone, welche zwecks Krankheits­
vortäuschung künstlich hervorgerufen wurden, indem der Betreffende einen 
Faden von der leicht ab spaltbaren Rinde des rispigen Seidelbastes in die Haut 
einführte. 

12. Gruppe des Pikrotoxins. 
a) Kokkelskörner (Pikrotoxin). 

Dieses ist der namengebende, weil wichtigste Vertreter einer Gruppe außer­
ordentlich giftiger, stickstoffreier Pflanzenkörper, welche, sonst in chemischer 
Hinsicht so gut wie unbekannt, pharmakologisch durch ihre krampferregenden 
Eigenschaften gekennzeichnet sind. Pikroto xin ist der wirksame Stoff der 
Kokkelskörner (Früchte der ostindischen Kletterpflanze Amanirta coccu­
I us), die durch ihren Gebrauch als Bierzusatz (zwecks Verstärkung des bitteren 
Geschmacks), wie auch als Fischgift - die gepulverten oder als Pillen zuberei­
teten Früchte werden ins ~Wasser gestreut - ab und an zu tödlich ausgehenden 
Vergiftungen Veranlssung gegeben haben. Eine schwere, :lber mit Gesundung 
ablaufende Vergiftung nach Darreichung der Körner als Abführmittel teilte 
HOMA mit. Von SCHAU wird über den Tod eines 50jährigen Mannes berichtet, der 
Kokkelskörner zu sich nahm in dem Glauben, es seien wilde KirRchen. 

Das Übertreten des Giftes in die Säfte bahn scheint leicht und schnell, offenbar 
auch durch die Haut vor sich zu gehen. Als kennzeichnende Vergiftungs­
merkmale stellen sich bei Mensch und Tier überaus heftige, unregelmäßig 
über den Körper gehende Krampfanfiille ein, begleitet von gejagter Atmung, 
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verlangsamtem, nach sehr großen Gaben beschleunigtem Puls (infolge zentraler 
Vagusreizung bzw. -lähmung). Nach den bisher gemachten Beobachtungen 
können zwischen Vergiftung und Tod 12 Stunden bis 19 Tage liegen. 

Der Giftnach weis gelingt im Harn. Die schnelle Zersetzung des Pikro­
toxins macht das Auffinden des Giftes in faulenden Leichenteilen unmöglich. 

Die Ausbeute an pathologisch-anatomischen Befunden ist gering. Das 
Äußere bietet keinerlei Merkmale. Schwellung der Speicheldrüsen wird 
von JAKSCH angegeben. 

Bei vergifteten Tieren findet man die Lungen blutreich und ödematös. 
Die Veränderungen am Verdauungsschlauch sind geringfügig und un­

beständig. So zeigte der Fall SCHAU lediglich Blutaustritte in der Magen­
schleimhaut. In einzelnen Arbeiten ist von Rötung der Speiseröhren- und Magen­
schleimhaut die Rede. 

Le ber und N icre werden als groß und fettreich geschildert (SCHAU). 
Für die zere brospinalcn Erscheinungen sind bislang noch keine ent­

sprechenden pathologisch-anatomischen Befunde zu buchen. Wie es scheint, 
hat BARROS (1924) als einziger Untersuchungen auf diesem Gebiet angestellt. 
Jedoch konnte er bei seinen Versuchstieren nichts weiter als "ausgedehnte 
Tigrolyse" in den Ganglienzellen des Rückenmarks feststellen. 

ß) Wasserschierling (Zikutoxin). 
Neben dem wenig bekannten und offenbar auch bedeutungslosen Alkaloid 

Zikutin (BAuMERT) enthält die Umbellifere Cicuta virosa (Wasserschierling) 
den giftigen Bitterstoff Zikutoxin, eine zähflüssige, widrig schmeckende 
Masse, welche schwer löslich ist und somit nur allmählich (in der Regel vom 
Verdauungsschlauch her, aber auch durch die Haut und angeblich auch durch 
die Atmungsorgane) in den Körper aufgesogen wird, um hier langsamer, dann 
aber womöglich noch heftiger zu wirken als Pikrotoxin. Am häufigsten kommen 
Vergiftungen vor als Unglücksfälle zufolge Genuß des hohlen Wurzelstockes 
(KOBERT, JAFFE u. a.), der durch horizontale Scheidewände in mehrere Räume 
geteilt ist, sonst aber Form, Farbe und Geruch nach große Ähnlichkeit mit 
Selleriewurzel aufweist, während Stengel und Blätter ~ auch im Geschmack ~ 
mehr der Petersilie gleichen. 

Der Tod kann innerhalb der ersten Stunden, aber auch erst nach Tagen 
eintreten; er erfolgt mit Er brechen und zunehmender Bewußtlosigkeit unter 
Krämpfen und Atemlähmung. 

Örtlich soll das Gift ätzend und entzündend wirken (KOBERT u. a.). Doch 
wird nach allgemeiner Auffassung das Erbrechen zerebral ausgelöst, zumal 
bei peroral vergifteten Tieren niemals auch nur Spuren von entzündlicher 
Reizung an der Magen-Dar mschleimhaut zu entdecken waren. Im Verdauungs­
schlauch des Menschen sind allerdings vereinzelt gewebliche Störungen nach­
zuweisen, die aber ebensogut auf krampfartige Magenzusammenziehungen wie 
auf örtlichen Giftreiz zurückgeführt werden können. In der Regel sind sie un­
scheinbarer Natur (R. BOEHM-TROJANOWSKY, KOBERT). 

Ein sicherer Nach weis des Giftes ist nur möglich, sofern die ~ auch in 
der faulenden Leiche ziemlich beständigen ~ pflanzlichen Reste noch auffind bar 
sind. 

Angeblich wiederstehen die zufolge Atemlähmung meist bläulich verfärbten 
Leichen der Fäulnis besonders lange (L. LEWIN). Auf das Vorhandensein weiter 
Pupillen wird von JAFFE Wert gelegt (s. Allgemeines über Pupillen S. 5). 

Bei Öffnung der Körperhöhlen zeigt das nach 20 Stunden noch flüssige 
und mithin wohl (infolge bislang unerforschter Umstände) schwer gerinnbare 
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Blut zuweilen ins Gelbrote spielenden Farbton (KoBERT). Das Blut des 
vergifteten Frosches ist durch Vakuolen in den roten Blutzellen ausgezeichnet. 

Wie oben erwähnt, können im Verdauungsschlauch des Menschen 
nach innerlicher Zufuhr ab und an leichte Abweichungen von der Norm fest­
gestellt. werden: Kleinste Blutaustritte und eben sichtbare oberflächliche 
Schleimhautverluste (JAFFE, KOBERT). Bei Verschlucken des Pflanzenkrautes 
erscheint die Magen-Darminnenwand wie mit grünem Brei überzogen, der 
Mageninhalt hat sellerieähnlichen Geruch. Die nicht genauer beschriebenen, 
scheinbar durch besonders starke Schwellung der Einzellymphknötchen gekenn­
zeichneten Vorgänge im Dickdarm faßt JAK:SCH unter dem Namen "Colitis 
folicullaris" zusammen. Ein altes, als "Schierlingsvergiftung" aufgestelltes 
Dickdarmpräparat in der pathologisch-anatomischen Sammlung des Berliner 
Virchowkrankenhauses fiel mir durch ungewöhnlich starkes Hervorspringen der 
Einzellymphknötchen auf. Ob dieser Befund ursächlich mit der Vergiftung 
zusammenhing, war wegen mangelnder Unterlagen nicht zu ermitteln. 

y) Fleckschierling (Konün). 
Die der Cicuta virosa botanisch nahestehende und oft mit dieser verwechselte 

Umbellifere Coniium maculatum (Fleck- bzw. Landschierling) hat einen 
widerlichen, an Mäuseurin erinnernden Geruch und birgt i.n allen ihren Teilen, 
am reichlichsten in den unreifen Früchten, das sehr giftige, ölartige, flüchtige, 
von Haut und Schleimhaut aus leicht in die Säftebahn übertretende Alkaloid 
Koniin, das in seinen Wirkungen dem Piperidin und dadurch dem Pyridin 
sehr nahe steht (POULSSON). Die Pflanzenwurzel kann leichtlich mit Meerrettich 
oder Petersilienwurzel verwechselt werden. Das Gift wird z. T. unverändert 
durch die Niere wieder ausgeschieden. Bei schweren Vergiftungen erfolgt der 
Tod durch aufsteigende Lähmung; Krämpfe werden kaum jemals beobachtet. 

KOBERT zählt an tödlichen Fällen auf: a) Giftmord mit reinem Koniin, b) Selbst­
mord mit reinem Koniumextrakt, c) Todesfall durch Auftragung auf die Haut, d) Tod nach 
Beibringung eines Klysmas von Schierlingsblätteraufguß. 

Als einzige Organveränderungen werden kleine Blutungen und Follikel­
schwellungen im Magen-Darmkanal angegeben (E. ROST). Sonstige patho­
logisch-anatomische Befunde sind mir nicht bekannt geworden. 

~) Rebendolde (Önanthotoxin). 
Als drittes Gift der Pikrotoxingruppe ist das Önanthotoxin, ein Besta.nd­

teil der Rebendolde (Oenanthe crocata) zu nennen, welches für die Menschen­
pathologie kaum nennenswerte Bedeutung hat, im Schrifttum der Tiermedizin 
dagegen in weitem Maße berücksichtigt wird, weil Pferde und Kühe der Pflanze 
nicht selten zum Opfer fallen. 

Der Verdauungs schlauch der Tiere wird (wahrscheinlich infolge des 
angen Verbleibens der Pflanze in Maul und Magen) durch blasenbildende 
Schleimhautentzündungen, Blutergüsse und Geschwüre am stärksten mit­
genommen. Weniger Wichtigkeit ist den vielerorts auftretenden kleinen und 
ausgedehnteren Organ blutungen beizumessen. 

Über pathologisch-anatomische Befunde am vergifteten Menschen 
ist nichts Sicheres bekannt geworden. Ältere Berichterstatter (s. bei JAKSCH) 
machen auf "grünliche GesichstIarbe" des Erkrankten aufmerksa.m. 

13. Zaunrübe (Bryonia). 
Die zur Familie der Kukurbitazeen gehörige Zaunrübe (Bryonia) möge 

obwohl toxikologisch ohne wesentliche Bedeutung - kurz gestreift werden. 
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Der Saft der frischen Rüben enthält ein Glykosid (MANKOWSKY), das nach An· 
gaben von JAKSCH u. a. örtliche Reizwirkungen an Haut und Schleimha.ut 
ausüben soll. 

L. LEWIN erwähnt Abstoßung von Mastdarmschleimhautstücken nach 
Einläufen mit Aufgüssen von Bryonia, ein Geschehen, dessen ursächlicher Zu­
sammenhang mit toxischer Bryonineinwirkung nur unter Keuntnis der (von 
LEWIN nicht angegebenen) Begleitumstände zu beurteilen wäre. 

14. Wermutkraut (Absinthill). 
Wermut, im wesentlichen als Bestandteil des Absinthlikörs von Belange, 

verdankt seinen Namen dem ungiftigen Bitterstoff Absinthin. Außer diesem 
enthält es ein grünes, ätherisches Öl (A bsin thol), welches bei Tieren epilepsie­
ähnliche Krämpfe auslöst und deshalb für die bei Gewohnheitsgenießern von 
Absinthlikör auftretenden Krampfanfälle verantwortlich gemacht wird. Das 
Absinthol gilt als identisch mit dem in Rainfarn enthaltenen Tanazeton (J. POHL). 

Bezüglich der pathologisch-anatomisch nachweisbaren Schäden im 
Körper des - durch die Lungen oder Speisewege - mit Absinth Vergifteten 
sind unsere Keuntnisse gleich Null zu setzen. 

Bei JAK:SCH finden sich spärliche, auf Tiere zu beziehende, nichtssagende 
Angaben über kleinste Blutaustritte in Peri- und Endokard, über ent­
zündliche und zu Geschwürsbildungen führende Vorgänge in der Magen-Darm­
schleimhaut. 

15. Wohlverleih (Arnizin). 
Das aus Arnica montana zu gewinnende Arnizin enthält ätherische 

Öle, deren stark örtlich reizende Wirkung an der Haut entzündliche (blasen­
bildende) Vorgänge bis zu tiefgreifenden Eiterungen hervor'ufen kann. Ähn­
liche, in der Regel jedoch geringgradigere Veränderungen werden unter Um­
ständen an den Schleimhäuten des ganzen Verdauungsschlauches ausgelöst. 

E.RoST erwähnt einen von BINZ mitgeteilten, tödlich verlaufenen Vergiftungsfall nach 
Genuß von 60---:~Og Arnikatinktur. Nähere Angaben darüber fehlen. 

16. Meerzwiebel (Scilla maritima). 
Scillablätter, ein altes Volksheilmittel bei Brandwunden, können an den 

berührten Stellen tiefgreifende Reizerscheinungen hervorrufen. M. MAYER teilt 
Init, daß eine 73jährige Frau an den Folgen einer Wundbehandlung mit zer­
hackten Pflanzenteilen zugrunde ging, indem die ausgelöste bullöse Derma­
ti t i s (mikroskopisch durch das massige Auftreten eosinophiler Zellen be­
merkenswert!) zu Brand und Sepsis führte. Kinder, Greise, kachektische 
Personen sind durch den Gebrauch derartiger blasenziehender Mittel in erster 
Reihe gefährdet (L. LEWIN) . 

Von resorptiven Allgemeinerscheinungen an Magen, Darm, Niere 
weiß nur JAKSCH zu berichten. 

17. Aloe. 
Die in den meisten Aloearten bzw. ihrem eingedickten Milchsaft vorhandenen 

Glykoside (Aloine) liefern bei Spaltung im Darm Anthrachinonabkömmlinge, 
welche der Aloepflanze von jeher den Ruf eines wertvollen AMührInitte]s ver­
schafften. Im Volke gilt Aloe außerdem als Fruchtabtreibungsmittel (HEDREN: 
Verblutung nach Aloinabort). Da beim Menschen und einzelnen Tieren die 
überwiegende Menge der wirksamen Glykoside, unabhängig von dem Ort ihrer 
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Zufuhr, in den Darm übertritt - der Aloinnach weis gelingt hier in der Regel -
so büßen die Aloinkörper auch bei Einspritzung unter die Haut nichts von ihren 
kennzeichnenden Eigenschaften ein. 

Die allgemeinen Vergiftungserscheinungen sind beim Menschen 
geringfügig und können hier unberücksichtigt bleiben. 

Anatomisch faßbare Schäden zeigen sich auf das unmittelbar - sei es bei 
der Einbringung, sei es bei der Ausscheidung - mit dem Aloin in Berührung 
tretende Gewebe beschränkt. Für den Menschen kommt demgemäß nur die 
(auch im Tierversuch zu erzielende) Erkranknngdes Verdauungsschlauches 
in Frage. Beschrieben werden hier blutig-entzündliche, gelegentlich auch ge­
schwürige Vorgänge, vor allem in Magen und Mastdarm (JAKSCH, KOBERT, 
R. KOHN). 

Aufzeichnungen über das Verhalten der Niere sind im Schrifttum der 
Mem~chenpathologie nicht aufzufinden. Entweder spielt somit die Niere beim 
Menschen als Ausscheidungsorgan keine Rolle, oder das Hindurchfiltern des 
Giftes vollzieht sich ohne Parenchymschädigung, eine Vermutung, die im Hinblick 
auf die an vergifteten Kaninchen, Hunden usw. erhobenen Befunde wenig Wahr­
scheinlichkeit für sich hat. Denn bei den Buchungen der Tierversuchsergeb­
nisse wird der Hauptwert auf die bis ins einzelne gehenden Nierenbeschreibungen 
gelegt. Die große Zahl der Untersucher (K. BRANDENBURG, GOTTSCHALK, 
R. KOHN, MURSET, NEUBERGER, SCHLAYER, C. STRAUCH, TAKAYASU u. a.) stellt 
die tubulären Veränderungen, da sie das histologische Bild der Aloinniere 
beherrschen, in den Vordergrund. Bei der akuten Erkrankung gipfelt das ge­
webliche Geschehen, welches vor allem an den Epithelien der gewundenen 
Kanälchen Platz greift, in Verfettung, Zerfall, Abstoßung und (schon wenige 
Tage nach der Vergiftung zu beobachtender) Verkalkung der abgestorbenen, 
durch den Aloinfarbstoff z. T. gelb verfärbten Zellen. NEUBERGER fand auch 
Strecken der Glomeruluskapseln verkalkt. BERRAR, CLOETTA, MURsET legen 
Wert auf das Vorkommen glomerulitischer Veränderungen. Der Letztgenannte 
sah nach subkutaner Vergiftung des Kaninchens geronnene Exsudatmassen 
in Kapselräumen und zwischen den Gefäßschlingen, Durchwanderung roter und 
weißer Blutzellen, Abstoßung von Kapselepithelien, Blutzylinder u. a. m. 
Fleckweise Blutaustritte und Rundzellansammlungen im Zwischengewebe 
treten häufig auf. Wesensgleiche, nur dem Grade nach verschiedene Vorgänge 
spielen sich bei chronischen Vergiftungen ab (MURSET). 

Makroskopisch erscheint die Nierenrinde durch den - auch im Harn 
sichtbar werdenden - Farbstoff des Aloins mehr oder minder gelb getönt 
(R. MAGNus). Bei stärkerer Kalkablagerung fallen, ähnlich wie in der Sublimat­
niere, schon dem bloßen Auge die betroffenen Kanälchen als weißliche Streifen 
auf (NEuBERGER). 

18. Safran (Krozin). 
Crocus sativus, die alte Kulturpflanze des Orients, bzw. ihre großen 

braungelben, den Farbstoff Safran und das Glykosyd Krozin enthaltenden 
Narben werden, da sie Uterusblutungen (s. HEDREN) bewirken sollen, ge­
legentlich als Fruchtabtreibungsmittel benutzt. Lebensbedrohliche Vergiftungs­
erscheinungen traten niemals auf. 

In L. LEWINS "Nebenwirkungen der Arzneimittel" wird ein aus alter Zeit 
stammender Bericht wiedergegeben über eine Schwangere, die nach anhaltendem 
Krokusgenuß zwei gelbhäutige Kinder gebar. Diese, in der Folgezeit als 
Gerücht ausgelegte Mitteilung fand 1905 durch MULERT Bestätigung: Der­
selbe sah bei der Entbindung einer Frau, welche im Beginn der Schwanger-
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schaft zu wiederholten Malen Krokus eingenommen hatte, das Fruchtwasser, 
das Plazentarinnere, vor alle]ll aber das Äußere des Neuge borenen gold­
gelb verfärbt. 

19. Petersilie (Apiolum viride). 
Ein im Urbankrankenhause (Berlin) beobachteter, tödlich verlaufener und 

von mir obduzierter Fall einer Vergiftung nach massiger Einnahme des frei 
im Handel erhältlichen Petersilienpräparates "Apiol" veranlaßt mich, auf die -
bislang nur theoretisches Interesse beanspruchenden - pharmakotoxikologischen 
Eigenschaften der in Apium petroselinum enthaltenen wirksamen Stoffe 
einzugehen. Diese finden sich in der Hauptsache in den Früchten und zwar 
als ätherischeR Öl (Oleum petroselini), aus dem lange weiße Nadeln aus­
kristallisieren: Der "Petersilienkampfer", von GERICHTEN (angef. bei HEFFTER) 
A piol genannt, ein Stoff, welcher dem chemischen Bau nach in die Safrol­
gruppe gehört 

Davon scharf zu trennen ist ein älteres, aus Petersiliensamen hergestelltes 
pharmazeutisches, durch Ätherextraktion gewonnenes Präparat, das im Hand­
verkauf ebenfalls unter dem Namen Apiol ("Chininersatz") läuft und sich in 
Deutschland und auch in anderen Ländern als Fruchtabtreibungsmittel großer 
Beliebtheit erfreut. Es iRt dies ein dickflüssiges, durch seinen Chlorophyllgehalt 
grünliches, nach Petersilie riechendes Öl, über dessen Herstellung vom Fabri­
kanten nichts Näheres zu erfahren ist. Nach dem Vorschlage von CHRISTOMANOS 
bezeichnet man es am besten als "Apiolum viride", da. durch die Gleichnamig­
keit zweier völlig verschiedener Präparate im früheren Schrifttum große Ver­
wirrung entstanden ist (s. L. LEWIN: Fruchtabtreibung durch Gifte). 

Als weiterer Bestandteil des Petersiliensamens wäre noch das Myristizin 
aufzuzählen. Sämtliche genannten Stoffe bewirken im Tierversuch bei 
längerem Gebrauch starke Le be r verfettung (HEFFTER, CHRISTOMANOS). 

Versuche mit "Apiol" (Oleum petroselini) ergaben bei Einspritzung unter 
die Haut örtliche eitrig-nekrotisierende Entzündung. Die liere magerten 
ab und schieden blutige Stühle aus. Bei der Sektion fanden sich im Magen­
Darm ausgedehnte Schleimhautblutungen oder auch hämorrhagisch-entzünd­
liche Infiltrate (CHRISTOMANOS, HEFFTER, JOACHIMOGLU). Nach Gaben von 
Myristizin sind die Magen-Darmerscheinungen bis zu entzündlich-nekroti­
sierenden Vorgängen gesteigert. An der blutreichen Niere fällt lediglich 
beträchtliche Fettspeicherung in den Epithelien der geraden Kanälchen auf 
(CHRISTOMANOS). Die pathologisch-anatomischen Nierenbefunde bei der ex­
perimentellen Vergiftung mit "Apiolum viride" sind annähernd die gleichen. 

JOACHIMOGLU berichtet über Fälle, in denen Apiolum viride erfolgreich zu 
Fruchtabtreibungszwecken verwendet wurde, ohne irgendwelche schädlichen 
Folgen zu hinterlassen. Mithin scheint im Schrifttum keinerlei Beobachtung 
vorzuliegen, wie sie im folgenden berichtet werden soll. 

(Die klinischen Angaben verdanke ich Herrn Stationsarzt Dr. WISLICKI.) Aus der 
Vorgeschichte der in Frage stehenden Kranken ist zu entnehmen, daß die 30jährige, sehr 
gut genährte, angeblich schwangere Frau (letzte Menses vor 7 Wochen!) am 13. X. 1928 
etwa 16 Kapseln Apiolum viride einnahm. Danach sollen "Stücke abgegangen sein". 
Ein manueller Eingriff wird verneint. Die Frau wird am 15. X. 1928 in schwerkrankem, 
fieberhaftem (Temperatur bis 39°) Zustand in das Urbankrankenhaus (1. innere Ab­
teilung, Prof. ZÜNDEK) eingeliefert. Es fällt sofort die graubräunliche, den Verdacht der 
Methämoglobinämie erweckende Farbe von Haut und Skleren auf. In dem spärlich 
ausgeschiedenen dunkelbraunen Urin findet sich Albumen ++, Bilirubin ++, Hämo­
globin und Methämoglobin +. Die Blutuntersuchung ergibt: Hämoglobin 34%,1,89 Mill. 
Erythrozyten, keine Normoblasten, 40800 Leukozyten ohne nennenswerte Linksverschie­
bung; Methämoglobin ++, Rest-N 163 mg%. Die Blutaussaat ergibt Staphylokokken. 

22. X. 1928. Die nicht meßbaren Urinmengen erscheinen etwas heller. 
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23. X. 1928. Anurie. Exitus. Rest-N bis zu 335 mg %' Harnstoff bis zu 654 mg%, 
Cholesterin 117 mg%, Harnsäure 18 mg%. Das Blutserum ist kurz vor dem Tode hell, 
enthält kein Methämoglobin mehr. 

Am Tage vor Todeseintritt wurde eine einmalige Salyrgangabe von 2 mg verabreicht. 
Die 2 Stunden p. m. erfolgte Sektion (S. Nr. 615/28) ergab: Gewicht 80 kg. Größe 

1,62 m. Keine Mammae lactantes. Leichtgelbliche Hautfarbe. Geringgradige Knöchel­
ödeme. Dunkelrote, ins Bräunliche hinüberspielende Muskulatur. Blut: violett-braun, 
dünnflüssig. Lymphknoten: etwas vergrößert, schmutzig-braunrot; histologisch: Sinus­
katarrh. Femurmark in ganzer Ausdehnung aktiv, mit zahlreichen Megakaryozyten, 
mittelgradiger Hämosiderose. Milz: 200 g, von mittlerer Konsistenz, bräunlichem Farb­
ton. Histologisch: mittelgradige Erythrozytenphagozytose und Hämosiderose. Leber: 
2250 g, schokoladenfarben. Histologisch ohne ungewöhnlichen Befund. Nieren: je 
300 g, dunkelschokoladenbraun, übersät mit stecknadelkopfgroßen und größeren schwarzen 
Pünktchen, völlig verwaschene Zeichnung. Mikrobefund: massenhaft (z. T. zusammen­
gesinterte) Erythrozyten, scholliges und zylindriges Hämoglobin und Methämoglobin in 
allen Kanälchensystemen; in einzelnen Lichtungen ein Gemisch von abgestoßenen, aber 
noch kernhaitigen Epithelien, Erythrozyten und Leukozyten. Keine groben Kanälchen­
nekrosen. Die wandständigen Epithelien erscheinen z. T. sehr flach, endothelartig, ihr Plasma 
vakuolig. Es finden sich zahlreiche Mitosen: mithin liegen regenerative Erscheinungen 
vor, ein mittelbarer Beweis für stattgehabten Epitheluntergang. Die in den Lichtungen 
vorhandenen Massen sind stellenweise spärlich verkalkt; beachtenswerte Mengen eisen­
positiven Pigments sind nicht vorhanden. Gebärmutter: etwas vergrößert, mittlere 
Konsistenz, Muttermund geschlossen. Im Fundus ist die Innenfläche an einigen Stellen 
schmierig-pseudomembranös belegt. Ein derartiger Bezirk zeigt mikroskopisch: Fehlen 
der Schleimhaut und Ersatz derselben durch eitriges Granulationsgewebe; keine Plazentar­
reste, keine chorialen Wanderzellen in der Muskulatur. 

Es erhebt. sich die Frage: Können wir einen sicheren ursächlichen Zusammen­
hang zwischen Einnahme von Apiolum viride und tödlich verlaufender Hämo­
lyse annehmen? Wesensgleiche Beobachtungen liegen nicht vor; auch die 
Ergebnisse der Tierversuche bringen uns in der Beurteilung des Falles nicht 
weiter. Klinischer Verlauf und pathologisch-anatomische Befunde ergaben ein­
wandfrei Hämolyse und Methämoglobinbildung, Tod durch Anurie auf 
dem Boden hämoglobin- bzw. methämoglobinurischer Nieren. Auf­
fallend waren die bei reiner Hämoglobinurie sonst überhaupt nicht oder zum 
mindesten doch nicht in diesen Ausmaßen festzustellenden, zu Abstoßung und 
Regeneration führenden krankhaften Vorgänge an den Kanälchenepithelien, die 
sich vielleicht durch Einwirkung des (am Vortodestage gegebenen) Salyrgans 
auf die schon geschädigte Niere erklären lassen. Nach Aussagen der Frau 
bestand eine ganz junge Schwangerschaft. Anatomisch war eine solche nicht 
zu sichern. Der Befund deutet auf eine - entgegen den Angaben der Frau -
doch stattgehabte Ausräumung der Gebärmutterhöhle hin. Choriale Wander­
zellen sind in den ersten Schwangerschaftswochen in der Regel noch nicht 
nachweisba.r. Vorausgesetzt, es lag tatsächlich eine Schwangerschaft vor, so 
könnte - da wir ja wissen, daß bei einzelnen Frauen in der Schwanger­
schaft gewisse Hämolysebereitschaft besteht - das für andere Individuen als 
harmlos anzusprechende Apiolum viride in diesem Fall akute Blutzerstörung 
ausgelöst haben (s. auch Chininvergiftung). Andererseits darf nicht außer acht 
gelassen werden, daß die Frau hohes Fieber hatte, mithin eine Infektion mit 
hämolysierenden bzw. methämoglobinbildenden Krankheitserregern (s. MILLER, 
F. G. MEYER) nicht vollkommen von der Hand zu weisen ist. 

20. Vanille. 
Auf Gouadeloupe werden bei den mit Herstellung und Verpackung der 

gebrauchsfertigen Vanille beschäftigten Arbeitern allgemeine Vergiftungs­
erscheinungen (sog. Va n i 11 i s mus) beobachtet a) in Form von Hau t -
ausschlägen ("Vanillekrätze"), b) als Augenerkrankungen wie Lidrand­
entzündungen und -abschürfungen (Erosionen und Exkoriationen), einfache 
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und geschwürige Bindehautentzündungen usw. (KoBERT, L. LEWIN und 
GUILLERY). 

Laut Angaben von BLASCHKO treten die Merkmale der Vergiftung in der 
Hauptsache nach Beschäftigung mit schlechten, beim Rösten mit der Frucht 
des Elephantennußbaums gefärbten Vanillesorten auf. Vorerst bleibt ungeklärt, 
ob irgend ein giftig wirkender Körper der Vanille selbst, oder ob die bei ihrer 
Zubereitung sich bildenden Stoffe für die Vergiftung anzuschuldigen sind. 
Jedenfalls kommt jedoch nicht das Vanillin in Frage (GERSBACH). 

Der unter die gewerblichen Schädigungen fallende "Vanillismus" hat 
nichts zu tun mit der sich vornehmlich in entzündlichen Vorgängen am Magen­
Darmkanal äußernden "alimentären Vanillevergiftung" , welche wahrscheinlich -
durch verdorbene Vanille oder zersetztes Eiweiß bedingt - in die Gruppe der 
gewöhnlichen Paratyphosen (s. Nahrungsmittelvergiftungen) einzureihen ist 
(GERSBACH). 

21. Zittwersamen (Santonin). 
Das Wurmabtreibungsmittel Santonin, der wirksame Bestandteil des 

Zittwersamens, wird von der Magenschleimhaut her in die Säftebahn aufgesogen. 
Als früheste Anzeichen der Vergiftung treten Leistungsstörungen an den Sinnes­
nerven auf, von denen in erster Reihe die Abweichungen in der Farbenwahr­
nehm ung (Gelbsehen !) bemerkenswert sind. Die Ursache liegt wahrscheinlich 
in anfänglicher Erregung, späterer Lähmung der für violett empfänglichen Netz­
ha u tclemente. Schwere Vergiftungen äußern sich in Bewußtlosigkeit, epilepti­
formen und Streckkrämpfen, welche - nach anatomisch noch nicht geklärten 
Tierversuchsergebnissen zu urteilen - durch Reizung motorischer Zentren der 
Hirnrinde bzw. des Rückenmarks ausgelöst werden. Wie der von SURy-BIENZ 
beschriebene Fall beweist, können Santonitlkrämpfe halbseitig sein. Es ist dies 
bei Krämpfen infolge exogener Vergiftung eine außerordentliche Seltenheit. 

Der größte Teil des Giftes wird unverändert mit dem Stuhlgang aus­
geschieden, ein anderer - nach Oxydation in den Geweben - von der Niere 
abgegeben. 

An der (etwaig ikterischen) Haut erscheinen als Ausdruck der Allgemein­
vergiftung Ödeme, scharlachähnliche Erytheme und Exantheme (DEMME, 
SURY-BIENZ). 

Bei Leichenöffnung ist (nach Einnahme von Santonöl) auf Ölgeruch 
in den Körperhöhlen zu achten. 

Wahrscheinlich vorhandene gewebliche Veränderungen am Zentralnerven­
syste m sind bisher nicht nachgewiesen worden. Es wird nur über Blu­
tungen in und unter den Hirnhäuten berichtet. SURy-BIENZ sah bei einem 
dreijährigen, nach fünf Tagen verstorbenen Kinde beginnende Pachymeningitis 
haemorrhagica. 

Neigung zu Blutaustritten zeigt sich in vielen Organen (auch im Tierversuch: 
E. RosE), so in der dunkel- bis schwarzrot gefleckten Lunge, in der akut des­
quamativ-entzündeten oder - wie von SURy-BIENZ beschrieben - mit verein­
zelten Geschwüren besetzten Schleimhaut des Magen-Darmkanals, in der 
Harnblase. 

Klinische Erscheinungen von Seiten der Niere gehören nicht unbedingt 
zum Vergütungsbilde; die ab und an beobachtete Hämaturie bzw. Hämoglo­
binurie (DEMME) findet in dem (autoptisch gesicherten) Verhalten des Nieren­
gewebes ihre Erklärung: Die - von verfetteten Epithelien umsäumten -
Kanälchen sind angefüllt mit Erythrozyten und -zylindern. Da. die Glomeruli un­
versehrt scheinen, dürfte die Bezeichung "Nephritis haemorrhagica" (SURY­
BIENZ) nicht glücklich sein. Die Tatsache der renalen Santoninausscheidung 
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(zitronengelber bis gelbgrüner, schillernder Farbton des Urins!) wurde durch 
E. ROSE im Tierversuch bewiesen: Betupfte er die gelbweißen Nierenpapillen 
oder auch das rote Mark mit Ammoniak, so färbten sich die berührten Stellen 
augenblicklich blutrot. Mit Äther können aus dem Harn nadelförmige Kristalle 
von bitterem Geschmack ausgefällt werden (BERG rLangenburg]) 

L. Giftige Tiere und ihre Gifte. 
Echte tierische Gifte sind nach den Ausführungen von FAUST begrifflich be­

stimmt als pharmakologisch wirksame, vom Tiere in normaler Organtätigkeit 
gelieferte Stoffe von noch nicht restlos aufspaltbarem chemischen Bau (über 
chemische Arbeiten auf diesem Gebiete s. CONTARDI und LATZER [1928]). Als 
tierische Gifte im weiteren Sinne wären die Giftstoffe zu fassen, welche 
ihre Entstehung bzw. Vorhandensein im Tierkörper von außen aufgenommenen 
Mikroorganismen oder deren Stoffwechselerzeugnissen verdanken (s. Nahrungs­
mittel vergiftungen) . 

Bei dem Versuch, die tierischen Gifte nach chemischen und pharmakolo­
gischen Gesichtspunkten zu ordnen, ist eine mannigfaltig zusammengesetzte 
Reihe chemischer Verbindungen zu berücksichtigen, unter welchen eine Anzahl 
stickstofffreier Körper den vordersten Platz einzunehmen scheinen. Es sind dies 
Körper (wie z. B. das Bufotalin), die in pharmakologischer Hinsicht teils den 
Herzgiften der Digitalisgruppe, teils den Sapotoxinen ähneln oder - wie das 
Kantharidin - örtlich reizenden, entzündungserregenden Pflanzenstoffen an­
zureihen sind. Auch Alkaloidsubstanzen fehlen im Tierreich nicht ganz: Hierher 
gehört z. B. das Salamandrin u. a. m. 

Die stickstoffreien tierischen Gifte haben aller Wahrscheinlichkeit nach ver­
wandtschaftliche Beziehungen zum Cholesterin bzw. zu den Gallensäuren, 
welch letztere wiederum den pflanzlichen Seifenstoffen (Saponinen und Sapo­
toxinen) nahestehen (FLURY). Ausführliche Darstellungen s. bei FLURY, PAW­
LOWSKY, E. ROST; über Hautschäden insbesondere im Handbuch von M. OPPEN­
HEIM-RILLE-ULLMANN Bd. II, S. 549. 

Im Hin blick auf die noch recht unscharf und lückenhaft umrissenen pharma­
kologisch-chemischen Eigenschaften der hier abzuhandelnden Giftstoffe, erschien 
mir ihre Einteilung nach zoologischen Gesichtspunkten als das Gegebene, wobei 
aus der Fülle der Gifttiere, dem Zweck dieser Arbeit entsprechend, selbstverständ­
lich nur die für die Menschenpathologie wichtigsten herausgegriffen wurden. 

1. Hohltiere mit Nesselorganen. 
2. Stachelhäuter. 
3. Weichtiere. 
4. Gliederfüßler. 

a) Spinnentiere. 
ß) Tausendfüßler. 
y) Insekten. 

5. Wirbeltiere. 
a) Fische. 
ß) Lurche. 
y) Kriechtiere. 

1. Hohltiere mit Nesselorganen. 
Die giftige Wirkung der Medusen (der frei beweglichen glocken- oder schei­

benförmigen Geschlechtstiere der Hydrozooa) beruht auf ihren Nesselzellen. 
Streifen diese die Hau t, so bilden sich sehr schnell an der betroffenen Stelle 
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feste Quaddeln mit geröteter bis bläulichschwarz verfärbter Umgebung. Die 
Schädigung beschränkt sich offenbar nicht auf die oberflächlichen Hautschichten, 
da mit Absterben und Abstoßen der erkrankten Teile tiefe Wunden entstehen 
können. Von ZERVOS werden derartige, unter den griechischen Schwamm­
fischern des öfteren zu beobachtende Erscheinungen geradezu als Gewerbe­
krankheit bezeichnet. 

ALLEN (angef. bei PAWLOWSKY) beschrieb einen Fall von Allgemeinvergif­
tung durch Berührung einer Meduse: Der Erkrankte beantwortete den Reiz 
nicht nur mit ausgebreiteten Hauterscheinungen (Erythem, nässendes Ekzem), 
sondern auch mit entzündlich hämorrhagischen Vorgängen in Nasen- und 
Kehlkopf schleimhaut. 

2. Stachelhäuter. 
Wie Tierversuche von PAWLOWSKY lehren, dürfte gegebenfalles eine toxiko­

logische Bedeutung der Stachelhäuter für den Menschen nicht ganz auszuschließen 
sein. Spritzt man einem Hunde alkoholischen Auszug von Seestern tentakeln 
ein, so erfolgt der Tod unter dem Zeichen der Herzlähmung. Als pathologisch­
anatomischer Befund sind lediglich subseröse Blutaustritte zu buchen. 

3. Weichtiere. 
a) Perlmuscheln. 

Obgleich die bei Perlmutterarbcitern, besonders -drechslern als Ge­
werbekrankheit vermerkte, im älteren Schrifttum (s. KOBERT) ausführlich 
abgehandelte "Perlmutterostitis" heute nahezu der Geschichte der Medizin 
angehört (BERNSTEIN, J. Löwy) , möge sie hier dennoch kurz Erwähnung 
finden. Sie wurde von ENGLISCH (1870) als eine stets von neuem aufflackernde, 
zuvörderst an den Diaphysen, aber auch am Unterkiefer und anderen 
Knochen auftretende, geschwulstartige Knochen- und Gelenkentzündung ge­
schildert, die meist symmetrisch vorkam und in ihrem, bis zur Nekrose gehenden 
Verlauf gewisse Ähnlichkeit mit der Phosphornekrose darbieten sollte. Das 
Einsetzen der - mit Konchiolineinwirkung in ursächlichen Zusammenhang 
gebrachten bzw. auf Schädigung durch die, der Muscheloberfläche anhaftenden, 
in den Schleifschlamm übergehenden organischen Stoffe zurückgeführte - Er­
krankung (BERNSTEIN, GUSSENBAUER, W. LEVY u. a.) fiel in der Regel mit den 
Pubertätsjahren zusammen, und zwar schienen besonders die Jugendlichen davon 
betroffen zu werden, bei welchen die Diaphysenverschmelzung noch nicht voll­
endet war. Jedoch wird bei Mitteilung einschlägiger Fälle erwähnt, daß gelegent­
lich auch ältere Personen derartige Erscheinungen aufwiesen (BERNSTEIN). 

Nach späteren Angaben von WEISS (1885) und ähnlich von W. LEVY (1889) 
soll es sich um eine Form subakuter bzw. redizivierender, in den Diaphysen­
enden ablaufender Osteomyelitis mit folgender Ostitis und Periostitis gehandelt 
haben. 

ß) Miesmuscheln (s. unter Nahrungsmittelvergiftungen). 

4. Gliederfüßler. 
a) Spinnentiere. 

aa) Echte Spinnen. 
Von den europäischen Spinnen sind nur Kreuzspinne und Tarantel 

toxikologisch bemerkenswert. 
Die Kenntnis von Vorhandensein und Wirkungsweise der - später von 

hÖRNER in Hämolysine, Hämorrhagine und Neurotoxine eingeteilten -
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Spinnengifte verdanken wir zuvörderst KOBERT. Neuere Arbeiten von FAUST 
beschäftigen sich ausführlich mit der, allen Spinnen fast gleichmäßig zukommen­
den, durch Blutfülle, Ödem und Entzündung (mit und ohne Gewebszerfall) 
gekennzeichneten örtlichen Giftwirkung. 

Vereinzelt vorkommende Todesfälle ließen sich stets durch besonders un­
glückliche Lokalisation des Spinnenbisses (z. B. am Hals) oder duroh Sekundär­
infektion erklären. 

Resorptive Vergiftung, die niemals bei innerlicher Darreichung, sondern 
nur nach Spinnenbissen, d. h. nach Zufuhr des Giftes unter die Haut oder un­
mittelbar in die Blutbahn eintritt, geht einher mit Störungen von Seiten des 
Zentralnervensystems und Kreislaufs. Veränderungen der Blutbeschaffenheit 
werden offenbar durch die hämo- und leukolytische Kraft des als Arachno­
lysin bezeichneten wirksamen Bestandteils des Kreuzspinnengiftes hervor­
gerufen. Die Schädigung der Leukozyten tritt zuerst in ihrer Einbuße an 
phagozytären Fähigkeiten zu Tage (BELONOWSKI, H. SACHS u. a.). 

Wie L. F. SCHMAUS angibt, sind als Zeichen der Allgemeinvergiftung 
Hautausschläge zu beobachten; e.s kann Hämaturie auftreten (EscoMEL). 

Das äußere Auge scheint gegen das Gift der Kreuzspinne besonders 
empfindlich zu sein. So berichtet F. ARON über Bindehautreizung und Horn­
ha u tepithelverluste; ferner findet sich in einer alten Arbeit von ZANDER und 
GEISSLER (1858) die Mitteilung, daß bei einem Kinde nach Zerdrücken einer 
Kreuzspinne 30m Auge beträchtliche Lidschwellung einsetzte, und die äußere 
Lidhaut 30m nächsten Tage eine eigenartig gelbliche, an oberflächliche Salpeter­
säureverätzung gemahnende Färbung aufwies. 

Nach dem Biß der argentinischen Kreuzspinnenart Podadora sprießt 
an der Haut eine rote Papel auf mit erythematösem Wall und ödematöser 
Umgebung. Phlegmone, Gewebsuntergang und -abstoßung bis zur Musku­
latur sind nicht selten. Der gewöhnliche Ausgang ist Vernarbung. 

Der Tarantelbiß hinterläßt Rötung bzw. Bläschenbildung an der ver­
wundeten, stark anschwellenden Stelle. Nach Angaben von PAWLOWSKY 
starb ein in die Regio supraciliaris gebissenes Kind innerhalb von 4 Tagen 
an den Folgen der phlegmonös gewordenen Verletzung. 

Von den (nach Ausführungen von KOBERT) mit hämolytischen Eigen­
schaften ausgestatteten Karakurten sind es besonders die asiatischen, welche 
Menschen und Haustiere mit ihrem Biß gefährden. Örtlich entwickeln sich 
geschwürige Vorgänge. Das Krankheitsbild der - in schweren Fällen inner­
halb 1-2 Tagen tödlich endenden - Allgemeinvergiftung wird bestimmt 
durch Gelbsucht, Blutharnen, Lungenentzündung, motorische Lähmungen 
(KOBERT). 

Auch die Geschlechtszellen der Karakurte sollen giftig sein (HOUSSAY), 
da eine unmittelbar in die Blutbahn des Kaninchens gebrachte Eieraufschwem­
mung Blutgerinnung, Lungenödem und Tod des Tieres zur Folge hatte. 

Dagegen ist das Gift der in Kostarika heimischen Mimirspinne offenbar 
von rein örtlicher Wirkungskraft: Die Epidermis hebt sich an der Bißstelle 
als Blase ab, die Schwellung der angrenzenden Teile ist gering, der Verla.uf 
der Vergiftung spricht dafür, daß das Gift nicht in den Blut- oder Lymphstrom 
vordringt (FRANTZIUS). 

Über Vergiftungen durch Latrodectus mactans, die bemerkenswerteste, 
vielleicht einzig giftige Spinne Nordamerikas, gibt eine Arbeit von BOGE~ 
Auskunft (s. auch einschlägiges Schrifttum daselbst). Während hier die Biß­
stelle lediglich durch kleine rote Punkte angezeigt wird, sprechen alle Er­
scheinungen für eine schwere Allgemeinvergiftung, die sich in weiten 
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Pupillen, Blausu~ht, Gesichts- und Gliedmaßenödem, neurotoxischen 
und peritonitischen Zeichen kundtut. 

Die Südamerikaner schreiben verschiedenen, hier nicht weiter berücksichtigten 
Spinnen giftige Eigenschaften zu und unterscheiden ikterohämorrhagische, exanthematische 
und nekrotische Formen der Vergiftung, welche sich jedoch in Ti e r versuchen zahl­
reicher - von BOGEN namentlich angeführter - Forscher niemals erzielen ließen. 

ßß) Skorpione. 
CALMETTE glaubt, auf Grund seiner Untersuchungen gewisse Übereinstimmung 

in der Zusammensetzung des Skorpion- und Schlangengiftes annehmen zu dürfen. 
Die in Europa lebenden Skorpione sind für den Menschen lediglich insoweit 

bedenklich, als sie - und nur hierin gleichen sie den außereuropäischen Arten -
starke örtliche Störungen hervorrufen. JAKSCH, ähnlich KOBERT u. a. schildern 
den Befund an der Biß stelle etwa folgendermaßen: Aus anfänglicher Rötung 
und Schwellung entwickeln sich (blasig) entzündliche, eitrig-brandige, in weiter 
Ausdehnung von Blutungen und ödematös-phlegmonös durchtränktem Gewebe 
umgebene, schließlich zentral schwarz verfärbte Herde, in denen G ef ä ß -
throm bosen und Kapillarembolien nachzuweisen sind. 

In schwereren, bisher nur in außereuropäischen Ländern beobachteten 
Vergiftungsfällen - wobei sich Kinder empfindlicher erwiesen als Erwachsene 
- schließt sich der Verletzung Lymphgefäß- und Lymphknotenentzündung 
an, embolische Gefäßverlegungen in entfernten Organen treten auf (KOBERT). 
Unter Atemlähmung und Allgemeinerscheinungen, die an Strychnin­
vergiftung gemahnen, erfolgt der Tod. 

GROS schildert eingehend das schwere klinische, an einem gestochenen Araber 
zu erhebende Krankheitsbild: Die örtlichen Erscheinungen fehlten, der Blut­
ausstrich zeigte Leukopenie und völliges Fehlen der Eosinophilen. Im Vorder­
grund stand akutes Lungenemphysem zufolge Lähmung der Zwerchfell­
muskulatur. In dem von LINNELL übermittelten Falle wurde ein Kuli von einem 
kleinen braunen Skorpion angefallen. Unter Lähmung beider Beine und der 
Harnblase trat der Tod 30m 17. Tage nach dem Unfall ein. Die von klinischer 
Seite ausgesprochene Vermutung einer akuten "diffusen Myelitis" im Lenden­
mark wurde autoptisch nicht gesichert. 

Als fast regelmäßiger Sektionsbefund sind Blutungen in den Schleim­
häuten und blutige Ergüsse in den Körperhöhlen zu nennen. 

Bei Tierversuchen unterschieden JOYEux-LAFFUIE drei Stufen des Ver­
giftungsablaufs: a) Den örtlichen, durch Schwellung und Blutergüsse in das 
intramuskuläre und subkutane Bindegewebe ausgelösten Schmerz, b) Erregung 
und schließlich c) Lähmung, wie sie nach Kuraregaben eintritt. 

In der Leber der von NowAK benutzten Versuchstiere fand sich bei längerer 
Krankheitsdauer Vakuolisierung und Zerfall der Leberzellen (letzteres besonders 
bei Hunden). In ausgeprägten Fällen blieben nur noch strang- und netzförmig 
angeordnete Zellreste erhalten; schließlich herrschten reaktive Vorgänge vor. 
NOWAK hält die Störungen im Lebergewebe für ein wesentliches Vergiftungs­
merkmal, da seiner Meinung nach die Leber eine Rolle bei Unschädlichmachung 
des in die Körpersäfte gelangten Giftes spielt. 

LAUNOY ergänzte die von NowAK überlieferten pathologisch-anatomischen 
Befunde dahin, daß er die Mitbeteiligung der Niere an der Allgemeinschädigung 
des vergifteten Tieres sicherstellte. So konnte er bei Ratten und Mäusen wenige 
Minuten nach Einverleibung des Giftes an der von kleinen Blutungen durch­
setzten Niere glomerulitische Vorgänge nachweisen, d. h. seröses Exsudat und 
Erythrozyten im Kapselraum. Späterhin fanden sich an den Kanälchenepithelien 
Kernzerfall und Plasmavakuolisierung, schließlich vollkommener Untergang. 
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Die Lunge antwortete mit interstitiellen Leukozyteninfiltraten und Herd­
pneumonien. 

In vitro bildet lezithinuntermischtes Skorpiongift mit Leichtigkeit ein 
hämolysierendes Lezithid (KYES). Die Frage der Hämolyse im Menschen­
und Tierkörper ist bisher noch nicht entschieden. 

yy) Zecken (Holzböcke). 

Wie FAUST angibt, bewirkt die Verletzung durch Zecken Dermatitis 
mit Pustel- und Abszeßbildung, möglicherweise auch örtliche Lymphgefäß­
und Lymphknotenentzündung. Die Hartnäckigkeit und geringe Heilungs­
neigung der mitunter wochenlang bestehenden Hauterscheinungen sprechen nach 
der Ansicht von HABERFELD dafür, daß die von den Zecken abgesonderten 
Giftstoffe für den menschlichen Körper durchaus nicht harmlos sind. Auf der 
Haut von Versuchstieren sah man 24 Stunden nach dem Biß der Zecke 
Ornithodorus papillid. ein blutiges Knötchen entstehen, welches sich mikro­
skopisch vom Unterhautgewebe bis weit in die tieferen Muskelschichten hinein 
erstreckte (MÖSKWIN). 

W. und A. HABERFELD sprechen bei einer unmittelbar im Anschluß an 
Zeckenstiche auftretenden, durch Lymphknotenschwellung, Neutropenie 
und Lymphozytose gekennzeichneten Erkrankung von "Pseudoleukämie­
symptomen". Weitere denrtige Angaben liegen meines Wissens im Schrifttum 
nicht vor. 

ß) Tausendfüßler. 
Die 20-25 cm langen Skolopendren der wärmeren Länder sind für den 

Menschen verhältnismäßig unschädlich, doch soll in einzelnen Fällen ihr -
als zwei kleine nebeneinanderstehende Blutpunkte erscheinender - Biß un­
angenehme Folgen, ja, den Tod junger Kinder nach sich gezogen haben. 

Nähere Ausführungen über die vor allem als örtliche Gefäßerweiterung, 
Entzündung, vielleicht auch einmal Gangrän zu Tage tretende Wirkung des 
Skolopendragiftes auf den Menschen finden sich bei CORNWALL, DUBoscQ, 
A. HASE, PAWLOWSKY. 

y) Insekten. 
aal Schna be lkerfe. 

Unter diesen kommen in erster Reihe die Wanzen für unsere Betrachtung 
in Frage. Die an der menschlichen Hau t gesetzte Schädigung äußert sich in 
kleinen und größeren beulenartigen Quaddeln, welche von Blasen mit blutig 
gefärbtem Serum begleitet sein können. 

Wäßriger Auszug des Wanzengiftes läßt - obwohl er keine freie Ameisensäure enthält­
auch im Tierversuch seine quaddelerzeugende Wirkungsweise erkennen. Außerdem 
soll er noch blutlösende Bestandteile enthalten (KLAUSNER). 

ßß) Zweiflügler. 

Durch Ameisen angefressene Hautstellen nehmen einen schwärzlich­
braunen, an Schwefelsäureverätzung erinnernden Farbton an, offenbar infolge 
Einwirkung der Ameisensäure: Bildung sauren Hämatins. Auch die von L. LEWIN 
und GUILLERY vermerkten, durch Ameisenbisse hervorgerufenen kleinen Blut­
austritte in der Mundschleimhaut eines Menschen fielen durch ihre bräunliche 
Verfärbung auf. 

Bemerkenswert ist die Mitteilung von BURDAcH, nach welcher bei einem 
dreijährigen, in einen Ameisenhaufen geratenen Kinde die in die Scheide 



Vergütung durch Zecken, Tausendfüßler, Ameisen, Wespen und Honigbiene. 457 

gekrochenen Insekten nekrotisierende Entzündung und in der Folge Ver­
wachsung der Scheidenwände hervorgerufen hatten. 

Obwohl die stechenden und blutsaugenden Insekten zu den Gifttieren gerechnet werden 
müssen, erübrigt es sich, an dieser Stelle auf die bekannten, annähernd gleichartigen, in 
Stärke und Ausdehnung von der Empfindlichkeit der einzelnen Personen abhängigen 
Erscheinungen nach Stichen von Flöhen, Mücken usw. näher einzugehen. 

yy) Akuleaten. 
Ausführliche Darstellung der Giftwirkung verschiedener Hymenopteren 

auf den Menschen s. bei FABRE. 
Die durch Stich der Wespen, Bienen, Hornissen usw. verursachte 

örtliche Reizung beschränkt sich nicht immer auf Anschwellung und Rötung 
der verletzten Stelle: Gelegentlich sind Lymphgefäß- und Lymphknoten­
entzündung, seltener Eiterung oder Gangrän Begleiter und Folge. Trifft der 
Stich ein Blutgefäß, so ist dessen Thrombosierung zu erwarten (KoBERT). 

Wespe. 
Die - ähnlich auch von RAGNAR BERG (s. ferner HÖRING u. a.) an seinem 

lljährigen Sohn gemachte - Beobachtung einer, im Anschluß an einen Wespen­
stich den ganzen Körper befallenden Urtikaria veranlaßte MÜHLPFoRDT, die 
vermuteten ursächlichen Zusammenhänge zwischen Wespengiftwirkung und 
Hautausschlag durch Vornahme eines Eigenversuchs (Einimpfung chemisch 
reiner Ameisensäure in die Unterarmhaut) zu sichern. Der Ausfall des Ver­
suchs (Papel- und Schorfbildung) ist dahin zu deuten, daß auch der Ameisen­
säure im Wespengift eine gewisse Wirksamkeit zugesprochen werden muß, 
daß die Säure wahrscheinlich neben der LANGERschen Base eine Rolle beim 
Zustandekommen der Hauterscheinungen spielt. 

H. SCHAEFER, der bei einer 69jährigen Frau Hautbefunde erheben konnte, 
welche den von MÜHLPFORD'l' geschilderten weitgehend glichen, möchte mit 
Rücksicht darauf, daß die Patientin früher bereits zu wiederholten Malen ge­
stochen worden war, ohne eine derartige Rea.ktion zu zeigen, diese nicht, was 
am nächsten liegen dürfte, als Zeichen der Überempfindlichkeit deuten. Viel­
mehr muß seiner Meinung nach an die Möglichkeit gedacht werden, daß Gifte 
anderer, vielleicht pflanzlicher Herkunft zufällig mit dem Stachel der Wespe 
verschleppt wurden. 

Ein Stich ins Auge ist unter Umständen von weittragender Bedeutung. 
So fanden sich einmal 5 Wochen nach stattgehabter Verletzung Epithel und 
BOWMANNsche Membran vollständig abgestoßen, die vorderen Parenchym­
schichten zerfallen und von untergehenden Leukozyten durchsetzt, in der 
Vorderkammer fibrinös-eitriges Exsudat (HERREN SCHWAND). 

Unglückliche Lokalisation des Stiches (z. B. im Ra ehe n) kann den Tod 
zur Folge haben. Im Falle HÖRING waren die Weichteile am Hals, besonders 
in der Zungenbeingegend hochgradig geschwollen. 

Honigbiene. 
Ein ausgedehntes Schrifttum nimmt Stellung zu der chemischen Beschaffen­

heit des Bienengiftes, zu seiner pharmakologischen und seiner gemutmaßten 
therapeutischen Wirksamkeit. Als giftig erwies sich nach Angabe von PAW­
LOWSKY nur daR Gemisch der sauren und alkalischen Abscheidungen beider 
Drüsen des Giftapparates. Über die chemische Natur des wirksamen Gift­
bestandteils sind die Untersuchungen noch nicht abgeschlossen. J. LANGER 
ist der Überzeugung, daß es sich weder um die Ameisensäure noch die Eiweiß-



458 ELSE I'ETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

stoffe des Sekrets handeln kann. FLURY ergänzt die Ausführungen von LANGER 
dahin, daß wahrscheinlich eine stickstoffreie, ihren Eigenschaften nach den 
Saponinstoffen nahestehende Säure in Frage kommen dürfte, welche einen 
übergang von den eiweißfreien Sapotoxinen tierischer Herkunft (z. B. Krotalo­
toxin und Ophiotoxin der Schlangengifte) zu den Giften der Kantharidingruppe 
bildet. 

Laut Mitteilung von FLURY u. a. kann ein einziger Stich bei besonders unglücklicher, 
etwa von Rachen-Glottisödem UBW. gefolgter Lokalisation den Tod nach sich ziehen. 

Im allgemeinen wird die für den erwachsenen Menschen noch eben erträgliche 
Anzahl von Stichen bis auf 500 beziffert. BAUDISCH teilt einen Fall mit, in 
welchem ein von etwa 200 Stichen verletztes Kleinkind trotzdem genaß. Ledig­
lich "die Hautfarbe erschien blaß, glänzend wie bei amyloider Degeneration". 
Im Hinblick darauf, daß das Kind seit langem reichlich Honig genossen hatte, 
wurde - da ja der Honig durch Zusatz von Bienendrüsensekret haltbar gemacht 
ist - an eine Art Immunisierung gegen Bienengift gedacht. 

Örtliche Wirkung. 
Unversehrte Haut beantwortet den Reiz des Giftes so gut wie gar nicht. 

Erst auf einen Stich (bzw. eine Güteinspritzung) hin erscheint nach den Be­
schreibungen von J. LANGER, FAUST u.a. auf der geschädigten Haut des 
Menschen (und ähnlich im Tierversuch) eine von entzündlichem Hof umgebene, 
weißlichderbe, später lederartig verschorfende Quaddel oder Knötchen mit 
unregelmäßig gezackten Ausläufern. Die von zahlreichen Bienenstichen verletzte 
Haut des Pferdes wird von M. ALBRECHT als gelb-sulzig, gangränös geschildert. 
Das (im Tierversuch gewonnene) mikroskopische Bild der Stichstelle zeigt 
nach etwa 3 Stunden miliare Nekrose mit Leukozytenwall, Blutreichtum, öde­
matöser Auflockerung und Rundzelldurchsetzung des perinekrotiscben Gewebes. 
Die zerfallenen Massen werden schließlich durch phagozytäre Leukozytentätig­
keit beseitigt. 

Am äußeren Auge verursacht der Stich Rötung, Ödem und möglicherweise 
blutige Durchtränkung von Lid und Bindehaut, in schwereren Fällen ge­
schwürigen Hornhautzerfall. Auch Iritis, Keratitis punctata u. a. m. werden 
aufgeführt (J. LANGER, L. LEWIN und GUILLERY). Beim Kaninchen erzeugte 
FAUST Chemosis und eitrige bzw. pseudomembran0se Konjunktivitis. 

ROHRER sah nach Stich in das Trommelfell eitrige Entzündung von 
Paukenhöhle und Trommelfell, ausgebreitete Entzündung im äußeren Gehör­
gang. 

Allgemein wir kung. 
A. GÖTZ berichtet von "generalisierter Urtikaria" nach Bienenstichen. 
Die im Reagenzglas und im Tierversuch nach intravenöser Zufuhr, fernar 

bei gestochenen Haustieren (M. AI,BRECHT, FRÖHNER) festzustellende hämo­
lytische uud methämoglobinbildende Fähigkeit des Giftes (FLURY, 
J. LANGER), welche nach Anga.ben von MORGENROTH und CARPI auf Aktivierung 
des Bienengiftes durch Lezithin (ähnliche Vorgänge wie bei Wirksamwerden 
des Kobragiftes!) zurückzuführen ist, wurde in der Menschenpathologie 
meines Wissens bisher nicht beobachtet. Zusatz von Cholesterin hemmt die 
blutlösende Wirkung des Bienengiftlezithids. 

PARISIUS und HEIMBERGER teilten zwei Fälle mit, in denen nach massen­
haften Bienenstichen akut ein schweres Krankheitsbild mit ulzeröser Gingi vo -
stomatitis und allen "Erscheinungen von hämorrhagischer Diathese 
und Myeloblastenleukämie" auftrat, das binnen weniger Wochen zum Tode 
führte. Nach Meinung der Berichterstatter ist die Vergiftung entweder auf 
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den Verlauf eines bereits bestehenden Leidens von ungünstigem Einfluß ge­
wesen, oder sie hat dasselbe gar verursacht. Um sein Urteil befragt, teilte 
NAEGELI brieflich mit, "daß ihm aus dem Schrifttum - der einzelnen Arbeiten 
könne er sich nicht mehr entsinnen - Veröffentlichungen über akute Myelosen 
nach Insektenstichen erinnerlich seien". PARISIUS und HEIMBERGER be­
gründen ihre Arulchauung mit dem Hinweis auf die in der Tiermedizin bekannte 
Erscheinung, daß Pferde nach Bienenstichen unter Vergiftungszeichen ein­
gehen können und, zwar keine Blutveränderungen, bei der Sektion aber einen 
Milztumor aufweisen. Da sich diese Angaben auf eine Arbeit von M. ALBRECHT 
beziehen, kann ich nur annehmen, daß eben diese Arbeit nicht in der Urschrift 
gelesen wurde, denn sonst hätte den Berichterstattern nicht entgehen können, 
daß es sich bei den Beobachtungen von ALBRECHT um Pferde handelte, welche 
infolge zahlreicher Bienenstiche unter dem Krankheitsbilde der Methämo­
globinurie (Venenpunktion ergab weichselbraunes Blut!) verendeten. Die 
Milz und ähnlich die Niere wird als vergrößert, dunkelbraun, fast schwarz 
geschildert. Dieser Beschreibung nach dürfte es sich um eine durch Blutzerfall, 
nicht aber durch Blutneubildung (etwa im Sinne einer Myelose) bedingte Größen· 
zunahme des Organs gehandelt habeu. 

Bei den vergifteten Pferden waren außer den genannten Befunden noch 
hämorrhagische Lungeninfarkte festzustellen. 

Im Versuche gestorbene Hunde zeigten flüssiges, lackfarbenes Blut, im 
Herzbeutel blutig-serösen Inhalt, Stauungsblutüberfüllung der Bauch­
organe, kleine Blutaustritte in Pankreas und Darmserosa; die hämor­
rhagisch infarzierte Darmschleimhaut war mit schleimig - blutigen Massen be· 
deckt (J. LANGER). 

~~) Käfer (Lytta vesicatoria). 
Die getrocknet verwerteten, einen unangenehmen ätzenden Geruch ausströ­

menden Lyttae vesicatoriae (spanische Fliegen, Blasenkäfer) sind in der 
Pharmakologie als Kanthariden bekannt. Sie enthalten in den Nebendrüsen 
des männlichen Geschlechtsapparates und im Blut als wirksamen, zu Heilzwecken 
benutzten Bestandteil das hautreizende (blasenziehende), früher (unter 
anderem) auch bei Behandlung der Tuberkulose (LIEBREICH) verwendete 
Kantharidin, ein weißer kristallinischer Körper (das Anhydrid der im freien 
Zustand nicht bekannten Kantharidinsäure), der seinen pharmakologischen 
Wirkungen nach zur Gruppe der Phlogotoxine zu rechnen ist (PAWLOWSKY). 

Kantharidin wird von Haut und Schleimhäuten aus in die Gewebe - jedoch 
nur in geringen Mengen - aufgenommen und kreist im Blut in so starker Ver· 
dünnung, daß es auf dieses keinen schädlichen Einfluß ausübt. Erst bei Aus­
scheidung durch die Nieren, in denen es wieder eine höhere Konzentlation 
erreicht, kann es Reizungserscheinungen an diesen hervorrufen. 

Die untersuchten größeren Säugetiere beantworten die Vergiftung ähnlich wie der 
Mensch, andere Tiere (Igel, Geflügel usw.) verhalten sich verhältnismäßig kantharidinfest. 

Ernstere Vergiftungen können zu Fehlge burt führen (L. LEWIN), ja, tödlich 
enden (FAUST: Morde und Selbstmorde). Gewerbliche Vergiftungen bei 
Herstellung therapeutischer Präparate: Durch Einatmung von Dämpfen beim 
Pflasterkochen (LINDE), Aufnahme von Staub beim Pulverisieren der trockenen 
Tiere (FAUST) usw. kommen vor. Todesfälle - 1,5 bis 3,0 g Kantharidin 
gelten als tödliche Gabe - werden vor allem nach peroraler Einverleibung be­
obachtet. Unter Erbrechen, Durchfällen, bisweilen auch Krämpfen und 
Lähmung tritt das Ende im Koma ein (PAWLOWSKY). Nach Meinung von 
POULSSON ist die toxische Gastroenteritis allein ausreichend, diese - in 
gewissem Grade der Erkrankung nach Zufuhr von Karbolsäure und verwandten 
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Benzolabkömmlingen gleichenden - AIlgemeinerscheinungen zu erklären. Viel­
leicht aber hat Kantharidin noch eine unmittelbar lähmende Wirkung auf das 
Zentralnervensystem. Der Nachweis des Kantha.ridins erfolgt im Magen­
Darminhalt. 

Örtliche Wirkung. 
Kantharidin ist ein örtlich außerordentlich stark wirkender Körper, schon 

1/10 mg in Öl erzeugt Blasen. Trotzdem entwickelt sich an der unversehrten Ha u t 
nur eine langsam fortschreitende, verhältnismäßig geringe Schmerzen auslösende 
Entzündung der obersten Schichten, welche rasch und ohne Zurücklassen 
von Narben a.bheilt. Bringt man dagegen gepulverte spa.nische Fliegen mit einer 
der Epidermis beraubten Haut in Berührung, so sind die exudativ - blasen­
bildenden Vorgänge beträchtlich: Langdauernde Eiterung in blutig infiltriertem, 
sulzigem Gewebe und Gewebszerfall sind dann die Regel (A. ELLINGER u.a.). 

Am äußeren Auge erzeugt Kantharidin Hornhautblasen und -trübung 
(LINDE), Konjunktivitis, Iritis (R. IIILBERT). 

Durch Einatmen der pulverisierten Massen werden in den Luftwegen 
ähnliche Reiz- bzw. Entzündungserscheinungen ausgelöst, wie sie auch an der 
Schleimhaut des Verdauungsschlauches auftreten. Hier bedingt gelöst 
eingeführtes Kantharidin - vielleicht kommt auch Ausscheidung des Giftes im 
Ma.gendarmkanal in Frage (FAUST) - augenblicklich allerstärkste Entzündung. 
Es bilden sich Blasen und Geschwüre, begleitet von ausgedehnten Blutungen in 
Mundhöhle, Rachen, Magen-Darm, besonders Dickdarm (KOBERT). Von 
CZERWONKA wurde kürzlich berichtet, wie drei Personen - angeblich zur Nerven­
stärkung _. eine Messerspitze Kantharidinpulver auf Brot einnahmen. Die Schä­
digung der Zungen- und Mundschleimhaut bis an die Gaumenbögen war so 
hochgradig, daß die abgestoßene Schleimhaut in großen Fetzen aus dem Munde 
hing. Das Auffinden goldglänzender oder grüner Teilchen im Verdauungsschlauch 
(KOBERT) sichert die Diagnose: Diese Teilchen werden mit Schleimhautfetzen 
erbrochen oder in blutigen Stühlen ausgeschieden. Die Geschwüre im unteren 
Teil des Dar mrohrs können so tief greifen, daß Wanddurchbruch und Bau ch f ell­
entzündung unvermeidlich werden. Bei Überstehen der Vergiftung geht die 
Heilung, wegen der ausgedehnten Schleimhautverluste, außerordentlich langsam 
vonstatten. 

Allge mein wir kung. 
Von verschiedenen Forschern (CORNIL, LIEBREICH U. 80.) wird Reizwirkung auf 

die Gefäße bzw. Schädigung ihres Endothels vermutet, denn bei länger dauernder 
Vergiftung findet man Erweiterung der Blutgefäße, erhöhte Durchgängigkeit 
ihrer Wandungen. ESCOMEL beobachtete bei Kaninchen nach Einverleibung 
des Giftes unter die Haut große Blutgerinnsel, über deren vermutliche Bildung 
während des Lebens nichts ausgesagt wird. 

Resorptiv bedingte Befunde am Menschen sind meines Wissens nicht be­
kannt geworden. Tierversuche (CORNIL: subkutane Zufuhr von in Essigäther 
gelöstem Kantharidin) ergaben schon im Verlauf der ersten Krankheitsstunden 
in Kehlkopf und Luftröhre bis in die kleinsten Bronchialäste hinein 
massenhafte Epithelabstoßung und Leukozytendurchtritt. LIEBREICH sah bei 
seinen Versuchstieren nach Einverleibung geringster Kantharidinmengen fast 
zellfreie, nach größeren Gaben zellreichere seröse Ausschwitzung in die Lungen­
bläschen; bei A. ELLINGERS Versuchsergebnissen am Igel standen Blutungen im 
Lungenparenchym an erster Stelle. 

Das bei einem Hunde beobachtete massige Auftreten zweikerniger Leber­
zellen findet als Besonderheit von CORNIL Erwähnung. Wie weit es sich dabei 
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um einen Normalbefund in der Leber der zum Versuche benutzten Tierart 
handelt, möge dahingestellt bleiben. 

Die als wichtigst anzusprechenden geweblichen Veränderungen spielen sich -
wie auch zahlreiche Tierversuche erkennen lassen - im Hauptausscheidungs­
organ des Giftes, d. h. in der Niere ab, deren Abschnitte fast sämtlich von 
krankhaftem Geschehen betroffen werden. Das ganze Organ ist stark ödematös. 
Weiße Blutkörperchen, mit Plasma und spärlichen Erythrozyten untermischt, 
liegen in solchen Massen in den Kapselräumen, daß die Gefäßknäuelschlingen 
dadurch förmlich zusammengepreßt erscheinen (KOBERT); die Kapselepithelien 
schwellen und wuchern (AUFRECHT, CORNIL, ISHJYAMA u. a.), kurzum, wir 
haben ein Bild der akuten Glomerulonephritis vor uns, das sich klinisch in 
Eiweiß- und Blutgehalt des Urins kundtut. Doch muß ein derartiger Urin­
befund nicht immer für eine Nierenschädigung sprechen, da W. GROSS im 
Nierenbecken bindegewebe durch Diapedese dort hingelangte, die Saftlücken 
zwischen den Beckenepithelien in Zügen ausfüllende weiße und rote Blut­
zellen nachweisen konnte. Offenbar verändern sich unter Einfluß des Kantha­
ridins die Strömungsverhältnisse in den Haargefäßen, worauf auch die SCHLAYER­
schen Beobachtungen über rasches Versagen der Verengungs- und Erweiterungs­
fähigkeit der kleinen Gefäße hinweisen (SCHLAYERS "vaskuläre Nephritis"). 
Iniolge des hochgradigen Ödems sind die Nierenkanälchen auseinander­
gedrängt. Ihre Lichtungen enthalten vereinzelt Erythrozyten und abgeschilferte 
Epithelien. 

A. ELLINGERS Versuchsergebnisse am chronisch vergifteten Igel gipfelten 
in beginnendem - auf die gewundenen Kanälchen beschränktem - Epithelunter­
gang und -verkalkung. Im Zwischengewebe fanden sich Blutungen, Rundzell­
ansammlungen, Bindegewebsvermehrung. Über ganz ak u t e - eine halbe Stunde' 
nach Verabreichung von 0,01 g Kantharidin einsetzende - Veränderungen 
berichtet AUFRECHT (Kaninchenversuche) : Er sah zwischen den einzelnen 
Glomerulusschlingen und im Kapselraum zahlreiche farblose Blutelemente und 
große protoplasmareiche Zellen, die augenscheinlich "von Kapsel- und Glomeru­
lusepithel" stammten, dabei völlige, durch Einspritzung von Gelatine erprobte 
Durchgängigkeit der Glomerulusschlingen. Ferner zeigte sich beträchtliche 
Lichtungserweiterung der gewundenen Kanälchen, Flachpressung ihres Epithel­
belages, Kernschwund und Verwischung der Epithelzellgrenzen. 

In der Regel treten als Begleiterscheinungen der Nierenschädigung Harn­
leiter- und Harnblasenentzündung auf. Die Harnblase ist meist eng zu­
sammengezogen, die hochgradig ödematöse Schleimhaut (MELEN spricht von 
"bullösem Ödem"), vor allem am Trigonum tiefrot gefärbt, häufig von Blut­
austritten gesprenkelt. Die Epithelien schilfern ab, die oberflächlichen Schleim­
hautschichten können in Fetzen abgestoßen werden (CZERWONKA: "Der Urin 
enthielt blutig durchtränkte Schleimhautfetzen") ; tiefgreifende Geschwüre 
wurden niemals beobachtet (AUFRECHT, A. ELLINGER, KOBERT u. a.). 

Von anderenKäferarten möge hier noch der im Astrachan lebendePäderus fuscipes 
Erwähnung finden, da er in seiner örtlichen Wirksamkeit, wenn auch nicht der Stärke, 
so doch der Art nach gewisse Anklänge an die Lyssa vesicatoria bietet. Er wird besonders 
von Fischern und Viehzüchtern gefürchtet . Sein Biß verursacht eine - in Richtung seiner 
sehr schnellen Fortbewegung verlaufende - streifenförmige Verletzung der Haut, die sich 
äußert als entzündliche Rötung und Bildung von stecknadelkopfgroßen und größeren 
Blasen mit serös-eitrigem Inhalt: Bläschendermatitis. Diese läßt sich in gleicher Form 
durch Einreiben von Säften und Geweben des Käfers auslösen, jedoch nur auf vorher ver­
letzter Haut. Histologisch zeigt sich die Hornschicht gelockert, die kollagenen Fasern 
der tieferen Schichten rücken auseinander, sind aufgespalten, gequollen. Gefäßerweiterung 
und Blutaustritte, Infiltrate und Talgdrüsenuntergang kennzeichnen den akuten exsudativ­
hämorrhagischen Vorgang (PAWLOWSKY). 
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BE) Raupen. 
Eine aus dem Jahre 1790 stammende Mitteilung von BRoCKHAusEN (angeführt 

bei PAWLOWSKY) besagt, daß zerkleinerte Raupenhaare, zu Mordzwecken Ge­
tränken beigemischt, Krämpfe und Tod des Betroffenen bewirkten. Die Mög­
lichkeit, daß Nesselhaare in die Mundschleimhaut eindrangen bzw. sich in die 
Magenwand einbohrten, ist nicht ganz von der Hand zu weisen. Der Mechanis­
mus des Todeseintritts dürfte jedoch damit nicht seine Erklärung finden. Ehe 
eine solche versucht wird, wäre zuvörderst zu ermitteln, wie weit die Angaben 
auf Tatsachen beruhen. Zumindest finden sich im neueren Schrifttum keine 
derartigen Hinweise. 

Die von Brennraupen gestreifte Haut des Menschen antwortet mit Schwel­
lung, Entzündung und Auftreten eines knötchenförmigen Ausschlages. LAUDON 
verzeichnet eine endemische Urtikaria, die mit Anwesenheit von Raupenschwär­
men des Prozessionsspinners in ursächlichen Zusammenhang gebracht wurde. 

Ein Aufenthalt in den von Raupen überfallenen Wäldern hatte Konjunk­
tivitis und Laryngopharyngitis zur Folge. 

Reibt man Raupenhaare zu Versuchszwecken in die Menschenhaut ein (PAWLOWSKY 
und A. K. STEIN), so entsteht nach etwa drei Stunden ein stark entzündliches Ödem mit 
Dehnung der interzellulären Epidermisspalten, Gefäßerweiterung, Infiltraten. 

In das Auge gelangte lebende oder tote Raupen, bzw. Teile von solchen, 
erregen mehr oder minder heftige, gelegentlich mit Knötchenbildung einher­
gehende Bindehautentzündung: SAEMISCH führt 3 Fälle von Verlust des Auges 
nach akuter, durch Raupenhaare hervorgerufener Bindehautentzündung an. 

Aus der Tierpathologie sind von FRÖHNER überlieferte Befunde an 
Schlachttieren bekannt. Nach Verschlucken der Raupen fanden sich Schleim­
hautzerstörungen an Lippe und Zahnfleisch (DINTER), schwere Gastroenteri­
tis und Blutungen in der Milz. 

5. Wirbeltiere. 
a) Fische. 

Die hier abgehandelten Vergiftungen decken sich z. T. mit den im Abschnitt 
Nahrungsmittelvergiftungen dargestellten. Erkrankungen durch Fische 
und ihre Gifte können ausgelöst werden: 

a.) durch drüsengifthaltige Stiche, 
b) durch einzelne Organe oder Körpersäfte (besonders zur Laichzeit), 
c) durch Genuß des ga.nzen Tieres bzw. verdorbenen Fischfleisches. 
Die pathologisch-anatomische Ausbeute der Vergiftungen durch Fische 

scheint - nach den spärlichen Angaben im Schrifttum zu urteilen - recht 
gering. 

aal Neunaugen (Zyklostomen). 
Diese sind keine aktiv giftigen Tiere, sondern enthalten lediglich in ihren 

Hautdrüsen und im Blut (R. RUGE, MÜHLENs, ZUR VERTH) ein Gift von noch 
fast unbekannter Zusammensetzung, auf dessen Wirksamkeit (nach Genuß der 
Tiere) aus dem Auftreten von Gastroenteritis mit ruhrartigen klinischen 
Erscheinungen geschlossen wird. 

ßß) Stachelflosser (Selachier). 
Rochen. 

Als örtliche Reizerscheinungen in der Umgebung der durch den Fisch­
stachel verursachten Wunde sind zu nennen: Ödem, Blutungen (Blauschwarz-
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färbung), gelegentlich Nekrosen, Gangrän und von der Stichstelle aus fort­
schreitende Lymphgefäßentzündung (FAusT). 

Todesfälle, durch Verwirrtheit, Krämpfe, Kollaps eingeleitet, sollen ver­
einzelt vorgekommen sein (SCHOMBURG u. a. [angeführt bei PAWLOWSKY]). 

Petermännchen. 
Bei diesem liegt der Giftapparat unter den Flossen. Die Angaben über Eigen­

schaften und Wirksamkeit des Giftes ermangeln der Einheitlichkeit. Gesicherte 
Mitteilungen über Vergiftung beim Menschen scheinen überhaupt nicht vor­
handen zu sein. 

Ergebnisse von Tierversuchen werden berichtet von DUNBAR-BRuNToN, 
welcher Meerschweinchen und Ratten von den Fischen stechen ließ. Die be­
troffene Hautstelle erwies sich anfangs als rot und geschwollen, dann trat 
Verlust des Felles und Gangrän auf. In der Regel erfolgte der Tod unter Läh­
mungserscheinungen bereits mehrere Stunden nach Einverleibung des Giftes. 
COUTIERE, welcher seine Versuchskaninchen bis zu 16 Tagen nach der Gift­
einspritzung 30m Leben halten konnte, fand in der Niere die Epithelien der 
gewundenen Kanälchen "hyalin degeneriert", in den Kanälchenlichtungen 
körnige Zylinder. 

In vitro soll sich Hämolyse erzielen lassen (BRIOT, EVANs). 

yy) Gymnodonten. 
Die meisten Gymnodonten- oder Tetrodonarten (z. B. Diodon, Igel­

fisch, Triodon usw.) enthalten jederzeit und in allen Organen (mit Ausnahme 
der Muskulatur) ein, Fugugift genanntes, chemisches Gemisch, das in ,Tapan 
toxikologisch eine gewisse Rolle spielt. Als giftigste Organe werden die Eier­
stöcke und Hoden angesprochen. Füttert man Tiere damit, so gehen sie ein 
und zeigen bei der Sektion in den stark blutgefüllten Organen (Speicheldrüsen, 
Pankreas, Magen-Darm) zahlreiche Blutaustritte (KoBERT). 

Beim Menschen stehen unter den klinischen Vergiftungserscheinungen 
mit Krankheitsbeginn Störungen des Magen-Darms, später solche des Nerven­
systems im Vordergrund (R. RUGE, MÜHLENs, ZUR VERTH). 

c5b) Knochenfische (Teleostier). 

Barbe. 
Der Rogen dieses, zur Gattung der Karpfen gehörenden Fisches ist während 

der Laichzeit giftig, sein Genuß hat des öfteren zu Massenerkrankungen geführt. 
Todesfälle sind meines Wissens nicht bekannt geworden. Die Vergifteten bieten 
das klinische Bild der Cholera nostras (R. RUGE, MÜHLENs, ZUR VERTH). 

Die örtlichen und allge meinen Erscheinungen nach Stichverletzungen 
weichen in nichts von den durch Stachelflossern hervorgerufenen ab. 

Aale. 
Die Aalfische (Muraena) haben einen "Ichthyotoxin" benannten Gift­

stoff im Blut, der in seiner Wirkung gewisse Ähnlichkeit mit Schlangengift 
zeigen soll (KOPACZEWSKI, Mosso, E. RosT). 

Nach Ausführungen von STEINDORFF, TAKASIDMA u. a. wird des öfteren, 
wenn beim Schlachten der Tiere den damit Beschäftigten Blut in das Auge 
spritzt, Binde ha u t-, gelegentlich sogar Hornha u tentzündung gesehen. 

Durch Aalserumgaben u nt erd i e Hau t ließ sich bei Hunden an der 
betroffenen Stelle Ödem und blutiges Exsudat erzielen, nach größeren Gift-
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mengen brandiger Gewebszerfall (HERICOURT et RICHET) oder Geschwürsbildung 
(WEHRMANN) . 

Da.s mit Übertritt des Giftes in die Säftebabn zu beobachtende Krankheits­
bild ist durch anfängliche Erregung, spätere Lähmung der Atem- und Vagus­
zentren zu erklären. 

ß) Lurche (Amphibien). 
aal Schwanzlurche. 

Erdmolche (Salamander). 
Diese besitzen in ihren Hautabsonderungen alkaloidähnliche Basen (FAUST: 

Salamandrin), welche sich pharmakologisch annähernd wie Kurare verhalten 
(R. BOEHM). 

Kennzeichnende pathologisch-anatomische Vergiftungsbefunde wurden 
bisher nicht veröffentlicht. 

Wassermolche (Triton). 
Laut Angaben von MATSUSAKI und KABEDA sind die im Körper der 

Wassermolche vorhandenen Giftstoffe Hämolysine und Neurotoxine. 
Spritzt man ein Kaninchen mit Tritongift, so bilden sich an der Einstich­

stelle feste Infiltrate, die allmählich in Gangrän übergehen. 
Das äußere Auge antwortet mit schwerer Bindehautentzündung. 

ßß) Froschlurche (Kröten). 
Nach dem Ausfall der pharmakologischen Prüfung verschiedener Kröten­

gifte (cholesterinähnliches Bufotalin in den Hautabsonderungen der gemeinen 
Kröte, kristallinisches Bufagin im Parotisspeichel der großen tropischen Kröte) 
glaubte KRAWKow diesen ähnliche Eigenschaften zuschreiben zu dürfen wie den 
Glykosiden der Digitalisgruppe (Kröten sollen verhältnismäßig unempfindlich 
gegen Digitalis sein!). Laut Angaben von KOBERT enthält das bei Zerreiben der 
Krötenhaut gewonnene Gift außerdem einen Phrynin (irritans) bezeichneten 
Stoff, der im Reagenzglas blutlösende und methämoglobinbildende Fähigkeiten 
entfaltet (PRÖSCHER, PUGLIESE). 

Tierversuche ergeben örtliche Reizwirkung am äußeren Auge (Binde­
und Hornhautentzündungen). Unter die Haut gespritzte Speicheldrüsen­
flüssigkeit von Argentiner Kröten löst beim Hunde im Einstichgebiet Geschwürs­
bildung bzw. Phlegmone aus. 

R. M. PEARCE erzielte als Ausdruck der AUge meinerkrankung an der 
Niere vergifteter Tiere nach wenigen Stunden hämorrhagisch-exsudative Glome­
rulusschädigung, nach 4 Tagen "hyaline Epitheldegeneration" in den Haupt­
stücken. Mit längerdauernder Vergiftung werden die Tiere kachektisch, gehen 
schließlich ein (NovARo). 

,,) Kriechtiere (Reptilien). 
aal Giftschlangen. 

Als Giftschlangen schlechthin werden meist nur die mit Zähnen bewaffneten 
Tiere bezeichnet. 

Nach einer Mitteilung von FAUST können selbst noch längere Zeit in Alkohol auf· 
bewahrte Schlangen Vergiftungen hervorrufen: Ein Assistent am Petersburger Museum 
starb infolge Verletzung am Giftzahn einer toten Schlange. 

Das Gift besteht bei allen Schlangen (auch bei den im Volke als ungiftig 
geltenden, z. B. der Ringelnatter) aus einem Gemisch des dünnflüssigen Sekrets 
der eigentlichen Giftdrüsen mit der schleimigen Epithelabsonderung des Aus­
führungsganges oder seiner Nebendrüsen. Pharmakologisch erscheinen die wirk-
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samen, bei den einzelnen Schlangenarten unterschiedlichen Stoffe als den 
Saponinen verwandte Protoplasmagifte (FAusT). Neuere Untersucher, welche 
sich auch mit den Theorien der Giftwirkung befassen (R. KRAUS, KYES u. a.), 
erbrachten in ihren, vor allem das Kobragift berücksichtigenden Forschungen 
den Nachweis, daß - wahrscheinlich unter dem Einfluß eines im Drüsensekret 
befindlichen Ferments - ein Teil des Giftes durch Lezithin des Blutserums 
zu Hämolysin aktiviert wird. Die Gesamtwirkungen des Giftes lassen 
weiterhin schließen auf das Vorhandensein von Neurotoxinen, welche bei den 
verschiedenen Schlangenarten nicht die gleichen Eigenschaften zu besitzen 
scheinen und auf Vorkommen von - am Viperngift gesicherten - Hämo­
toxinen und Hämorrhaginen. Ausführliche Darstellung der chemischen, 
physikalischen und pharmakologischen Gifteigenschaften s. bei CALMETTE und 
bei PAWLOWSKY. 

Die - auch bei gleicher Schlangenart nicht einheitliche - Wirkung des 
Bisses beim Menschen, der - jeweils wechselnde - Vergiftungsablauf 
hängen in der Hauptsache ab von dem augenblicklichen Körperzustand der 
Schlange, d. h. dem Zeitpunkt ihrer letzten Nahrungsaufnahme (hungernde Tiere 
sondern weniger Gift ab I), der Menge des eingedrungenen Giftes und dem Ort 
seiner Zufuhr: Die Gefahr wächst mit der Zahl der hier vorhandenen Blutgefäße, 
denn die Vergiftungserscheinungen treten blitzartig und bedrohlich ein, wenn 
die Schlange zufällig eine größere Vene durchbeißt (s. FOCK). 

Unversehrte Haut und Schleimhäute werden als giftunempfänglich 
angesprochen (s. aber VELLARD: "Toxicit6 des venins ophidiques par voie 
nasale"), womit sich die - als Regel zu betrachtende - Wirkungslosigkeit 
des peroral aufgenommenen Schlangengiftes erklärt. Auch sollen das Ptyalin 
des Speichels, Pankreassaft, Galle das Gift zerstören. Der Tod erfolgt bei 
schwer Erkrankten etwa 12 Stunden bis 8 Tage nach stattgehabter Vergiftung 
unter Krämpfen und Versagen der Atemtätigkeit. Befriedigende anatomische, 
den nervösen Erscheinungen entsprechende Befunde wurden bisher - von 
ganz seltenen Hirnpurpurafällen abgesehen - nicht nachgewiesen. Im Mittel­
punkt der pathologisch-anatomischen Berichte steht gewöhnlich die (auch am 
vergifteten Tier beobachtete) in fast allen Geweben und Organen zu Tage 
tretende Blutungs berei tschaft (hämorrhagische Diathese). 

Einen bezüglich Vergiftungsweise und -verlauf vielleicht einzig dastehenden 
und hier deshalb ausführlich wiedergegebenen Fall teilt HIRSCHHORN mit: 
Die Vergiftung erfolgte beim Aussaugen einer BißsteIle und zwar - wie sich später 
herausstellte - durch eine beim Zahnausziehen gesetzte Mundschleimhautwunde. 
Es trat sofort schmerzhafte Schwellung der Unterkiefergegend auf, die sich 
rasch auf Hals, Brust und Gliedmaßen ausbreitete. Gleicherzeit stellten sich 
Krämpfe ein, begleitet von Entleerung blutigen Harns und Stuhls. Die Krampf­
anfälle wiederholten sich mit längeren zeitlichen Zwischenräumen monatelang 
und hinterließen jedesmal dunkelrot verfärbte Ha u t bezirke mit Quaddelbildung. 

Über das Schicksal des Schlangengiftes im Körper ist so gut wie nichts 
bekannt: Man nimmt an, daß die einzelnen Giftbestandteile z. T. unverändert 
und noch immer wirksam im Harn und mit Drüsenabsonderungen ausgeschieden 
werden. Nach einer - allerdings der sicheren Unterlagen entbehrenden -
Angabe von FAUST soll der Säugling einer durch Kobrabiß vergifteten, nährenden 
Mutter unter Vergiftungserscheinungen gestorben sein. 

Europäische Giftschlangen. 
In Europa spielen toxikologisch nur die Vipern (Ottern) eine Rolle, deren 

verschiedene Gifte wohl serologisch (mit Hilfe spezifischer Antisera [MORITSCH]) 
Handbuch der pathologischen Anatomie. XI!. 30 
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von einander unterscheidbar sind, nicht aber durch die'von ihnen hervorgerufenen, 
bei den einzelnen Arten annähernd gleichen pathologisch-anatomischen Ver­
änderungen. 

Örtliche Wirkung. 
Die - in der Regel Gliedmaßen betreffende - BißsteIle ist auffindbar an 

zwei nadelstichartigen, einzelstehenden Verletzungen und zwei (sich diesen 
anschließenden) gleichlaufenden Reihen kleinerer Punkte (Spuren der ungiftigen 
Zähne). Seltener zeigt sich die Wunde uneben, zerfetzt (BRABEC). Das Ein­
dringen des Giftes in die Gewebe wird von der Bißstelle und ihrem weiteren 
Umkreis beantwortet mit sofortiger Rötung bzw. (durch frische Blutungen 
bedingter) blaugrauvioletter Verfärbung und einer oft ungeheure Grade er­
reichenden Schwellung zufolge Ansammlung von gelbrötlichem Serum. Sehr 
bald erstreckt sich das Ödem über das ganze betroffene Glied oder auch über 
den Gesamtkörper . Später entwickeln sich Hau t blasen, Phlegmone; unter 
Umständen wird die brandig zerfallene Haut, ja, ganze Körperteile eitrig 
abgestoßen. Bei anderem Verlauf treten - wie HmscHHoRN es schildert - erst 
mehrere Stunden nach dem Biß an den Gliedmaßen walnuß- bis apfelgroße, 
mit dunkelroter seröser Flüssigkeit gefüllte Blasen auf, ähnlich wie beim 
"Pemphigus cachecticus" (s. auch BAUDJSCH, BRABEC, KOBERT, R. RUGE, 
MÜHLENs, ZUR VERTH u. v. 11..). Das Unterhautfettgewebe wird in 
schleimige, widerlich riechende Massen umgewandelt (BRENNING). 

Das mikroskopische Bild gestaltet sich nach der erstmaligen aus­
führlichen - auf Untersuchung einer lY2 Stunden alten Bißwundstelle 
beruhenden - Beschreibung von BERBLINGER etwa folgendermaßen: In Kutis 
und Subkutis Ödem, Blutaustritte, Zerfall von elastischen Fasern, von Leuko­
zyten umgebene Venen und Haargefäße (rein leukozytär-entzündliche Re­
aktion). Vielfach ist Leukozytenwanderung durch die Gefäßwände und Leuko­
zytenzerfall festzustellen. Ab und an werden Lücken zwischen den Gefäß­
uferzellen bemerkbar, die vielleicht als Ausdruck leichter Gefäßzerreißlichkeit 
anzusprechen sind. Dem ganzen geweblichen Verhalten nach ist an einen un­
mittelbaren Einfluß des Giftes auf Venen und Kapillaren zu denken, während 
die kleinen Arterien giftfest zu sein scheinen. 

Die Muskulatur der vergifteten Bezirke ist gekennzeichnet durch 
Blutungen, hyaline (wächserne) Entartung bzw. Faserzerfall (s. auch außer­
europäische Schlangen). 

Ähnliche - oder zum mindesten gleichsinnige - Befunde ergaben sich bei Tieren, 
welche dem Biß von Kreuzottern ausgesetzt wurden: Auch hier örtliche Blutungen 
und Ödem, außerdem Gefäßthrombosen (MORITSCH und BRUMLIK u. a.). 

Als örtliche Wirkung im weiteren Sinne können die im Umkreis der Gift­
eintrittspforte beginnenden Lymphgefäßentzündungen und die als Schwellung, 
Entzündung, Vereiterung zutage tretenden regionären Lymphknotener­
krankungen gelten. 

Wenn es bei innerlicher (an Tieren erprobter) Darreichung von Vipern­
giften ausnahmsweise zu Blutergüssen und heftiger Entzündung im Magen­
Darmkanal kommt, so wird damit der Schutzwall der gesunden Schleimhaut 
durchbrochen und eine Allgemeinvergiftung ermöglicht, und zwar scheint 
das Gift in erster Reihe von der geschädigten Dickdar mschleimhaut her in 
die Körpersäfte zu gelangen. 

Allge me in wir k ungen. 
Das Gesicht und die gedunsenen Lippen nehmen bei schwerer Vergiftung 

dunkelblaurote Färbung an. Im Falle BRABEC war der Erkrankte im wahren 
Sinne des Wortes violett getönt, eine Erscheinung, welche der Volksmund 
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"Schwarzwerden" nennt. Häufig sind zahlreiche kleine Haut- und Augen­
bindeha u t blutungen (toxische Purpura: E. KAUFMANN) zu finden, oder es ent­
wickeln sich an den verschiedensten Körperstellen pustulöse und blasige Haut­
ausschläge bzw. -Abszesse. 

HAUG führt eine Mitteilung von HEI~ZEL an, laut welcher als Begleiterscheinung 
der allgemeinen Blutungsbereitschaft sich Blutaustritte in Paukenhöhle und 
Trommelfell einstellten. 

Sofern die Vergiftung nicht tödlich war, tritt in der Regellangdauernder, 
von EpPINGER als toxisch bezeichneter Ikterus auf (HIRSCHHORN u. a.). 

Die Leiche fault auffallend schnell. 
Bei Eröffnung der Körperhöhlen kennzeichnen ausgedehnte Blutungen 

in der Muskulatur, in den serösen Häuten und in vielen Organen (Lunge, 
Niere, besonders auch Verdauungsschlauch usw.) das pathologisch-anatomische 
Bild der Schlangenbißvergiftung. 

BLATT folgerte aus einer wenige Stunden nach Gifteinverleibung auftretenden 
Ptosis, Mydriasis und Akkomodationslähmung, daß der Okulomotoriuskern 
von Blutungen betroffen sein müsse. Ausgebreitete purpuraähnliche Hirn­
blutungen werden nur vereinzelt erwähnt. Für die von E. KAUFMANN unter 
anderem aufgezählte Ganglienzelltigrolyse und -pyknose fand ich im sonstigen 
diesbezüglichen Schrifttum keine ergänzenden Mitteilungen oder Unterlagen, 
es sei denn, daß man die Angabe von PAWLOWSKY über Ganglienzellzerfall 
und "Kontraktion der Dendriten" am vergifteten Tiere als solche rechnen 
wolle. 

Das BI u t unterliegt mit Wirksamwerden des Giftes offenbar weitgehender 
biologischer Veränderung: Untersuchungsergebnisse gestatten den Schluß, daß 
die Thrombokinase zerstört und demzufolge die Blutgerinnung gehemmt wird 
(HouSSAY et SORDELLI, MORAWITZ). Andere Forscher stellen die lympho- und 
leukozytenverklumpenden und hämolysierenden Eigenschaften des vergifteten 
Blutes in den Vordergrund und ::;prechen ihm außerdem proteolytische (zyto­
lytische) Fähigkeiten zu. Tatsächlich findet man bei der Sektion ein Nebenein­
ander von geronnenem (in Herz und großen Gefäßen) und flüssigem Blut. Kurze 
Zeit nach der Bißverletzung zeigt das Blutbild Überschwemmung mit kern­
haitigen roten Zellen, welche bald wieder schwinden und späterer Leukozytose 
Platz machen (AumIE et V AILLANT-HoVIUS). 

Eine - histologisch nicht faßbare - Blutgefäßendothelschädigung wird auf Grund 
der allerorts in die Augen springenden Blutaustritte vermutet. 

Einzelne Berichte über Verfettung der Herzmuskulatur bei vergifteten 
Tieren liegen vor. 

Außer kleineren Paremchymblutungen bzw. Infarkten in der Lunge sind 
bemerkenswerte Befunde an den Atmungsorganen nicht bekannt geworden. 

Im Verdauungsschlauch, vor allem in der Magen-Darmschleimhaut, 
kann es zu so ausgedehnten Blutungen kommen, daß gelegentlich Blutbrechen 
und Entleerung blutig-dünner Stühle klinisch das Krankheitsbild beherrschen. 

Mehr oder minder beträchtliche Le berzellverfettung, wie sie ähnlich auch 
im Tierversuch hervorzurufen ist (NOWAK, PAWLOWSKY), dürfte die Regel sein. 
Über die von R. RCG E und Mitarbeitern erwähnten, offen bar auf den Me n s ehe n 
zu beziehenden Leberparenchymnekrosen fand ich bei den genannten Unter­
suchern keine näheren, bei anderen überhaupt keine Angaben. Doch sollen am 
vergifteten Hunde kleine Zerfallsherde, ja, völlige Gewebszerstörung nicht 
selten zu beobachten sein (NOWAK u. a.). 

Die wechselnde Fettablagerung in den Nierenepithelien ist als kennzeich­
nendes Vergiftungsmerkmal nicht zu verwerten. Die im Rahmen der allgemeinen 

30* 
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Blutungsbereitschaft auftretenden Blutungen können so hochgradig werden, 
daß sie zu Hämaturie führen. Tiere sprechen auf den Giftreiz mit Exsudat im 
Kapselraum und mit Kanälchenepithelnekrosen an. 

Außereuropäische Giftschlangen. 
Die meisten der außereuropäischen Giftschlangen unterscheiden sich von den 

europäischen Arten in ihren Wirkungen nur durch die größere Mächtigkeit der 
(im übrigen gleichsinnigen) pathologisch-anatomischen Befunde. 

Örtliche Wirkung. 
Der Stich der brasilianischen Lachesis verursacht ein ungeheuerliches 

Ödem. Die bläulich verfärbte Haut bedeckt sich mit blut- und serumhaitigen 
Bläschen. Schon mittelstarke Vergiftungen haben einen bis auf die Knochen 
gehenden Zerfall des weichen, mißfarbenen, leicht zerreißlichen Gewebes zur Folge. 
Entsprechende Veränderungen erzeugten MrURA und SUMIKA w A beim Kaninchen. 
Hier fiel zuvörderst die mächtige, die Wandungen geradezu zylindrisch aus­
buchtende Gefäß-, insbesondere Venenfüllung auf. 

Die ostindische Brillenschlange, deren - Ophiotoxin genanntes -­
Gift sich nach Ausführungen von FAUST in toxikologischer Hinsicht den Sapo­
ninen anschließt, hinterläßt an der Biß s te lle zwei bis drei punktförmige Wunden. 
Die örtlichen Erscheinungen sind unbedeutender als die oben beschriebenen: 
Die Wundumgebung schwillt in mäßigem Grade, gelegentlich entwickeln sich 
Geschwüre . 

.Ähnlich, aber noch schwächer wirkt der Biß der Klapperschlange: Meist 
wird nur hämorrhagisches Ödem hervorgerufen, tiefer greifende Entzündungen 
oder gar Gangrän kommen nicht vor. 

R BENEKE spritzte Kaninchen Gift der brasilianischen Schlange Crotalus 
terrif. in die Muskulatur und erzielte an der Einstichstelle, in geringerem 
Maße auch in der übrigen Körpermuskulatur (unter bevorzugter Beteiligung 
des Zwerchfells) scholligen Muskelzerfall, in welchem bei leichteren Vergiftungen 
nach einigen Tagen ausgedehnte Wiederherstellungsvorgänge einsetzten. Wie 
BENEKE annimmt, ziehen sich die (im Sarkoplasma frei beweglichen) querge­
streiften Muskelfibrillen unter Einwirkung des Giftes so hochgradig zusammen, 
daß sie zerreißen können, wodurch die Schollenreihen entstehen. Daneben kommt 
es auch - infolge allgemeiner Quellung - zu Homogenisierung eingerissener 
Fasern in ganzer Länge. Offenbar vermögen Muskelfibrillen Gifte in besonderem 
Maße festzuhalten. 

Beim Menschen werden - im Gegensatz zum Tiere, das die Vergiftung 
mit Schwellung und blutiger Infiltration der Lymphknoten fast des ganzen 
Körpers beantwortet (MIURA und SUMIKAWA) - nur die Lymphknoten des 
unmittelbaren Quellgebiets beteiligt, und zwar entspricht der Grad der Er­
krankung etwa der Stärke des krankhaften Geschehens an der Bißwunde. 

Allge mein wir kung. 
Wie bei den europäischen Schlangen, so sind auch bei den hier abgehandelten 

einzelnen Schlangenarten die hauptsächlichsten Wirkungen als im Wesen gleich 
und nur dem Grade nach untereinander verschieden zu bezeichnen. Bei einigen 
Schlangen (z. B. der Klapperschlange) herrschen klinische Erscheinungen von 
Seiten des Zentralnervensystems vor, bei anderen wiederum stehen Kreislaufs­
bzw. Gefäßwandstörungen im Vordergrund. 
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Mit der Öffnung der Körperhöhlen bietet sich - vor allem im Tierver­
such - ein annähernd gleiches Bild wie das S. 467 geschilderte: erweiterte, 
stark gefüllte Blutgefäße, blutiger Ascites, Blutungen in den meisten 
Gewe ben und zahlreichen Organen. 

Kobragift kann laut Angabe von SPIELMEYER u. a. Hirnpurpura (Stase 
und Ringblutungen) hervorrufen. 

Das Najagift bedingt beim Tiere Blutgerinnung (RAGOTZI). Nach den Unter­
suchungen von HEIDENSCHILD wird die Gerinnungsfähigkeit des Blutes in der 
Weise beeinflußt, daß einer anfänglichen Steigerung allmähliche Abschwächung 
folgt. Der Tod des Vergifteten kann demzufolge möglichenfalls durch ausge­
dehnte thrombotische Gefäßverlegungen erfolgen. 

Akut vergiftete Tiere zeigen infolge massiger Blutaustritte mächtige Ver­
dickung ganz besonders der Schleimhaut, aber auch der anderen Schichten 
der Magen-Darmwand (MIlJRA und SUMIKAWA, SUZUKI). Nach wiederholter 
Giftzufuhr unmittelbar in die Blutbahn, bei welcher die Tiere 7 -12 Tage lang 
am Leben erhalten werden konnten, war die Magenschleimhaut geschwollen 
und gewulstet und zufolge oberflächlicher, von den tieferen Schichten durch 
einen rundzellhaltigen Wall getrennter Gewebszerstörung mit grauweißen 
(diphtherischen) Belägen bedeckt. 

Langsam verlaufende, durch Klapperschlangenbiß verursachte Vergiftung 
geht einher mit hochgradiger Le berzellverfettung (NowAK). Die Stärke der­
selben scheint abhängig von der Art der Schlange, denn MIURA und SUMIKAWA 
konnten in ihren - mit Giften verschiedener anderer Schlangen unternommenen 
- Tierversuchen keine nennenswerte Verfettung erzielen. 

Erfolgt der Tod nicht sofort, dann wird die größte Menge des Giftes durch 
die Nieren ausgeschieden, ohne hier immer histologisch faßbare Spuren zurück­
zulassen. Jedoch sind massige, mit schwerer Hämaturie einhergehende Blu­
tungen nicht selten. 

SUZUKI schildert eingehend den - auch von R. M. PEARCE in ähnlicher Weise 
dargestellten - Mikrobefund bei habugiftgespritzten Tieren: Nach einmaliger 
Gabe unmittelbar in die Blutbahn wandelten sich die Glomeruli infolge stärkster 
Schlingenerweiterung zu zystischen, gelegentlich den ganzen Glomerulus ein­
nehmenden, runden Gebilden um, mit Blutzellen, Fibrin und Zelltrümmern als 
Inhalt. Oder die Schlingenwandungen waren verdickt, die Gefäßlichtungen 
verengt, mit "homogenen Thromben" ausgestopft. In den gut erhaltenen 
Kanälchenepithelien ließ sich stellenweise spärliche Kalkablagerung nachweisen. 
Bei den Versuchen von AOKI dagegen schienen - der Beschreibung nach - als 
Glomerulonephritis zu deutende Vorgänge das Bild zu beherrschen. Gelang es, 
die vergifteten Tiere längere Zeit am Leben zu erhalten, so antworteten die 
Nieren mit fortschreitenden, schließlich über Glomerulusepithelwucherung, 
Kanälchenatrophie, Bindegewebsvermehrung usw. zur granulierten Schrumpf­
niere führenden Veränderungen (SUZUKI). 

Bei trächtigen Tieren findet man so gut wie regelmäßig ausgedehnte 
Blutungen in der Plazenta (MIURA und SUMIKAWA). 

ßß) Eidechsen. 
PHISALIX schildert, wie sich bei ihm selbst bereits 5 Minuten nach dem 

Biß einer Krustenechse allgemeines Krankheitsgefühl bemerkbar machte 
und ein auffallender Gegensatz zwischen der Blässe der Biß stelle und ihrer rot­
geschwollenen Umgebung bestand. Angeblich soll der Speichel der Echse 
Blutgerinnung (mithin Thrombosen und Embolien) herbeiführen können (PAW­
LOWSKY). 
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M. Nahrungsmittelvergiftungen. 
Mit der Besprechung der Nahrungsmittelvergiftungen begeben wir uns in 

ei:n Grenzgebiet ,da man die Mehrzahl der hier abzuhandelnden Erkrankungen 
sowohl als Infektionen wie als Intoxikationen auffassen kann, wahrscheinlich 
jedoch mit größerem Recht als Intoxikationen, da es sich meist um die Wirkung 
mannigfaltiger, au ß er haI b des menschlichen Körpers durch Bakterientätigkeit 
entstandener Giftstoffe handelt. Als die hauptsächlichsten Gift bildner 
werden angesprochen: Bazillen der Paratyphus B-Gruppe und Bazillus 
enteritidis Gärtner (spezif. Fleichvergifter), Bazillus botulinus (spezif. 
Wurstvergifter), ferner Proteus, Koli u. a. (E. HÜBENER, SALTYKOW). Unter 
den Giftüberträgern sind zu nennen: in erster Reihe Fleisch, Wurst, Fische, 
Krebse und Muscheln, seltener andere Lebensmittel wie Milch und Milcherzeug­
nisse, Kartoffeln, Konserven usw. 

Auch Fleisch von Tieren mit verjauchten (vereiterten) Geweben kommt als 
Krankheitserreger in Frage. Dagegen wird die Rolle abakteriell gefaulten 
Fleisches von ausgeschlachteten Tieren als Vergiftungsursache angezweifelt 
(E. HÜBENER), denn sichere giftige Eigenschaften konnten bisher nur ganz 
wenigen aus der Zahl der bei Fäulnis von Eiweiß sich bildenden Stoffe zu­
geschrieben werden. Diese, unter dem Namen Ptoma.ine (Leichenalkaloide, 
Ptomatropine, Sepsine) bekannt, sind chemisch den Aminen und Diaminen 
zuzurechnen. 

Es kommen zwei, nach dem klinischen Verlauf bezeichnete Formen der 
Nahrungsmittelvergiftungen in Betracht: die gastrointestina le und die 
nervöse. 

Bei der gastrointestinalen (die Mehrzahl der Fleisch- und Fischvergiftungen 
in sich fassenden) Form steht die - auch im Tierversuch zu erzielende (DIEu­
DONNE, PERGOLA, SCHUMBURG u. a.) - akute Gastroenteritis allermeist im 
Mittelpunkt der Krankheitserscheinungen und drückt in der Regel auch dem 
pathologisch-anatomischen Bilde seinen Stempel auf. Daneben trifft man auf 
Vergiftungsfälle mit sehr geringem oder überhaupt fehlendem pathologisch­
anatomischen Befund (DE VISSCHER). 

1. Fleischvergiftung. 
SCHOTTMÜLLER und ähnlich E. HÜBENER-UHLENHUTH unterscheiden die akute 

pa.ratyphöse, die cholera ähnliche nnd die typhöse Gastroenteritis. 
Pathologisch -anatomisch dürfte es schwer gelingen, diese Krankheitsformen 
gegeneinander abzugrenzen. Eine ausführliche Beschreibung der Einzelbefunde, 
die hier, um Wiederholungen zu vermeiden, nur kurz gefaßt dargestellt werden 
sollen, s. im Beitrag "Paratyphus" von L. PICK (dieses Handbuch Bd. IV /2, S. 709). 

Gelegentlich findet sich ikterische Hautfärbung, ferner punktförmige und 
größere Blutungen an Haut und sichtbaren Schleimhäuten. Papulöse, 
quaddel- oder roseolenartige Ausschläge, Herpes, Bildung größerer Blasen, 
Furunkulose sind häufig zu beobachten. BAERTHLEIN sah 1908 bei Massen­
erkrankungen (Wurstvergiftungen, bedingt durch Bac. protens vulgaris) etwa 
in 20 % der Fälle ausgedehnten Herpes labialis, der vereinzelt den Umfang 
eines Herpes facialis annahm. Das Auftreten von Augenbindehautent­
zündungen wird erwähnt. 

Bei der choleraähnlichen Vergiftungsform gleichen die Verstorbenen 
in gewissem Grade den Choleraleichen mit ihrer trockenen, abschilfernden 
Haut, dem eingesunkenen Leib, der sehr kräftigen Totenstarre. Auch sieht 
man in solchen Fällen bei derLeichenöffnung eine dunkelbraunrote, flüssig­
keitsarme Muskulatur. 
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Die Betrachtung der Körperhöhlen ergibt im allgemeinen Blässe, ver­
einzelt aber auch mehr oder minder starke Gefäßfüllung der Darmserosa 
und nicht selten stecknadelkopf- bis linsengroße Blutaustritte in allen serösen 
Häuten. 

Das Blut erscheint zufolge - oft hochgradigen - Wasserverlustes ein­
gedickt, dunkelschwarzrot (SCHOTTMÜLLER). Mit Fleischvergiftern infizierte 
Mäuse zeigen im Blutbild Aneosinophilie, Neutrophilie, Lymphopenie, Mono­
zytose (PRESSLER). 

Über das Zentralnervensystem liegen wesentliche Angaben nicht vor. 
VAGEDES erwähnt Blutaustritte im Gehirn, FRöHNER (beim Hunde) Netzhaut­
blutungen. Im übrigen begnügen sich die Berichterstatter mit dem Vermerk: 
"Hyperämie und Ödem des Gehirns." 

Bei dem sich verhältnismäßig lang hinziehenden Fall von WIEcHERTwaren 
in der linken Herzkammer an der Basis, etwa in Ausdehnung eines Fünf­
markstücks dichtstehende, graugelbe, derbe Herde zu sehen, die, wie sich beim 
Mikroskopieren zeigte, bedingt waren durch Parenchymzerfall und Kalkablage­
rung. 

Im obersten Abschnitt des Verda u ungsschla uche s lassen sich gelegentlich 
aphthöser Zungen belag und anginaähnliche, mitunter auch ulzeröse Rachen­
erscheinungen nachweisen. Die schwersten Veränderungen spielen sich gewöhn­
lich an der Schleimhaut des Magen-Darmkanals ab, doch kommen zuweilen 
auch Fälle zur Sektion, in denen das hloße Auge überhaupt keinen von der 
Norm abweichenden Befund feststellen kann. Es dürfte dies die Regel sein bei 
den rasch tödlich endenden Vergiftungen. Dem nicht einheitlichen klinischen 
Verlauf entsprechend, äußert sich die Vergiftung auch in ihren pathologisch­
anatomischen Erscheinungen ungleichartig: Man findet akuten Schleimhaut­
katarrh, Hyperplasie (markige ~chwellung) des lymphatischen Apparates, 
Blutungen und mehr oder minder tiefgreifende, gelegentlich mit Geschwürs­
bildungen und Verschorfung gepaarte Entzündungen. Durch Vorherischen bald 
der einen, bald der anderen Veränderungen ergeben sich wechselnde und mannig­
faltige Bilder (K. HUBER, HUEBSCHMANN, W. SlLBERSCHMIDT, VAGEDES u. a.). 
Der Darminhalt ist wäßrig-dünn bis dünn-breiig, grauweißlich bis gelb, zu­
weilen schleimig-blutig. 

Im Tierversuch lassen sich mit Ptomatropin bzw. Sepsin aus faulenden 
Nahrungsmitteln (KOBERT) oder mit Leichenalkaloiden aus der verwesenden 
Muskulatur des Menschen (SCHUCHARDT) Vergiftungen erzielen, bei denen die 
mit kapillärer Blutfülle beginnenden, bis zur Bildung von Schleimhautbelägen 
fortschreitenden entzündlichen Vorgänge zu verfolgen sind. FAUST konnte bereits 
3 % Stunden nach Giftzufnhr Blutungen und Geschwüre auf den Längsfalten 
des Dickdarme nachweisen. Die PEYERschen Haufen nahmen - im C'xegensatz 
zu ihrem Verhalten bei Rizin- und Abrinvergiftungen - an dem krankhaften 
Geschehen kaum Teil. 

Die Giftansprechbarkeit der Milz scheint außerordentlich verschieden: 
Sie kann überhaupt fehlen, andererseits in Pulpahyperplasie von wechselnden 
Ausmaßen zutage treten (SALTYKOW u. a.). FAUST sah beim vergifteten Tiere 
hämorrhagischen Infarkten gleichende Blutungen. 

Die Gekröselymphknoten sind unverändert oder sie zeigen Schwellung 
bis etwa Bohnengröße. Blutungen oder Nekrosen finden sich gewöhnlich nicht. 
Bei einem nach 2 %tägiger Krankheitsdauer Verstorbenen schildert SlLBERSCHMIDT 
die Knoten als markig-speckig (s. auch E. LEVY). 

Kennzeichnende, zur DiagnosensteIlung verwertbare Le ber- und Nieren­
befunde gibt es offenbar nicht. Über akute (v. ERMENGEN, HUEBSCHMANN) 
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oder hämorrhagische (TIBERTI) Nierenentzündung wird vereinzelt berichtet. 
Vorkommen von Hämoglobinurie (BAERTHLEIN) möge lediglich - da eine 
Stellungnahme zu dem bisher nur einmalig beobachteten Geschehen vorerst 
nicht möglich ist - mitgebucht werden. 

2. Fischvergiftungen. 
Es kommen für Fischvergiftungen (Ichthyismus) nicht nur bakterielle, 

sondern auch organisch chemische, auf uatürlicher Zusammensetzung des Fisch­
fleisches beruhende Ursachen in Betracht (E. HÜBENER). Die Erkrankungen 
spalten sich demgemäß auf in solche, die hervorgerufen werden durch: 

a) bakterielle Infektion des Fisches, 
b) die bei fauliger Zersetzung des Fischfleisches entstandenen Ptomaine 

usw. (s. KONSTANSOW, STOLL u. 80.), 
c) die - z. T. von der Jahreszeit a.bhängige - Giftigkeit bestimmter Fische 

an und für sich bzw. einzelner ihrer Organe, z. B. Rogen und Eierstöcke der 
Barben. und Tetrodonarten (s. auch den Abschnitt Giftt.iere). 

Außer der bei allen Nahrungsmittelvergiftungen zu unterscheidenden gastro­
intestinalen (choleriformen) und nervösen (paralytischen) Form der Er­
krankung, kennt man beim Ichthyismus noch eine dritte: die exanthematische 
(STRÜMPELL). 

Vergiftnngen durch von Natur aus giftige Fische sind in den von ihnen be­
wohnten Gegenden verhältnismäßig häufig. So gibt PA WLOWSKY an, daß in 
Japan im I.laufe von 22 Jahren 3106 Vergiftungsfälle, davon 2090 tödliche 
gezählt wurden (s. auch TAKAHASHI und INOKI). Für den Mitteleuropäer 
haben lediglich die durch 80) und b) hervorgerufenen Erkrankungen praktische 
Bedeutung. 

Bezüglich der pathologisch - anatomischen Befunde kann in allen 
wesentlichen Punkten auf das Verhalten der Organe bei Fleischvergiftung 
hingewiesen werden. Je nach der Form der Vergiftung stehen, wie die Namen­
gebung anzeigt, im Vordergrunde entweder Erscheinungen von Seiten der Haut 
(Ausschläge, Blasenbildung usw.) oder von Seiten des Verdauungsschlauches 
(ulzeröse Stomato-Pharyngitis, Gastroenteritis, Darmfollikelschwellung und 
-nekrosen usw.) bzw. des Nervensystems (ohne bisher gesicherte anatomische 
Veränderungen) . 

3. Botulismus (Allantiasis). 
Der Botulismus, eine durch die Toxine des anaeroben Bacillus botulinus 

(v. ERMENGEN) hervorgerufene Abart der Fleisch- bzw. Wurstvergiftung (s. auch 
W. J. STONE: Botulismus nach Genuß überreifer Früchte!) verläuft unter dem 
Bilde einer schweren, in erster Reihe das Zentralnervensystem betreffenden 
Vergiftung mit Lähmungserscheinungen an Augen-, Schling- und Atemmuskeln. 
Anfangs gleicht die Krankheit weitgehend einer Alkaloid- insbesondere Atropin­
vergiftung und hat auch gewisse Züge mit der Methylalkoholwirkung gemein. 

Im Tierversuch entfaltet das Botulismusgift - sowohl enteral wie parenteral ein­
geführt - tödliche Eigenschaften; nur Hunde und Ratten scheinen giftfest zu sein. Dem 
Tode gehen Lähmungen zufolge Unterbrechung der motorischen Teile des Reflexbogens 
voraus. 

Die pathologisch-anatomischen Veränderungen sind noch verhältnis­
mäßig wenig erforscht. Als äußeres Merkmal der Vergiftung findet sich eine 
gewöhnlich beträchtliche Abmagerung der Leiche (zufolge mangelnder Nahrungs­
aufnahme usw.). Die Haut erscheint pergamentartig trocken und blaß. Mit­
teilungen über mehr oder minder schweren Iketrus sind häufig. 
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Bei Leichenöffnung fällt die Blutüberfüllung der Organe auf. Die 
gelähmten Muskelgebiete können - wie vereinzelte mikroskopische Prüfungen 
ergaben (DORENDORF) - die Ruhigstellung mit Fettspeicherung beantworten. 

Das Zentralnervensystem, an welchem, nach dem klinischen Vergiftungs­
ablauf zu urteilen, offenbar die Hauptmasse des Giftes verankert wird, zeigt 
in einer großen Zahl von Fällen mit längerer Krankheitsdauer weitgehende und 
mannigfache Veränderungen. Makroskopisch lassen sich kleinere Blutaustritte 
im blutreichen, ödematösen Gehirn und auch im Rückenmark nachweisen 
(W. J. STONE u. a.). PAULUS spricht - ohne nähere Begründung - von 
"Polioencephalitis haemorrhagica WERNIOKE". Histologische Untersuchungen 
ergeben in Vorderhörnern, Vierhügel und Brücke, in den Vagus-, Oku­
lomotorius- und Abduzenskernen strotzende Gefäßfüllung und peri­
vaskuläre Zellansammlungen, beträchtliche Verfettung von Ganglien -, Glia­
und Gefäßwandzellen (s. auch Vergiftungen mit Phosphor, Morphium, Arsen 
usw.), rückläufige Veränderungen an den nervösen Elementen bis zu völliger 
Zerstörung derselben. Die meisten Ganglienzellen erscheinen gewissermaßen zer­
fressen oder besenförmig aufgefasert. Gliazellwucherung findet sich nur spärlich, 
Neuronophagie ist scheinbar nicht vorhanden (BITTER, L. BÜRGER, DORENDORF, 
SEMERAU und NOACK u. a.). Dem Wesen und der räumlichen Anordnung nach 
annähernd gleiche Befunde zeigten sich bei Tieren, die durch Gifteinspritzung 
unter die Haut oder durch Fütterung von Botulismustoxin und toxinhaltigen 
Kulturen getötet wurden (KEMPNER und POLLACK, MARINESCO, SCHÜBEL, SWAB). 
So wiesen RÖMER und STEIN z. B. bei Affen, welche während des Lebens eine 
unverkennbare Akkommodationsparese dargeboten hatten, schwere Schäden an 
den großen Zellen der Okulomotoriuskerne nach. In den Versuchen von SVSAK 
und MENIOWITSCH waren vereinzelt enzephalitische, durch Bakterienembolien 
hervorgerufene Herde festzustellen. 

VAN ERMENGF.N glaubte, das krankhafte, zu Verminderung der chromatophilen Nerven­
zellbestandteile führende Geschehen über drei Entwicklungsstufen verfolgen zu können: 
1. Chromatolyse mit anfänglicher Zusammenlagerung der Nissl-Körper in Häufchen, dann 
Zerfall in Staub. 2. Die nervösen Elemente vergrößern sich, ihre Ausläufer schwellen an und 
zeigen 3. zufolge Zerstörung ihrer achromatischen Substanz Bildung von Höhlen und Höfen, 
Ausbuchtung der Zellränder. Daneben läuft die Einwanderung hyperplastischer Gliaele­
mente in die Nervenzellen, deren Kern während der genannten Vorgänge meist unverändert 
bleibt. Gleicherzeit erfolgt Gliazellvermehrung durch unmittelbare Teilung: Die Zellen 
ordnen sich in Gruppen und Ketten an. Nach Meinung von MARINESCO wirken sie als Neuro­
nophagen. 

An und für sich sind die neurohistologischen Bilder unspezifisch, 
denn sie stellen sich auch bei vielen anderen Vergiftungen und sonstigen Krank­
heiten (Diphtherie, Tetanus usw.) in ähnlicher oder gleicher Weise ein. Kenn­
zeichnend für den Botulismus sind jedoch Stärke und Ausdehnung 
der Zerstörung und das vorzugsweise Befallensein der Augenmuskel­
kerne. 

Die Angaben über das Verhalten der Kreislaufsorgane sind nichtssagend. 
Die Berichterstatter vermerken in der Regel nur feintropfige Verfettung im 
Herz muskel (L. B"tRGER u. a.). 

Im Atmungsweg ist das Vorkommen weißlich belegter, symmetrisch auf­
tretender Geschwüre (Drucknekrosen) am Kehlkopf bemerkenswert (DOREK­
DORF). Ferner finden sich uncharakteristische Erscheinungen wie Blutungen im 
Lungenparenchym und Herdpneumonien (L. BtRGER). 

Beim Verdauungsschlauch ist es - im Gegensatz zu den gastrointesti­
nalen Formen der Fleischvergiftung - in der Hauptsache der 0 bere Abschnitt, 
welcher nicht zu übersehende pathologisch-anatomische Befunde darbietet: 
Es sind dies Aphthen auf der Mund schleimhaut, Epitheldefekte und Druck-
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nekrosen an der geschwollenen Zunge (DoRENDORF), grauweiße, ausgedehnte, 
zuweilen an Dipbtherie gemahnende Beläge und Geschwüre an der geröteten 
und aufgelockerten Rachenwand und den Gaumenmandeln (HusEMANN, 
LAUK u. a.). Die Veränderungen im Magen-Darmkanal (entzündete und 
durchblutete Stellen, oberflächlicher Schleimbautzerfall) treten dem gegenüber 
bei weitem zurück. Gelegentlich trüft man auf verfettete Magendrüsenzellen. 

In der blutüberfüllten Le ber des Men sehen sollen nach Mitteilungen von 
L. BÜRGER und von DORENDORF (s. auch SOUCHAY) ausgedehnte Verfettung und 
kleine Nekrosen unbestimmter Anordnung, nach dem Bericht von W. J. STONE 
auch "geringe Grade atrophischer Zirrhose" vorkommen. Derartige Befunde 
sind am Tiere gesichert: Diese zeigen (mit Ausnahme von Mäusen, welche 
verhältnismäßig wenig auf das Gift ansprechen [BRoss)) sowohl nach innerlicher 
wie nach subkutaner Zufuhr von Botulismustoxinen beträchtliche, vorwiegend 
die Läppchenmitte einnehmende Fettspeicherung und kleinste Zellzerfallsherde, 
an deren Rand stellenweise leukozytenreiches Granulationsgewebe aufsprießt 
(KoMoTzKl, SCHÜBEL, SYSAK und MENIOWITscH). Nach den Ausführungen 
von STROEBE erhält man geradezu ähnliche Bilder wie bei akuter Leberatrophie 
des Menschen. 

An der Niere sind außer mehr oder minder starkem Fettgehalt keine nennens­
werten Veränderungen nachweisbar. Das mögliche Vorkommen von Epithel­
nekrosen wird von DORENDORF erwogen. 

BOGOMOLEZ glaubte (auf Grund von Versuchsergebnissen), der Nebenniere 
der Katze die besondere Fähigkeit zusprechen zu müssen, durch erhöhte sekre­
torische, sich in starker Lipoidvermehrung äußernde Tätigkeit die Botulismus­
toxine zu neutralisieren, also gewissermaßen eine Art "Selbstschutz" aus­
zuüben. Um zu dieser Hypothese Stellung zu nehmen, müßte man vorerst 
die - meines Wissens bisher noch nicht erforschten - mengenmäßigen Unter­
lagen für die normale Lipoidspeicherung der Katzennebenniere haben. Ge­
setzt auch, es habe tatsächlich eine beträchtliche Zunahme der Fettstoffe während 
der Vergiftung stattgefunden, so fällt diese Erscheinung nicht aus dem Rahmen 
der auch sonst der Nebenniere vermutlich zukommenden Fähigkeit, Toxine durch 
Lipoidausschüttung bzw. durch Giftbindung in der Rinde unschädlich zu machen. 

Die Beschreibungen der Milz sind wechselnd, unklar und daher nicht recht 
deutbar. So wird über "Verfettung" gesprochen, aber über Menge und Ver­
teilung des Fettes im Gewebe nichts Näheres ausgeführt. Ebensowenig ist mit 
kurzen Bemerkungen über "Nekrosen, Parenchymdegenerationen" usw. etwas 
anzufangen (DoRENDoRF, SCHÜBEL u. a.). Hunde sollen die Vergiftung mit 
Wucherung der Retikuloendothelien beantworten (SYSAK und MENIOWITSCH). 

4. Muschelvergiftung. 
Nach Anschauung von PAWLOWSKy-THESEN ist die Giftigkeit und krank­

machende Wirkung von Mollusken überhaupt mit größter Wahrscheinlichkeit 
durch verschiedene Ursachen bedingt, als welche zuvörderst die Entwicklung 
und das Leben der Tiere in den stehenden Gewässern zu nennen sind. Die 
Weichtiere erkranken, scheiden die von ihnen gebildeten Giftstoffe aus und über­
tragen sie durch das verunreinigte Wasser auf andere Tiere. M. WOLFF glaubte, 
an der Hand von Tierversuchen bereits 1886 den - von weiteren :Forschern 
bisher noch nicht bestätigten --- Beweis erbracht zu hr,ben, daß in den Mies­
muscheln die Leber der gifthaltige Bestandteil sei. 

Für den Menschen kommen in der Hauptsache Vergiftungen mit 
A 11 S t ern und Mi e s mus c hel n in Frage. THESE X gliedert die Muschel-
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vergiftungen - ähnlich wie STRÜMPELL den Ichthyismus - nach ihrem 
klinischen Ablauf in 11.) erythematöse, b) intestinale und c) paralyt-ische Formen. 

Die Obduktions befunde gleichen weitgehend denen bei Fleisch- und 
Fischvergiftungen. 

Der erste im Schrifttum bekannt gewordene Aus t ern -Vergiftungsfall wurde 
1896 von BROSCH veröffentlicht. Das Krankheitsbild mit seinem Speichel­
fluß, Hungergefühl, schlechten Sehen, Schlingbeschwerden usw. näherte sich 
dem bei Botulismus an. Der Tod erfolgte 24 Stunden nach Genuß der Austern 
in Asphyxie. 

Äußerlich zeigte die Leiche im Falle BROSCH nichts Auffälliges. Dagegen 
wurden bei Vergiftungen mit Miesmuscheln (Mytilis edulis) gelegentlich 
bläuliche oder auch ikterische (BoINET) Hautfärbung, ödematöse Schwellung 
von Gesicht und Gliedmaßen, Erytheme, mannigfaltige Hautausschläge 
und ausgedehnte Blutungen (BoINET: "Purpura haemorrhagica ") festgestellt. 

Bei Leichenöffnung findet man in der Regel blutüberfüllte Gewebe, 
einzelne oder auch zahlreiche Blutaustritte in den serösen Häuten und fast 
allen Organen (THESEN). 

Am Zentralnervensystem, insbesondere in der grauen Substanz von 
Kleinhirn, Brust- und Lendenmark lassen sich kleinste Blutungen nach­
weis<:n. 

Die Giftwirkung auf den Verdauungsschlauch ist wenig kennzeichnend 
und besteht zumeist nur in Blutfülle und Blutungen in der abschnittweise mehr 
oder minder geschwollenen, bzw. mit Schleim oder kleieartigen Massen bedeckten 
Schleimhaut (besonders im Magen und Ileum). Von "ulzeröser Enteritis" 
spricht lediglich JACKSCH. 

Das Aussehen der Leber wird von BRoscH als (wahrscheinlich zufolge 
Fetteinlagerung) eigentümlich gelbrot gesprenkelt geschildert. C. STERNBERG 
vermerkt infarktähnliche Blutungen und kleine Leberzellnekrosen durch Ver­
stopfung kleinster Pfortaderäste (Hepatitis haemorrhagica nach VmcHow). 

Die fast immer vergrößerte Milz soll bei länger dauernder Vergiftung über das 
normale Maß hina.us Fett speichern. BOINET fand zahlreiche hämorrhagische In­
farkte; über die Art ihrer Entstehung ist aus der Niederschrift nichts zu ersehen. 

Nennenswerte klinische Erscheinungen von Seiten der Niere treten offenbar 
nicht auf. Dem entspricht das Fehlen sichtbarer Gewebsveränderungen. 

5. Vergiftungen mit sonstigen Nahrungsmitteln. 
Abgesehen von den bakteriell bedingten Erkrankungen, ist in der Regel die 

Ursache der nach Genuß fleischfreier Speisen (Kartoffelsalat, Mehlspeisen, 
~ohnenkonserven usw.) a.uftretenden Vergiftungen in einer Eiweißzersetzung 
zu suchen. 

a) Nudeln. 
SALTYKOW (1924) schildert eine Vergiftung durch Nudeln, welche wahr­

scheinlich der Tätigkeit des Bacillus Proteus vulgaris zuzuschreiben war. Bei 
dem, etwa 6 Stunden nach Aufnahme der genannten Rpeise Verstorbenen fand 
sich akute hämorrhagische Gastroenteritis, Schwellung der Gekröse­
lymphknoten und der Milz. Das Herz zeigte beträchtliche Fetteinlagerung, 
von SaLTYKowals "fettige Degeneration" bezeichnet. Ferner werden beginnende 
Leukozytenauswanderung in das Zwischengewebe und "Fragmentation des 
Muskels" unter den pathologisch-anatomischen Befunden aufgezählt, bei welcher 
Gelegenheit der Berichterstatter zur Frage der intravitalen Entstehung der 
Fragmentatio myocardii Stellung nimmt. 
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b) Vanillespeisen. 
Die im allgemeinen als harmlos zu betrachtenden, unter den Erscheinungen 

einer Gastroenteritis bzw. Cholera nostras verlaufenden Erkrankungen nach 
Genuß von Vanillespeisen dürften zuvörderst als Toxinwirkung von bakteriell 
zersetztem Eiweiß anzusprechen sein (EISENHEIMER, GEFSBACH, J. POHL u. a.). 
Über die Giftwirkung der Vanille s. bei Giftpfl.a.nzen. 

c) Käse. 
Die nach Genuß bzw. bei Beschäftigung mit Käse bei vereinzelten Personen 

sich einstellenden urtikaria,ähnlichen Hautausschläge fallen in ein Grenzgebiet, 
da. sie sowohl als Vergiftung wie aJs allergische Erscheinung gedeutet werden 
können. Ich hatte im Krankenhause Berlin-Neukölln Gelegenheit, ausgeprägte 
derartige Erscheinungen bei einer in Käsegeschäften tätigen Verkäuferin zu 
beobachten. 

HUGUES and HEALY berichten über eine mit Todesfällen verlaufende Gastro­
enteritis-Epidemie nach dem Genuß von verdorbenem Käse. Der einzig zu 
erhebende pathologisch-anatomische Befund bestand in starkem Schleimhaut­
ödem von Magen und Dickdarm. Für die von L. LEWIN stammenden Angaben 
über durch Käsewirkung hervorgerufene Borkenbildung in der Mundhöhle 
und an den Nasenflügeln, über Geschwüre an der Mundschleimhaut ließen sich 
Unterlagen nicht ermitteln. 

d) Nährzwieback. 
In einem von R. BENEKE mitgeteilten Fall erkrankte und starb (innerhalb von 

3 Tagen) ein l/iiähriges Kind nach dem Genuß angeblich verdorbenen Nährzwie­
backs unter den Erscheinungen schwerer Colienteritis. Es fand sich der ganze 
rechte M. sternocleidomastoideus wachsartig umgewandelt; in der Zwerch­
fellmuskulatur und in vielen anderen Muskeln sonst waren rückschrittliche 
Vorgänge bis zu völligem Gewebszerfall zu verfolgen. 

Nach der Meinung des Berichterstatters war eine bakterielle Allgemein­
infektion mit Sicherheit auszuschließen. Vielmehr mußte an Toxinaufsaugung 
vom Darm her gedacht werden. 

N. Hormone. 
1. Insulin. 

Die bisherigen Untersuchungsergebnisse, die Theorien und Hypothesen über 
die Wirkungen dieses - infolge seiner therapeutisc~en Bedeutung - praktisch 
wichtigsten Hormons finden sich in einer Arbeit von M. und A. ANDERsoN 
zusammengestellt. Sie gipfeln in dem Schluß, daß - welches auch immer die 
Zwischenstufen bei der Synthese von Traubenzucker zu Glykogen sein mögen -
kein rechter Einwand gegen die Theorie vorzubringen sei, nach welcher die 
Hauptleistung des Insulins im Katalysieren dieser Synthese bestehe. (S. ferner 
H. BAuR, VALDES.) 

Wie H. J. ARNDT angibt, geht das Hormon im Plazentarweg auch auf den 
Körper des Fetus über. 

Unsere Kenntnisse von anatomisch faßbaren Gewebsveränderungen durch 
die Insulinwirkungen sind noch gering. Bei der Beurteilung autoptischer Be­
funde nach Insulinbehandlung mit tödlichem Ausgang darf eine etwaige Beein­
flussung des Organverhaltens durch den diabetischen Faktor nie außer acht ge­
lassen werden. Todesfälle durch Insulingebrauch bei Nichtdiabetikern sind meines 
Wissens bislang nicht beobachtet worden. 
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SECHER berichtet über einen Selbstmordversuch durch Insulin und schließt 
aus dem Verlauf der Vergiftung, daß ein Insulinmord wohl im Bereich der Mög­
lichkeiten läge, ohne daß der Na c h w eis des Giftes gelingen dürfte, um so weniger, 
als offenbar - wie PARTOS seine Untersuchungsergebnisse deutet - Insulin 
als normaler Harnbestandteil beim Menschen und Tier (Kaninchen) vorkommt. 

Laut Mitteilung von J. K. MAYR sahen amerikanische und französische 
Kliniker nach Insulinanwendung des öfteren (vor allem bei Kindern) quaddel­
artige Hautausschläge mit roter, harter Schwellung entstehen. Über ähnliche 
Befunde (z. B. QUINcKEsches Ödem bei einem 63jährigen Mann) äußert sich 
A. NEuMANN (s. auch BONEM, LEREBOULETT, LELONG et FROSSARD); er möchte 
sie als Überempfindlichkeitserscheinungen ansprechen und auf nicht vollständig 
aus dem Insulin entfernte Eiweißstoffe zurückführen. 

Die Einspritzungsstelle ist in der Regel an leichtem Ödem bzw. ent­
zündlichem Exsudat kenntlich; subkutane und intramuskuläre Herdnekrosen 
kommen gelegentlich vor. Nach langem Insulingebrauch besteht Neigung zu 
örtlicher Bindegewebsbildung im Fettgewebe (LAWRENCE). 

Von größerer Bedeutung sind die - besonders auch im englischen Schrifttum 
der letzten Jahre (CARMICHAEL and GRAHAM, BARBOKA, MENTzER and DU BRAY, 
FRIESEL und WAGNER u. a.) nachzulesenden - Veröffentlichungen über einen, 
bei wiederholten Insulingaben auftretenden, oft hochgradigen, grübchenartigen 
Schwund des Unterhautfettgewebes in der Umgebung der Einstichstelle, 
und zwar scheinen dabei, wie DEPISCH meint, weibliche Personen und Kinder 
(s. auch A. E. FISCHER) bevorzugt. AVERY konnte unter 21 insgesamt beobachteten 
Fällen 14 weibliche zählen. Das Suchen nach dem Umstand, welcher die Regel­
widrigkeiten im Fettgewebsstoffwechsel auszulösen scheint, bewegt sich in ver­
schiedenen Richtungen. So wird an die Möglichkeit des Vorhandenseins kleinster 
Mengen lipolytischer Pankreasfermente gedacht (CARMICHAEL, LAWRENCE 
u. a.), eine Vermutung, welche FRIESEL und WAGNER ablehnen im Hinblick 
auf einen von ihnen behandelten Fall: Ein 15jähriger männlicher, stark abge­
magerter Diabetiker wies nach der Insulinbehandlung überall Entwicklung 
kräftigen Fettpolsters auf, nur nicht an den Einspritzungsstellen. Diese Tat­
sache veranlaßte die Berichterstatter, an Gewebeschädigung durch das dem 
Insulin zugesetzte Trikresol zu denken. AVERY wiederum möchte den örtlichen 
Fettgewebsschwund ansprechen als Antwort auf die bei der Einspritzung ständig 
gesetzten kleinen Traumen, in welcher Meinung er sich bestärkt fühlt durch 
die von LAWRENCE am Orte des Einstichs vielfach beobachteten entzündlichen 
Vorgänge (s. oben), sowie durch das von MENTzER and DU BRAY geschilderte 
Vorkommen verkalkter Zysten. 

Andererseits lassen Erscheinungen am Menschen und Ergebnisse von Tier­
versuchen erkennen, daß Insulin an der Stelle seiner Einverleibung - offenbar 
infolge intrazellulärer Kohleydratanreicherung - das Regenerationsvermögen 
der Zelle anregt (ADLERSBERG und PERUTZ, LUPAN). Der Ausfall von Versuchen 
(SCHAZILLO und KSENDSOWSKY) spricht dafür, daß Insulin auch die Wiederher­
stellungsfähigkeit des gebrochenen Knochens steigert. Die Erklärung dafür 
möchten die Untersucher in einer insulinbewirkten Verschiebung des Säuren­
Basengleichgewichts nach der Seite der Säure hin sehen. 

Während der Insulinhypoglykämie (mit Eintritt des klinischen Insulim~hocks) 
zeigt das BI u t in den peripherischen Gefäßen Leukozytenvermehrung bis zu 
35000. Mit weiterer Zufuhr der Insulingaben klingt die Leukozytose allmählich 
ab (0. KLEIN und HOLZER). 

Bei Sektionen (im Krankenhause Berlin-Neukölln verstorbener) insulin­
behandelter Diabetiker konnte ich an den weichen Hirnhäuten Neigung zu 
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Blutaustritten beobachten (Abb . 96), wie sie auf Grund klinischer Erscheinungen 
auch in anderen Organen (Magen, Niere usw.) vermutet werden (R. EHRMANN und 
A. JACOBY, HENDERsoN). Für das Zustandekommen der Blutungen werden 
a) kapilläre Durchlässigkeit auf dem Boden einer lipämisch bedingten (histolo­
gisch noch nicht erwiesenen!) Endothelverfettung, b) jähe Blutdruckschwan­
kungen im Augenblick der Insulineinführung verantwortlich gemacht. 

F. WOHLWILL veröffentlichte zwei Fälle von Insulinüberdosierung und Hypo­
glykämie, welche klinisch Störungen von Seiten des Zentralnervensystems 
darboten. Das Gehirn zeigte in einem Fall merkwürdig trockene, brüchige 
Beschaffenheit, keine Blutungen, wohl aber Gliaamöboidose und ausgedehnte 
Zelldegeneration im Sinne der schweren Erkrankung NISSLS. Der ursächliche 
Zusammenhang zwischen Insulinschädigung und den beschriebenen Befunden 

A1>b. 96. Ausgedehnte subpiale Blutungen nach Insulineinspritzung (120 E). (Sammlung des pathol. 
Instituts am Krankenhaus Neukölln·Berlin. Pros. Dr. EHLERS.) 

konnte im Tierversuch bestätigt werden. Der Verfasser nimmt an, daß es 
sich um zu Lebzeiten eingeleitete, nach Todeseintritt fortschreitende Vorgänge 
handelte, welche ihre Entstehung der im Gefolge der Insulinhypoglykämie auf­
tretenden Allmlose verdankten. 

Obwohl die Niere als Ausscheidungsorgan gilt (PARTOS), ließ sich der sichere 
Nachweis einer histologisch faßbaren Gewebeschädigung durch das hindurch­
strömende Insulin bisher nicht erbringen. Die von E. J. KRAUS und SELYE u. a. 
mitgeteilten, in "vakuoliger Epithelschwellung" gipfelnden Befunde bei insulin­
behandelten Diabetikern, welche unter urämischem Krankheitsbilde verstarben, 
scheinen mir der Schilderung nach nicht ausreichend, um in ihnen den geweblichen 
Ausdruck für ein Versagen der Niere zu sehen. Über das Vorkommen von -
zumeist Kinder und Jugendliche betreffender - Hämaturie wurde des öfteren 
berichtet (HENDERSON, LAWRENCE and HOLLINS, NEALE, OSMAN u. :t.). Diese 
rein klinischen Beobachtungen ermangeln noch der anatomischen Klärung. 

Da bei Versuchen am Tier verschiedene Anzeichen auf vermehrte Adrenalin­
abgabe hindeuteten, wurde dem geweblichen Verhalten der Nebenniere 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt. H,IDDL]~ gibt an, nach hohen Insulin­
gaben Vergrößerung der Organe gesehen zu haben. THATcHER bucht negative 
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Versuchsausfälle. E. HOFMANN konnte bei seinen insulingespritzten Mäusen mit 
Einsetzen der Blutzuckererniedrigung sofortige Abnahme der Markchromier­
barkeit nachweisen, die in schweren Fällen - genügend lange Lebensdauer des 
Tieres vorausgesetzt - schließlich auf nicht mehr meßbare Grade sank. Gleicher­
zeit verarmte die Rinde an ihrem Gesamtfettgehalt. Die Veränderungen biieben 
aus, wenn durch vorherige Kohlehydratzufuhr die Insulinwirkung hintangeh3.lten 
wurde. Ähnliche Ergebnisse erzielte POLL, möchte sie jedoch nicht als spezi­
fische Insulinfolge werten, da entsprechende Vorgänge auch durch mannigfache 
andersgeartete Reize auszulösen sind. KAHN und MÜNZER lehnen überhaupt 
einen unmittelbaren Einfluß des Insulins auf die Nebennieren ab; sie glauben 
den Angriffspunkt des Insulins im Zentralnervensystem suchen zu müssen, 
denn nach Splanchnikusdurchschneidung blieb jede Insulinwirkung aus. 

Über hormonale temporäre Sterilisierung weiblicher Tiere durch langdauernde Fütte­
rung mit Insulin berichtet E. VOGT. Seine Versuchsergebnisse beruhen auf Untersuchungen 
an 4 Tieren, von denen 1 (!) in den Eie r s t ö c k e n "reife oder sprungfertige Follikel" 
völlig vermissen ließ. 

A nhan g: Synthalin und Guanidin. 
Synthalin, ein alkyliertes Guanidinderivat, wird aus pharmakologisch­

therapeutischen Gründen hier eingereiht. (Nähere Angaben über Chemie, Wirkungs­
mechanismus und klinische Nebenerscheinungen des Mittels s. bei E. FRANK, 
F. BERTRAM.) 

Vor der Besprechung des Synthalins möge mit wenig Worten auf das Eiweiß­
zerfallsprodukt Guanidin (Imidoharnstoff) hingewiesen werden, dessen -
bisher nur am Tiere erforschte - pharmakologische Eigenschaften mit Ein­
führung des Synthalins in den Arzneischatz von Belange geworden sind. 

A. FUCHS beschreibt bei der mit Guanidin gespritzten Katze eine (histologisch 
gesicherte) typische Enzephalomeningomyelitis, vor allem E n z e p h a li t i s, die 
sich in ihren klinischen Erscheinungen und geweblichen Veränderungen mit 
dem Bilde der infektiösen Enzephalitis des Menschen decken soll. (Behandlung 
von Einzelfragen s. in der Monographie der Guanidingruppe von FÜHNER, 
ferner bei E. FRANK, R. STERN und NOTHMANN.) 

Unsere Kenntnisse der Synthalinwirkung am Menschen sind noch gering,. 
während Berichte von Tierversuchsergebnissen in größerer Zahl vorliegen. 

In einem von E. KAUFMANN-Köhl (nur klinisch) beobachteten Fall mit töd­
lichem Ausgang nach dreivierteljähriger Anwendung von täglich 10 mg Syn­
thalin zeigte die Betroffene fortschreitenden Kräfteverfall, dann kam es zu 
jähem Ausbruch heftiger Vergiftungserscheinungen mit Beschwerden von Seiten 
des Magendarmkanals, mit Mundschleimhat- undZungenödem. Eine Sektion 
mußte aus äußerlichen Gründen unterbleiben. 

Im Mittelpunkt der toxikologischen Betrachtung steht die - mit Rücksicht 
auf die vielfältige therapeutische Verwendung des Synthalins - bedeutungs­
volle Frage nach der Möglichkeit einer Leberschädigung bzw. Verschlimmerung 
einer schon bestehenden Lebererkrankung. Während einzelne Untersucher 
(DAVID u. a.), sich auf ihre klinischen Erfahrungen und den anatomisch negativen 
Ausfall von Tierversuchen (H. J. ARNDT) stützend, einen ungünstigen Einfluß 
des Synthalins auf das Lebergewebe ablehnen, nimmt die überwiegende Zahl 
der Forscher doch einen entgegengesetzten Standpunkt ein, zumal nach Mittei­
lungen der Kliniker das Auftreten von Ikterus (besonders bei Kinderbehandlung) 
gar nicht selten ist (A. ADLER, E. FRANK, H. HIRSCH-KAUFFMANN, HORNUNGU. a., 
s. auch Tierversuche von KLEEBERG). Auf einer der letzten Tagungen der 
Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten wies STAUB (an­
geführt bei DAVID) darauf hin, daß Synthalin die Leber bis zum histologisch 
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faßbaren Gewebszerfall schädigen könne, wie man annimmt, infolge allmäh­
licher - auch im Tierversuch (H. J. ARNDT und Mitarbeiter) erwiesener -
Erschöpfung des Glykogengehalts. Diese Angaben beziehen sich offenbar auf 
den Fall F. BERTRAM, in welchem sich bei einer 48jährigen Frau nach Ablauf 
sechsmonatlicher Synthalinbebandlung eine (durch Leichenöffnung erwiesene) 
akute Leberatrophie fand. 

Im Gegensatz zu H. J. ARNDT, der ausdrücklich betont, daß den bei seinen 
Dauerversuchen aufgetretenen, unbestreitbar schweren toxischen Allgemein­
wirkungen keine nennenswerten pathologisch-anatomischen Befunde entsprachen, 
wird von ausländischer Seite (s. bei E. KAUFMANN [Köln]) auch über Erzeugung 
von "degenerativen", aber sonst nicht näher beschriebenen Veränderungen in 
der Leber der synthalinbehandelten Tiere berichtet. KLEEBERG sah beim 
Hunde wabige Leberzellumwandlung ohne Verfettung. 

Ganz unbestimmt lauten die Mitteilungen von vermutlicher Schädigung der 
Niere. Gelegentlich auftretendes Gesichtsödem wird von E. KAUFMANN [Köln] 
als Zeichen einer Herabsetzung der Nierenleistungsfähigkeit gewertet. Mit 
den von dem gleichen Untersucher angeführten "degenerativen Nierenver­
änderungen" beim Tier ist nichts anzufangen. Der durch BERTRAM übermittelte 
Befund von "Epithelnekrosen" beim Menschen scheint mir nicht eindeutig, 
da nicht ersichtlich ist, wieviel Stunden nach dem Tode die Sektion stattfand, 
mithin kadaveröse Erscheinungen in Frage kommen. 

2. Pitnitrin. 
Laut Angaben von FüHNER u. a. finden sich im Pituitrin Bestandteile, 

deren Wirkung in mancher Hinsicht (Blutdruckerhöhung, Gefäßverengerung) 
dem Adrenalin und dem Sekale gleicht. 

Der von HOLscLAw (1925) mitgeteilte Befund von symmetrischer Gangrän 
an Händen und Füßen eines irrtümlicherweise mit zu großen Pituitringaben 
behandelten einjährigen Kindes dürfte einzigartig im Schrifttum dastehen. 

BELAWENETZ berichtet über die Wirkung des Pituitrins auf das Wachstum und die 
Hoden der Ratte. Einspritzlmgen kleiner Hormonmengen fördern das Wachstum junger 
Tiere und beschleunigen die Geschlechtsreife der Männchen. Nach Zufuhr großer 
Pituitringaben ließ sich eine Hemmung im Reifen der jungen Männchen und Störung 
in der normalen Samenbildung beobachten. 

3. Thyreoidin (Thyroxin). 
Nur wenige am Menschen zu erhebende krankhafte Befunde nach Schild­

drüsen- bzw. Schilddrüsenextraktgaben finden sich verzeichnet: Quaddelartige 
Hautausschläge, Ekzeme usw. (L. LEWIN) und Schäden am Auge: Linsen­
trübung, Am blyopie (BIRCH-HIRSCHFELD und INONYE, AALBERTSBERG). 

Als Ergänzung zu den bisher ganz seltenen, geweblich noch ungeklärten Be­
obachtungen von Thyreoidin-Amblyopie des Menschen mägen die Hunde­
versuche von BIRCH-HIRSCHFELD und INONYE herangezogen werden. Durch 
langdauernde Thyreoidinzufuhr gelang es, eine - auch klinisch zutage tretende -
Sehnervenatrophie zu erzeugen: Die Ganglienzellen der Netzhaut zeigten 
Schwellung und Vakuolisierung des Protoplasmas, Chromatolyse, Kernschrump­
fung und -zerfall. Der Sehnerv wies in umschriebenen Bezirken weitgehenden 
Faserzerfall auf. 

Ursächliche Beziehungen zwischen HyperthyTeoidismus des Menschen und 
entzündlichen bzw. rückschrittlichen Vorgängen am Herz muskel werden 
vermutet (GOODPASTURE, Loos u. a.), lassen sich vorerst aber noch nicht be­
weisen wie etwa im Tierversuche. Füttert man Ratten mit Schildclrüse oder 



Wirkung v. SchilddrÜ8enstoffen 8.. versch. Organe. Adrenalinwirkg. Örtl. Verändergn. 481 

Schilddrüsen stoffen, so kann man sowohl myokarditische Veränderungen, als 
auch ausgedehnten Zerfa.ll von Muskelfasern erhalten (TAKANA), ähnlich nach 
unmittelbaren Einspritzungen von Scbilddrüsenpräparaten in die Blutbahn 
(GOODPASTURE). 

Das (hauptsächlich von amerikanischen Forschern an Tieren untersuchte) 
gewebliche Verhalten der Nebenniere wird nicht einheitlich geschildert. GOOD­
PASTURE fand die Organe bei seinen Tieren kleiner als normal und fettlos, wobei 
zu bemerken ist, daß die Rattennebenniere in der Regel überhaupt nur spärliche 
Fettmengen enthält. PrGHINI und de PAOLI (s. auch MARY PRESTON) erzielten 
durch Fütterung kleinster Mengen von Schilddrüse Rindenhypertrophie (als 
Ausdruck der stimulierenden Wirkung!) und Lipoidanreicherung, wogegen 
nach toxischen Gaben die Zellen an Phosphatiden und Cholesterin verarmten. 
Zur Erklärung für den unterschiedlichen Ausfall der Verl'luche möchte MARY 
PRESTON die verschieden starke Thyroxinansprechbarkeit der beiden Ge­
schlechter heranziehen. Auch scheint ihr ein Einfluß des Thyroxins auf den 
Nebennierenumbau der jungen Tiere unleugbar. 

Von weiteren Organveränderungen ~n vergifteten Tieren sind atrophische 
Vorgänge in der Schilddrüse und Magen-Darmentzündungen zu nennen 
(ANGIOTELI..A). 

4. Adrenalin. 
Über das Schicksal des - intravenös oder durch die Schleimhäute - auf­

genommenen Adrenalins in den Geweben ist so gut wie nichts bekannt. Man ver· 
mutet, daß das Hormon sehr schnell und leicht zu noch nicbt erforschten, 
wirkungslosen Verbindungen oxydiert wird, womit sich die Flüchtigkeit der 
Allgemeinerscheinungen erklären ließe. 

Adrenalinempfindliche Menschen antworten mit quaddelartigen Haut­
ausschlägen (0. SEIFERT u. a.). In der Umgebung der Einspritzungsstelle 
findet man nicht selten kleine Blutaustritte (H. HOFFMANN) oder auch ent­
zÜDdlich-nekrotisierende Vorgänge (ARONHEIM, STARGARDT). Über 3 Fälle 
örtlicher Gangrän nach subkutanen Einspritzungen von Kochsalzserum mit 
Adrenalin berichtet BRESSOT. 

FEILER teilt einen (von ihm als eigentümlich bezeichneten) Fall mit, der -
auf Grund jahrelang täglich mehrmals wiederholter Adrenalineinträufelung 
in die Augen - als chronische Vergiftung angesprochen wurde. Neben un­
unbestimmtem Krankheitsgefühl (Herzbeschwerden, Polyurie) war bei dem sonst 
gesunden jungen Mann subikterische Bindehautverfärbung, vor allem aber 
auffallende Vermehrung des Körperfettgewebes zu beobachten. 

In dem Verhalten des Blutes ist eine der wenigen merkmalsmäßig verwert­
baren Vergiftungserscheinungen zu sehen: Man findet eine mit Zufuhr des 
Adrenalins auftretende, nach etwa 10 Minuten gipfelnde und mit Abklingen 
der allgemeinen Adrenalinwirkung wieder schwindende Veränderung des Blut­
bildes im Sinne einer Leukozytose, d. h. Zunahme der Neutrophilen und der 
Lymphozyten (WALTERHÖFER u. 110.). Ich selbst konnte bei (nicht veröffent­
lichten) Blutbildprüfungen an 26 Personen verschiedenen Geschlechts und 
Alters nach subkutaner Gabe von 1 mg Adrenalin feststellen: 16mal = 61,5% 
(meist nur geringgradiger) Anstieg der Neutrophilen, 26mal = 100% Abnahme 
bzw. Gleichbleiben der Eosinophilen, 17mal = 65% beträchtliche Vermehrung 
der Lympbozyten. Die Zunahme bzw. Ausschüttung der weißen Zellen betraf 
somit zuvörderst die Lymphozyten. Das intravenös gespritzte Kaninchen läßt 
im strömenden Blut Zunahme der Erythrozyten und Retikulozyten, Steigerung 
der Hämoglobinmenge erkennen, offenbar - wie die Untersucher ISTAMANowA 

Handbuch der patholOgischen Anatomie. X/I. 31 
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und CHUDOROSCHEW Avermuten - durch Einwirkung des Adrenalins auf die 
Gefäße des Knochenmarks: beschleunigte Zellausschwemmung. Die Erytro­
poese im Mark war nicht vermehrt. 

Die mannigfachen Bemühungen, das Zustandekommen der Blutbildverschie­
burig zu erfassen, sind bis heute noch nicht als geglückt zu bezeichnen. Die von 
den verschiedensten Seiten (PAPILIAN und JIANU, SCHOEN und BERCHTOLD u. 30.) 
3m adrenalinvergifteten Tiere erhobenen Befunde ermangeln in der Mehrzahl 
gesicherter Unterlagen durch Untersuchungen an gesunden Vei'gleichstieren. 
Auch geht z. B. aus den Berichten nicht hervor, ob - wie üblich - mit jugend­
lichen (also noch tätiges Oberschenkelmark führenden) Tieren gearbeitet wurde, 
oder ob man absichtlich alte (fettmarkhaltige 1) auswählte. MANDELSTAMM 
spritzte 15 Kaninchen intravenös, und schon 7 Minuten später "bot das Knochen­
mark ein Bild reger Tätigkeit", bei welcher die Myelopoese überwog. Es wird 
über die Beschaffenheit des Knochenmarks an gleichaltrigen Vergleichstieren 
nichts ausgesagt, merkwürdigerweise aber das reichliche Vorhandensein von 
eosinophilen Zellen - also der Normalzustand - hervorgehoben. Auch die 
Lymphknoten mit ihrer "Hyperplasie der Retikuloendothelien" dürften -
wie meine vergleichenden Untersuchungen an den Lymphknoten der kleinen 
Nager mich lehrten - in ihrem Verhalten nicht wesentlich von der Norm 
abgewichen sein (s. den Beitrag Lymphknoten in JAFri: Handbuch der normalen 
Anatomie und Spontanerkrankungen der kleinen Laboratoriumstiere). Wenn 
auf Grund dieser Befunde MANDELSTAMM an den Organen einen unmittelbar 
steigernden Einfluß des Adrenalins auf die Leuko- und Lymphopoese ab­
lesen zu können glaubt, so möchte ich seiner Meinung, nicht ohne weiteres 
beipflichten. 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß die meisten neueren Untersucher 
(BERTELLI und Mitarbeiter u. 80.) in der Deutung ihrer Versuchsergebnisse dazu 
neigen, in unmittelbarer oder mittelbarer (über den Sympathikus gehender) 
Knochenmarksreizung den wesentlichsten Umstand für die Entstehung der 
Adrenalinleukozytose zu sehen, im Gegensatz zu früheren Anschauungen, welche 
die Leistungssteigerung von Milz und Lymphknoten als alleinige Ursache 
der Blutbildverschiebung ansprechen. 

Völlig andere Gedankengänge verfolgt STOCKINGER. Er möchte aus der -
bei seinen vergifteten Mäusen 20-30 Minuten nach Adrenalineinverleibung 
zu beobachtenden - Zunahme der Oxydasereaktion 30m überlebenden Gewebe 
Rückschlüsse ziehen auf beschleunigte Umwandlung von Leukozytenvorstufen 
in reife Leukozyten. Da jedoch, wie oben ausgeführt, die Vermehrung der Lym­
phozyten in der Regel die der myeloischen Formen überwiegt, so dürften die gene­
tischen Betrachtungen über einen hypothetischen Wert kaum hinausgehen. 

Am Zentralnervensystem des Kaninchens sollen nach wiederholten 
Einspritzungen Blutungen, perivaskuläre Rundzellansammlungen, gewuchertes 
Ventrikelependym, Ganglienzellschrumpfung, korkzieherartige Windung der 
Dendriten und Gliawucherung nachweisbar sein (SHIMA u. a.). Laut Meinung 
von ERB sind die genannten Veränderungen als Folge der Blutungen anzusehen. 
Ein Nachweis von Erstschädigung der Gefäße kounte niemals erbracht werden. 
Mit der Wirkung des Adrenalins auf die Hirngefiiße des Kaninchens beschäf­
tigten sich MÜHLMANN und SCHMEL. Spritzten sie Adrenalin in die Ohrvene, 
so fand sich hochgradige Lipoidspeicherung in den Hirncapillarendothelien. 
Weshalb die Lipoidtröpfchen als "reingepreßte, degenerierte Erythrozyten" 
gedeutet werden, ist nicht ersichtlich. 

Über anatomisch faßbare Wirkungen des Adrenalins auf Herz oder Gefäße 
des Menschen ist so gut wie nichts bekannt. Zwar wird in der Arbeit von 
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HOXIE and MORRIES über Adrenalismus bei einer (6 Jahre lang täglich 7 mg 
Adrenalin verbrauchenden) 24jährigen Asthmatikerin auf sklerosierende Vorgänge 
in den Kranzgefäßen und in der Aorta hingewiesen. Doch kann aus dieser 
einmaligen Beobachtung kaum ein sicherer ursächlicher Zusammenhang zwischen 
Sklerose und übermäßigem Adrenalinverbrauch abgeleitet werden. 

Für den Experimentalpathologen spielt Adrenalin eine wichtige Rolle als 
eines der meist verwandten Mittel, um bei Tieren Anähnelungen zu erzielen an 
die Arteriosklerose des Menschen und dadurch in der Erforschung der Arterio­
skleroseätiologie und -pathogenese weiter zu kommeu. Da zahlreiche ausführ­
liche Arbeiten auf diesem Gebiet vorliegen, soll hier nur -ohne daß ich zu der 
Fragengesamtheit der Arteriosklerose Stellung nehme - auf die wesentlichsten 
Befunde kurz eingegangen werden (s. Näheres bei JORES: Dieses Handbuch 
Bd. H, S. 712). 

Beim. akuten Adrenalintod des Tieres ist - ebenso wie beim Menschen 
(HOXIE and MORRIEs) - die Blutüberfüllung der inneren Organe kennzeich­
nend, außerdem finden sich kleinste Blutungen in den serösen Häuten und 
in fast allen Eingeweiden. 

Das Herz des chronisch vergifteten Tieres beantwortet den Dauerreiz 
mit kleinen Blutaustritten (Al\iATO), mit anfänglichem Ödem, späterer Verfettung 
und Vakuolisierung bzw. Hyalinisierung oder herdförmigem Zerfall der Muskel­
fasern, dem reparative Bindegewebswncherung folgt (R. M. PEARCE, ANITSCHKOFF, 
KÜLBs u. a.). Wahrscheinlieb gehen der Parenchymschädigung meso- und 
periarteriitische Veränderungen vorauf. 

Die stärksten, in "Adrenalinnekrose" gipfelnden Wirkungen auf das Gefäß­
syste m lassen sich durch wiederholte Adrenalingaben beim Kaninchen -
dem vorzüglichen Adrenalinversuchstier - mit Leichtigkeit auslösen. Die 
Rich hauptsächlich an den Arterien-, seltener an den Venenwandungen abspie­
lenden Gefäßschäden betreffen in erster Reihe und am mächtigsten die Aorta, 
welche makroskopisch an der höckrigen Innenwand kleine, zumeist länglich­
ovale Beete zeigt, mit und ohne zentrale Eindellung. An der vertieften Stelle 
ist in der Regel die Wand brüchig, pergamentartig dünn, und setzt somit 
Aneurysmenbildungen bzw. unregelmäßigen Erweiterungen des Gefäßrohres keinen 
Widerstand entgegen (FISCHER-WASELS und JAFFE, KÜLBS, JOSuE, ROMM und 
KUSCHNffi u. a.). An Hand der histologischen Bilder ist mit Wahrscheinlich­
keit auf den Beginn des krankhaften Geschehens in den Muskelschichten zu 
schließen: Hier kann man bereits mit Einsetzen der Erkrankung Zerstückelung 
der elastischen Fasern, Zerstörung der Muskelbündel, Ablagerung körnig-krüme­
ligen Kalks in Zerfallsherden und auch in elastischen Fasern feststellen. Bei 
einigen Tieren sah AMATO die Wand kuppelartig verdickt durch neugebildete 
homogene Massen. KRYLOW vergleicht die Befunde mit denen nach Sekale­
einwirkung. Der Grad der geweblichen Umwandlung entspricht nicht der Dauer 
und der Menge der Adrenalinzufuhr; vielmehr scheinen Schwankungen in der 
Glftansprechbarkeit der einzelnen Tiere bestimmend zu sein. (Weitere Angaben 
s. bei ERB, KOSDOBA, KRYLOW, PHILOSOPHOW, SCHEIDEMANTEL, A. SCHULTZ, 
THOREL, ZIEGLER, SCHIROKOGOROFF, NowICKI und HORNOWSKI u. v. a.). 

Nach Angaben von A. GLASS liißt sich beim Tiere in allen Fällen durch 
intravenöse Adrenalingaben von mindestens 2 mg Lungenödem hervorrufen. 

CITRON schienen die Beobachtungen an der Le b er des täglich mit 0,2 ccm 
einer 10/ oigen Lösung gespritzten Kaninchens beachtenswert: Schon nach wenigen 
Tagen zeigte sich Neigung zu interstitiellen Wucherungen, etwa "wie im Beginn 
einer Leberzirrhose"; nach 3 Monaten konnte man "Degenerationserschei­
nungen " (ähnlich wie nach Vergiftung mit Phosphor, Chloroform usw.) feststellen. 

31* 
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Diese werden nicht näher geschildert, doch scheint es sich - den beigegebenen 
Abbildungen nach zu urteilen - um ausgedehnte ParenchymzerfaUsherde zu 
handeln. CrrRON äußert sich dazu, daß die "parenchymatöse Degeneration" 
sicher z. T. eine Stauungswirkung sei, daß sich aber anderelseits der Gedanke 
einer "spezifischen Zellschädigung" nicht von der Hand weisen lasse. Vielleicht 
"setzte die plötzliche Blutdrucksteigerung kleine mechanische Läsionen der Arte­
rienwandung, und nun könnte das spezifische Protoplasmagift destruierend 
einwirken". Warum das gewebliche Verhalten der Leber in ursächliche Bezie­
hungen gebracht wird zu der nach Adrenalineinspritzungen häufig auftretenden 
Glykosurie, ist nicht ersichtlich. Kann doch beim Menschen unmittelbar nach 
erstmaliger Adrenalinzufuhr Zucker im Urin vorhanden sein. MANDELSTAMM 

schildert die Leberzellen als wabenartig, die Uferzellen als hyperplastisch. 
AMATO beschäftigte sich als Einziger mit dem Verhalten des Magen-Darm­

kanals. Er fand die Schleimhaut unversehrt, in den Muskelschichten ließen 
sich Fettspeicherung und Zerfallsherde nachweisen. 
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Zweiter Teil. 

Differentialdiagnostische Tabellen. 

Vorbemerkungen. 
Die Tabellen fassen - ohne Anspruch auf restlose Vollständigkeit zu er­

heben - die wesentlichsten der im Textteil abgehandelten Befunde zusammen 
und dienen dem Zweck, an Hand der einzelnen Organveränderungen in un­
klaren Vergiftungsfällen die Diagnosenstellung zu erleichtern bzw. zu 
ermöglichen. 

Die Hormone wurden - im Hinblick auf ihre geringe toxikologische Be­
deutung - in die Tafeln nicht mit eingesetzt. Wie im Textteil, so ließen sich 
auch in den Tabellen Überschneidungen (z. B. Alkaloide und Glykoside mit 
Pflanzengiften usw.) nicht vermeiden. 

Jedem Organ (bzw. System) ist eine besondere Tabelle zugeteilt. Den Kopf 
der Tabellen bilden die Giftgruppen. Spalte 1 enthält die Organbefunde. In 
den folgenden Spalten finden sich die den betreffenden Giftgruppen zuge­
hörenden einzelnen Gifte. Die Angabe des wirksamen Stoffes ohne Zusatz ist 
gleichbedeutend mit seiner akuten Allgemeinwirkung beim Menschen. Die 
unmittelbare örtliche Giftwirksamkeit ist gekennzeichnet durch (ö), chronische 
durch (ch). Die nur im Tierversuch erprobten Mittel sind mit (exp), einmalige 
oder ursächlich nicht einwandfrei gesicherte Beobachtungen mit (?) bezeichnet. 
Bei den Organbefunden (z. B. an Haut, Verdauungsschlauch usw.), die sowohl 
durch unmittelbare örtliche Giftwirksamkeit wie durch resorptive Schädigung 
hervorgerufen sein können, wurde das betreffende Gift ohne weitere Bezeichnung 
aufgeführt. 

Als "Nekrose" (Parenchymzerfall) wurde das eingesetzt, was sich in der 
betreffenden Veröffentlichung so bezeichnet fand, wobei jeweils an die Möglich­
keit von Leichenveränderungen gedacht werden muß. Die Ausführungen über 
Verfettung tierischer Gewebe sind unter dem Gesichtspunkt zu werten, daß 
wir über die Variationsbreite der normalen Fettspeicherung in Tierorganen 
wenig wissen. Ferner ist bezüglich der im Tierversuch an vielen Organen unter 
den verschiedensten Umständen erzielten Kalkablagerung zu berücksichtigen, 
daß bei der Mehrzahl der in Betracht kommenden Versuche das Kaninchen 
benutzt wurde, welches bekanntermaßen auf fast alle Gewebsreize mit Kalk­
ablagerung antwortet. 
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Tabelle Nr. 1. 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

I 
IFluor 

I 
früh Nitrophenole 

einsetzend 

Toten-
starre 

ungewöhn- Barium Arsen Säuren 
lieh stark Kloakengas aller Art 

I 
lang- Arsen Nitrobenzol (?) Chloroform 

dauernd Kloakengas 

I früh Sehwefelkohlen-
I einsetzend stoff 

I. 
Kloakengas (?) 

Fäulnisl 
Phosphor 

I spät Arsen Starke Säuren I Äthylalkohol 
einsetzend [Kohlenoxyd aller Art I 

I IBlausäure (?) 
I 
I 

Osmium Salvarsan Formalin Paraphenylen - Qhloralhydrat 

Ödeme Blei (eh) jArsen (eh) Urotropin diamin Athylalkohol 
,Kohlenoxyd (eh) 
[Jod (ö) r 

Blei (eh) Arsen (eh) INitrosegase (eh) Chloralhydrat 
Zink (eh) Phosphor (eh) IParaPhenylen- (eh) 
Kupfer (eh?) Sehwefelkohlen- diamin (eh) Äther (eh) 

Hochgradige Mangan (eh) stoff (eh) 

I 
Abmagerung Quecksilber (eh)IChlor (eh) 

Wismut (eh) IJod (eh) 
Barium (eh) Brom (eh) 
Silber (eh, exp) I 

Blei (eh) Arsen (eh) 

U msehrie bener Zink (eh) Sehwefelkohlen-

Muskelschwund stoff (eh) 
Kohlenoxyd 

(eh ?) 

Ungewöhnliche Blei (eh) I Sehwefelkohlen-
Gliedmaßenstel- Mangan (eh) stoff (eh) 
lung (Muskelver- Kohlenoxyd 

kürzungen, Gelenk- Arsen (eh) 
verunstaltungen) 

I -

Blei (eh) I Salvarsan 
IArsen (eh) 

Gliedmaßenbrand rphosphor 
I 

[KohlenOXYd I 

Phosgen 
, 
I 
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Allgemeinzustand. 

Gifte 

Aromatische 

I 

Fette, I Alkaloide und IGiftige ~nzenl (j-iftige Tiere I Nahrungsmittel Reihe Öle, Balsame, GI k 'd und Ihre 
Harze usw. y OSI e Bestandteile 

Martiusgelb (1) Nikotin 
IPikr . 

• 

I otoxm 
Pyramidon (1) Stryclmin ICicutoxin Atropin Akonitin 

Pilokarpin Delphinin I Physostigmin Santonin 

I 

Kokain 
I Veratrin 

I 
Martiusgelb (1) Stryclmin 

I 
Fleisch I I 

I i 
I i 
I 

I 

Kokain I 
I 

I 
I 

I I 

I 
I 

I 
Opium I Schlangen 

i 
I 

I 
I 
! 

I I 

I 

I 

Alle Antiseptika Strychnin I 

I 
Antipyrin Iperubalsam Morphium Santonin Schlangen (ö) Miesmuschel 
Phenolphthalein Chinin 

I Petroleum Kokain (ch) I I Sekale corno (ch)1 I 

Karbol (ch) Lanolin (Oh.'XP)I_um (oh) I Schlangen Fische 
Antifebrin (ch) Chinin (ch) Botulismus 
Benzin (ch) Opium (ch) 

I Kokain (ch) 
Nikotin (exp) 
Digitalis (ch) 
Sekale corno (ch) 

Sekale corno (ch) 

Strychnin 
Sekale corno (ch) 

Karbol (ö) Sekale corno 
Nikotin (ch, 1) 

IRizin (1) 

I 
, 
I 



488 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Organbefund 

bla.ß 

cyanotisch 

Tab elle N r: 2. 

Gifte 

Metalle I Metalloide I Säuren und I Nitrokörper I Narkotika. 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Blei (eh) IPhosPhhor (ch) Sämtliche Äther 
Zink (ch) Arsen (ch) Nitrokörper(ch) 
Kupfer (ch, exp) Kohlenoxyd(ch?) 
Silber (ch, exp) Jod (ch) 

Chlor (ch) 

Arsenwasser­
stoff 

Arsen 
Kampfgase 
Stickstoff 
Kohlenoxyd 
Kohlensäure 
Jod 

Nitrosegase 
Nitroglyzerin 
Dinitrobenzol 

Äther 
Pental 

Brom (?) -----I~---- _ ~c-~~---,-I ----- ""B"le--;i-----IAr--.----s-e-n------'-----'-------I-- Nitrosegase Chloralhydrat 
Wismut Salvarsan Nitroglyzerin (ch) 

Farbe 

I 
'ikterisch 

Quecksilber (?) Phosphor Nitrobenzole Chloroform 
Kupfer (eh?) Arsenwasser- Nitrophenole Tetrachloräthan 

stoff Tetraehlorme" 
Blausäure (?) than 
IKaI. ehlorieum Methylalkohol 
I Gelbkreuzstoff (?) 
I Dijodatophan I I I 

I 

I 
Br-on-c-e-to-n- -~==========================~==========================~--I 
bis grau- Alle stark hämolysierenden (methämoglobinbildenden) Gifte 
braunviolett (S. Tabelle 18) 
-----

I 

I Sonstige 

I 
I 

Ibraunrot bis 
violett 

Farbe ------
der 

Toten-
flecke 1 kirschrot 

Metall. Queck.- I sChwefelwasser- 1

1 

SalpeterSäure Pikrinsäure: [MethYlalkOhol: 

Silber (b. Argy- Schwefelkohlen- fleckig Nitrokörper (ö): 
silber (ö): graul stoff: grünlich (ö): gelbbraun- kanariengelb rosa 

rose): schiefrig stoff: grünlich Schwefelsäure gelbbraun ·1' 

Kupfer (ch): ,Chlorpikrin: (ö): gelbbraun 
grünlich I gelb bis schwarz 

Kalipermanga- ,Brom (ö): gelb- Ameisensäure 
nat (ö): fleckig I braun (ö): braunrot 
braun IChlor (ö): gelb 

Chrom: gelb 
Osmium (ö): I 

schwarz 

Alle stark hämolysierenden (methämoglobinbildenden) Gifte 

I Arsenwasser- I 
i stoff 
I Schwefelkohlen -I 
I stoff I 
Blausäure 
'Kohlenoxyd I 

1 Totenflecke können sich mit fleckförmiger Zyanose überschneiden. 



DifferentiaJdiagnoBtisehe Tabellen. Wirkung auf die Ha.ut. 489 

Haut. 

Gifte 

Aromatische , 
Fette, 

I 
Alkaloide und IGiftige Pflanzen, 

, Nahrungsmittel Reihe Öle, Balsame, Glykoside und ihre Giftige Tiere 
Harze usw. Bestandteile 

Anilin Morphium (eh) Botulismus 
Pyrogallol Opium 
Antifebrin Kokain (eh) 
Phenaeetin 
Benzin 
Teer (eh) I 

ITe_.mo, (I) i Alle Methämo- I Strychnin IFilixsäure Schlangen 
globinbildner Chinin 
(s. Tabelle 18) i Opium 

I i 
I 

i I 
i i I 

! I 
I 

i I I 
i 

I 
I 

1---- I 

Phenylhydrazin 
.-

!Filixsäure : Miesmuschel 
Anilin 

I 

jPilze , 

Toluidin I IRizin i Guajakol I ILupinose (der 
Naphthol I Schafe) i 

! 
~ogallol I 

I 

arbol, Kreosot I I 
! i i Petroleum i I I 

Teer (eh) I 

i i 
Benzidin( ch,exp) I i 

I Toluylendiamin I 

("P) I 
I 

PyrOdin 
Laktophenin 
Atophan I --

Alle stark hämolysierenden (methämoglobinbildenden) 
(S. Tabelle 18) 

Gifte 

Resorzin (ö): I Santonin: gelb 

I 
I 

grüngelb-
! 

I 
braunschwarz 

Karbol (ö): 
! schwarzbraun 

Karbol (eh, 
I 

i 
Oehronose) : I 
erdfarbig 

I 

! 
i I 

Naphthol (ö): i 
braun I i 

I Martiusgelb- i 
, 

I 
I 

zitronengelb I I i 

Paraphenylen-
, 

I 

i 

I 
diamin (ö): , 

I I 

dunkelbraun 
, 

I i --Alle stark hämolysierenden (methämoglobinbildenden) Gifte 

Benzin I 
I 

: 



490 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab e 11 e N r. 2 (Fortsetzung). 

Gifte 
Organbefund 

Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 

Narkotika 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Farbe 
auffallend Schwefelsäure 

I I hell 
der 

I 
Toten- gelbgrün bis Schwefelwasser-
flecke! schwärzlich- stoff 

grün Kloakengas 

trocken Arsen (ch) Ammoniak (ö) Nitroglyzerin 
Allge- (rissig, Formalin (ö, ch) (ö, ch) 
mein- ~pröde) Chlor (ö, ch) 

00-
schaf- atrophisch Arsen (ch) Verdünnte Säu-

fenheit (pergament- ren u. Salz-
artig) lösungen (ö,ch) 

Formalin (ö,ch) 

Quecksilber Phosphor Dinitrobenzol Chloroform 
Kollargol Arsen Nitroglyzerin Chloralhydrat 
Zink Salvarsan (ch) 
Blei Borsäure Sulfonal 
Sanocrysin Schwefelkohlen-

stoff 
Blutungen Jod 

Brom (ch) 
Chlorkalium 

I 

I Gelbkreuzstoff 
Arsentrichlorid I 

(exp) 

I .. 
Kohlenoxyd 
Blausäure 

I Quecksilber IArsen Formalin 

I 

IAthYlalkohol 
Sanocrysin Salvarsan Urotropin Chloroform 
Wismut Bor Chloralhydrat 

Erytheme Schwefelkohlen - (ch) 
bzw. stoff (ch) Sulfonal 

Exantheme Phosphor 
(Urticaria, Arsenwasser-

stoff Herpesusw.) Kohlenoxyd 
Jod, Jodoform 
Brom 
Blausäure 

Der- Osmium Kohlenoxyd Ammoniak (ö) Trinitrotoluol Äthylalkohol ma-
tosen Bildung grö- Brom (ö) Essigsäure (ö) Chloroform 

ßerer Blasen Jod (ö) Chloralhydrat 
Gelbkreuzstoff (ö) 

Sulfonal 

Quecksilber Arsen Äthylalkohol 
Salvarsan (ch) 
Antimon 
Schwefelkohlen-

Akne stoff (eh) 
Chlor (ch) 
Jod 
Brom 

I Gelbkreuzstoff 

1 Totenflecke können sich mit fleckförmiger Zyanose überschneiden. 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf die Haut. 491 

Haut. 

Gifte 

Aromatische 

I 
Fette, 

I 
Alkaloide und I Giftige Pflanzenl I Nahrungsmittel Reihe Öle, Balsame, Glykoside und ihre Giftige Tiere 

Harze usw. Bestandteile 

Benzol 
I 

I 
Teerdämpfe 

I 

IAtrOPin 

! 

I Belladonna Fleisch 
I [Morphium (ch) , Stramonium Botulismus 

I Hyoszyamin I 

Karbol (ö) jGlyzerin (ö, exp)IMorphium (ch) I Fleisch 
IKokain (ch) I Botulismus 

I I I 
I I I I 

Phenacetin I Terpentinöl Strychnin jPilze Skorpion (ö) Fleisch 
Benzol I Glyzerin (ö, exp) Chinin Rheum Schlangen Botulismus 
Salizylsäure I Morphium 

I 

Miesmuschel 
Antipyrin i Sekale corno 
Pyrodin Skopolamin 
Benzin (ch) Digitalis (?) I 

Petroleum Thiosinamin I 
I 

I 
I 

I 

Salizylsäure Terpentinöl Morphium Daphninsub- Quallen (ö) Fleisch 
Kreolin 'Eucalyptusöl Atropin stanzen Botulismus 
Karbol (ö) Perubalsam Chinin (ch) Rizin IFisch 
Lysol (ö) Copaivabalsam Nikotin Vanillin ,Käse 
Dioxybenzole Opium Santonin IMiesmuschel 
Antipyrin Orthoform Hautreizende 

I 
Antifebrin Emetin Pflanzen und 
Pyramidon Skopolamin Hölzer (ö) 

I Petroleum (ö) Digitalis I 

Phenolphthalein Senföl (ö) I Veratrin (ö) I Thiosinamin 
I Benzol (ö) Senföl (ö) Daphninsub- Schlangen (ö) 

Karbol (ö) stanzen (ö) Spinnen (ö) I 
Paraphenylen- Kathariden (ö) 
diamin (ö) 

Anilin (ch) 
Kresole 
Kreosot (ch) 
Petroleum (ö) 

! Teer u. Teer-
produkte 

I 



492 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergütungen. 

Tab e ll e N r. 2 (Fortsetzung). 

Gifte 

Organbefund MetaJIe I MetaJIoide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper I 

Narkotika 
(bzw. ihre Salze) Alka.1ien der Fettreibe 

Quecksilber Arsen Essigsäure (ö) Pikrinsäure Veronal (eh) 
Chrom (eh) Salvarsan Trinitrotoluol Sulfonal 
!obalt (oh) Antimon (oh) 

Dermatitis ;noorysin Bor 
(bullös, ismut Phosphorsäure 
squamös Osmium (ö, oh) Kohlenoxyd 

usw.) Thorium X Fluor 
(ö, oh) Jod 

I 
Jodoform 
Brom (oh) 

Der-
ma-

tosen 
Queoksilber Arsen Formalin (ö) Pikrinsäure Äthylalkohol 
Blei (oh) Antimon Nitroglyzerin (oh) 
Chrom (oh) Sohwefelkohlen- Trinitrotoluol 
Niokelsalze stoff (eh) (oh) 
(oh) Blausäure 

Ekzeme Eisensalze (oh) Chlornatrium (ö 
Chlor (ö) 
Jod 

I 
Brom (oh) 
Gelbkreuzstoff 

I 
Silber: Argyrose Arsen (eh): I Quecksilber (ö): Melanose 

Ungewöhnliche grau durch 01. Chlor (eh) 
Pigmentierungen oin.-Einreibun- Gelbkreuzstoff 

gen 
Osmium: 
schwärzlich 

I 
i 

Kobalt (eh) Arsen (oh) I 
Umsohrie bene I 

Keratosen, Epithel- Thorium X Chlor (eh) 

wuoherungen usw. (ö, oh) 

(etwaig bis zu Ge-
wächsbildungen) 

Queoksilber (ö) Arsen (oh) Mineralsäuren Paraphenylen- Äther (ö) 
Chrom (ö) Salvarsan (ö) (ö) diamin (ö) 
Silber (ö) Antimon (ö) Essigsäure (ö) Nitroglyzerin 

Gesohwüre, um-
Gold (ö) Fluordämpfe (ö) Ameisensäure(ö) (ö, oh) 
Aluminium (ö) Jod (ö) ~augen (ö) Nitrobenzole 

sehriebene Nekrosen Wismut (ö) Arsentriehlorid Atzkalk (ö) INitrotoluole (ö) 
usw. Osmium (ö) (ö) Dimethy lsulfat 

Thorium X Gelbkreuzstoff (ö) 
I (ö, eh) (ö) Formalin (ö) 

Brom (ö) I 
Brom (eh) I 

Jodkalium (1) I 

I I 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf die Haut. 493 

Haut. 

Gifte 
Fette, 

Öle, Balsame, 
Harze usw. 

~~~7.---~------------~-----------

Alkaloide und 'I Giftige Pflanzenl I Aromatische 
Reihe Glykoside und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel 

Bestandteile 

Salizylsäure 
Lysol 
Kreosot 
Anilin (ch) 

Thujaöl 
01. Sabinae (ö) 

[MorPhium Daphninsub· 1 Schlangen Fleisch 
iSekale corno (ch) stanzen .Kanthariden (ö) 

,Karbol (ö) I 
Antipyrin 
Phenylhydrazin 
Paraphenylen . 

.Atropin (ch) Krot{)nöl (ö) 
i Chinin Scillain 
• Skopolamin 
Strychnin (eh) 
i Emetin 
,Saponine 

I 

diamin (ö) 
Petroleum (ö) 
Naphthalin 

1 Thiosinamin 
Veratrin 
ISenföl (ö) 

1---------- �----------�------
Salizylsäure 
Karbol (ö) 
Phenylhydrazin 
ß·Naphthol 
Paraphenylen· 

diamin (ö) 
, Petroleum (ö) 
i Teer u. Teer· 
: produkte 
! Paraffin 
I Chrysarobin 

Karbol (eh): 

Terpentinöl (ö) 
I
Chinin (eh) 
Morphium 

I
Ipeeacuanha 
Saponine (ö) 
iSekale eorn. 

Morphium: Pig. I 
'
1 

mentierung der I 
, Einstichstellen 

Oehronose, 
Anilinfarben 

Teer U. Teer· 1 

produkte: Teer- -I-

melanose I 

i Hautreizende 
Hölzer und 
Pflanzen (ö) 

Daphninsub. 
stanzen 

Vanille (ch) 
Krotonöl (ö) 

I 
----------~ --------- -~I--------~ 

1 

Petroleum (ö) I 

--1--------_ ~ ____ ~ I--_--~--~I------I------~--
1 I 

Anilin -I Lanolin (exp) 1 

Paraffin 
Teer U. Teer· , 
produkte, I I 

Rohpetroleum 1 'I 1 

Mineralöle 
Karbolineum(ch)I i 

-----~-I~-----I----I---
Karbol (ö) 
Lysol (ö) 
Petroleum (ö) 
Teer (ö) 
Antipyrin (ö) 
Benzin (ö) 
Toluidin (?) 
Anilinkopier. 

stifte (ö) 
Phenazetin (1) 

I i I iKampferöl (ö) 'Senföl (ö) Abrin (ö, exp) 
iTerpentinöl (ö) IMorphium (ö) Hautreizende 
!Vigantol: Orthoform (ö) I Pflanzen (ö) 
: Cholesterinkri·Stovain (ö) IKrotonöl (ö) 
istallgranulome • Rizin (ö, exp) 

I
Glyzerin (ö, exp) Daphninsub. 
Isosafrol (ch) 1 stanzen (ö) 

i i 

1 

I Schlangen (ö) 
I
Skorpion (ö) 
Kanthariden (ö) 
I 



494 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und HiBtologie der Vergütungen. 

Ta belle Nr. 3. 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I Nitrokörper 
I 

Narkotika 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Kupferstaub Salpetersäure Pikrinsäure (ö): 
(ö, eh): grün- (ö): gelb gelbgrün 
lieh Aromat. Nitro-

Chromblei (ö): körper (ö): 
gelb braunrot bis 

Farbe Silber (bei Argy- rötlich 

Haare rose): metal- Nitrosegase (ö): 
tisch blau- gelblichbraun 
schwarz Paraphenylen-

diamin (exp): 
schwaTZbraun 

I Mangan (eh) Salvarsan Chloralhydrat 
lAusfall Quecksilber (ch).Arsen (eh) (eh) 

Thallium Borax 

Silber (bei Argy- Chlors. Salze: Ätzkalk (ö): Nitrobenzole (ö) 
rose): blaugrau blaugrau braunrot gelbbraun 

Farbe Argent nitro Kohlenoxyd : Salpetersäure 
(ö): schwarz rosig (ö): rotbraun 

Formalin (ö): 
braun 

Thallium Arsen (eh) I I 
Ernährungs- Borax 

Nägel störungen, Chlor (ö) 
i (Entartung, Fluorwasserstoff 
I Schwund) (ö) 

Kohlenoxyd ! 

Lockerung 
Salvarsan, 
Kohlenoxyd 
Arsen (ö) 

INagelbett- Arsen (eh) Formalin (ö) Nitroglyzerin Chloralhydrat 
entzündung Borax (ö) (eh) 
I( Geschwürs- Fluorwasser-

I bildung) I stoff (ö) 

Blei (eh): bräun-Ichlors. Salze Schwefelsäure 
lieh-grünlich (ö): bräunlich (ö): schwarz 

Quecksilber (eh) Schweinfurter Salpetersäure 
I I schwärzlich- I Grün (ö): grün (ö): gelb 

I 
Farbe 

bräunlich ,Fluor (exp): 
Eisen (eh): : opakweißgrau 
schwarz I 

Kupfer (ö, eh): I 

I 

grünfleckig 
KaI. perman - I 
gan. (ö): braun , 

Wismut (eh) IArsen (eh) 

I I 

---

Zähne Ausfall Quecksilber (ch)!Phosphor (eh) 

I Säuredämpfe 

I Kohlenoxyd 
----~_.--

Blausäure (eh, ;Nitrosegase (eh)' 
. bes. im Knall- (ö): "Säure- I 

Caries , quecksilber) nekrose" i 

I 

jOhlor (eh) 
I IOhlors. Salze 

I (eh) I I 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf Haare, Nägel, Zähne. 495 

Haare, Nä.gel, Zä.hne. 

Gifte 

Aromatische 

I 
Fette, 

I 
Alkaloide und I Giftige J?flanzenl 

I Nahrungsmittel Reihe Öle, Balsame, GI k 'd und ihre Giftige Tiere 
Harze usw. y OSI e Bestandteile 

Martiusgelb: I 
I zitronengelb 

I 
i 

I i I 

I I I 
I I 

I I 
I 

I 

I I 
I 

Teer (ö) Morphium (eh) IAbrin (ö, exp) I 

Opium (eh) I 
i 

Sekale eorn. (eh)! 

Methä.moglobin- Strychnin: IFilixsäure: 
bildende Stoffe: zyanotiseh zyanotiseh 
blaugrau I 

I 

Morphium (eh) 
Novokain (ö, eh) 

Sekale eorn. (eh) 
Novokain (ö, eh) 

I Nikotin bzw. 
Tabak (ö, eh): I 
schwarz I 

Sekale eorn. (eh) 
Morphium (eh) 

I 
Morphium (eh) 

I 



496 ELSE l'ETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Organbefund 

Exophthalmus 

Lider 

Binde· 
haut 

I 

i , 
I 

I 

Ödem 

Verätzung, 
Entzündung 

usw. 

Farbe des 
Bulbus 

Ödem 

Blutreich­
turn bzw. 
Blutungen 

Verätzun­
gen, Ent· 
zündung 

usw. 

Tabelle Nr. 4. 

Gifte 

- Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika. 

(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Arsen Paraphenylen-
Blausäure diamin (exp) 

Kupfer (eh 1) Arsen Ameisensäure Paraphenylen- Chloralhydrat 
Jod 
Chlor 

(ö) diamin 

Dimethylsulfat 
Mangan (eh 1) Arsen (ö) 

Chlor (ö) 
Brom (ö) 
Gelbkreuzstoff 
(ö) 

Chromsäure- Arsenwasser. Salpetersäure Pikrinsäure 
dämpfe: gelb stoff: bronce- (ö): gelb (gelb) 

Eisenvit.riol (ö): farben Methämoglo. 
rotbraun Ischwefelkohlen- bin bildende 

Silber (bei Argy- stoff (ch, exp): Nitrokörper : 
rose): dunkel· aschgrau broncefarben 
grau Chlors. Salze: 

broncefarben 

I 

Jod (ö): weinrot 

, 

Kalomel (ö) Arsen Ameisensäure Paraphenylen- Chloralhydrat 
Kalzium (ö) Schwefelkohlen- (ö) diamin 

stoff 
Jod 

Gelbkreuzstoff 
(ö) 

Barium Arsen Essigsäure (ö) IChlOralhYdrat 
Sublimat (ö) Schwefeldioxyd· Ameisensäure( ö) Methylalkohol 

dämpfe (ö) I Mineralsäuren 
Borsäure (ö) I 
,Chlor I 11 

,Jod ' 
I Phosgen I I 
I Gelbkreuzstoff : , 
: Stickstoff : I 
: Dimethylsulfat I I 

Chrom--(ö) ~:Arsen (ö) Säuredämpfe(ö)iPikrate (ö) 'C=h~l~or-a~lhc.-y-d-:-r-a·t·--
Osmiumsäure(ö):Antimon (ö) Ammoniak· INitrosegase (ö) I (eh) 
Sublimat (ö) 'Schwefelkohlen- dämpfe (ö) [Trinitrotoluol ,Chloroform (ö) 
Argent. nitro (ö). stoff Mineralsäuren IPhenylendia. I 

Gelbkreuzstoff (ö) : min I 

Phosgen Ätzkalk (ö) i : 

:Chlor l Laugen (ö) I II . Brom Dämpfe 
[Jod (ö) : 
IFluor I , I 

'Schwefeldioxyd.: I 

: dämpfe (ö) : 

Horn- i 
hrmt ' 

:Dimethylsulfat- : 

_ -Silber(bdArgy_:~älllPfe (ö) -I------:---------~~~ __ _ 
Farbe rose): blaugrau 'I ' i 

Chrom: gelb- ' : I 

braun I , 



Differentialdiagn08tische Tabellen. Wirkung auf das äußere Auge. 497 

Äußeres Auge. 

Gifte 

Aromatische 
Reihe I 

Fette, I Alkaloide und IGiftige Pflanzenl I 
Öle, Balsame, GI k ·d und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel 
Harze usw. Y OSl e Bestandteile I 

Kokain 
____________ �~Sa~P~o~n~m-e~(e-xp~)-IT~_._,~---I------------1 I-An..------:t:-;-ip-yr----;-"m---- Emetm Primeln (ö) -----------

Morphium (eh) 
Atropin 
Physostigmm 

(eh) 
Sekale corno 

Primeln (ö) 
Abrm (ö) 
Vanil1m (eh) 

(exp) 
I-=-~-::-----;---.-:--I·------!-''---''-'-----I------- --------- - --
Methämoglobm- i 
bildende Gifte: I I 
broncefarben I 

braun Anilinfarben: I 
Martiusgelb: 

zitronengelb 
Karbol (bei I 

Ochronose) : 
schwarzblau 

Teerstaub (ö): 
bräunlich I 

Antipyrm 

Antipyrill 

Chrysarobm (ö) Terpentmöl (ö) 
Petroleum Akrolemdämpfe 
Teergase (ö) (ö) 

Chllm 
IEmetm 

IMorphium 
Opium 
I , 
: 

Digitalis Euphorbia (ö) 
Saponme Primeln (ö) 
Senföldämpfe (ö) Vanillm (ö, eh) 
Atropin Krotonöl (ö) 
Morphium (eh) Rizm (ö) 

IKOkain (ö) jAbrm (ö) 
,Ipecacuanha I 
~ Sekale corno 
I (exp) ! 

i i 

Schlangen 

Aalblut (ö) 
Schlangen 
Kanthariden (ö) 
Kröten (ö) 

I i 

-,---:-:-:----:--;--; ___________ 1 

1

1 ___________ 1------+-------
Anilm (eh): I 
sepiabraun 

I 

i 
Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 32 



498 ELSE PETlU: Pathologische .Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tabelle Nr. 4 (Fortsetzung); 

Gifte 

Organbefund Metalle I (bzw. ihre Salze) Metalloide I Säuren und I I Narkotika .Alkalien Nitrokörper der Fettreihe 

Sublimat (ö) 
[Kalomel (ö) 
Kupfer (ö) 
Chromsäure-

SChWefelkOhlen-IÄtzkaJk (ö) 
stoff Schwefelsäure 

Antimon (ö) (ö) 
Gelbkreuzstoff Salzsäure (ö) 

dämpfe (ö) (ö) Essigsäure (ö) 
Arsentrichlorid Laugen (ö) 
(ö, exp) Ammoniak (ö) 

Geschwüre, 
Horn- (Verätzung), 
haut Trübung 

Arsen (ö) 
Phosgen (9) 
Lugolsche Lö-
sung (ö) 

FluorwaBBer­
stoff (ö) 

Chlorgas (ö) 
Bromäthylen­
dämpfe (ö, exp) 

Schwefeldioxyd. 
"'"_--'--;:-.---;-.-;-;_I;;...-...... _-,---.--;--I_dä_··mpfe (ö) 
Linse: rückschritt- Thallium (eh) 

liehe Vorgänge Blei (eh, 1) 
(bis zum Star) 

Organbefund Metalle I Metalloide 
(bzw. ihre Salze) 

Nasenöffnung und 
Umgebung 

P~osgen (ö): 
Ätzschorfe 

Kohlendunst( ö) : 
graue Auflage. 

I rungen 
'Arsen (ö, eh): 

Schwellung 
-----.I--------.I;K~al •. -pe--rm--an----·I--

gan. (ö): braun 
Wismut: blau-
schwarz 

I Farbe Silber (ö): weiß, 
sich schnell 

Mund schwärzend 
(Lip-

pen u. 
Umge. I bung) !---------I----------- NS-a'l'v-ar-s-an------

! Herpes I Gelbkreuzstoff 

Gifte 

I Säuren und 
Alkalien 

Salpetersäure 
(ö): gelb 

Essigsäure (ö): 
dunkelrot 

Schwefelsäure 
(ö): grauweiß 
bis braun· 
schwarz 

Laugen (ö): 
schwarzbraun 

Nitrosegase (ö) Chloroform (ö) 

Tabelle Nr.5. 

I I Narkotika 
Nitrokörper der Fettreihe 

INitrosegase (ö): Chloralhydrat 

I 
gelbe Farbe (eh): Schrun-

den (1) 

Chloroform (ö) 
Verätzung, 
Verschor­

fung, 

Chrom (ö) iAn( .. t~)onbutter Min(:.)eralsäuren 
KaI. perman- I 0,. 0 I 

gan. (ö) iFreie Halogene ~ssigsäure (ö) 1I 
Silbersalze (ö) I (ö) ,Atzalkalien (ö) 
Sublimat (ö) iPhosgen (ö) IAmmoniak (ö) I 

Sclici.-7r"Ö-od-em--,coEO;-n-et -.1 Sublimat !Arsen (ö) --.------
den-li zündung, Chromsäure (ö) 1 
ein· Verätzung Kupfervitriol(ö) i 
gang usw. Chlorzink (ö) : 



Differentialdiagnost. Tabellen. Wirkg. a. das äußere Auge u. d. Körpereingangspforten. 499 

Äußeres Auge. 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Karbol (ö) !TerpentinÖl (ö) 
Teer (ö~ 
Naphthalin (ö) 
Anilin (ö) i 
Chrysarobin (ö) I 

Naphthalin 
a-Naphthol 

I 
I 

I 

Körpereingangspforten. 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 

Harze usw. 

Gifte 

Alkaloide und I Giftige Pflanzenl I 
Glykoside und ihr~ Giftige Tiere Nahrungsmittel 

Bestandteile 

Kokain (ö) !Morchel (ö) Aalblut (ö) I 
Morphium (eh) I Krötengift (ö) 
Sekale corno 1 Kanthariden (ö) 
Emetin (ö,?) ·1 I 
Kojohbin (f) , I 

I ! 

Sekale corno 
(eh, ?) 

Kolchizin (?) 

Gifte 

I Alkaloide und 1

1 

Giftige l!lanzenl I 
Gl k . d und Ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel 

y OSI e Bestandteile 

Kokainschnup­
fer (eh): 
Kokainkri­
stalle, blasse, 
dünne Nasen­
flügel, etwaig 
Ekzeme 

L~ys-olO-C-(b"CC')-: -gr--a-u--1------1-------- ---.--.---------1-------

braun 

1 

~\n-t~iP-yr~in---I---------I--------I----------·---!Botulisill-u-s--
?henole (ö) 
?etroleum (ö) 

----~~ ------1---------1 
I 

=--c;---;-;:-;--I-------I------- ------- ------------.---
?henole (ö) 

32* 



500 ELSE !'ETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergütungen. 

Organbefund Metalle I 
(bzw. ihre Salze) I 

Geruch 

Gifte 

Metalloide I Säuren und 
Alkalien 

SeI } knob- Essigsäure 
T iln lauch- Salzsäure (?) 

e ur artig Ameisensäure 
Schwefelwasser- (exp) 
stoff Ammoniak 

Schwefelkohlen-
stoff 

Arsen-
wasser- knob­
stoff lauch 1 

Ar~enige artig I 
Saure 

Phosphor I 
Blausäure: nachl 

Bittermandeln 
Chlor 
Brom 
Bromoform 
Brommethyl : 
ätherartig 
penetrant 

Jod 
Jodoform 

Tab elle N r. 6. 

I I NarkotIka 
Nitrokörper der Fettreihe 

INitrobenzol: Chloroform 

I nach Bitter- Äthylalkohol 
mandeln (i. G. Äther 
zu Blausäure Pental 
lang anhaltend) Paraldehyd 

Alkalinitrite: Amylenhydrat 
"eigenartig 
erstickend. " 

--------------------------1-------- -------1 

Serosablutungen 2 

Barium 
Quecksilber 
Blei (eh) 

Phosphor 
Arsen 
Salvarsan 
Phosphorwas-
serstoff 

Borsäure 
IDimethylsulfat 
Phosgen 

IKohlenoxYd 
Kohlensäure 
Blausäure 
Tellur (exp) 

Natriumnitrit 
Nitrobenzol 
I Nitroglyzerin 

I 

I 
i 
I 
1 

i 

Chloroform 
Äthylalkohol 
Veronal 

--------1-------1--------------1-------1--------

Hochgradige 
Blutgefäßfüllung 
(etwaig Throm­

bosen) 

Barium 
Silbersalze 

Arsen Salpetersäure 
Salvarsan Essigsäure 

I Nitrosegase 
IAlkalinitrite 

i 
SChwefelwasser-IFormalin 
stoff 

Blausäure 
Kohlensäure I 
Phosgen I I 

Äthylalkohol 
Chloralhydrat 
Veronal 

IAntimon (exp) , I 

- -- - ------ - Blei (Ch~ exp) IISchw~felwasse:I-----I-----ISulfonal---
Uransalze (eh, stoff I1 

Ergüsse exp) Arsen (exp) 
(etwaig blutig) Chlorzink (nach Kohlenoxyd 

intrauteriner 1 

Zufuhr) I I 

IFett- und Bindegewebe wurden im Hinblick auf die spärlichen und wenig kennzeichnenden 
rungen des Fettgewe bes nach Einwirkung von Schlangengift und von Insulin sind erwähnenswert. 

2 Uncharakteristisch. 



DiHerentialdiagnostische Tabellen. Befunde in den Körperhöhlen bei Vergiftungen. 501 

Befunde bei. ErUtrnung der KUrperhUhlen 1. 

Gifte 

Aromatische 
Reihe I 

Fette, I Alkaloide und IGiftige ~lanzenl 
Öle, Balsame, Glykoside und 1hr~ 
Harze UBW. Bestandteile 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

Benzol 
.Anilin 
Karbol 
Lysol 
Kreosot usw. 
Benzin 
Petroleum 
Naphthalin 

Salizylsäure 
Benzol 
Resorzin 
Toluylendiamin 

Alle ätherischen Tabak 
Öle Opium 

Japankampfer Senföl 
Terpentinöl 
Tana.cetkampfer 

Chenopodiumöl 
Terpentinöl 

Chinin 
Opium 
Nikotin 
Kokain 
I Sekale corno 
Senföl 
Kolchizin (exp) 

I 
--1---1-
Salizylsäure 
Karbol 
Petroleum 
Benzol 
Resorzin 
Pyrogallol 
Toluylendiamin 

Terpentinöl I Opium 
Sadebaumöl Strychnin 
(exp) Kokain 

Sekale corno 

Perubalsam Chinin 

Schierling 
Santoninöl 

Filixsäure 
Pilze 
Akonit 
Rebendolde 
Rizin (exp) 
Aristolochia 

(exp) 
Abrin (exp) 

I 
I 

I Schlangen 
IBiene (exp) 

I 
I 

Fische 
Fleisch 
Botulismus 
Austern 

1---·----------1---

Filixsäure 
Kolchizin 
Abrin (exp) 
Morchel (1) 

Fleisch 
Botulismus 

---1--------1----

Rizin (exp) 
Abrin (exp) 

Skorpion 
Schlangen (exp) 

Befunde in die Tabelle nicht mit aufgenommen. Lediglich die rückschrittlichen (örtlichen) Verände­
Quergestreifte Muskulatur S. Tabelle Nr. 7. 



502 ELSE PETEI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab elle 6 (Fortsetzung). 

Gifte 
Organbefund Metalle I Metalloide 

I 
Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

I 

Silber (b . .Axgy- Schwefelwasser - Salzsäure: Nitroglyzerin : 
rose): bläulich- stoff : grünlich braunfleckig hellrot 
grau .Axsen (bei post- Salpetersä.ure: Methämoglobin-

Wismutsalze : mort. Bildung gelbfleckig bildner: scho-
schwärzlich v . .Axsentri- Schwefelsäure: koladefarben 

Kollargol (nach sulfid): gelb- grauschwarz Pikrinsäure: 
Pyelographie): lieh Essigsä.ure: gelb 

Nierenlager Tellur (exp): braunschwarz 
grünlich- grau Ameisensäure: 

Farbe der schwärzlich Kohlenoxyd : blauschwarz 
beteiligten Ein- hellrot 

geweide Jod (nach FÜI-1 
lung von 
Zysten): wie 
mit Jodtinktur I 
bestrichen I 

Chlorkalium : I 
schokolade- I 

farben I 
Chlorbenzol: I 
gelbgrün I 

! 

I 

~--I-"- --"-~ -------

Barium (exp): Arsen: Auftrei-
, 

Methylalkohol: 
Hohlorgane bung von I Darmschlingen 
fest zusam- Magendarm I auffa.llend zu-
mengezogen Phosphor: I sammenge-

Blei (eh): spast. Leuchten von , ..zogen 
Sanduhr- bzw. Mageninhalt u. i Athylalkohol 

I 
Kaskaden- Leichenteilen i (eh): Pachy-
magen Chlornatrium- , meningitis 

Zinksalze (ch): I l?sung: wässe- I haemorrhagica 
Darm zusam- nge Organ- Chloralhydrat 

Sonstiges mengezogen durehtränkung I (eh, ?): 
Kohlens. Na- Fluor: auHal- : Paehyme~jn-
tron: Magen- lende Blutleere i gitis haemor-
aufblähung Phosgen: Lunge rhagiea 

I geblähtu.starr:: 
,Stumpfheit der 
I serösen Häute I 

i (Wasserver-
, lust!) 
I Salvarsan: Pa-

ehymeningitis 
, haemorrhagiea 

I 

I 

I 
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Befunde bei Eröffnung der Körperhöhlen. 

Gifte 

Aromatische 

I 
Fette, 

I 
Alkaloide und I Giftige ~lanzenl I Nahrungsmit~l Reihe Öle, Ba.lBa.me, GI k ·d und ihre Giftige Tiere 

Harze uBW. y OSI e Bestandteile 

Resorzin: sepia.-
farben 

IBerberin: gelb 

Martiusgelb: I 
I 

gelb I 

Phenylliydrazin: 
I grünlich 

Benzin: hellrot I 

Karbol: I schwärzlich I 

Methämoglobin- I 

I bildner: scho-
koladefarben , 

I 
! 

I 
I 

Chenopodiumöl: Nikotin: Darm- Zytisin (exp): Botulismus: 
Pachymeningitis zusammen- auffallende Ge- Darmzusam-
haemorrhagica ziehung fäßverengerung menziehung (1) 
( ?) Physostigmin : 

Dickdarmzu-
sammenziehung 

I 

I 
I 

I 



504 ELSE PETRI: Pathologisehe Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab elle N r. 7. 

Gifte 

Organbefund Metalle \ Metalloide 
\ 

Säuren und 

\ 

Nitrol;törper Narkotika 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

hellrot IKohlenoxyd Nitroglyzerin (la.chsfar-
!BlaUsii.ure (1) ben) 

Ge- gelb bis Blei (eh) Phosphor samt- graugelb 
farbe 

v 

braunrot Alle Methämoglobinbildner (s. Tabelle 18) 

IArsen (eh) I Hoehgradiger Blei (eh) ÄthylalkOhol 
Schwund ganzer Kohlenoxyd (eh) 
Muskelgruppen 

Quecksilber 

Blutungen 

Phosphor 
Arsen (eh) 
Kohlenoxyd 

Chloralhydrat 
Äthylalkohol 

Jod (eh, exp) 
Gelbkreuzstoff 

Blei (eh) Arsen (eh) Ammoniak (1) Chloroform 
Kupfer (eh, exp) Phosphor Äthylalkohol 

Verfettung Chrom (exp) Antimon (eh) 
Silber (eh, exp) Kohlenoxyd I 

Jod (eh) 
Brom (eh, exp) 

Blei (eh) Arsen (eh) Äthylalkohol 
Entzündung Osmiumsäure Salvarsan (ö) (eh) 

(ö, eh) Kohlenoxyd 
01. einereum (ö) 

Umschriebene rüek- Blei (eh) Arsen (eh) Salzsäure (ö) Chloroform 
sehrittliehe Vor- Wismut (ö) Phosphor Äthylalkohol 
gänge bis zum Zer- 01. einereum (ö) Salvarsan (ö) (eh) 
fall (etwaig mit Ver- Kupfer (ö) Kohlenoxyd 
kalkung u. repara- Silber (ö) Gelbkreuzstoff 

I I tiven Vorgängen) 

1 Von Blutungen, Verfettung usw. werden in der Hauptsache Gliedmaßen-, Bauch- und 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf die quergestreifte Muskulatur. 505 

Quergestreifte Muskulatur 1. 

Gifte 

Aromatische 

! 

Fette, 

! 

Alkaloide und ! Giftige Pflanzen! 
Giftige Tiere ! Nahrungsmittel Reihe Öle, BaJsa.me, Glykoside und ihre 

Harze usw. Bestandteile 

I IAkOnitin 
! 
: 
I 
I 
i 
I 

I I I I 

Alle Methämoglobinbildner (5. Tabelle 18) 

Vaselin (exp) 'Morphium (ch) Zytisin (?) 

, 

Lathyrismus 

Chinin Filixsäure Schlangen 
Strychnin Knollenblätter-

schwamm 
Lathyrismus 

Karbol Knollenblätter-
schwamm 

, Lathyrismus 
Lupinose (der 

Schafe) 

Karbolglyzerin Sekale corno (eh) Knollenblätter- Schiangen (ö) 
(ö, exp) Chinin (ö) schwamm 

Teer (ö, exp) Koffein (ö, exp) Lathyrismus 
Vigantol (exp) Lupinose (der 

, 

I 
I Schafe) 

Zwerehfellmuskulatur betroffen. 



506 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab elle Nr. 8. 

Gifte 
-

Metalle 1 
I I I 

Organbefund 
Metalloide Säuren und Nitrokörper Narkotika 

(bzw. ihre Salze) I Alkalien der Fettreihe 

Kupfer (eh): 
I 
IChlors. Salze: Methämoglobin. 

grün (1) bräunlich.miß· bildner: bräun· 
Farbe Bleigeschoß : farbig lieh· mißfarbig 

grauschwarz Fluor (exp): 
weißglänzend 

Blutungen 
I 

I 
-----

I 
Kno· Quecksilber (eh) Arsen (eh) ehen 
(und Radioaktive Phosphor (eh) 

Kno· Entzündung Stoffe (?) Schwefelkohlen· 
chen- stoff (eh) 
haut) 

---------- ---------------

Rückschritt- Blei (eh) Antimon 
liehe Vor- Quecksilber (eh) Phosphor (eh) 
gänge Thallium (exp) 

Arsen (eh) 

I 
I Verhärtung Phosphor (eh) 

I 

Fluor (exp) 

-----------------------------

Silber (bei Ar- Jodipin (ö, 1) 
Ungewöhn- gyrose) 

I 

I 
liehe Einlage. Blei (stecken-

I rungen gebliebene I 

Knor-
Geschosse) I I 

pel(u. _____ -----------------1---
Knor-I 

Chrom (ö): Arsenstaub (ö, I I pel-1 E t .. d 
haut) I n zun ung, Nasenseheide- eh): Nasen· I Geschwürs-

I bildung wand scheidewand 
(etwaig bis Osmiumsäure 

I zum Durch· (ö, eh): Nasen-
I bruch 1 scheidewand 

I I I 

1 S. auch Nase (Tabelle 13). 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf Knochen und Knorpel. 507 

Knochen und Knorpel. 

Gifte 

Aromatische 

I 

Fette, 

I 

Alkal 'd d IGütige Pflanzenl I Nahrungsmittel Öle, Balsame, 01 e un und ihre Gütige Tiere Reihe Harze usw. Glykoside Bestandteile 

Methämoglobin- I I 
I 
: 
I 

bildner: bräun- I I lieh-mißfarbig 
I 

, , , 

I 
i 

I 
i , 

Schlangen (exp) i 
i 
I 

Austern (Peri- I 
I 

ostitis u. Oste- I 
itis der Perl- : 

I 

mutterdrechs- I 
I 

ler) f 

I 
I 

I 
I 
I , 

Vigantol (exp) I Austern (Perl- ! 

mutterdrechs- I 

I 

ler) ! 

Vigantol (exp) Morphium (eh?) i 
I 
: 
: 
I 

I 
I I 

Karbol (eh): I 

I I ochronosisches I , 
Pigment I 

I 

I 
I 

I I 
I ! I 

I I 
! Kokain (ö, eh): 

i , N asenscheide-
wand 

i 

I 



508 ELSE PETRI: Pathologisehe Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab elle N r. 9. 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

(bzw. ihre 8aJ.ze) Alkalien der Fettreihe 

Blei Arsen Äther 
Hochgradi. Salvarsan Kokain 
ges Ödem Phosgen Morphium (eh) 

Fluor Verona! 
Blausäure 

Tetraäthylblei Arsen Nitrosegase Äthylalkohol 
Barium Phosgen Methylalkohol 

Auffallend Kohlenoxyd 
starke Blut- Blausäure 
gefäßfüllung 

Thromben Blei Salvarsan bzw. Em- Tetraäthylblei Phosgen 
Kreis- bolien. Kohlenoxyd 
laufs- -----

stö- Quecksilber Arsen Schwefelsäure Nitrosegase Äther rungen Kollargol Salvarsan (1) Äthylalkohol 
Niekelkarbonyl Phosphor (eh) 

Mikroblu- Aluminium Phosgen Methylalkohol 
tungen (exp) Gelbkreuzstoff Veronal 
(Purpura) Kohlenoxyd Chloroform (eh) 

Schwefelkohlen- Medinal (exp) 
stoff (exp) 

Blausäure 
I 

Chlor (exp) 
----

Blei Salvarsan Äthylalkohol 
Kollargol Phosphor I (eh) 

Größere Niekelkarbonyl jPhOSgen I Methylalkohol 
Aluminium Kohlenoxyd I 

Blutungen (exp) Blausäure 

j 

I 
I 

--------

Hochgradige Blei (eh) Arsen I 

I 
Verfettung Phosphor : 

Gefäß- Kohlenoxyd I 
, 

I wand- Hyalinisie- i--- I ver- rung bzw. Blei (eh) : Salvarsan I 

ände- I I Fibrose jKOhlenoxYd 

I 
rungen ------ I 

Entzünd-
IÄthYlalkOhol liehe Vor- Mangan (eh) Kohlenoxyd , 

gänge Blei (eh) Phosgen (exp) I I (eh) 
--~.-

I 
Sub- Hochgradige 

, 

Arsen 'Chloroform stanz- Ganglien- u. Phosphor :Veronal ver- GIiazell-
ände- verfettung I Sehwefelkohlen- i 

stoff (eh, exp) i I 

rungen , 
, 



i 

Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf das Zentralnervensystem. 509 

Zentralnervensystem. 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Gifte 

Alkaloide und I Giftige Pflanzenl I 
I und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel 

Glykoside I Bestandteile 

I 
IRussulaPilz (?) Botulismus 

1 

I 
----1--- ---I 1 

IM h' II F ·I· .. Benzol 
Kreosot 
Benzin 

I orp lum I IXsaure 
Pantopon IAkonitin 
Opium 
IKokain j 

I Nikotin ' 

Fleisch 
Fisch 
Botulismus 

Sekale corno (eh): 
'

1 

Strychnin : 

______________ Physostigmin 1------1---------_____ _ 
i Sekale corno (eh) IMorchel I 
:Morphium I' I 
IKokain (exp) I I 

----- -------1 ,------- -----------

I! I Kreosot 
Benzin 

I 

_I~-

ISekale corno I Morchel I Schlangen Fleisch 
Strychnin iAkonitin (exp) Botulismus 
IMorphium (exp) ! I I Austern 

I 

I 
I 

I 
I 

I Salizylsäure 
I Benzin 

iTerpentinÖI( exp)! 

I I 

Chinin 
Sekale corno 

Knollenblätter- Schlangen Miesmuschel 
schwamm Botulismus (exp) 

(b. Tier) Morchel 
Saponine Filixsäure 
Morphium Santonin 
Pantopon I 

I Benzol 

Kokain (exp) 
I Nikotin (exp) 
I -- - ------ ---- -1------- ---------.-: 

I_-
Knollenblätter-
schwamm 

------ ----- ------_._--
I 

I 
I 

Laudanon (eh) 

!-------------_. 

I 
j-L-y-S-OI-

I 

Morphium 
Kokain (exp) 

I 
I 

I , 
I 
I 

Knollenblätter-
schwamm 

-_. ---- -_. _. -

Botulismus 

I 
I 



510 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab eil e N r. 9 (Fortsetzung). 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 
, 

Quecksilber Salvarsan Dinitrobenzol Äther 
Blei Arsen (eh) (exp) Brommethyl(eh) 

Rüek- Mangan (eh) Antimon (eh) qhloroform (7) 
schrittliehe ~n;n (exp) Phosphor (exp) ÄthJ;:lalkohol 

(etwaig von un (exp) Kohlenoxyd Me ylalkohol 
reparativen Phosgen Tetrachlor-
begleitete) Blausäure methan (exp) 
Vorgä.nge. SehlVefelkohlen- Veronal (eh) 

stoff (eh) . Medinal (eh,exp) 
Jodoform Sulfonal (eh) 
Chlor (exp) 

Blei (eh) Phosphor Äthylalkohol 
Größere Er- Mangan (eh) Salvarsan (eh) 
lVeiehun- SehlVefelkohlen- Veronal (?) 

stoff (eh, exp) gen Phosgen 
Kohlenoxyd 
Blausäure 

Sub-
Entzünd- Mangan (eh) Salvarsan Äther stanz-

ver- liehe Quecksilber Kohlenoxyd Äthylalkohol 
ände- Vorgänge (exp) Blausäure (eh, exp) 

rungen Blei (eh) 

Bild der Äthylalkohol 
Polioenee- (eh) 
phalitis 
haemorrh. 
Wernieke 

I 
Sklero- Blei (eh) IKohlenoxyd Äthylalkohol 

I 

sierende Mangan (eh) (Nachkrankheit) (eh) 
Vorgänge Quecksilber 

(exp) 

Hochgradige Blei (exp) I Salvarsan Äthylalkohol 
lintrazellu- Arsen (eh) (eh) 
Iläre Eisen- Phosphor Veronal 

pigment- I 
I Bromäthyl (eh) 

speicherung I 
I 
I 
I 

I 

I 
I 
I 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf das Zentralnervensystem. 511 

Zentralnervensystem. 

Gifte 

Aromatische 
Reihe 

Benzin (exp) 

I 1--1 
i 

I 
I 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Alkaloide und 
Glykoside 

:Morphium 
:Laudanon (ch) 
.Kokain (ch) 
.Chinin 
: Sekale corno 
: Strychnin 
:Atropin (exp) 
Nikotin (eh, exp) 

i 
--------1---------

1 
1 

: Sekale corno 
: (Rückenmark) 
, 

I 
! Sekale corno 
I (exp) 
1 

I 

(Morphium eh) 

Morphium (eh) 
Sekale corno 

~~~~--~-~------------------

IGiftige Pflanzen) 
und ihre I Giftige Tiere r Nahrungsmittel 

I Bestandteile : 

I I 
i Pilze iSchlangen (?) :Botulismus 

I 
Lathyrismus 1 

(Rückenmark) 
iBerberin (exp) 

, 

1-----------1-- --------- 1-----------
1 

Morchel 

Bot r o en a er- u Ismus 
schwamm (?) I 

'--

Botulismus (?) 

I 
I 

-~--------

I 
I 
: 

IL,thyrismw< 



512 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab elle N r. 10. 

Gifte 

Organbefund 
Metalle I Metalloide 

I 
Säuren nnd 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

(bzw. ihre Salze) 

Kreislaufs- Blei (eh) 
störungen 

(Stase, 
Ödem, 

Phosphor 
Phosgen 

Alkalien der Fettreihe 
, 

I Methylalkohol 

Blutungen) 
I--~~--II--~~~--I--~--------I~--~~--I----~----I~--------: 

Seh- Rück- Blei (eh) 
nerv schritt-

liche Ver­
änderungen 
bzw. "Neu­
ritis" (bis 

zum Faser­
zerfall) 

Phosphor (?) I 
Schwefelkohlen-
stoff (eh) 

Arsen I 
Arsacetin 
Atoxyl I 
Kohlenoxyd , 
Borsäure (?) I 

Phosgen 1 

ÄthylalkOhol 
(eh) 

Methylalkohol 

Jod (?) 
IJodoform (?) 

----- ---------I----------i------------ -------------1------------ - ----------

Netz­
haut 

Kreislaufs­
störungen 

(Stase, 
Ödem, 

Blutungen) 

Blei (eh) 
Quecksilber 
Chrom 

Phosphor 
Arsen (eh) 
Kohlenoxyd 
,Brom (eh) 
Phosgen 

IPikrinsäure 

I 
i 

Rück- Phosphor (?) I Äthylalkohol 
sehritt- Blei (eh, ?) Atoxyl I· (eh) 

liehe Ver- ____________ IArsaeetlO_ n _____ 
I 
______________________ +M_e_t_h_y_Ia_lk_o_h_O __ I_ änderungen 

-------

Sehwefelkohlen-I Methylalkohol 
stoff (eh) 1 

Phosgen (?) : i 

____ I ___________ K __ ohl_e_nO_X_y_d __ (_?)! ____________ !I ____________ 1 ___________ _ 

Entzündung 

Ablösung I 
---- ---R-ü-ek-----1B--Ie-i-(-ch-)-----P --ho--s-p-h-or--(e-x-p-)1 -----------1---- ----

schrittliehe Atoxyl 11 

Ver- , 
änderungen ',: 
(bzw. ent- I I 
zündlieh- :, I 

skleroo , 
sierende I' I 

Gefäße -:-o-:-;i-:l-:-::-)-I------------ ~Oh~nOXYd--i ---------:-----------[ChIOralhydrat 

und größere Phosgen' : i (ch, ?) 

Thromben : 'I 

(bzwo ' , 
Embolien) !' i 

-G-'-la-s~-B-Iu-t-ung-en-B-l-e-i-(c-h-)------P-h-os-g-e-n--~--:---------i------------II-----------
körper Quecksilber ,PikrinSäure 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf Sehnerv, Netzhaut und Glaskörper. 513 

Nervöser Anteil des Auges (und Glaskörper). 

Aromatische 
Reihe 

Benzol 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Gifte 

Alkaloide und IGiftige Pflanzen I I 

GI k ·d und ihre I Giftige Tiere ,Nahrungsmittel 
y 081 e . Bestandteile : i 

I 

I Chinin 
Filix mas (exp) 

I 
I 

• I 
-------:-----1 -------1--···--
Anilin (exp) 
Chlor benzol : 
Salizylsäure (?) . 
Benzin 
Naphthalin (ch) i 

Anilin 
Benzol 

1 

! 

Anilin . 
a-Naphthol (exp) 
Naphthalin 

I 
Naphthalin (exp)j 

Salizylsäure (?) ! 

i , 

Sadebaumöl 

INikotin (eh) 
,Chinin 
!Optochin 
iPelletierin 
! 

I 

'Chinin 
! 

I 

Schlangen (?) 
Filix mas (exp) 

Filix mas 

I 

I 

I -1------
I 

I 

IIIN-ik-o-tin-(-Ch-)--I-------

Chinin Filix mas 
Optochin I 

,Sekaie corno _______ 1' i (ch, ?) 
-------- . 

,Nikotin (ch) 

Nikotin (ch) 
Chinin (exp) 
Sec ale corno 
(exp) 

i 

Chinin (exp) 

I 1-----

_·_--····1----

Handbnch der pathologischen Anatomie. X/I. 33 



514 ELSE PETRI: Pathologische .Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tabelle Nr. 11. 

Gifte 

Organbefund Metalle I 
I 

Säuren und 

I I 
Narkotika 

(bzw. ihre Salze) Metalloide 
I 

Alkalien Nitrokörper der Fettreihe 

Blei (ch) I i •• 
Blutungen Phosphor Athylalkohol 

Arsen (ch) 
1 .. (Ch) ___ Kohlenoxyd 

Blei (ch) Arsen (ch) IAthY"'lkohOl 
Osmiumsäure Salvarsan (ch) 

Rückschrittliche Kupfer (ch, ?) Schwefelkohlen - Chloroform 
Vorgänge Quecksilber stoff (eh, exp) 

(exp) Kohlenoxyd 
I I Thallium (exp) 

Ta belle Nr. 12. 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 

Narkotika 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Kreislaufstörungen, 
I Salvarsan I 

I I (Blutüberfüllung, Quecksilber I I Qhloroform 
Blutungen) (exp) Gelbkreuzstoff I Ather 

--

I 
Rückschrittliche Blei (ch, exp) Phosgen Iyeronal (exp) 

Vorgänge Sublimat (exp) Pers toff Ather 
Salvarsan I I Tetrachlor-(bis Nekrosen) 
Arsen (exp) I methan 

-

I Adrenalinschwund : Sublimat (exp) Arsen (exp) 
Abnahme der Thallium (exp) Jod (exp) I Ather 

1 Qhloroform 

Chromierbarkeit Thorium X Salvarsan 

_··~-----I ------ (exp) . --I Phosphor (eh) 

I Silber: Argyrose 
Chromsäure I 

Sonstiges (exp): vitale 
Chromierung 

Organbefund Metalle ' 
(bzw. ihre Salze)~ Metalloide 

Gifte 

Säuren und 
Alkalien 

IChrom (ö, eh) IIAIsen (ö, chi ]Salzsäure (ö) 
Eisensalze (ö,ch) Formalin (ö) i Schweflige 

Schleimhaut- Kalksalze (ö) 'IHalogendämpfe! Säure (ö) 
t .. d Quecksilber- (ö) 'Ammoniak (ö) 

en zun ung d" f ('.) 'Ph (") , ( VI t· amp e 0 : osgen 0 

N k- zerSa hlOn, d) Osmiumsäurc(ö)!Selenwasser-
-l e rose,- c wun ! stoff (ö) 

i Fluorwasser­
, stoff (ö) 

i ! 
! 

I 

I 

Tab elle N r. 13. 

Nitrokörper 

I 
INitrosegase (ö) 
I 

I 

I 

Narkotika 
der Fettreihe 

!Chloroform (ö, 
I eh) 

I 

! 

I 

I 



Diff.diagnostisehe Tabellen. Wirkung auf peripherische Nerven, Nebenniere und Na.se. 515 

Peripherische Nerven. 

Aromatische 
Reihe 

Nebenniere. 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Ba.lsame, 
Harze usw. 

Fette, 
Öle, Balsame, 

Harze usw. 

Gifte 

Alkaloide und 
Glykoside 

1 Strychnin 
IMorphium (eh) 

I
Giftige Pflanzenl 

und ihre 
Bestandteile 

!Sekale corno (eh)ILathyrismus 

I 

I 

Gifte 

Giftige Tiere 

Alk l'd d Giftige Pflanzen 1 
a 01 e. un. und ihre ,Giftige Tiere 

GlykosIde I Bestandteile I 

Benzin (eh, ?) 

/saponine (exp) IRizin (exp) I Schlangen 

1------jSaponine (e;p)- Rizin (exp) 
I 
I 

I Nahrungsmittel 

i Nahrungsmittel 

--------------------1-------

Nase. 

Lanolin (exp): 
Rinde durch 
Fettspeiche­
rung bis auf 
das Dreifache 
vergrößert 

Gifte 
-Ar-o-m-at-i-sc-h-e--'---~F=--et;-;t-e-, --------.-Alk--l-·d---d ! Giftige Pflanzen 1

1 

Öle, Balsame, a 01 e. un! und ihre 
Reihe Harze usw. GlykosIde Bestandteile I 

IrpeCa?Uan.ha (ö) I i 
Kokam (0, eh) . , 
I ' I 

I 

I 
I 

I 

----1----­
I 

I 

I 

I 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 
i 

33* 



516 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Organbefund 

Verfärbung 

Metalle : 
(bzw. ihre Salze) I Metalloide 

I 
Mangansalze(ö): Kohlendunst 

schwarzbraun (ö): grau 
Silber (bei Argy- Chlors. Salze: 
rose): sohwärz- braun 
lichgrau 

Chromsäure (ö):1 
grünlich , 

Bromdämpfe 1 

(ö): bräunlich I 

Tabelle Nr. 14. 

Gifte 

I Säuren und I I Alkalien Nitrokörper 

ILaugen: etwaig Pikrinsäure: 
brauDrot gelb 

Methämoglobin­
bildner : braun 

Narkotika 
der Fettreihe 

-- ~--- --------------------------------------------1 
Blutüberfüllung 
(Blutungen bzw. 
hämorrhagisohe 

Erosionen) 

Schwefelwasser- Ameisensäure 
stoff ' Ammoniak 

Chrom (eh) 
Sublimat 
Goldsalze (exp) I Stickstoffoxyd 

Formalin 
Halogendämpfe 
Phosgen 

Nitrosegase Äther 
Chloroform 
Tetrachlor-
methan 

Gelbkreuzstoff 

~----------------- --------1------I----~­

Ödem 

Quecksilber 
Chrom I

Halogen­
dämpfe (ö) 

,Stickstoffoxy­
i dul 

Schwefel­
säure 

Essigsäure 
Ameisen- (ö) 
säure 

Nitrosegase (ö) IÄther 
Chloralhydra t 

I l;c;,!,,":'k I I 
---- ~~--~~--- -Q-ue-ek-S~l~-er--- :A-rs-e-n-----iÄt~-k-alk---(b-.)--'-Pl-.kr-in-S-äUre---I-Ä-th-er--~---

dämpfe (ö) 'I Phosphor- Mineralsäuren Nitrosegase (ö) IChloroform (ö) 

Entzündung, 
Verätzung 

(Ulzeration, 
Nekrosen) 

Sublimat (ö) dämpfe (ö) (ö) Trinitrotoluol 9,hloralhydrat 
Chrom (ö, eh) Sehwefelwasser- Essigsäure Nitrokohlen- 'I Athylalkohol 
Kali perman- ,stoff (eh) Ameisensäure stoff (exp) (eh) 
gan. (ö) 'Schwefelkohlen- Ammoniak Paraldehyd 

Zinkdämpfe (ö)! stoff (ch) Laugen (ö) 
Chlorzink (ö) ,Phosgen (ö) Formalin (ö) 
Arg. nitrie. 1 Gelbkreuzstoff 
(ö, exp) , (ö) 

Halogendämpfo 
(ö) 

1
1 

Stickstoffoxyd 
,Kohlenoxyd 
, (eh, ?) . 
1 

Dimethylsulfat ! 
, (ö) i 

IFluorwasserstoff l 
i (ö) , 



Diff.diagnostische Tabellen. Wirkung auf Kehlkopf, Luftröhre und Bronchien. 517 

Kehlkopf, Luftröhre und Luftröhrenäste. 

Ar i Fette, 
.omatiBche Öle, Balsame, 
Reihe Harze UBW. 

i 
Methämoglobin- I' 

bildner: braun 
Lysol: fleckig­

bräunlich 
Karbol (bei 

Ochronose) : 
bläulich-braun I 

Para pheny len­
diamin (exp): 
braunschwarz I 

Gifte 

Alkaloide und 
Glykoside I 

Giftige -PflanZenj' 
und ihre 

Bestandteile I 

I I 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

1 

I 
----1---------------- -

I --i--I-----~-
iEuPhorbin [SChlangen (exp) Salizylsäure 11 

Benzol 
Lysol 1 

Benzin I 

Antipyrin I 

Anilin (e~p_) __ I __ _ 

Petroleum 
Para phenylen -
diamin 

I Terpentinöl (ö) 

Ipecacuanha 
Chinin 
Physostigmin 

IDelphinin (exp) 
'Akonitin (exp) 

I 

Ph~OO""min-r . 
-----,-------1 

Karbol 
Lysol 
Kreosot 
Benzin 

i 
!Terpentinöl (ö) 

I 
1 

I 

I
TabakdamPf (ö, I'KnOllenblätter-
chi schwamm 

I Pilokarpin 

I
Emetin '[ 
Sekale corno (?) I 
Veratrin I 
Ipecacuanha i 

1 i 
I 1 

I i 

IBotulismus 

1 

I 
I 

I 
1 

I 
I 

I 

I 



518 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab e 11 e N r. 15. 

Gifte 

Orga.nbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 

Narkotika 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Barium Phosphor Salzsäuregas (ö) Nitrosegase (ö) Äther 
Chrom Arsen Essigsä.ure NitroIglyzerin Äthylalkohol 
Thallium Salvarsan Oxalsäure Alkalinitrite Methylalkohol 
Nickel (eh) Arsenhaltige Nitrobenzole Vero1l11 
Quecksilber Kampfgase Tetrachlor· 
Kadmium (eh, (ö, exp) methan 
exp) I Antimon 

Gold (exp) Kohlenoxyd 
Stickstoffoxyd 
Schwefelwasser-
stoff 

Schwefelkohlen-

Blutüberfüllung stoff 
FOl:malin (exp) 

bzw. Blutungen Chlor (ö) (Infarkte) Phosgen 
Gelbkreuzstoff 
(ö) 

Chlorpikrin (ö) 
Perstoff (ö) 
Chlormethyl (ö, 

exp) 
Bromdämpfe (ö) 
Chlors. Salze I 

I 
Jod (exp) 
Fluorsalze (exp) 
Blausäure 

--------

Sublimat I Phosphor Alle ätzenden Nitrosegase (ö) Äthylalkohol 
Nickelsalze (eh) Salvarsan Säuren und Nitroglyzerin Methylalkohol 

Kohlenoxyd Alkalien Nitrokohlen- Chloroform 
[Schwefelwasser- stoff (exp) Tetrachlor-

stoff methan 
Blausäure 
Chlor (ö) I 
Phosgen 

Hochgradiges Perstoff (ö) 

Ödem IBromdämpfe (ö) 
Arsenhaltige 
I Kampfgase 
i (exp) 
I Schwefelkohlen-

stoff (exp) 
IChlorpikrin exp) 
IJod (exp) 

! 
I 

Sauerstoff (exp) 
jOzon (eh, exp) I 

1--------
----------INitrosegase 

----

: Schwefelwasser-
. stoff 

Akutes I Chlorgas I 
Emphysem : Phosgen I 

i 1 Gelbkreuzstoff 
\ 

j iChlorpikrin I 
I (exp) , 

I 



Differentialdia.gnostische Tabellen. Wirkung auf die Lungen. 519 

Lunge. 

Gifte 
I------------~--~~~~----~--------- ~~~,~--~----------~------------

Fette, Alk lo'd d IGiftige Pflanzen: 1 Aromatische 
Reihe 

Benzin 
Anilin 
Benzol 
Antipyrin 
Petroleum (exp) 

I Lysol 
Karbol 
Anilin 
Pyridin 

Öle, Balsame, ale, un und ihre : Giftige Tiere Nahrungsmittel 
Harze usw. GlykosIde Bestandteile: 

ITerpentinöI (ö) 
: 
: 

I 1-

Morphium 
Kokain 
Chinin 
Strychnin 
Sekale corn, 
Saponine 
Koffein (exp) 
Solanin (exp) 

-Ip"l k " 

1

10 arpm 
Morphium 
Emetin (exp) 
rSenföl 

I 

i 
I 
I 
I 
I 

I 
I 
! 

i 
I 

1 Filixsäure i Schlangen 
: Knollenblätter- :Fische 
i schwamm 'Kanthariden 

I
Delphinin (exp) ! (exp) 
Akonitin (exp) : 
: Aristolochia ' 
: (exp) 
! Santonin (exp) 

I
Fische 
Kanthariden 

(exp) 
! 

I : 
I : 

----~I- ----1--------

I 



520 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab e 11 e N r. 15. (Fortsetzung). 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide I 
Säuren und I 

Nitrokörper 
I 

Narkotika 
(bzw. ihre Salze) .AlkaJ.ien i der Fettreihe 

I 
I I 

Ungewöhnlich Silbernitrat Phosphor I Chloroform 
starke Epithel- (eh, exp) Arsen I Chloralhydrat I 

verfettung Jodoform (exp) I Äther (exp) 
I 

I 
Tetrlläthylblei Kohlenoxyd Mineralsäuren Nitrosre 4thylalkohol 
Goldsalze (exp) Formalin (ö) Dinitro nzol Ather 
Silbernitrat Alle ätzenden Essigsäure Veronal 
(exp) Gase (ö) Ammoniak (ö) Tetrachlor-

Kupfersulfat Schwefelwasser- Seife methan (exp) 
(exp) stoff 

Osmiumsäure Antimon 
Entzündung (ch) Salvarsan 

(etwaig hämor- Dimethylsulfat 
rhagisch bzw. Phosgen 

ulzerierend) Gelbkreuzstoff 
Perstoff 
Chlormethyl 

(exp) 
Fluor (exp) 

I Selenwasser-
stoff (ö, exp) 

Ozon (ch, exp) 

--~----

I 

Silbernitrat Phosphor Nitrosegase (ö) I 
(ch, exp) Arsen 

Goldsalze (exp) Salvarsan 
Formalin 
Phosgen (ö) 

Rückschrittliche Gelbkreuzstoff 
I (ö) Vorgänge (bis zu Perstoff (ö) Nekrosen) Chlorgas (ö) 

Chlormethyl 
(exp) 

Arsenhaltige 
Kampfgase 

(exp) , 
Silicium (ö) I 

----~-----~---~------- i ~~ 

I 
Silber (Argy- Silicium 

Ablagerung 
rose) 

Eisen (Siderose) 
körperfremder Gold (Chrysosis)I I 

Stoffe Nickel (1) 
Wismut (exp) I 

: 



Differentialdiagnostisehe .Tabellen. Wirkung auf die Lungen. 521 

Lunge. 

Gifte 
------------,---~~----~---------- ~~~= 

.Aromatische I 

Reihe I 
Fette, Alkaloide und 1' Giftige Pflanzeni' , 

Öle, Balsame, und ihre Giftige Tiere : Nahrungsmittel 
Harze usw. Glykoside Bestandteile I 

I 

I 1-
Salizylsäure (?) I 
Petroleum I' 
Benzin 
Teer (exp) 
Anilin 
Benzol (eh, ?) 1

1 

Karbol 1 

Lysol ' 
Karbolineum 
Kreosot (exp) 
Phenylhydrazin 

(exp) 

I ----------,--
Anilindämpfe 

(ö, exp) 
Benzin (exp) 

1 

I 

I 
i Morphium 
[Senföl 

! 

'

1 

schwamm 
Akonitin (exp) 

1 

!KnOllenblätter- )' 

:_~_~ ________ ! I 
, ! 

, 

i Pilokarpin 

1
' Morphium 
Sekale corno 
: (exp) 
I 

I 
I 

--_···_·--1 
I 
I 
! 

r

iKnOllenblätter- i 
schwamm I 

I Pelletierin I 

1 

I 
I 

I 
I 
I 

I 
I 

--I 
I 
I 
I 

I 
! 

! 

--~-- ----!------,--- ··_-------~I 
,Tabakstaub 
! (exp) 

. I 
I 
I , 

I 

I 

I , 

-) 
j
Fleisch 
Fisch 

I 
1 

I 

I , 

i 
I --l-
I 
1 

I 

I , , 



522 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tabelle Nr. 16. 

Gifte 

Organbefund MetaJIe I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Blei Arsen I Dinitro benzol Iveronal 
Peri-, Epi-, Endo. Salvarsan f Äthylalkohol 

kardblutungen 1 Phosphor 
Kohlenoxyd 
Phosgen 

-------------

Klappen: throm- Phosgen 
bot ische Auflage- Kakodylverbin-

rungen bzw. dun gen 
Entzündung Kampfgase( exp ) 

- --

Quecksilber Arsen Formalin (exp) Dinitro benzol Äther 
Thallium Salvarsan Nitrosegase 

Blutungen 
Gold (exp) Kohlenoxyd 

Phosgen 
Perstoff 
Chlornatrium 
Blausäure 

Chrom Kohlenoxyd Salzsäure (?) Dinitrobenzol Chlorofcrm 
Mangan Arsen Nitrosegase Äther 
Aluminium Salvarsan Äthylalkohol 

Ungewöhn-
Kadmium (eh) Phosphor (eh) 
Nickel (exp, ?) Antimon (exp) Chloralhydrat 

lieh starke Brom (eh) 
Verfettung Jod Sulfonal 

Jodoform IVeronal (exp) 
Chlornatrium Tetrachlor-

Muskel (exp) I I methan 
Phosgen (exp) 

I 
I 
I ------ 1------

Arsen (?) Äthylalkohol 
Infiltrate Kohlenoxyd (exp) 

Phosgen (exp) Tetrachlor-
.Jod (exp) i methan (ex·) 

----i----I---o-
I I 
I 

Rück- Quecksilber, Arsen Formalin (exp) :Nitrosegase iChloralamid 
schrittliehe insbes. Subli- Salvarsan I :Veronal (exp) 

Ver- mat Kohlenoxyd : Chloroform 
änderungen Blei (eh, ?) Phosgen (exp) I (exp) 
bis Zerfall Chlor 
(etwaig m. 

Ver-
kalkung) , 

I 
I I 

1 

I I 1 
1 

1 Uncharakteristiseh. 



Differentia.ldiagnostische Tabellen. Wirkung auf das Herz. 523 

Herz. 

Gifte 
I-~~~~-c-~~;-;-:~~~----- - -~~ 

Aromatische 
Reihe 

Fette, I Alkaloide und ! Giftige Pflanzen 1 
Öle, Balsame" Glykoside 1 und ihre I Giftige Tiere ! Nahrungsmittel 
Harze usw. i ; Bestandteile , 

I Anilin Isadebaumöl 11 Morphium !KnOllenblätter. 
Resorzin ,Saponine (exp) '. schwamm 

[ I ' : 'W,"ä= 

I -~-~I ----1------1 ___ _ 

I Schlangen 

I 

I 1----
I 

[
I I :Saponine (exp) iAkonitin (?) ! 

I 1 1 

1 1 I , 

! !-·--i---~'-----I---i--
! Anilin jSadebaumöl ,Atropin I 
I Lysol i I 

I I 
I 

1 __ 1 ' i 

I Salizylsäure 11'UIegOnÖl (exp) ;Mor~hium --IKnollenblättcr_I----
IPantopon schwamm 1 

INikotin (ch) Lupinose (der I 
:Kokain (exp) Schafe) 
, Rizin (exp) I 
1 , 

I 

1-------1------------------

Digitalis (exp) Knollenblätter­
I schwamm 
1 , 
1 I 

I-----I--------~~I---!---
Lysol 
Salizylsäure 

Vigantol (exp) 

, , 
Pantopon IRizin (exp) 
Sekale corn. I 

(exp) i 

Nikotin (exp) ! 

,Emetin (exp, ?) i 

IDigitalis (exp) , 

I Botulismus 
jPtomaine 

! 

I Verdorbene 
, Nahrungsmittel 

aller Art 



524 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Ta.belle Nr. 17. 

Gifte 

Orga.nbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

I Quecksilber Salvarsan Schwefelsäure Nitrosegase IChloroform 
Barium Phosgen ( 1) Paraphenylen- Äther 

Kapilläre Kupfer (1) Kohlenoxyd Schwefligs. diamin Qhloralhydmt 
und größere Tetraäthylblei Blausäure' Natron (exp) Athylalkohol 
Blutpfröpfe Blei (exp) Chlor Salzsäure (eh, exp) 
(s. auchBlut Chrom (exp) Chlornatrium Oxalsäure Sulfonal (exp) 
Tabelle 18) Eisenchlorid (ö) (exp) Essigsäure (ö) 

Fluor (eh, exp) Formalin 
Unge- Arsen (exp) 
wöhn- Phosphor (exp) 
licher Metall. Queck- Ungelöste Sal- Oxalsäure: Chloroform 
Inhalt silber varsanteilchen Oxalate (exp): 

Wismut Phosphor: Fett- Fetttropfen 
tropfen Tetrachlorkoh -

Fremde Arsen (exp): lenstoff: Fett-
Blutbei- Fetttropfen tropfen 

rmengungen Sauerstoff: Gas-

I 

blasen J 

Wasserstoff-

I superoxyd: 
I Gasblasen 

Akute Erweiterung Gold Arsen-~--- Alkalinitrite Athylalkohol 
(etwaig mit er- Platin (exp) Salvarsan Veronal 
höhter Kapillar- Nickel (exp) Kohlenoxyd Äther (exp) 
durchlässigkeit) 

. ---rllitiillgen -Kollargol Kohlenoxyd Verona~l---

(Ödem) 

I Hochgra-
Blei (eh) Phosphor Athylalkohol 
Kupfer (eh, 1) Arsen (eh) 

dige Endo- Barium (exp) Salvarsan Methylalkohol 
thel- bzw. Kollargol Kohlenoxvd Chloroform 
Wandver- ,Blausäuri 

I 

Verona! 
fettung Schwefelkohlen-

stoff (exp) 
--------

Rüek- Blei (eh) Phosphor Mineralsäuren Chloroform 

schrittliehe Barium (exp) Arsen (eh, exp) (ö) Veronal 

"Yand- Verände- Kollargol Kohlenoxyd Äthylalkohol 
Sublimat (exp) Phosgen I (eh) ver- rungen Blausäure ände- (etwaig bis 

rungen Nekrose u. 
Fibrose) 1 

I ----------------~-
Blei (eh, exp) Phosphor ~;hluralhydrat 

Zer- Gold (exp) Kohlenoxyd Athylalkohol 
I reißung I i (eh) 
I I Veronal 

-- -------Phosphor-- 1---Chloroform (ö) I I Blei (eh) 
rEntzündlieh Quecksilber Salvarsan (?) I Veronal 

prolifera- (exp) Brom (im Bro-
I 

Äthylalkohol 
tive Vor- Mangan (exp) moderma) (eh) 

gänge Kohlenoxyd I 

IBlausäure I 

--- -:Biei(ch) --Phosgen--- --1------1--- ---_.--- --------
Kapillarektasien, 

I 
Aneurysmen- Barium (exp) IKohlenoxyd I 

I bildung I I 

1 ]<jxperimentelle Arteriosklerose s. bei Adrenalin. 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf die Blutgefäße. 525 

Blutgefäße. 

Gifte 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze UBW. 

Alkaloide und iGifÜge Pflanzen! .--,----.---
Glykoside 1 und ihre 'Giftige Tiere I' Nahrungsmittel 

I Bestandteile 

Karbol 
Lysol (exp) 
Phenazetin 

I 
Pyrogallol 
Anilin (exp) 
Toluylendiamin 

(exp) 

I rc;-o---.---,---,---
I, Guajakol: teer-
, artige Massen 

I 

I 
I 

I 

jGlyzerin (exp) 

I 

I Sekale corno 
Chinin (exp) 
IKokain (exp) 
IKoffein (exp) 

1 

:Knollenblätter­
I schwamm 
IMorchel 
1 Rizin 
:Abrin (exp) 

1

1 Schlangen 
Skorpion 
Biene 

I 

------------------

1
-- - . - ------!Sekale corno I Rizin ---;Schlangen 

:Digitalis !Delphinin ,Kanthariden 

! Kampl",öTTö)-IM~Phium ----!---- -. --;---.----,-
I IChinin 1 ____ . ___ ----__ . ___ '_. · ______ 1_____ ._J 
Phenazetin (exp) Lanolin (exp) Morphium iKnollenblätter-
Benzin (ch) Chenopodiumöl Kokain (ch, exp)i schwamm 

1 Abrin 

, 
I 

1 

I 
I
'KTa-r--;b-o'I-- Kampferöl(ö) Saponine--- Rizin (exp) 
Lysol Chenopodiumöl Chinin Krotonöl (?) I' 

I Toluol (exp) Lanolin (exp) Optochin 
I Vigantol (exp) Sekale corno 
I INikotin (ch) ,I 

I 
IMorphium (eh) I 

ILaudanon (ch) i 
I __________ 'Digalen (exp) 1 I 1----· jSekale corno ---------1-------· ':------
I I i I 

I I 1 I 

:-- . ~--~---- I ,~----I--
I Lanolin (exp) :Morphium Knollenblätter- jSChlangen 1 

ISekale corno schwamm 1 

I 
INikotin (ch) 1 I 

!Kokain (exp) 1 I 

I 1 I I i 
i Lysol (exp) ITls-o-sa"fr-o'j---I""D-=-ig-a7'le-n-c-(e-,x"""p) IKrotonöl (exp) 11------1---
I I I I 'I ! 

I 
I 

I 
.. '--,------

I 
1 

! 



526 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Ta be 11e Nr. 18. 

Gifte 

Organbefund 
Metalle I Metalloide Säuren und I Alkalien Nitrokörper I 

Narkotika 
der Fettreihe 

Aggre­
gat. 
zu­

stand 1 

flüssig 

(bzw. ihre Salze) 

I • 
Kupfer Phosphor Kupferazetat Nitrosegase 
Gold (exp) Fluor Essigsä.ure Nitrobenzol 
Bismut. subnitr. Schwefelwasser-
Mangan (?) stoff 

Kloakengas 
Schwefelkohlen-
stoff 

Kohlensäure 
Kohlenoxyd 
Stickstoffoxyd 
Phosgen 
Chlornatrium 

(etwaig vor-
handene Ge-
rin nsel sind 
auffallend wäs­
serig) 

Blausäure 
(Cyankalium) 

Äthylalkohol 
Penta 1 

eingedickt Chrom----- Stickstoffoxyd. Schwefelsäure Nitroglyzerin Tetrachlor---
(etwaig Phosgen Salzsäure methan 

sirupähn- Chlors. Salze Ätzkalk (exp) 

i ;i~_) __ ------- Arsen Alle Säuren u. jParaphenylen- IÄther 
el~ung Salvarsan sauren Salze I diamin (exp) Chloroform 

. zu e- Kohlepoxyd 
rmnsel bzw. ChI 
Thromben- Ph orgas I 1 

b'ld 2 osgen 

I 
I ung Gold (exp) ~:~~~:~~~) !EsSigsaure -1---------IITetrachlor---

Mangan (?) Schwefelkohlen- Weinsäure I methan 
stoff I Ameisensäure I 

I ziegel- bis Chlornatrium Oxalsäure I 

I kirschrot Blausäure Salzsäure I : 
Ätzkalk (exp) I I 

----- Chrom ----- Phosphor -- SChwefelsäure-I Nitroglyzerin :Äthylalkohol 
Kupferazetat Kloakengas IPental 

Schwefelwasser- 1 ! 
Farbe dunkel- bis 

schwarzrot 

stoff I I 
Kohlensäure I I 
Stickstoffoxyd I !I I 

rotviolett 
bis dunkel­

braun 
(schoko-

I ladefarben) 
I 

FluGr I 

Phosgen: i : 

~,-----------------------------~,------.----------------------~ 

Alle hämolysierenden (bzw. methämoglobin- und hämatin­
bildenden Gifte) 

1 Die Bezeichnung flüssig, Neigung zn Gerinnselbildung usw. gilt nur dem unmittelbaren Ein­
Fermentgehalt. 

2 Leichenblutgerinnsel- und Thrombenbildung im Leben wurden zusammengefaßt, da sowohl dio 
nach den Untersuchungen von F. JAKOBY [Virchows Arch. 274, 392 (1930)] nicht mehr grundsätzlioh 
glied eine Rolle spielen dürfte. 



I 

I 

I 

Blut. 

Aromatische 
Reihe 

Benzoldämpfe 
Anilin 
Naphthol 
Guajakol 
Benzin 

Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf das Blut. 527 

, 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

I Terpentinöl 

Gifte 

Alkaloide und IGütige Pflanzen I I 
und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel 

Glykoside Bestandteile 

I 
jPhysostigmin 
jMorphium 
jOrrium 
,Kokain 
I Nikotin 
: Strychnin 

, 
I Filixsäure 
'Akonitin 
,Konün 
Pilze 

, , 

,-~--------~----,---------------------
'Delphinin Fleisch 
[Koniin Fisch 

I Kreosot 

I Phallin (exp) Botulismus 
, Morchel (exI') 

Benzol --1- -------1' Saponine---;(e-x-p--c)-:.Knollenblätter- Schlangen 
Karbol ' schwamm 
Anilin (u. -ab- I 'Morchel 

kömmlinge) !Rizin (exp) 
Pyrogallol I 

1 

Benzol 
Benzin 

-~- - -- --I---~~~--

-~----_I_--·I~-;-----------I -I Kreosot [Terpentinöl Physostigmin Filixsäure 
Guajakol IPulegonöl (exp) IOpium Pilze 

I 
Kokain Akonitin 
Nikotin Delphinin 
Strychnin 1 

, Mml'hlum I 

----------------'------------

Fleisch 
Fisch 
Botulismus 

Alle hämolysierenden (bzw. methämoglobin- u. hämatinbildenden) Gifte. 

druck, bezieht sich aber nicht auf etwaigen (chemisch-analytisch zu bestimmenden) Wasser- oder 

angeblichen morphologischen Merkmale als auch die Entstehungsbedingungen der beiden Bildungen 
voneinander zu trennen sind und auch bei den Vergiftungen die "agonale Thrombose" als Binde-



528 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergütungen. 

Tab elle N r. 18 (Fortsetzung). 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Wismutsa17e Arsenwasser- Essigsäure Nitrosegase Äther (1) 
KaI. perman- stoff Schwefelsäure Alkalinitrite Methylalkohol 
gan (1) Sehwefelwasser- ( 1) Amylnitrit ( 1) 

Chrom (exp) . stoff (1) Oxalsäure (?) Nitrobenzole Sulfonal (?) 
Schwefelkohlen- Nitrokohlen- Chloroform 
stoff (1) stoff (exp) 

Hämoglo- Jod Nitroglyzerin Paraldehyd 

bin- bzw. 
Chlors. Salze (exp) (exp) 

Methämo- Brom (eh, ?) Paraphenylen-

Ver- globinämie Blausäure (?) diamin 

ände. (Erythro-
rungen zytolyse) 

des 
Ge-

samt-
blutes 

I 

Stiekstoffoxyd: Laugen: alkal. Dinitro benzol 
Herabsetzung Hämatinbil- (eh): Häma-

Sonstige der Alkales- dung tinbildung 
zenz Säuren: saure Trinitrotoluol: 

Fluor: saure Hämatinbil- Hämoehromo-
Reaktion (?) dung genbildung 

Intrazelluläre Amylnitrit 1---
Methämoglobin- Trinitrotoluol bildung ohne (exp) Hämolyse 

I I 
Kobalt (exp) Phosphor 
Mangan (eh) Arsen I 

Polyglo- Arsenwasser-

I 
stoff bulie Kohlenoxyd 
(eh, ?) 

i--Blausäure (eh) 

------------- --
Ver-

Queeksilber Jod (eh, ?) ände- Oligozyt-
rungen hämie Blei (eh) 

des Sublimat (eh, 
Blut- exp) 1----bildes -------------

Thrombo- Antimon (eh) I 

penie Salvarsan I 
I 

___ 1 __ - --- -i .. 
Phosphor I Leuko- Kollargol I Athylalkohol 

penie (bis Arsenpräparate I i (eh) 
Antimon (eh) i Aleukie) Kohlenoxyd I 

I (eh, ?) I 



I 
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Blut. 

Aromatische 
Reihe 

Chlorbenzol 
Dioxybenzole 
Phenole 
Lysol 
Anilin 
Kreosot 
Guajakol 
Pyrogallol 
Toluidin 
Toluylendiamin 

(exp) 
Phenazetin 
Hydrazine 
Pyrodin 
Naphthol 
Hydrochinon 
Brenzkatechin 
Naphthalin 
Benzin (?) 

Gifte 

I Fette, I 
Öle, Balsame, 
Ha.rze UBW 

Alkaloide und I Giftige Pflanzeni' 
und ihre 

Glykoside I Bestandteile I 
Terpentinöl (?) IChinin Filixsäure (?) 
Glyzerin (exp) Strychnin (?) Morchel (exp) 

Isaponine (exp ?) Knollenblätter-
schwamm (?) 

Phallin (exp) 
I Apiol (?) 

I 
Solanin (?) 
Rizin (exp) 

i 
Abrin (exp) 
Krotin (exp) 

I 
I 

I 
I 

I I 

I 
i 

-----~--I 
I 

-

~I 1 I I 
I 

---------1-- . ~ ------

Antifebrin 

--- I 
Koffein 
Kokain (exp) 

------- ---_._---_._- .-

Saponine 

Benzol 
Benzin (exp) 

I 
Handbuch der pathologisohen Anatomie. X/l. 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

I 
Schlangen ! 
Skorpione i 
Bienen (exp) , 

: 
I 

, 

; 

i 
I 
1 

----I -- -
1 

I 
; 
I 

i 
[ 

I 

I 

1---
I 

! 
I ,-- - -
I 

I 
I 
: 
i 
I 
1 

[ 
I 
1 
I 
1 

i---~ 
I 

i 
I , 

; 
I 
I 

I 
1 

34 



530 ELSE FETEI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab e 11 e N r. 18 (Fortsetzung). 

Gifte 

Organbefund Metalle I I Säuren und I I Narkotika Metalloide Alkalien Nitrokörper der Fettreihe 

Leuko­
zytose 

(Myelo­
zytose) 

(bzw. ihre Salze) 

Blei Phosgen 
Kupfersulfat Chlorkalium 
Chrom Blausäure 
Kollargol (exp) I 
Quecksilber 

Schwefelsäure 
Salzsäure 
Essigsäure 

Nitrobenzole 
Pikrinsäure 

ITetraehloräthan 

1 

I 
I 

I , 
I 
I 
I 

1-1-----------1--1 

Blei Salvarsan 1 

Lympho- Thallium Antimon (eh) : 
zytose Thorium X Jod i 

Quecksilber (eh, Fluor (eh, ?) 1 I 

1) I 1 i 
--E-o:n-o--- Thallium i-An-tl-'m-o-n-(-eh-)- --------:-N-i-tr-o-b-e-nz-o--le--Il-------

Ver- philie I 
ände-

rungen ----------- ------11-------1-------1-----------
des I I 

Blut- Basophile Blei (ch) IArsen (exp) 
bildes I Erythro- Thallium (exp) 

zytentüpfe- Kobalt (exp) : 

Dinitro benzol 
I (eh) 

Tetrachloräthan 
Chloralhydrat 

I lung Kupfer (exp) i 

--------I----------I------j-----
Blei (eh) I Kohlenoxyd I Dinitrobenzol I 

Bild der Kollargol (eh, I (eh, ?) (eh) 
zunehmen- exp) Trinitrotoluol 
den An- Quecksilber (eh)1 (eh) 

ämie (mit I 
Aniso- I 

zytose, 
Normo­

blasten usw. ) I i I , 
: I 
I : 

-------I---------!----------
Bild. der i Salvarsan I ! 

aplastlSehen 'I 1 

Anämie I I 
I I I 

________ 1 ___________ , ____________ l ____ ~ _____ J _______________ ~ _________ .__ ____ __ 

Fremde Bei­
mengungen 

siehe unter Blutgefäße 
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Blut. 

Aromatische Öle, Balsame, I 
Fette, 

Reihe Harze usw. 

Benzolderivate 
Kreosot 
Pyrogallol 
Antipyrin 
Phenazetin 
Antifebrin 
Pyrodin 
Teer 

Naphthalin (?) 

Terpentinöl 
Kampferöl 

Gifte 
A-lk-a-lo-id-e-u-nd I' Giftige -Pflanzen! I . 

und ihre 'I Giftige Tiere I NahrungsIIUttel 
Glykoside Bestandteile I 

i Digitalis IRiZin (exp) 
[Nikotin (ch,exp)/ 
IBerberin (exp) I 
, I 

I 

I 

.~I_-

! 
:Biene (?) 

I 
-1----

i 

Benzol (?)----I Chinin-(C-h-)-- Rizin (e-x-p-) --1---
-~-I~---~ 
'li ..' I I .'"'" e ananu-
sierenden Gifte 

--1-----
Chlorbenzol I 
Phenazetin (exp) 'I 

Pyrogallol (exp) 
Pyrodin (exp) 
Phenylhydrazin : 

(exp) 
Naphthalin (exp): 
Teer (ch) , 
Benzin (exp) : 

3enzol 

I 
I 

Nikotin (eh, 
exp) 

I----~I_-
I ! 
I I 
I 

I 

i 

-~l----I--
I I 

I 
I 

---------- ---- ----

siehe unter Blutgefäße 

34* 



532 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Ta be lle Nr. 19. 

Gifte 
----

I I I 

Orga.nbefund Meta.lle I Metalloide Säuren und Nitrokörper Narkotika. 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Sublimat Arsen 

I 
I 

Hochgradige Kollargol Phosphor 
Blutfülle, Tetraäthylblei Phosgen 

etwa.ig Blutungen Radioaktive Kohlenoxyd 
Stoffe (exp) 

--~----

- Ka.pilläre und giÖ:~ Kollargol --
ßere Thromben 

--------------
Kollargol Arsen 
KupfersuHat Chlorkalium 
Kolloid. Silber Salvarsan (eh, Veronal (exp) 

(exp) exp) 

Tätiges Mark 
Sublimat (eh, Kohlenoxyd (?) I 
exp) 

Radioaktive 

I 
Stoffe 

Blei (eh) I 
Chromsäure I 

Rückschrittliche Kollargol --Arsenpräparate, ---------------------

Veränderungen Radioaktive I insbes. Sal-
(etwaig bis zur Stoffe (exp) varsan 

_~~plasieL ___ Chlorkalium 
-------

Fibrose Sublimat (eh, 1 

! exp) 

Ta belle Nr. 20. 

Gifte 

Organbefund Metalle I I 
Säuren und 

I I Narkotika Metalloide ! Nitrokörper (bzw. ihre Salze) I I Alkalien der Fettreihe 
I I 

Sublimat (exp) Phosphor Ameisensäure 
1 I Blutungen Brom 

-~---~--

Entzündliche Er- Chrom Gelbkreuzstoff 
scheinungen (exp) 

(Sinuskatarrh 
usw.) 

--~~ ---I Rückschrittliche Sublimat (?) Arsen Ameisensäure 
Vorgänge (Follikel- Ätzalkalien 

nekrosen usw.) 

I 
-~-------

-Retiliüläre Wuche- Kollargol Arsen (exp) 
rung, Blutzellbil- Blei (exp) 
dung (bzw. myelo-

!Arsen 

! ische Metaplasie) 
Bemerkenswerte (eh, exp) [Xthylalkohol 
Fettablagerung I 

[ 
I (eh, exp) 

I I 

J Dip bisher vorliegenden spärlichen Befunde beziehen sich m der Mehrzahl auf die erkrankten 



Differentialdiagnostische Ta.bellen. Wirkung auf Knochenmark und Lymphknoten. 533 

Knochenmark. 

Gifte 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Ba.lsa.me, 
Harze usw. 

Alk I . d d I Giftige Pflanzen I 
Gi °klo:·d~n und ihr~ 1

1 Giftige Tiere Nahrungsmittel 
y 1 Bestandteile 

I Saponine [MOrChel ISchlangen (exp) : 
Rizin (exp) ~ 
Kolchizin (exp) I 

i i i i 
------------1----. -·--iMorchel·~· ---

i-----·----i il~=h(~X;)--:----- --,--.-----Teerdä.mpfe 
Benzin (exp) 
Benzidin (exp) 
Pyrodin (exp) 
Pyrogallussä.ure 

Pilokarpin (exp)! 
: I 

(exp) 

Benzol (exp) 
Benzidin (exp) 
Teerdämpfe 

Benzol (exp) 

Lymphknoten 1. 

, I 
I 

----i------:~-· ----
I,Saponine (exp) I 

Rizin (exp) I 

I 
-1""Sa--cp-o-nm-co -e---;( e-x-p---)-I--

Gifte 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw 

Alkaloide und I Giftige Pflanzen I I 
Glykoside und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel 

Bestandteile 
Lysol (exp) 'Chenopodiumöl 

Terpentinöl( exp) 
Solanin (exp) 

Lysol Chenopodiurnöl Kokain (exp) 
Guajakol (1) 

Terpentinöl( exp) 

Benzol (exp) I Terpentinöl( exp) Kokain (exp) 

Teer (exp) 
I 

Quellorganen zugehörigen Lymphknoten. 

Rizin (exp) 

Knollenblätter-
schwamm 

Rizin (exp) 

Rizin (exp) 

I-~~I 

IKnOllenblätter­
schwamm 

Schlangen (exp) 

---

Schlangen 
Skorpion 
Barbe 

I 
I 
I 
1 

I 

I 

I 



534 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab elle N r. 21. 

Gifte 
-----. -------c---------,------,--------

Metalle I Metallol-de I Säuren und I N't k" I Narkotika 
Organbefund 

(bzw. ihre Salze) Alkalien 1 ro orper der Fettreihe 

Blei (eh) Arsen I 
Wismut Salvarsan 

Hochgradige Blut- Sublimat (exp) Phosgen 1 

fülle (etwaig Gelbkreuzstoff 
Blutungen) Borsäure 

Kohlenoxyd 
Blausäure 

• 

I
AthYlalkohol 

(eh, exp) 

--------I----------IArsenwasse~ Essigsäure-- Nitrosegase-- --------
stoff Alkalinitrite 

1 Schwefelkohlen - Nitro benzole 

Dunlrelrot- bis 
schwarzbraune 

Farbe 

1 stoff (exp) 1 

IChlorsaure Salze, I 

I , 

I 

, __ 1 ___ 1 

Blei Salvarsan ~ -- - I Nitrosegase l""vc-e-ro-n-a-'-I---'(-eX-p---')~ 

~~~;~~ol(exp) !S~!ffefelwasser-' 111.~~~~OIUOl I 
Sanocrysin Ischwefelkohlen-

Erythro- (exp) stoff (exp) 
zyten bzw. 'Chlors. Salze 

Reti- I Ha"mosl'dc- In-lbl t ff I I 
kulo- I rin 'I t= ,reuzs 0 I 1 

endo- 1
1 

theliale I 

Spei- ! 1
1 

che- I 
~~;II----- Gold -- --- -- ----l---------.-------

Wismut 
I körper- Kollargol I' 

I fremden (Silber bei Ar- , I 
I Stoffen gyrose extra- I • 

1 C~~~~ä()?) I i 1

1 

I' 

--- ~:~~)nsalze Ilr~~:rfhor --.11------- ---------'16~lZ:~f~rm--1 
Ungewöhnliche I,Phosgen (exp, ?) 11 •• (exp) I' 
Fettablagerung I 

I, IAthylalkoho I 

Wu- !:~~t~- -------li~~:~r(:r~p-)--I-------I--- -----lly~r:n:~Piexp) I 

che- - -- - Bloi (exp) Salvarsan-- 1--------------
rung Pulpa- Mangan (exp) Chlors. KaliUlll I i 

~o~ I zellen li~~f2noxl~ (?) \ _______ 1___ ___ : ______ _ 

Myeloische 
Reaktion 

Rückschrittliche 
Veränderungen 

(bis Zerfall) 

Blei (exp) , 
Silber (exp) , I I ! 

S~nocrysin ( exp ) i I I ! 

I 
1 

Blei (exp) .- -'Arse;-l----IESSigSäure (exp) -------:ycronal (exp) I 
Salvarsan I Athylalkohol I,' 

i I , 1 (eh, expl 



Milz. 

Aromatische 
Reihe 

Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf die Milz. 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Gifte 

Alkaloide und I' Giftige Pflanzen! 
und ihre I Giftige Tiere 

i Glykoside ! Bestandteile : 

Naphthol 18apOnine (exp) Morchel :Schlan(fen 
Benzidin (exp) Chinin Abrin (exp) ! C 

Anilin (exp) ,Kokain (exp) Knollenblätter-' 
Lysol (exp) ; Morphium schwamm 
Benzin : IRizin (exp) 
Teerdämpfe I 

535 

I Nahrungsmittel 

1

8epSin (exp) 
Miesmuschel 

Benzol 
Anilin 

_______ --i-----____ J __ _ 
, :Chinin 'IApiol (?) 

Morchel 
[Akonitin 

---I 

I 

I 

Karbol 
Kreosot 
Guajakol 
Phenazetin 
Pyrogallol 
Resorzin 
Dioxybenzole 
Toluylendiamin 

(exp) 
Dioxybenzole 
Benzol 

1 -----1 --;-----c-: i ----1-----,--- ,Saponine (exp) IFilixsäure (exPf ----
! ;Morphium (eh) I Morchel 

Naphthol . Chinin :Rizin (exp) 
jAbrin (exp) Anilin 

Phenazetin 
Pyrogallol 
Toluylendiamin ' 

(exp) 
P)Todin (cL, 
exp) 

Benzi::lin (exp) 

, , 
I 
1 

I , 

~:e:j~~~~'-?)I 
, I ---,- ----~I---

Lanolin (exp) 

Toluol -(eip-)--I-
1 

i 

I 
I 

Kokain-(eh, exp)[Il\1orCheT---i---­
Knollenblätter- : 
I schwamm I 
I I 

- ---_____ 1 

Saponine (exp) 1 

I 

, 

I 
-iBotulismus (?)-

I 

I 

Toluy--'l-en-d-l~'a-m~in- i 1-- ------j------,Schlangen (?) ·Fleisch-- -­
Miesmuschel (exp) I 

, ' I 
Benzol (?Y- 11------ Saponine (expd--------
Pyrodin (eh, _ I. 

exp): ' 
Teer {!lx"p.~ __ 1 1 

Benzol I 18aponine (e_ xp) Rizin (exp) 
Pyrodin (eh, I Kokain (eh. exp) 

exp) Sekale corn_ 



536 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab elle N r. 22. 

Orga.nbefund 
______ ~----~--G~if~te~~----~--------1 

Metalle I Metallol'de I Säuren und I' N't k I Narkotika I (bzw. ihre Salze) Alkalien 1 ro örper der Fettreihe 
1 

oe gr .. - Kollargol Arsen (eh) saure 
Kreis- ge Bl~tf~e Kupfer (eh,?) Brom (eh) Essi~säure (ö) I 
laufs- (etwa.Ig nut Blei Jod Amelsen-

Chloroform 
Äther 
Chloralhydrat 1

1 H h ad.i Quecksilber Salvarsan IS~!peter. j I: 

stö- I Blutungen) Chromsäure Jodtetragnost säure 
rungen, ( ?) Ammoniak I_~ _____ ,_~ ______ , 

I 
Hochgra- -------+~-----I:;A=m=e=;i=se-=ns~ä=-ur'-e~i 

diges Ödem 

Diffuse oder um­
schriebene Ver­
färbung (Zahn­

fleischsaum !) 

-~----- -~------I ________ I _______ --------1 

Blei: schwarz- Arsen (eh): '['Salpetersäure IPikrinsäure: 
grau Pigmentation? (ö): gelb I gelb 

Quecksilber: Arsenwasser- INitrosedämpfe 
schwarzgrau stoff: schmut- ! (ö, eh): gelb 

Wismut: zigblau :Dinitrobenzol: 
sohwarzgrau Brom (ö): i gelb bis blau-

KaI. perman- gelbbraun I grau 
ganatum (ö): Jod (ö): braun 
braunschwarz 

Zinnsalze: grau 
Silber (bei Ar­
gyrose): grau-I 
schwarz 

Chromsäure (ö):1 
gelbgrün bis , 
blaugrau i 

I 
f 

I 
Kupfer (eh): ' I 

_____ ~~ ______ I __ P_u_r'_p_u_rs_t_re_i_fe_n i ________ , __ ~ ______ 1 

Blei (eh) IArsen (ö, eh) Essigsäure (ö) ,Nitrosegase 

I 
!------, 
i Äthylalkohol 

Entzündung 
(Geschwüre bis 
Verjauchung) 

Wismut 1 Salvarsan IAmmoniak (ö) i (ö, eh) 
Quecksilber IAntimon (ö) Mineralsäuren 
Barium ,Jod (ö) 
Gold IBrom (ö) Laugen (ö) 
Silber :Phosgen (ö) 
Zinn (ö) I Gelbkreuzstoff 
Kupfer ' (ö) 
KaI. perman- [Jodtetragnost 
ganatum (ö) : (?) 

Chromsäure (ö) JFluorwasser- , 

I (eh) 
I Chloralhydrat 
1 (eh, ?) 
, , 
, 

I 
! 

i 
, 
, 
, 
, 

Kadmium (eh, i stoff (ö) ': : ' 
____ ~ ____ II_ex,~p'_'l __ ~ __ : _______________ l______ ' 

Sublimat (ö) I Dimethylsulfat Ätzsäuren (ö) !Pikrinsäure (ö) iChl:roform (ö) I 
Silbersalz (öl ',(ö) Ätzalkalien (ö) INitrosegase (ö)Chloralhydrat , 
Mangansalze (ö):Chlor (ö) Essigsäure (ö) ~ I (ö) ! 
Alaun (ö) lJod (ö) Ameisensäure: I : 
Zinns:1lze (ö) iPhosgen (ö) (ö) , " 
Zinksalze (ö) lFluor (öl Zitronensäure: ' 
Kupfersalze (ö) : (ö) " 
Wismutsalze (ö) I 
Chromsäure (öl 

Verätzung 

1 Bei den Befunden im Verdauungs schlauch ist zu berücksichtigen, daß sich nicht immer mit 
erscheinung der AlJgemeinvergiftung handelt. S. Vorbemerkungen. 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf Mundhöhle und Rachen. 537 

Mundhöhle (Rachen) 1. 

Gifte 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Alkaloide und 
Glykoside I

'Giftige Pflanzen: 
und ihre : 

Bestandteile ! 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

Salizylsäure 
Benzol 
Antipyrin 
Kreosot 
Benzin 
Guajakol 
Petrolellm -

Pyrogallol (ö): 
schwarz . 

Karbol (b.Ochro-: 
nose): grau­
blau 

Petroleum (ö): 
braunrot 

1 Anilin (exp): 
bräunliche 
Streifen 

Benzol 
Antipyrin 
Phenazetin (?) 

i 
;Terpentinöl (ö) 
I 

: 

Chinin 
'Sekale corno 
. Thiosinamin 

Physostigmin 

Icrotonöl 
Akonitin 

1 

I Morphium (?) /IEuPhorbiaceen 
(öl 

I 
I
Akonitin (?) 
Krotonöl (ö) 
Oenanthotoxin 

I (0) 
/Daphnium (ö) 

I -i------,---·------

-1----

I , 
I 

i 
- ---1--­

I 
• I 

:Kanthariden (ö) :Fleisch 
: Botulismus 

! 
--I +-- 1---------

Salizylsäure (ö) iTerpentinöl (ö) IPhysostigmin (ö):Euphorbiaceen 
Petroleum (ö) . Nikotin (ö, exp) I (ö) 
Karbol (ö) , ;Krotonöl (ö) 
Kreosot (ö) ! 

Anilin (ö, exp) 

Sicherheit sagen läßt, ob es sich um unmittelbare örtliche Reizwirkung oder um eine Teil-



538 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Organbefund Meta.lle I Metalloide (bzw. ihre SaJze) 

I bräunlich- Mangansalze (ö) 
grau bis Silbersalze (ö) 
braun-

schwarz 

Silbersalze (ö) Chlor (ö) 
Farbe Bleisalze (ö) 

der Zinksalze (ö) 
Ätz- grauweiß-

schorfe l lich bis 
schmutzig-

gra.u 

I 
Sonstige Kupfersalze (ö): 

grün 

Organbefund 
Metalle I Metalloide 

(bzw. ihre Salze) 

I 

Gifte 

Säuren und 
Alkalien 

Salpetersäure 
(ö) 

Schwefelsäure 
(ö) 

Ätzlaugen (ö) 
Schwefelsäure 
(ö) 

Salpetersäure 
(ö) 

Essigsäure (ö) 
Ameisensäure 

(ö) 
Zitronensäure 

(ö) 

Gifte 

Säuren und 
Alkalien 

Tab elle N r. 22 (Fortsetzung). 

I 

I 

I 

I 
I 

I 
i 

Nitrokörper 
I 

Narkotika 
der Fettreihe 

Chloroform (ö) 

Tab elle N r. 23. 

Nitrokörper Narkotika 
der Fettreihe 

Hochgradige Blut- Sublimat 
fülle (etwaig mit 

Blutungen) 

Phosphor 
Arsen 
Phosgen (ö) 

Ameisensäure( ö )1
1 Ammoniak (ö) 
, 
I 

i .. 
Ather 

~------~ --------i-------,---~~--~-I-------I-~--~~---
Chromsäure (ö) 'Antimon (ö) Mineralsäuren! iChloroform (ö) 

Entzündung 
bzw. Verätzung 

Silbersalze (ö) Iphosphor (ö) (ö) I ITetrachlor-
Zinksalze (ö) IArsen (ö) Essigsäure (ö) I •• methan (ö) 
Sublimat (ö) ,Jod (ö) Ameisensäure(ö)! Athylalkohol 

'I Jodtetragnost Weinsäure (ö, ?)! I' (ö, chi 
(?) Laugen (ö) : 

I Ammoniak (ö) I ' 
I j 1 

I ! I 

1 Diese deckt sich zum Teil mit Verfärbung der Mnndschleimhaut. 

I 
I 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf Mundhöhle, Rachen u. Speiseröhre. 539 

Mundhöhle (Rachen). 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Gifte 
Alk l·d d IGiftige Pflanzen 1 

a 01 e un, und ihre I Giftige Tiere Nahrungsmittel 
Glykoside I Bestandteile 

I 
I 

i 1 

1- r-----: 
Salizylsäure (ö) ITerpentinöl (ö) ;Nikotin (ö, exp) I 

J(reosot (ö) 1 

-----------

Karbol (ö) 

Speiseröhre. 

Aromatische ,--Fette, 
Reihe i Öle, Balsame, 

, Harze usw. 

Benzin Isadebaumöl 

1 

---1---

Gifte 

---~i---
I 

Alkaloide und I Giftige !.'flanzenl .. . I 
Gl koside ! und Ihr~ GIftIge TIere I Nahrungsmittel 
y, BestandteIle : 

I 

'Atropin I Schlangen I 
I I 
I i 

----~-!- ---I~ ------1-
Karbol (ö) 
Lysol (ö) 
Brennspiritus 

(ö, ch) 
Petroleum (ö) 

Atropin I i 

I I 

I 
I 

I 
I 

I 



540 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tabelle 24. 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide I Säuren und 
Alkalien I Nitrokörper I Narkotika. 

der Fettreihe 

Inhalt 

Geruch 

Farbe 

(bzw. ihre Salze) 

Chromsäure: 
gelb 

Sublimatpastil­
len: e08infar­
ben 

Hydr. bijoda­
turn: rotgelb 

Sublimatkri­
stalle 

Sublimatpastil­
len 

Hydrarg. bijo­
datum: gelb­
rot pulvrige 

I 
Ungewöhn- Massen 
liche Bei- KaI. perman­

mengungen ganat. Kri· 
stalle 

Kupfersalzkri-
stalle 

Rotes Bleichro· 
mat 

Roter Zinnober 
Chromgelb 

I 
Phosphor IZitronensäure 
Arsen (knob- Ameisensäure 
lauchartig) (aromatisch) 

Schwefelkohlen- Essigsäure 

I 
stoff Salmiakgeist 

Jod 
Brom (exp) 
Chlor 
Schwefelwasser-
stoff 

Tellur (exp): 
knoblauchartig 

Zyankaliurn 
(nach Bitter­
mandeln) 

Schweinfurter Zitronensäure: 
Grün: grün grünlich 

Jod: braungelb Ameisensäure: 
(etwaig blau) schwärzlich 

Jodtetragnost Brom (exp): 
( ?): schoko- glänzend 
ladefa.rben schwärzlich 

Schweinfurter Schwefelalka-
Grün lien: gelber 

Arsenkristalle Schwefel 
Leuchtende Schwefelsäure: 

Phosphorteil- schwarze (ver-
chen kohlte!) Mas-

J odkristalle oder sen 
·Konkremente IOXals. Kalk­

kristalle 
Seife 

I 

Nitrobenzole 
(nach Bitter­
mandeln) 

Pikrinsäure: 
gelb 

Nitrobenzol: 
milchartige 
Flüssigkeit 

Chloroform 
.Äthylalkohol 
Chloralhydrat 
Para.ldehyd 
(fadsüßlich ) 

Bromoform 

Veronal in Sub­
stanz 

! 

1 
----+-----I--~-----1-------1-- -----------,------

l i I 
Blei Antimon I Schwefelalka- Alkalinitrite Chloroform 

[ Sublimat Phosphor : lien Nitrobenzole IQhlOralhYdrat 
, Kollargol Schwefelkohlen-,Mineralsäuren Nitrokohlen- Athylalkohol 

Hoch. Silbersalze stoff Ameisensäure stoff Methylalkohol 
Kreis- gradige Thallium : Salvarsan : Essigsäure l'Veronal (ch) 
lau~s- I Blutfülle Barium [Arsen 'Oxalsäure ,Adalin (exp) 
sto- I (etwaig mit Zinksalze Fluor I Weinsäure IAzeton (exp) 

rungen, Blutungen) Eisensalze (exp) IChlor 'Laugen 
Chromsäure Phosgen [Ammoniak [ 
Alaun Gelbkreuzstoff Formalin [ 

i KaI. perman- Jod 
, ganatum 'IlJodoform (exp) i 

Zyankali um I 



Differentialdiagnostische 'I'abellen. Wirkung auf den Magen. 541 

Magen. 

Gifte 
----------~~----~~-------

Aromatische 
Reihe 

Fette, Alkaloide und I Giftige Pflanzen I 
Öle, Balsame, Glykoside ! und ihre I Giftige Tiere Nahrungsmittel 
Harze usw. I Bestandteile 

Kreosot 
Karbol 
Lysol 
Petroleum 
Benzol 

1 Chenopodiumöl 
iTerpentinöl 

!Eukalyptusöl 
Sadebaumöl 
Kampferöl 

I 

I 

I Opium 
',Tabak 

'Filixsäure I 
! (ätherähnlich) I 
1

1 
Wasserschierling 

(sellerieartig) 

1 

I 

i 

1 

-------------- - - - - -- ·1---
I 
I --1-- --- ------- -------

I Kreolin: grün 
Martiusgelb 

I 

:Filixsäure: grün 
I Alle chlorophyll-: 
I haitigen. Pflan- : 

zen: grun I 

! 
I 

------,---------1----- ------.---

1 i I 
, 

Petroleum: ÖI- lAlle Öle: Fett-
tropfen I tropfen 

Naphthalin-
plättchen I 

I 

I 

I 

Strychnin: gelbeStrychnossamen ,Kanthariden-
I Körnchen Strophantus- I schuppen bzw. 
Zigarettentabak samen I -teilchen 
I Pilzstückchen 
I 

Tollkirschen-
reste 

I 

I 
I 

I 
I 
1 -j----- -------1----

I Salizylsäure 
Benzol 

!Sadebaumöl ,Chinin I Filixsäure !Schlangen 1 Botulismus 
,Pulegonöl (exp) Strychnin 'ISantonin (exp) ,Kanthariden ]Miesmuschel 

Karbol 
Karbolineum 
Kreolin (exp) 
Martiusgelb 
Toluidin 
Laktophenin 
Phenazetin (exp) '

1 Naphthalin (exp) 
Benzin ! 

!Terpentinöl Nikotin Kolchizin 'Barbe (exp) I Fleisch 
I (exp) Sekale corno IAkonitin iTetrodon (exp) Verdorbene Nah-
i 'Opium Pilze j rungsmittel 

iPhyso~tigmin iWa~serschierling I aller Art 
AtropmAlom I 

l'Kokain (ch) 1' Rizin 
Saponine Pikrotoxin 

I 
Digitalis :Oenanthotoxin 
Allylsenföl (exp) IPelletierin (?) 
Solanin (exp) IAbrin (exp) 



542 ELSE I'ETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tabelle 24 (Fortsetzung). 

Gifte I 
Organbefund Metalle I Metalloide 

I 
Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 
Narkotika 

I (bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

I 

1 

I I 
Hoch- Goldsalze (exp) Blausäure 
gradige Nickelsalze( exp ) Kohlenoxyd 

Kreis- Blutfülle Uransalze (exp) Kohlensäure i laufs- (etwaig mit Jodtetragnost 
stö- Blutungen) ( 1) 

rungen 

Blutleere Quecksilber Arsen (ch) Tetrachloräthan 

------------------------------------

I Quecksilber- Phosphor (ö) Zitronensäure(ö) Natriumnitrit Chloralhydrat 
locker, ge- salze (ö) Arsen (ö) ..;\meisensäure( ö) (ö, exp) (ö) 
schwollen Barium (ö) Zyankalium (ö) Ätzalkalien (ö) Chloroform (ö) 

AUge- (etwaig Bleisalze (ö) 
mein- glitschig) Zinksalze (ö) i 

be- Alaun (ö, exp) I schaf-
fenheit ----- - -------------- ------

der 
Chromsäure (ö) I chleim- derb, trok- Mineralsäuren Chloroform (ö) 

haut ken, bröck- Sublimat (ö) (ö) ~araldehyd (ö) 
lig (leder- Zinksalze (ö) I Oxalsäure (ö) 

I 
Äthylalkohol 

I artig) 
Kupfersalze (ö) Formalin (ö) (ö, exp) 

Ala~n (ö) __ I 

s 

Quecksilber (ö) !Arsen (ö) IMineralsäuren Qhloroform (ö) 
grauweiß Alaun (ö) i I (ö) Athylalkohol 

bisschmut- Silbersalze (ö) i IEssigsäure (ö) 
I 

konz. (ö) 
ziggrau Zinksalze (ö) 

I 
:Oxalsäure (Ö") Paraldehyd (ö) 

Bleisalze (ö) 
I Silbersalze (ö) , 

--~I-~"--I-"-"""-·-"~l ------

gelblich- Chromate (ö) i Salpetersäure( ö) Pikrinsäure (ö, 
braun bzw. Novasurol (ö) I 'Ammoniak (ö) exp) 

Farbe gelblichgrün 
I 

!Formalin (ö) 
der I 

s 

chleim-
-- -----------

! I haut KaI. perman - , iMineralsäuren bzw. 
der braun- ganat (ö) 

, 
(ö) 

Ätz- schwarz bis [Ameisensäure( ö) 

chorfe schwarz :Essigsäure (ö) 
IOxalsäure (ö) 

S 

Laugen (ö) 

---I 
I 

I 
Sublimatpastil- IPhosphor: blaß- Schwefelalka-
len (ö): eosin- I gelb I lien (ö): gelb 

Sonstige 
farben [Arsen (ch): ,Weinsäure (ö): 

Kupfersalze (ö): milchigtrübe 'rosen- bis jo-
grünlichblau Jod: braungelb I hannisbeer-

1 

Silber (bei Ar- bzw. -blau farben I gyrose): metal-Laugen (ö): 
lisch graublau I rubinrot I 



Magen. 

Aromatische 
Reihe 

Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf den .Magen. 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

543 

, I 
I Pe"oleum ("P): 

, 

Seidelbast (exp) : 
I I 

I 

1-- 1 1 ----I------!------;------I---------------
; IPhysostigmin IZytisin I 
I ! I : 

I~---- ---I :---1------
!Physostigmin (ö),Morchel (ö, ?) I 1 

! 

Karbol (ö) 

Karbol (ö) 
Lysol (ö) 

Martiusgelb (ö) 

Lysol (ö) 
Guajakol (ö) 

I I I 
, I 1 I 

i i I i 1-------1------1--------,--------------

I I I 
: 1 I 

- I 

1 i 
I ______ i _______ ~. 

ITabak (ö) 

I 

i 1 

:----1--
I 

! I 
I ! 1 

1_-_1-----1--------------- -
! I 

1 

I i-- -----1--
. I 

Benzin (ö): heUJ , 
rot I 



544 ELSE l'ETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergütungen. 

Ta belle 24 (Fortsetzung). 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
! 

Säuren und 

! 
Nitrokörper 

! 

Narkotika 
(bzw. ihre Salze) .Alkalien der Fettreihe 

Wismut (ö,exp)!Arsen (ö) Mineralsäuren IPikrinsäUre (ö, IÄthYlalkOhOI (Ö)! 
Kali perman- Antimon (ö) (ö) exp) Chloroform (ö) 
ganat (ö) Salvarsan Ameisensäure( ö) Nitrosegase Chloralhydrat 

Chromsäure (ö) Phosphor (ö) Oxalsä.ure (ö) Natriumnitrit (ö) 
Barium (ö) Schwefelkohlen- Zitronensäure (?) . ~araldehyd (ö) 
Bleisalze (ö) stoff (ö) (ö, exp) Nltroglyzerm(ö) Ather (ö, 1) 
Blei (ch) Bor Laugen (ö) Nitrokohlen-
Quecksilber- Selen (exp) Ammoniak (ö) stoff (?) 
salze (ö) Jod (ö) Ätzkalk (ö) 

Entzündung Zinnsalze (ö) Fluor (ö) Formalin (ö) 
( Geschwüre), Zinksalze (ö) Brom (ö) 

Verätzung Kupfersalze (ö) Chlornatrium(ö) 
Kalisalze (ö) Chlors. Salze (ö) I 
Silbersalze (ö) Chlor (ö, exp) , 
Eisensalze (ö) Jodoform (ö, I 
Alaun (ö, exp) exp) 
Kadmium (ö, J odtetragnost 

I exp) (1) 
Nickelsalze (ö, I 
exp) 

I 
Thallium (ö,exp) 

~- -------

I 

Ungewöhnlich Blei (ch) Antimon (Tiere) I Chloroform 
Arsen Äthylalkohol starke Fettab- Phosphor I (ch) lagerung 

I 
Veronal (ch) 

--I ------

Rückläufige Quecksilber Phosphor (?) Mineralsäuren Äthylalkohol 

Verä.nderungen Blei (ch) Arsen (ch) (im Aushei- I (ch) 
lungsstadium) I 

------- ----~---

Thallium (exp): 
I 

Äthylalkohol 
Wucherung des 1 (ch): Muskel-

Ungewöhnliche Oberflächen-

I 

I hypertrophie 
Wachstumsvor- epithels, paPil-

1 

! 
gänge lombildungen 

Blei (exp): Wu- I 
cherung der I I I 

Magendrüsen - 1 

I epithelien 1 



Magen. 

Aromatische 
Reihe 

Salizylsäure (ö) 
Benzin (ö) 
Petroleum (ö) 
Naphthalin (ö) 
Phenol (ö) 
Lysol (ö) 
Kresol (ö) 
Benzol (ö, ?) 

Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf den Magen. 545 

Gifte 

Fette, Alkaloide und I Giftige ~lanzenl' I 
Öle, Balsame, GI kos·de und Ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel 
Harze usw. y I I Bestandteile I 

ISadebaumöl (ö) !Morphium (eh) II'KnOllenblätter- :Barbe IFleisch 
!Terpentinöl (ö) 'Emetin schwamm IKanthariden (ö) ,Fische 
IKampferöl (ö,Nikotin (eh) IMorchel (ö, ?) [Schlangen (exp) IBotulismus 
'I exp) Atropin Rizin I Käse (?) 
Pulegonöl (exp) Solanin (ö, exp) 'Krotonöl (ö) i 1 Verdorbene Nah-
IVigantol (exp) Strychnin Rhabarber (ö) , , rungsmittel 
i [Saponine IDaphnin (?) I überhaupt 
'I' I Digitalis Delphinin I 
' Senföl (ö) !Aloin (ö) 
I ISekale corno IKolchizin (?) I 

I 
(exp)Cicutaharz I 

1 

IHelleborein (ö, ?)!Oenanthotoxin I 

[Kolozynthin (ö) i, (ö) 'I 

' iAbrin (exp) 
'I'R~nuncl!-laceen 1 

, (0): bel Haus- I' 

I tieren 

: . 

--------~i~·~~I---1 i~----
ISadebaumöl (?) I Knollenblätter- I Botulismus 

"
IPUlegOnÖI (exp) 'I schwamm 
, Lupinose (der 

____ : ___ Sehafe) __ I~ ____ I __ ~_~ 
IVigantol (exp) ! Knollenblätter. I 
1 ! schwamm I 
I , 

--~-I--~i ---~----- -----------

Teer (exp): ge­
wächsähnliche 
Epithelwuche­
rung 

Lanolin (exp): 
multiple Ade­
nome 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 35 



546 ELSE FErnI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab elle N r. 25. 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 

Narkotika 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Barium Arsen I Schwefelsäure Äthylalkohol 

Ödem 
Blausäure Chloroform 
Jodtetragnost Tetrachloräthan 

( 1) 

.IDinitrobenzol Quecksilber- Arsen Mineralsäuren Chloroform 
salze Salvarsan Essigsä.ure IN atriumnitrit Äthylalkohol 

Kollargol Kohlenoxyd Weinsäure (exp) Methylalkohol 

Kreis- Thallium Blausäure Ammoniak Pikrinsäure Tetrachloräthan 

laufs- Blutüber- Barium Gelbkreuzstoff I (exp) Azeton (exp) 

stö- füllung Kali perman- Brom (exp) Adalin (exp) 

rungen (etwaig ganat Jodtetragnost I 
Blutungen) Chromsäure ( 1) 

Antimon Chlor i 

Alaun (exp) I Eisensalze (exp) 
Nickelsalze( exp) 
Uransalze (exp) 

Kapilläre Quecksilber- Arsen Mineralsäuren 
u. größere salze 

I Thromben 

Quecksilber- Arsen Schwefelsäure INatriumnitrit Äthylalkohol 
salze Salvarsan (ö) ,Nitroglyzerin (eh) 

Blei Phosphor Ameisensäure( ö) Pikrinsäure Chloroform 
Wismut Antimon Essigsäure (exp) Äther (?) 
Zinnsalze Bor Formalin (ö, Sulfonal (eh) 
Kupfersalze Fluor exp) Chloralhydrat 
Barium Chlornatrium Ammoniak (ö) Tetrachloräthan 

Entzündung Chromate Chlors. Salze Ätzkalk (ö) 
(Geschwüre), Zinksalze Chlor (exp) ILaugen (ö) 

Nekrosen usw. Silbersalze (exp) I Brom 

I I 
Thallium Gelbkreuzstoff 
Eisensalze (exp) j (exp) 
Goldsalze (exp) IBlausäure (?) I 

Alaun Selen (exp) 
I Nickelsalze( exp) I J odtetragnost 

Kadmiumsalze ( ?) 
I 

(exp) , 

I Salpetersäure 
Uransalze (exp) \ -- ---

Blei (eh) Äthylalkohol 
Rückschrittliche Quecksilber- , (im Aushei- (eh) 
Veränderungen salze (exp) I I lungsstadium) 

IFormalin (eh, 
I exp) 

Blei (eh): Fett Antimon: Fett IOxalsäure: Äthylalkohol 
Der Art oder Arsen: Fett ;Oxalatkristalle (eh): 

Menge nach un- Phosphor: Fett 1 Abnutzungs-
gewöhnliche Ab- pigment, Fett 

lagerungen 
I IV'_1 (,h) , 
I Fett 
I 

I i 

I 
I I 



Differentialdiagnostische Tabellen. ·Wirkung auf den Dünndarm. 547 

Dünndarm. 

Aromatische 
Reihe 

Kreosot 
Martiusgelb 

Benzol 
Karbol 
Kreosot 
Karbolineum 
Benzidin (exp) 
Phenazetin( exp) 
Benzin 
Petroleum (exp) 
Salizylsäure 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Chenopodiumöl 
Sadebaumöl 
Glyzerin (exp) 

Gifte 

Alkaloide und Giftige Pflanzen I 
G 'd ' und ihre Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

lykoSI e I Bestandteile 

!Emetin (exp) !Rizin (exp) 
! 

iMiesmuschel 
iPtomaine (exp) 

iChini-n----IFiliXs-ä-u-r-e---'Schla-n-g-e-n---I'-Bo-t-uiism-u-s--
i Nikotin Kamala Kanthariden ,Miesmuschel 
jStrychnin Santonin (exp) Tetrodon (exp) !Fleisch 
'Atropin . Pilze iDurch Bac. Pro-
Sekale corno !Aloin 'I teus verdorbene 
PhysostigminKrotonöl ,Nahrungsmittel 
iKokain (eh) 'Kolchizin !Ptomaine (exp) 
,Solanin (exp) iDaphnium 
Koffein (exp) iRizin 
i Saponine jWasserschierling . 
pigitalis Delphinin (exp) I 

. !Aristolochia I 
I ' (exp) , , _____ _ 
[Koffein (exp) Knollenblätter- -. ! 

I
' i schwamm· i 

,Rizin (?) i I 
Salizylsäure Chenopodiumöl IM-o-r-p-h-iu-m--( c-h-)-IKam;r~-- --, Ba;be----,-F-is-c-h-(B-a-rb-e) 
Lysol (ö) .Sadebaumöl I Atropin IS~ntonin, i Mie.smuschel 
Karbol (ö)Terpentinöl Saponine !pIlze ,FleIsch 
Dioxybenzole Pulegonöl (exp) iNikotin (exp) !IRhabarber Botulismus 
Petroleum Glyzerin (exp) !Emetin (exp) Rizin Käse (?) 
Phenazetin (exp)!Vigantol (exp) .Solanin (exp) iDaphnium Durch Baz. Pro-
Toluidin (exp) Kolozynthin I Delphinin teus verdorbene 
Benzol (eh, exp) Helleborein ,Aloin Nahrungsmittel 
Benzin (?) Senföl (exp) Kolchizin jPtomaine (exp) 

Krotonöl 
Akonitin 
iZikutoxin 
'Oenanthotoxin 
Abrin (exp) 
Phallin (exp) i 
Sekalecorn.(exp): 

Phallin (exp) 
·~---l-----

Knollenblätter­
schwamm: 
Fett 

35* 
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548 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Organbefund 

! 
! 
i 
! 
! 
I 

~e- i verfä.rbt 
mem- i 

be. 
schaf- i 

fen- : 
heit I 

der i 
chleim-! 

baut I gequollen 
(glasig) 

derb, trok-
ken (wie 
gegerbt) 

Blutüberfüllung 
(etwaig mit 
Blutungen) 

Entzündung 
(Geschwüre ), 

Nekrosen usw. 

Organbefund 

Hochgradige 
Blutgefäßfüllung 

Metalle \ 
(bzw. ihre Salze) Metalloide 

! 

Schwefel: hell-! Wismut: 
schwarz gelb, fleckig 

Blei: blau- Arsen: gelb 
schwarz (durch Arsen-

Zinkaalze: trisulfid) 
b:räunlich Schwefelwasser-

Silber (bei Ar- stoff (ö, exp): 
gyroae): grau- grünlich 
schwarz glän- Schwefelkohlen-
zend stoff: schwarz 

Tellur (exp): 
schwarz 

Blei (ch) J odtetragnost 
( ?) 

-------

Barium (ö) 

Quecksilber. Arsen 
salze Jodtetragnost 

Kupfersalze ( ?) 
Thallium (?) 

-

Quecksilber- Arsen 
salze Phosphor (?) 

Wismut Avertin (ö) 
Zinksalze (ö) Gelbkreuzstoff 
Blei (ch) Jodtetragnost 
Kupfersalze 
Chromsäure 

( ?) 

Thallium (?) 

Metalle \ Metalloide 
(bzw. ihre Salze) 

Sublimat 

Gifte 

Säuren und 
Alkalien 

Salpetersäure 

Gifte 

Säuren und 
Alkalien 

! 

I 

I 

Ta belle Nr. 26. 

Nitrokörper 
! 

Narkotika 
der Fettreihe 

I 

Äther (ö) 

Äther (ö) 
Chloroform 

Pikrinsäure 
(exp) 

Tab elle N r. 27 

Nitrokörper Narkotika 
der Fettreiht 

Äthylalkohol 

-----------1-----1--

Blei (eh) I Arsen 
---------1---------­

Ammoniak 
Formalin 

• 

Tetrachlor­
methan 

Blutungen 
Kupfer Salvarsan 
Sublimat Phosphor 
Kollargol Phosgen (exp) 

I Chloroform 

Silber (exp) 
Gold (exp) 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf Dickdarm und Leber. 549 

Dickdarm. 

Aromatische 
Reihe 

Karbol (bei 
Ochronose) : 
braunschwarz 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Gifte 
.~~~----~----------~------------

.Alk I'd d \Giftige Pflanzen I. I 
a 01 e. un und ihre . Giftige Tiere I' Nahrungsmittel 

GlykosIde Bestandteile I 

i Physostigmin 

I 1-----
1 

-I~ 

-I~- --------- i 
i 

I 
1--__ -

LySOI----- , 

Leber. 

Aroma.tische 
Reihe 

Karbol 
Lysol 

Benzol 
Anilin 
Benzin 
reer (exp) 

I 
I 
I 

Fette, 
Öle, Balsame, 

Harze usw. 

ISadebaumöl 

1 

Isekale corno 
I 
Knollenblätter- I 
schwamm 

----I-------I~---
I 

Morphium (eh) Zytisin 
'Niko.tin (ö, exp)iAloin 
Kolozynthin I Krotonöl 

Knollenblätter­
schwamm 

I Rhabarber 
'Koniin (?) 

Gifte 

IKanthariden 

I 

I 
! 
I 

\ 
WOide und I Giftige ~janzen I 

G · und Ihre 
lykoslde B t dt'l , es an el e 

Giftige Tiere 

IKokain (exp) 1 Morchel 
[Saponine (exp) Abrin 
I DelpEinin _ ( ~xp ) _ 
i 

i Strychnin 'Knollenblätter- Schlangen 

IChinin i schwamm I 
,Kokain (exp) Abrin 
Nikotin (eh, exp)IAkOnitin 
Sinigrin 'IDelPhinin (exp) I 
!Saponine (exp) Rizin (exp) 

I Sepsin (exp) 
, 

I Nahrungsmittel 

IMieSmUSChel 



550 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Tab e 11 0 N r. 27 (Fortsetzung). 

Gifte 

Metalloide I Säuren und I N·t kö I Narkotika AI1m1ien 1 ro rper der Fettreihe 
Organbefund Metalle I 

(bzw. ihre Salze) 

Kapillii.re und Sublimat (exp) 
größere Thromben 

(mit und ohne 
Infarkte) 

Ungewöhnlich 
starke Verfettung 

Barium Arsen 
Kupfer (exp) Salvarsan 
Kollargol Phosphor 
I!yismut Bor 
~!nk (ch) Antimon 
Mangan (exp) Blausäure 
Chrom Brom (ch) 
Gold (ch, exp) Fluor 
~uminium(exp) Jod (ch) 
Kadmium (ch, Jodoform (exp) 
exp) Phosgen 

Uran (exp) 
Eisen (ch, exp) 

Schwefelsäure 
(1) 

Salzsäure 
Ammoniak 
Formalin 

Dinitrobenzol 
Trinitrotoluol 
Alkalinitrite 

Äther (exp) 

Tetrachlor-
methan 

Chloroform 
Chlormethyl 
Chloralhydrat 
Tetrachloräthan 
Äthylalkohol 
Sulfonal 
Veronal (ch) 
Azeton (exp) 
Äthylbromid 
Jexp) 
Ather (exp, ?) 

-------11------------------1--------1-------1 

Speicherung ciaccio- Phosphor I 
Arsen positiver Fettstoffe I 

Chloroform 

---------------1------------1-------------1------------- 1-------------1----------

Morphologiseh(bzw. Kollargol I 

histoehemisch) fest- Silber (bei Ar- I 
stellbare Ablage- gyrose ) 
rung des einver- Gold I I 
leibten Stoffes Wismut 

Ungewöhnlich star- Kupfer (eh,?) Sehwefelwasser-1---------INitrosegase 
ke Ablagerung stoff (exp) I 

eisenhaitigen Pig- Gelbkreuzstoff , 

Äthylalkohol 
(eh, 1) 

Veronal (exp) 
ments (exp)'; 

--1---------11----1-------
Zellhydrops, 

-atrophie usw. 
(sog. Degeneratio­

nen) 

Barium 
I
PhoSPhor (exp) I i Tetrachloräthan 
Chlornatrium ' i Äthylalkohol ( ?) 
(exp) Chloroform(exp) 

Blausäure I Veronal (exp) 

IJt;\""""""" I I 
---------------1---- -- - .- --_!- -I---

i
-. --1---

Eisenkarbonyl iArsen I Ammoniak 'Nltrosegase ITetraehlor-
Barium (?) i Phosphor [ (exp) Amylnitrit I methan 

Nekrosen 



I 

Leber. 

Aromatische 
Reihe 

Differentialdiagnostische Ta.bellen. Wirkung auf die Leber. 551 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Gifte 
Alk l·d d ;Giftige Pflanzen I 

a 01 e. un: und ihre 1 

GlykosIde : Bestandteile J 

I 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

i Karbol : Knollenblätter­
~ schwamm 

I 
I 

: Miesmuschel 

I iMorchel i 
i iRizin (exp) i 

----:-------:--.-----1------1-----,------

I ' I 1 

Salizylsäure 
Benzol 

:Chenopodiumöl 'Morphium :Knollenblätter- :Schlangen 'Miesmuschel 
(exp) ;Kokain (eh) I schwamm I : Botulismus 

Lysol 
Naphthol 
Anilin (exp) 
Toluidin (exp) 
Pyrodin (eh, 
exp) 

Pyrogallol (exp) 
Toluylendiamin 

(exp) 
Phenole 
Kresole 
Guajakol 
01. animo foetid. 
Teer (exp) 

,Glyzerin (exp) 'Saponine (exp) : "forchel 
:Sadebaumöl 'Speiteufel 
:Thujaäl ;Pikrotoxin 
:Pulegonäl :Lupinose (der 

I Schafe) 
IRizin (exp) 
:Abrin (exp) 
: Aristolochia 

(exp) 

I 

i i i I 
,~~ ____ -----~~~--~~~~~-, 

I' PYI:i~in (Brenn- IIPulegOnÖI I !Knollenblätter-
SPIrItus) , 1 schwamm 

I : ' i_M_o_r_ch_e_I~~~_1 i---

i I 

Naphthol i~-~~--~IMorPhium (eh) :Morchel I 
Pyrodin (exp) I, Rizin (eh, exp) 11 

Toluylendiamin 
(exp) I 

Teer (exp) , ' ' I I 

SaIiZyISäUr-e~~;~-~-~-iM-o-r;h-i-U-m--(C-h-)-:~~~~~~1~----~-!-B-o-tt-ll-is-m-u-s (exp) 

(eh, exp) I Kokain : 
Pyridin (Brenn- ;Sekale corno I 

spiritus) INikotin (exp) 
Naphthol 1 I 
Lysol I 
Pyrogallol (exp) 

I Toluol (exp, ?) --~-~~i : ___ ~ __ ~_!~_~_ 

I I I 

Karbol (?)Pulegonäl I Morphium Knollenblätter- Viper 
Naphthol :Sadebaumäl !Kokain (eh) , schwamm Barbe 

Fische 
Miesmuschel 



552 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Orga.nbefund 

Nekrosen 

Bild der akut-
subakuten Atrophie 

Bindegewebswuehe -
rung (bis zur Zir-

rhose) 

Organbefund 

Blutüberlüllung 
bzw. Blutungen 

Gifte 

Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 
(bzw. ihre Sa.lze) Alkalien 

I 
Sublimat Salvarsan I 
Kollargol Sehwefelwasser-I 
Blei (eh, exp) stoff (exp) I 
Uran (exp) Antimon (exp) 
Mangan (exp) Phosgen I 
Silber (eh, exp) Perstoff I 

Jodnatrium 

-------

Antimon (?) 
Phosphor 
Arsen 
Salvarsan (1) 
BlauSäure (?) 
Phosgen (?) 
Arsenwa8ser-
stoff (1) 

Kollargol Phosphor (eh) 
Kupfer (eh, exp) Arsen (eh) 
Mangan (exp) Salvarsan (eh, ?)I 
Silber (eh, exp) Antimon (exp) I 
Blei (eh, exp) 

I 

Gifte 

Metalle I 
(bzw. ihre Salze) Metalloide I Säuren und 

Alkalien 

Arsen 
Blausäure 
Kohlensäure 

Tab e 11 e N r. 27 (Fortsetzung). 

I 
I 

I 

Nitrokörper I 
Narkotika. 

der Fettreihe 
I 

I 
IChloroform 
I Tetraehlor-
I äthan (?) 
IVeronal (eh, 1) 
l§llUonal (oxpl 
Athylbromid 
jexp) 
Ather (exp) 
Äthylalkohol 

(exp) 

Nitrotoluole Tetrachlor-
Nitroglyzerin( 1) methan 
Nitrobenzol ( ?) Chloroform 
Dinitrophenol Tetrachloräthan 

( ?) ..( 1) 
,Athylalkohol 
I (exp,?) 

______ IVeronal (eh, 1) 

Tetrachloräthan 
.<eh) 

Äthylalkohol 
(eh) 

Ta belle Nr. 28. 

I Nitrokörper I 

Natriumnitrit 
(exp) 

Narkotika 
der Fettreihe 

Äthylalkohol 
(exp) 

--------1--------1-------- -- ---- -------------

"Qber d~s Gewöhn- Zinksalze (eh) Phosphor I Äthylalkohol 
hehe hmausgehen- (eh) 

de_V_e_rl_e_t_tu_n_g __ r ___________________ 1 ________________ !Veronal (exp) 
I I •• 

Kupfer (eh, 1): I 
Hämoehroma- I I 

Pigmentierung tose I I 

Kollargol i : 

i i Athylalkohol • 
I I (eh): I 

, : Hämochroma- I 
I tose 
I Silber (bei Ar- i I 

gyrose) ____ J _______ I ____________ _ 
Nekrosen:-- Blei (eh, exp) !Arsen (exp) I ---- ---Äthyi;;Ikoh~ 

(exp) Atrophie : I 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf Leber'und Pankreas. 553 

Leber. 

Gifte 
--M-o-m-a-t-is-c-h-e--'--=F~e-tte-,--c--Alk--a--lo-i-d-e-u-n-d I Giftige Pflanzen I' I' 

R eihe Öle, Balsame, GI k 'd ! und ihre ,Giftige Tiere Nahrungsmittel 
Harze usw. y OSl eiBestandteile ' 

Lysol (exp) 
Pyrodin (ch,exp)' 
Pyrogallol (exp) , 
Toluidin (exp) 
Toluylendiamin ' 

(exp) 
Benzin (exp, ?) 
Teer (exp) 

Akonitin (exp) 
Senföl 
Saponine (exp) 

: Morchel 
Lupinose (der 
: Schafe) 
,Rizin (exp) 

, 
'Botulismus 

, 

, 1 

----1-- -------~I------
, ! 

, , 

Naphthol (?) 
Toluylendiamin 

(exp) 
Yatren 

:Pulegonöl 
Sadebaumöl 

Theazylon Knollenblätter. 
(?) 'Morphium (exp) , schwamm 

:Saponine (exp).\lorchel (?) 
Lupinose (der 

Schafe) 
,Filixsäure 

:Botulismus (?) 

Salizylsäure (ch,'-Sa-d-e-b-a-u-m-öl- :MorPhium (eh) :Lupinose (~j------------
exp) Glyzerin (exp) 'Nikotin (eh, exp)1 Schafe eh) 

Phenylhydrazin ,Lanolin (exp) Saponine (exp) 'Ricin (eh, exp) I 

Lysol (?) , I 

'I Toluidin (cxp) 
Toluol (exp) 
Anilin (exp, ?) 

Pankreas. 

Gifte 
----------~-~~---~----- --

Öle,F~~t~me, Alka.loide und I'Gift~~d IfI.;:enzenl Giftige Tiere -1-;ahrU~~smit:r Momatische 
Reihe 

Benzol 

Harze usw. Glykoside Bestandteile 

i,Physostigmin iBiene (exp) I 
I, !Tetrodon (exp) I 

I i I I 
--------,------'------i------'------i~-------

'Pulegonöl Morphium (?)Knollenblätter. I ! 
schwamm : 

,I I -----_ .... ~---:-------:--------~:------!-------

i 

Pyrodin(eXpj------:Atropin (exp) --------:Barbe (exp-)--IFiSche----
, , 



554 ELSE PETRI: Pa.thologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Organbefund 

rotbraun, 
sepiabraun, 
braun-

Grund- schwarz 
farb-
ton weißgrau 

gelbweiß 

Hochgradige 
Blutgefäßfüllung 

intraglome­
rulär und 
-tubulär 

Metalle I 
(bzw. ihre Salze) Metalloide 

Gifte 

I Säuren und 
Alkalien 

Tabelle Nr. 29. 

I I Narkotika 
Nitrokörper der Fettreihe 

Alle Hämoglobinurie verursachenden Stoffe (s. diese Tabelle unten) 

Sublimat 
Goldsalze 

I Oxalsäure 

I 
Alle starke Verfettung verursachenden Stoffe (s. diese Tabelle unten) 

C':rt>ld (exp) Kohlenoxyd 1 Pik(oexprin) säure Iveronal (eh) 
Uran (exp) 
Chrom (exp) ! 
Wismut 
Quecksilber 
(ins besondere 
Sublimat) 

Zink Salvarsan 
Uran (exp) Arsenwasser-
Blei (eh, exp) stoff 
Chrom Kohlenoxyd 
Wismut (exp) 

Schwefelsäure 
Ameisensäure 

Amylnitrit ~ulfonal (C1i)­
Ather (exp) 

Mangan (ch,exp) 'I Phosgen 
! Sublimat Jod (exp) 

I I 

BIu-1 1 tungen ---- Barium Arsen (beson - ["'Sa"I-z-sa:O-oo u-r-e---ITP~ik'r-;i-n-;sa.:--o u-r-e---ICiS=u-lfu~o=n~al"(-'ch"):---1 

I 
Sublimat ders Atoxyl) IKalilauge (exp) lyerOnal (eh) 
Wismut Phosphor ,Formalin (exp) 4-ther (exp) 
Zink (exp) Salvarsan ! Athylalkohol 

l
interstitiell Silber (exp) IKohlenoxyd(exp)! ' (eh, exp) 

Gold (exp) [Phosgen, I i 
, Uran (exp) Jod 1 I 

I Chrom (exp) IBrom (exp) I I 

--,-.--;0-- -----~,,-lrQ~~~,--,--1 
I IBlausäure 11'__ ! 

------------ Wismut---- A::;irasser- I'St?iefelsäure ~~::~~~~~i~?) iIC(~~ilhYdrat 

Hämo- bzwo met­
hämoglobinurische 
Veränderungen 1 

----------1-;- - --
K ill oo 00 ß Barium 

ap are u. gro ere Sublimat 
~hromben Uran (exp) 

(etwmg Infarkte) Chrom (exp) 

Sklerosierende-- Blei (ch) 
(entzündliche? ) 

Gefäß-
veränderungen 

1 S. auch Urin (T,.belle 30). 

Chlorsaure Salze Essigsäure 
Brom (?) 1 

Irp;;-h-o--sg-e-n---: Salzsäure 

! 
I 

I ----------1 

1 I 
I 

IJod (exp) 
1 

---- ---- -----1-------'------i 
I I 

I 

1 

1 



Niere. 

.Aromatische 
Reihe 

Differentia.ldiagnostische Tabellen. Wirkung auf die Nieren. 555 

Fette, 
Öle, Balsame, 

Harze usw. 

Gifte 

01 e. und Ihre I I Alkal . d und I Giftige ~f1anzenl 
I GlykosIde Bestandteile i 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

Alle Hämoglobinurie verursachenden Stoffe (s. diese Tabelle unten) 

I I 
IAloin (exp) 

I I I 
IAristolochia 

i (exp) i 

'----- -Alle starke Verfettung verursachenden Stoffe (s. diese Tabelle unten) 

Karbol Glyzerin Saponine I Morchel Kanthariden lBotulismus 
Lysol Sadebaumöl Aloin (exp) 

I Terpentinöl Delphinin 
i I 

I 

1&_ (<Xpl jM""m=hol Anilin Perubalsam Opium Aristolochia 
Phenazetin Glyzerin (exp) Sekale (exp) 

1 Karbol Berberin (exp) I Morchel 
I Lysol Kokain (ch, exp) Rizin 

Trikresol (exp) Saponine (exp) I Daphniumsub-
I Phenol- stanzen 

phthalein ( ? ) , IAloin (exp) 
i Benzin IAbrin (exp) 

Naphthalin ISantonin (?) I 
Karbol Perubalsam Chinin Knollenblätter- Schlangen Barbe (?) 
Pyrogallol Sadeba.umöl Sekale corno schwamm Kanthariden 
Benzin Strychnin Morchel (exp) 
Phenazetin (exp) Solanin (exp) Speiteufel 

Saponine Rizin 
Aloin (exp) 
Aristolochia 
(exp) 

Zytisin (exp) 
Anilin Glyzerin (exp) Chinin Morchel (?) 
Dioxybenzol Solanin (exp) Knollenblätter-
Antifebrin schwamm (exp) 
Phenazetin Apiol (?) 
Karbol I I Guajakol 
Naphthol 
Naphthalin (exp) 
Pyrodin (exp) 

I 

Pyrogallol (exp) 
Toluylendiamin 
(exp) 

Karbol (exp) Nikotin (eh) Knollenblätter- Schlangen (exp) 
Sekale corno schwamm 

I INikotin (eh) I Kanthariden 
I 

I I 
I I I 

, I 



556 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Organbefund 

Verfettung 

Glomerulo­
nephritis 

Tab elle N r. 29 (Fortsetzung). 

Gifte 

Metalle I I Säuren und I I Narkotika (bzw. ihre Salze) Metalloide Alkalien Nitrokörper der Fettreihe 

Nickel (?) Antimon (exp) ISchwefelsäure !Trinitrotoluol Tetrachlor-
Aluminium( exp) Arsen Salzsäure (exp) methan 
Barium (exp) Salvarsan IEssigsäure Tetrachloräthan 
Kupfer (ch,exp) Phosphor Formalin (exp) Sulfonal (ch) 
Zink (exp) Schwefelkohlen- Chloralliydrat 

stoff (exp) I I (exp) 

Blei (eh, ?) 
Chrom 
Osmium 
Sublimat 
Wismut 
Zink 
Kupfer (exp) 
Uran (exp) 
Gold (exp) 
Mangan ( ch,exp) 

Jod (exp) Chloralamid 
Phosgen Äthylalkohol 
Jodoform (exp) 'I' (exp) 

I 
Chloroform 

Arsen----- Schwefelsäure Pikrinsäure-- Sulfonal (c~ 
Salvarsan Essigsäure (exp) Trional (eh) 
Jod (?) Isalzsäure (?) IAmylnitrit Tetrachlor-
Gelbkreuzstoff Ameisensäure I .. methan (exp) 
(exp) (?) Ather (exp) 

Blausäure (?) IAmmoniak (?) 
I Oxalsäure (exp) 

, 

_______________ J ___ I ________ , 
Chrom Arsen (?) Essigsäure IPikrinsäure (?) Sulfonal (eh) , 
Gold Phosphor Oxalsäure Nitrosegase Veronal 
Kollargol Salvarsan Salzsäure i Dinitrophenol Chloroform 
Quecksilber Kohlenoxyd Schwefelsäure. (exp) IChloralamid 

SEt t Wismut Ischwefelkohlen-IFOrmalin i Chloralhydrat 
(b?g· nJ'1:ngen) Barium I stoff (exp) Salpetersäure(?) (exp) 

18 ~u e osen, Blei (ch) ,Chlor I Azeton (exp, ?) 
etwa:~g g~folgt von Zinn 'Chlors. Salze 'I Äther (eh, exp ?)I 
ent~undhch-regene- Kupfer (exp) Fluor Äthylalkohol I 
ra tIven V organgen Mangan (exp) Phosgen I (exp) 

Aluminium(exp) Jod 'I I 
Kadmium (exp) Jodtetragnost 
Uran (exp) (?) 

---------I~Blei (eh) ~~~:!~: ~:~f) Schwefelsäure 1-------Äthylalkoh~ 
Fibrose Quecksilber Jod (exp) Salzsäure I (eh) 

(mit und ohne (eh, ?) Formalin (exp) I 

Uran (ch, exp) 

SChrumPfun~ __ ~~~~n((c?'~xP)I _____________ , ____ __ _ __ 
H h d' Wismut 'I 'Jod (exp) i I"'N;:-it'"""r-o-se-g-a-se--

S .ohc gra 19~ Kupfer (ch, ?) _ ' Dinitrobenzol 
pelC erung elsen- E" I I ' 

positiven Pigments lsen (exp) I 
----------- ------,-------,------,-- --

Wismut:Biu.CaPhosphor: Ca Salzsäure: Ca I ---Veronal: Ca-
Quecksilber: call Schwefel (exp): I Oxalsäure: Sulfonal (exp): 
Mangan: Ca Ca ' Oxalate' Ca 

Ab~agherung anTor-'1 Silber(Argvrose) .Arsen (exp): Ca Formalin (exp): 
gamsc er, zum el K I . 'J C C 

körperfremder -01 argol I od (exp): a a 
Stoffe Chrom (exp): Ca 

Kupfcr (exp): Ca 
Eisen (eh, exp): I 
Ca , 

Blei (ch,exp): Ca' 
Uran (exp): Ca i 



Niere. 

Aromatische 
Reihe 

Differentialdiagnostische Tabellen. \Virkung auf die Nieren. 557 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Gifte 
>=C~-== ~-~-- ~--------------~ 

Alk lo'd d IGiftige Pflanzenl i 
ale. un und ihre Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

GlykOSIde Bestandteile i 

I 
I Salizylsäure 

I
, Karbol 
Lysol 

:Perubalsam 
Pulegonöl 
Lanolin (exp) 

!Opium 
Morphium (ch) 
Kokain (exp) 
'Saponine (exp) 

!Knollenblätter­
, schwamm 
i}Iorchel 
Pikrotoxin 
Lupinose (der 

I Schlangen i Miesmuschel 
Fleisch 
'Botulismus 

I 

I Tiere) 
IAloin (exp) 
I 

I 

, 

, , 

Salizylsäure-N,PerubfiIsam (?f Külozynthln n)IKnol1enblätter- Kanthariden- Fleisc-h ---
Phenazetin ITerpentinöl (?) Saponine (exp) I schwamm iSchlangen (exp) , 

, Phenolphthalein, Glyzerin (exp, 1) Berberin (exp, ?):Santonin , 

I: Karbol Filixsäure (?) 
Lysol I Daphninsub-
Benzin stanzen 

1
1
- Petroleum (?) 'Abrin (exp, 1) 
Anilin (1) 'Aloin (exp) 

i Naphthalin !Rizin (?) 
'I Naphthol ' 
Chrysarobin (?) I I I 

I, T(~~endi~min~_: _____ ~I ______ f_~~ _~ -J------ i-----
Karbol 'Perubalsam Morphium (?) ,Knollen blätter- 'KantharidellBarbe 

'Lysol I'sadebaumöl iOpium (exp) '1- schwamm 1'_ (eh, exp) j'Botulismus 
Salol (?) ChenopodiumölSekale corno Morchel Schlangen (exp) 
Phenolphthalein ,Glyzerin (exp) I (ch, exp) 'Apiol (?) I ! 

(?) iVigantol Saponine (exp) IZyklamin (1) I I 
Teer (exp) I I :Zytisin (?) I 
Trikresol (exp,?) Aloin (exp) , I 

I I Aristolochia I 
I ' (exp) 

IBerberin (exp) 
I ! Rizin (exp) , 

Saloll?)--I-------i------IAlOin (exp)--IRantharideU(Ch,I--------
Karbol (ch, exp)! i [' exp) I 
I, Schlangen (exp):1 
I I "Habu- ' 

1

' _____ ~I------------I~~umPfniere't-----
Naphthol }lorchel! 
Pyrogallol (exp) I I ,Aristolochia I i 

I I (exp) , 

Naphthol: Ca IVigantol: Oa IVeratrin (exp): :Knollenblätter---ISchhtngen (exp):I-- - -~---
Karbol (eh): i Ca , schwamm: Ca I Ca i 
Ochronosepig- I !Morchel: Ca I Kanthariden I 

ment "Aloin (exp): Ca, (ch, exp): Ca 
Guajakol: I ' 
teerähnliche 
Massen (?) 



558 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Gifte 

Metalle I 
(bzw. ihre Salze) Metalloide I Säuren und 

I Alkalien 
Befund 

I Oxalsäure 

I N't k" I 1 ro orper 

INitrite 

Tabelle Nr. 30. 

I Narkotika 
der Fettreihe 

I 
~~~ I' 

Anurie 

Quecksilber, 
insbes. 

Sublimat 

Arsenwasser­
stoff 

Chlors. Salze I 

----;---I----~______ 1 __ 

~.= I 

Farbe 

rot- bis 
braungelb 

weinrot 
(portwein­

farben) 

braunrot 
bis braun­

schwarz 

---1---------1 
I I 

IX~~~~~1 }(Ch) 
i TrlOnal 

Blei (ch) 

, --' 

Alle Hämaturie und Hämo- bzw. Methämoglobinurie verursachenden Stoffe 
(s. Tabelle 29) 

grünbraun 1 i' 

bis dunkel-

grün I 
~-I---------I--------I 

Vor­
han­
den­
sein 
von 

Geruch 

Erythro­
zyten 

Hämoglo­
bin bzw. 

Methämo-
globin 1 

Chromsäure 
Quecksilber 

} 
knob- Laugen (bei ' 

Selen lauch- Kinderu): I 
Tellur artig nach Azeton 
Schwefelverbin- I' 

dungen : wie I 
faule Eier I 

I
PhosPhor - -1:s:~~tersäu~'IDinitrobenz;l~lv-er-o-n-a-I-(-Ch--) -
Arsenwasser- Schwefelsäure (exp) 

stoff I Trinitrotoluol 
Brom (exp, ?) I (exp) I 

Jod (exp) IParaphenylen- I 

Blausäure diamin (exp) 
!Pikrinsäure (?) 

I I 

~::~~~ilbe-r--i~t:lf~~~er~-,-~-~-h-~-!-f-:l-~a--'-u-r-e-I~~!:~~~a::-b-_-I- -------

(?) Chlors. Salze [Essigsäure I nitric. 
Kupfersulfat Lugolsche Lö- ,Ameisensäure I Dinitrobenzol I 

(ch, exp) sung (exp) I (exp) 

I 

I 
- -- ------- --- -I-~--~-l~-~-- --1- ---- _~I ____ -I 

Hämato- Blei (ch) 
I porphyrm IZinksalze (?) 

Dinitrobenzol 
I (exp ? 

Veronal\ I 

iSulfonal(ch ' 
,Trional I 

1 Bei geringen Graden der Hämolyse tritt die Niere nieht in Tätigkeit: Leber und Milz reißen 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf den Harn. 559 

Harn. 

Gifte 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Alkaloide und 
Glykoside 

[
Giftige Pflanzen! I 

und ihre I Giftige Tiere ! Nahrungsmittel 
Bestandteile . ! 

I Alle Hämo- I 

bzw. MethämoJ 
globinurie ver-

I 
'Chinin IAPiol (?) ]Kanthariden (?)I 

ursachenden I !. 

Gifte 1 

Naphthol 
Pyramidon 

, ~-_._ .. _~:-
ISantonin 
,Rhabarber 

-------

I 
I 

i 
, i ' : 

--I----=J=e""I";;-'------I--Phenolphthalein 
Antipyrin 

----------------------~-------

Alle Hämaturie und Hämo- bzw. Methämoglobinurie verursachenden Stoffe 
(s. Ta belle 29) 

Phenole IZytisin I 

~~~t~~11 I' \' I \ Sal_ol.~ ~~ __ I ~ 
Phenole: Kar- ITerpentinöl: Senföl (exp) Chelidonium: 1

1 

bolgeruch nach Veilchen widerlich 
ISadebaumöl I 
I 1 
, I 

',~-~,~~--I---~I--~~I--
Karbol Terpentinöl Saponine 'Santonin 1 Schlangen 
Pyrogallol ,Sadebaumöl 'Cheltdonium I 1 

Phenazetin '
1 

'Rheum 
Phenolphthalein 1 Knollenblätter- I' , 

Naphthalin schwamm 
Naphthol I 

. Chrysarobin (Oh)1 
Salizylsäure 

Pyrodin (exp) 1 _______ 
1 
______ 1 ______ 

1 
___ _ 

• Naphthalin Glyzerin (exp) 'Saponine 'Santonin ! 

Guajakol Chinin Morohel (?) 
I Anilin I Knollenblätter- i 
I Phenazetin schwamm (exp): 
i Karbol (?) Apiol ( ?) I 
, Pyrogallol I' 

, Naphthol 
i Pyrodin (exp) I . 

. Toluidin (exp) 
Toluylendiamin 

L~~~)(?) ·-1· -------,-----1 I i 
---I----~I----

! I 

das Hämoglobin und die ausgelaugten Stromata aus der Blutbahn an sich. 



560 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Ta belle Nr. 31. 

Gifte 

Organbefund Metalle I Metalloide 
I 

Säuren und 

I 
Nitrokörper 

I 

Narkotika. 
(bzw. ihre Salze) Alkalien der Fettreihe 

Barium Chlors. Salze Phenylendiamin 

Blutreichtum, Chromsäure Arsen (exp) Paranitroanilin 

Blutungen, Sublimat (exp) 

(Ödem) 

PhenYlendiaminl Chromsäure Schwefelkohlen-

Entzündung (et- Sublimat stoff Paranitroanilin I 
waig Geschwürs- Bromnatrium(ö) (exp) 

bildung) 1 

-------- ----I Verätzung (bzw. Sublimat Bromnatrium( ö) 
Nekrosen) ---1-·--1---Kobalt (?) 

Gewächs-
I I bildungen 

Organbefund 

Rückschrittliche 
Veränderungen 
(Azoospermie) 

Gifte 
---_._----

Metalle I Metalloide 
(bzw. ihre Salze) 

Blei (ch) Jod (exp) 
Arsen (exp) 

Säuren und 
Alkalien 

Gifte 

I I 

Tab elle N r. 32. 

Nitrokörper I Narkotika 
I der Fettreihe 

I 
Äthylalkohol 

(eh) 

I 

Tab e 11 e N r. 33. 

Metalle I 

--~------~------I 
Organbefund 

(bzw. ihre Salze)' Metalloide Säuren und 
Alkalien 

Chromsäure (ö) IBorsäure (ö) Ameisensäure(ö) 
Verätzung (Ent- Eisenchlorid (ö) Arsen (ö) Laugen (ö) 

Sublimat : 

Nitrokörper 

zündung, Nekrosen) Chlorzink (ö) 1 

------------------------------,---
Kupfervitriol- Arsenkristalle iOxalatkristalle ' 

kristalle 
Sublimatpastil- i 

len I 

Fremdkörper 

I 

Narkotika 
der Fettreihe 



Differentialdiagnostische Tabellen. Wirkung auf Harnblase, Hode und Scheide. 561 

Harnblase. 

Aromatische 
Reihe 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Karbol IThujaöl 
Anilin und -ab· Sadebaumöl 
kömmlinge 

Naphthalin 
Phenolphthalein 
Toluylendiamin 

(exp) 
Karbol Thujaöl 
Anilin u. -ab- Sadebaumöl 
kömmlinge 

Naphthol 
Toluylendiamin 
(exp~)_~ __ 

Anilin und -ab-I 

Benzidin ------
kömmlinge I 

Toluidin 
ß-Na:Phthyl- I 
amm 

Anilin u. -ab- I 
kömmlinge 

Paraffine 

Hode. 

Aromatische 
Reihe 

Scheide. 

Aromatische 
Reihe 

Kreolin (ö) 

Fette, 
Öle, Balsame, 

Harze usw. 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze UBW. 

I 

Gifte 

! 1 e. un und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel Alk lo·d d I Giftige Pflanzenl I 
G ykoslde Bestandteile 

I Saponine Isantonin Schlangen 
Delphinin Kanthariden 

I 

(exp) 
I 

I Kolchizin 
Santonin 
Knoblauch 

I 

------

Gifte 

01 e. un und ihre Alkal ·d d I Giftige Pflanzenl 
GlykOSIde Bestandteile 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

Morphium (ch) 

Gifte 

01 e un und ihre Alkal ·d d IGiftige Pflanzenl 
Glykoside Bestandteile 

Giftige Tiere I Nahrungsmittel 

IAmeisen (ö) 

I I 
Handbuch der pathologischen Anatomie. XI!. 36 



562 ELSE PETRI: Pathologische Anatomie und Histologie der Vergiftungen. 

Orga.nbefund 

Blutungen 
(Abort) 

Verätzung 

Organbefund 

Blutungen 

Atrophie (Follikel-
atresie, Fibrose) 

Organbefund 

Verschiedenes 

Metalle I 
(bzw. ihre Salze) Metalloide 

I 
Quecksilber (eh) Schwefelkohlen-
Alaun stoff 
Blei Phosphor 
Barium Blausäure 

Kali chloricum 

Zinksalze (ö) Phosphor (ö) 
Eisenchlorid (ö) Arsen (ö) 

Metalle I 
(bzw. ihre Salze) Metalloide 

I 
Phosphor ~~ 

Sublimat (exp) 

Metalle I 
(bzw.ihre Salze) I 

Quecksilber: 
Nekrosen 

Jod (exp) 

Metalloide 

Phosphor: Blu­
tungen, Zer­
reißlichkeit 

Chlors. Salze: 
graubraune 
Verfärbung 

Gifte 

Säuren und 
Alkalien 

Schwefelsäure 
Ammoniak 

Oxalsäure (ö) 
Formalin (ö) 
Laugen (ö) 

Gifte 

Säuren und 
Alkalien 

~~---~-

Gifte 

Säuren und 
Alkalien 

Gifte 

I 

I 

Tabelle Nr. 34. 

Nitrokörper 
I 

Narkotika 
der Fettreihe 

Nitrobenzol Sulfonal (eh) 
Bromäthylen 
Tetrochlor-
methan 

Tab elle N r. 35. 

Nitrokörper 
I 

Narkotika 
der Fettreihe 

Äthylalkohol 
(eh, ?) 

Ta belle Nr. 36. 

Nitrokörper Narkotika 
der' Fettreihe 

Tabelle Nr. 37. 

Organbefnnd Metalle I Metallo--l'-d--e~'--Sa-"u-r-e-n und-I-------I Narkotika 
(bzw. ihre Salze) I Alkalien Nitrokörper der Fettreihe 

Blei Phosphor 'Oxalsäure I 'Chloroform 
Gifte, welche trans- Quecksilber Arsen I I Äthylalkohol 
plazentar auf den Kupfer Kohlenoxyd I Äther 
Fetus übergehen Wismut Jod I jÄthylbromid 

Chlors. Salze I ___ ~ ___ I' _____ _ 

Hautfarbe 

Organverände­
rungen 

Chlorkalium : 
schmutzig-
bräunlich 

QueckSTIber~- Phosphor ~- Oxalsäure - -----~-,Chloroform 

(exp) Kohlenoxyd I 

Blei (eh) Chlorkalium 

I 
! 



I 
I 

Diff.diagnost. Tab. Wirk. a. Gebärmutter, Eierstöcke, Plazenta, Fetus u. Neugeborenes. 563 

Gebä.rmutter. 

Gifte 

Aromatische Öle, Balsame, / 
Fette, 

Reihe Harze usw. 

Alkaloide und [Giftige Pflanzen [ 1

1 
und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel 

Glykoside Bestandteile 

Salizylsäure (?) ISadebaumöl IChinin I'Kanthariden 
,Thujaöl ISekale corno ,Schlangen 
I Digitalis I 

i 'Pilokarpin I 
--.----i------ _y_o_hi_·m_b_i_n ____ ---------1-------1---------
Lysol (ö) 
Kreolin (ö) 

Eierstiicke. 

Aromatische 
Reihe 

Plazenta. 

Aromatische 
Reihe 

i I 
I I , I 

Gifte 
~~~ 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel Alkaloide und [Giftige Pflanzen/ / 
Glykoside Bestandteile 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw. 

Thujaöl: Infar­
zierung (?) 

Vigantol (exp): 
Verkalkung der 

Gefäße 

---
Nikotin (eh, ?) 

Gifte 

Alkaloide und /Giftige ~lanzen[ 
GI k ·d und lhre 

y OSl e Bestandteile 

Krozin: gold- / 
gelbe Färbung 

[ 

I 
I 

1 

Giftige Tiere / Nahrungsmittel 

Fetus und Neugeborenes. 

Aromatische 
Reihe 

Salizylsäure 
Anilin 
Lysol 

Lysol 
Phenylhydrazin 

(exp) 

I 

Fette, 
Öle, Balsame, 
Harze usw 

Gifte 

a 01 e. un und ihre Giftige Tiere Nahrungsmittel Alk I ·d d /Giftige Pflanzen/ [ 
Glykoslde Bestandteile 

Atropin IKrozin 
Morphium IKnollenblätter-
Chinin schwamm (exp) 
Strychnin 

IKrozin: gold-
Sekale corno 

I gelb 

Sekale corno 

I 
(eh, exp) 1 

I 
1 

36* 
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AaIgift 463. Äthyläther : 
Abduzenskern bei: - Aufnahme und Verhalten im Säugetier-
- Botulismus 473. .. körper 295. 
Ablagerungen eingeführter Gifte in: Athyläthervergiftung 295-298. 
- Dünndarm 546. - akute 295. 
- Leber 550. - - Äthergeruch der Körperhöhlen bei 
- Nieren 556. Leichenöffnung 295. 
- Pigment s. d. - - Gehirn 295; Hirnhäute 295. 
- Wismut s. d. - Blut 295. 
Abmagerung bei: - chronische 295. 
- Botulismus 472. - - Hauterkrankungen 295. 
- Ergotismus 392. - - Spätfolgen 296. 
- Kokainvergiftung, chronische 387. - Verhalten von Dickdarm,nachAnwendung 
- bei den verschiedensten Vergiftungen (s. rektaler Narkose 297. 

Tabellen) 486, 487. - - Herz 296. 
Abrin 440. - - Hornhautzerstörung 295. 
- Tierversuche 441. - - Leber 297; Leberleistungsstörung 297. 
- Wirkung 441. - - Luftwege 296; Verätzung der Kehl-
Abrinvergiftung 440, 441. kopfschleimhaut 296. 
- Verhalten von Herz 441. - - Magen 297. .. 

- Leber 441. - Nachweis, chemischer des Athers 298. 
-- - Magen-Darmkanal 441. - Nebennierenveränderungen beim Kinde 
- - Milz 441. 298. 
- - Nieren 441. - Nierenbefunde bei Tieren 297. 
Abrus precatorius 440. - Rückenmark 295. 
Absinthin 447. - Tod während der Narkose, Herz bei 296. 
Absinthol 447. - Übergang des Giftes von der Mutter auf 
Abszeß, bakterienfreier nach Zufuhr von den Fetus 298. 

Terpentinöl unter die Haut 415. 1- Zentralnervensystem bei Spätnarkosetod 
Achillea millefolium 419. 296. 
- - Dermatitis durch 419, Schrifttum über I Äthylalkohol 276. 

632. -::- Eigenschaften, Verhalten im Körper 276. 
Aconitum napellus 367. Athylalkoholvergiftung 276-293: 
Adalinexantheme 305. - akute 276, 277. 
Adalinvergiftung 305; Tierversuche 305; - - Alkoholgeruch 276. 

Magen-Darmschleimhaut 305. - - Verhalten der Ganglien, sympathische 
Adrenalin, Schicksal in den Geweben 481. 277. 
Adrenalinvergiftung 481-484. - - - Gehirn 276; Hirngefäße 277. 
- Verhalten des Blutes 481, 482. - - - Hautreizung, örtliche 276. 
- - der Blutgefäße 483. - - - Herzmuskel 277. 
- - Einspritzungsstelle 481. - - - Lungen 277. 
- - Hautausschläge 481. 1- - - Netzhaut 276. 
- - Leber des Kaninchens 483. 1- - - Nieren 277. 
- - Lungenödem beim Tiere 483. - - - Verdauungsschlauch 277. 
- Verhaltendes Herzens bei chronischer 483. '- - Verwesung der Leiche bei 276. 
- -Zentralnervensystemd.Kaninchens482. - chronische 278-283, s. auch Alkoholis-
Adrenalinnekrose 483. mus. 
Adrenalintod, akuter der Tiere 483. Äthylarsinchlorid 114, 129. 
Äther: Äthylazetat: 
- Thrombenbildung, fibrinöse, im Herzen - Überempfindlichkeit gegen 240. 

und in den größeren Blutgefäßen bei -::- Zahnfleischentziindung durch 240. 
Einverleibung unmittelbar in die Blut- 4thylbromin s. Bromäthyl 271. 
bahn 296, 297. 4thylenbromid s. Br0n;täthylen 272. 

Ätherische Öle 409; s. Absinthol 447. Athylenchlorhydrin, WIrkung 114. 
Äthernarkose: Äthylendibromid 272; örtlicheReizwirkungen 
- intravenöse 296. 272. 
- Leber und 297. Äthylmorphin s. Dionin 384. 
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Agaricineen 421. Alkaloide: 
Agaricus torminosus 421; Vergiftung mit - Muskarin 42l. 

428. - Ranunkulazeen (Akonitin) 367. 
Agarizin 428. -Secale cornutum (Mutterkorn) 389. 
Agarizinvergiftung : ~ Vergiftungen 362--402. 
- pathologisch-anatomische Befunde 428. - Wirkungsweise 362. 
Akne bei: - - des Goldregens 443. 
- Alkoholismus und 278. Alkohol: 
- verschiedenen Vergiftungen 490, 491. - Ausscheidung 293. 
Akonitin 367. - Einspritzungen unter die Haut, gewebe-
- Ausscheidung 368. schädigende Giftwirkung 278; Störung 
- örtlich reizende Eigenschaften 368. der Wundheilung durch 278, 279. 
Akonitinvergiftung 367, 368. - Gefjj,ßsklerose und, ursächlicher Zusam-
- Verhalten von Blut 368. menhang 285, 286. 
- - Leber 368. Alkoholamblyopie 282. 
- - Lippen nach peroraler Zufuhr 368. Alkoholeinspritzungen s. Ganglion Gasseri 
- - Luftröhre, Bronchien und Lungen beim 276. 

Kaninchen 368. Alkoholgastritis 277, 286. 
- - Milz 368. Alkoholismus 278-293. 
- Nachweis des Giftes 368. - Verhalten von Blut 289, 290. 
- Verdauungsschlauch 368. - - Eierstöcke 293. 
Akonitpräparate, lösliche, Aufsaugung 368. - - Gehirn 280; motorische Hirnnerven 
Akridinreihe, aromatische Gifte der 345. 281; Ganglion Gasseri 281; Hirnge-
Akrolein 409. fäße 286. 
- Wirkung auf die Augenbindehaut, Luft- - - Herz 284, 285. 

wege, Lunge 409. ~ - Hoden 290; histologisches Bild 290; 
Aktivierung der Sterine durch Bestrahlung Schwund des samenbildenden Ge-

405. webes 290, 291; Riesenzellbildung 
Akuleaten 457. aus Spermatiden 291, 292; Wuche-
Akustikus: rung der stark pigmentierten 
- Alkoholismus und 282. Zwischenzellen 292,293; ödematöse 
Akzessoriuskern, Veränderungen des, bei I Beschaffenheit des vermehrten 

Lathyrismus 442. Zwischengewebes 293. 
Alaun: - Kinder, Wachstumshemmung durch 278. 
- Zahnfleischnekrose durch 62; s. Alumi- - Knochenveränderungen bei 279. 

nium. - Verhalten von Leber: Fettleber, hyper-
Alaunkochsalzlösung, Zahnfleischnekrosen trophische 287; Leberzirrhose bei 

nach Mundspülungen mit 62. 287,288; Leberzirrhose beiKindem 
Albuminocholie, Alkoholismus und 289. I 288; Ergebnisse von Tierversuchen 
Alkalien: I 288. 
- ~llgemeinwirkung 215. I - - Luftwege 285. 
- Atzgifte 214. ,- - Nerven, peripherische, Degeneration 
- Ausscheidung mit dem Urin 216. I der 284. 
- Säuren, und differentialdiagnostische Zu- i - - Nervensystem 279. 

sammenstellung der Grundwirkung von i ~ - Nieren 289. 
216. i - - Pankreas 289. 

- Vergiftungen 216, 240-243. ' - Polioenzephalitis 281. 
- - Atmungswege 216. : - Poliomyelitis bei 283. 
- - Nachkrankheiten bzw. Vergiftungs.' - Rückenmarkveränderungen bei 283. 

folgen 216. : - Schilddrüsenveränderungen 285. 
- - Schrifttum 598. - Sinnesnerven 282. 
- - späte Krankheitsstufen 216. ! - "unkomplizierter", Befunde 278. 
- - Todesursache 216. I - Verhalten des Verdauungsschlauchs: 
- Wirkungsweise im Körper 240. Zunge, Rachen, Speiseröhre, Magen, 
Alkalinekrose 215. Darm 286, 287; Krebs des Ver-
Alkalinitrite 247'1 dauungsschlauches bei 287. 
- Magen-Darm nach peroraler Zufuhr von 1 Alkoholnachweis an der Leiche 293. 

249. i Alkoholneuritis 284. 
Alkaliverätzung : ~ Alkoholvergiftung, chronische bei Tieren, 
- Diffundieren des Giftes 215; Leber und 1 Milzveränderungen 290. 

Milz 215. 1 Allantiasis 472. 
Alkaliwirkung : i Allgemeinzustand, Verhalten des, bei Ver-
- Abgrenzung, mcrkmalsmäßige gegen die 'I giftungen (s. Tabellen) 490, 491. 

Säurewirkung 215. I Allional 304. 
Alkaloide 362. I Allionalvergiftung 304. 
- Lokokräuter (Tollkräuter) 366. ,Allium sativum 433. 



Sachverzeichnis . 665 

.Allylaldehyd s. Akrolein 409. : Amylnitritvergiftung 250. 
Allylsenföl 361. : - Haut, Gefäßerweiterung, Zustande-
- Reizgift für die Augenbindehäute und: kommen der 250. 

Schleimhäute 361. i-Verhalten der Leber bei 250. 
Aloevergiftung 447, 448. ' - Magen 250. 
- Aloinnachweis 448. ' - Nieren 250. 
- Tierversuche: Nierenbefunde 448. Anämie bei: 
- Vergiftungserscheinungen, allgemeine - Anilinvergiftung 332. 

448. - aplastische nach Salvarsan 586. 
Aloine 447. -- Fabismus 440. 
Aloinniere: ~ - Nitroglyzerinvergiftung, chronische 250. 
- histologisches Bild 448. - Quecksilbervergiftung, chronische und 
Alopezie, Thalliumv!'rgiftung und 64. 42. 
Aluminium: - Tetrachlormethanvergiftung 269. 
- Ätzwirkung 62. - der Zinkhüttenarbeiter 16. 
- Nachweis von 63. Anätzung der Gefäßwände 214. 
- Vergiftung durch 62. ,Anemonenkampfer 438. 
Amalgamplomben in den Zähnen und chro- , Anemonin 438. 

nische Quecksilbervergiftung 42. Anemonismus 438. 
Amanirta cocculus 444. Aneurysmenbildung bei verschiedenen Ver-
Amanita muscaria, Vergiftung durch 421. giftungen (Tabellen) 524, 525. 
- phalloides, Vergiftung durch 421-428. Anilinarbeiter: 
Amanitatoxin: Gewächse bei 334, 335. 
- Blutkörperchenzerstörende Eigen- Hornhautbefunde bei 333. 

schaften 423. I - Verfärbung der Haare, Fingernägel, 
Amblyopie: Hände 333. 
- durch Alkohol 282. ; Anilindämpfe, Reizwirkung der Luftwege 
- Bleivergiftung und 88. durch 334. 
- durch Thyreoidin 480. : Anilinvergiftung 332--336. 
Ameisenbiß 456. : - akute 332. 
- Allgemeinvergiftung nach 228. ; - durch Einatmung von Anilindämpfen 
- Scheidenentzündung und Verwachsungen: schwarz gefärbter Schuhe 332. 

durch 229, 456, 457. j - Anämie, fortschreitende als Folgeerschei-
Ameisensäure: ' nung akuter und als kennzeichnendes 
- Allgemeinvergiftung durch 228; Hämo- Merkmal der chronischen Vergiftung 

lyse, Hämo- bzw. Methämoglobinurie 332. 
228. Blut 333. 

- Nachweis bei Vergiftung durch 229. Blutungen und entzündliche Vorgänge in 
Amine 254. Harnblase und Harnröhre 335. 
Ammoniak 245. - chronische (gewerbliche) 332. 
- ~llge:tneinvergiftung durch 245. i - - Harnblasengewächse334; Entstehungs-
- Atzwirkung des 245. I ursache 334; Histologie 335. 
- gasförmiges: : - Hautnekrosen, aseptische durch Kopier-
- - Augenschädigungen, chronische 245.; stifte bei 333. 
- - Hautveränderungen durch 245. • - Nachweis des Anilins 336. 
- kohlensaures, Wirkung 245. : -- papulös-verruköse Bildungen an Gesicht 
- Lippen- und Mundwinkelverätzung nach! und Händen bei 333. 

peroralen Vergiftungen mit 245. : - Verhalten vom Sehnerv 333. 
Ammoniakflüssigkeit s. Liquor Ammonii: - - Verdauungsschlauch 334. 

caustici. : Antifebrinvergiftung 336. 
Ammoniakvergiftung 245-247: 'Blutzerfall, methämoglobinämischer 336. 
- Verhalten der Körperhöhlen, Geruch der Giftnachweis bei 336. 

nach Ammoniak 245. Krankheitserscheinungen nach chroni-
- Luftwege 245; Glottisödem 245; sehern Gebrauch 336. 

Laryngotracheobronchitis und Bron- Antimon: 
chiolitis 245; Herdpneumonien 245. - Allgemeinwirkung 187; venöses System 

Lungen 246. ' 187; Neigung der Organe zur Fett-
- Nachweis von Ammoniak bei 247. speicherung 187. 
Amphibien, Gift der 464. - als Gewerbegift 186. 
Amygdalin 356. - örtliche Wirkung des, auf Haut, Auge, 
Amylazetatvergiftung 239, 599. . Verdauungsschlauch 186, 187. 
- Glottisödem bei 239. Übergang von, in die Milch bei vergifteten 
- Kehlkopfveränderungen 239. Tieren 186. 
- Oberlappenpneumonie bei 239. Antimontrichlorid, Zahnfleischverfärbung 
- Pleuritis 239. durch 187. 
-- Tracheobronchitis bei 239. Antimonverbindungen s. Brechweinstein. 



666 Sachverzeichnis. 

Antimonvergiftung 186-189. 
- chronische 186, 188. 
- - Blutveränderungen und Blutbild bei 

188. 
- - Blutbereitende Organe und Knochen­

mark bei 188; 
Antimonwasserstoff : 
- Vergiftungen, technische und experimen. 

telle 188. 
Antimonylkalium, weinsaures 186; s. Brech· 

weinstein. 
Antipyrin 338. 
- Ausscheidung des 338. 
- örtliche Wirksamkeit des 338. 
Antipyrinvergiftung 338-341. 
- Blutungsbereitschaft 338. 
- Hautausschläge 338. 
- Nachweis des Antipyrins 340. 
- Schleimhautveränderungen 339. 
Anurie s. Harn. 
Aorta: 
- Adrenalinwirkung 483; histologische 

Bilder 483. 
- Bauchaorta s. d. 
- Chloroformvergiftung 263. 
- Cholesterinfütterung 404. 
- Digalenwirkung 359. 
- Karbolochronose 317. 
- Nikotineinwirkung auf 375, 376. 
- Vigantoleinwirkung 408. 
Apiol449. 
- chemischer Bau 449. 
- Einspritzung unter die Haut: örtliche 

Entzündung 449. 
~ ("Chininersatz") 449. 
Apiolum viride 449. 
- - Abortivum 632. 
- - Vergiftung nach Einnahme zu Ab· 

treibungszwecken: Hämolyse und 
Methämoglobinbildung 449, 450. 

- - Vergiftung, experimentelle 449. 
Apium petroselinum 449. 
Arachnolysin 454. 
Argentumeinträufelungen in den Konjunk· 

tivalsack, Bindehautverätzung nach 51. 
Argyrie 52-57. 
- Auge bei 53. 
- Dünndarm bei 54, 55. 
- Entstehungstheorie 53. 
- Gefäßwandveränderungen bei 55. 
- Geschichtliches 53. 
- gewerbliche 53. 
- Hautveränderungen bei 54. 
- Herzmuskulatur bei 54. 
- Milz bei 57. 
- Nieren bei 55, 56, 57. 
Argyrosis corneae als Berufskrankheit 53 ; 

bei Höllensteinarbeitern, Schrifttum 574. 
Aristolochiaarten, Vergiftung mit 438; Tier· 

versuche 439; zufällige Vergiftung bei 
Haustieren 439. 

Aristolochin 438. 
Arnica montana 447. 
Arnikatinktur, Vergiftung nach Genuß von 

447. 

Arnizin 447. 
- örtlich reizende Wirkung an der Haut 447. 
Arsazetin 159, 172. 
Arsen: 
- Ablagerung 160; in den Haaren 175. 
- Ätzgift 160, 164. 
- Aufsaugung des 159. 
- AU88Cheidung des 160, 175. 
- Gewä.chsbildung, ursächliche Beziehungen 

zum 171. 
- Giftabgabe 160; Rolle der Leber 160. 
- Hautschädigung durch 592. 
- Krebsätiologie und 169. 
- Nachweis, histochemischer 160, 175; bei 

Hauterkrankungen 170. 
- Speicherung im Gehirn 160; in Schweiß· 

und Talgdrüsen 171. 
- Übergang auf den Fetus 168, 598. 
- Verhalten im Körper 160. 
- Wirksamkeit des 159. 
Arsenarbeiter, Krebs bei 171. 
Arseneinschw-emmting in die Haut 160. 
Arsengewöhnung 168. 
Arsenhaltige Schönheitspillen, Dermatose 

nach 596. 
Arsenige Säure 585. 
- - Pulpadevitalisation mit 173. 
- -- Vergiftung durch 161. 
- - Wirkung 114, 130; auf das Ohr· 

labyrinth 162, 598. 
Arsenizismus 168. 
Arsenkeratosen 170. 
Arsenkrebs 171. 
Arsenkrebsfälle, Zusammenstellung 171. 
Arsenkristalle in der Magenschleimhaut bei 

akuter Arsenvergiftung 163; in der Schei· 
de 560. 

Arsenmelanose 169, 170. 
- Histologie 170, 171. 
Arsenneuritis 172. 
Arsenobenzol s. Salvarsan. 
Arsenpräparate, anorganische 159, 174. 
Arsensäureanhydrid 159. 
Arsenspeicherung nach intravenösen Neo· 

salvarsaneinspritzungen 177. 
Arsenstaub, örtliche Reizung durch 173; ört· 

liehe Reizung am Auge in Gewerbe· 
betrieben 160; Anschwellung der Lippen 
und Nasenflügel 160. 

Arsentrichlorid 114, 129. 
Arsentrisulfid, diagnostisches Hilfsmittel 166. 
Arsenverbindungen : 
- lokal rei7;ende (in Dampfform) 114, 129. 
- organische 159, 174. 
- - Augenschädigung durch 172. 
Arsenvergiftung : 
- akute 160-168. 
._.- - Atmungsorgane 162. 
- - Bauchdecken 160. 
- - Blut 167; Neigung zu Thromben· 

bildung und Gefäßverlegung 162. 
- -- Dünn· und Dickdarmveränderungen 

164, 165. 
- -- Fäulnis, Verzögerung der 160. 
- _. Fäzes 165. 
-- -- Gallengänge 167. 
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Arsenvergiftung : ,Arsenwasserstoffvergiftung 175, 176. 
- a.kute, Gangrän des Afters 165. . - anatomische Befunde 176. 
- - gastrointestinale Form 162. . - Ausscheidung des Arsens 175. 

Gefäßwandungen 162. . - Schrifttum über gewerbliche 175, 586, 
Geschlechtsorgane bei intravaginaler: 694. 

Anwendung des Arsens 168. I - Knoblauchgeruch an der Leiche 176. 
Gesichtszüge, Haut, Eintrocknung 1- Zusammenstellung von Vergiftungsfällen 

(Mumifikation) des ganzen Körpers i 175. 
160. : - Zustandekommen 175. 

- - Haarausfall 160. : Arsenzoster 170. 
- - Hämoglobinurie 160. 'Arterien (s. a. Gefäße): 
- - Hauterkrankungen 160. - Verhalten der, bei verschiedenen Ver· 
- - Herz 162. , giftungen (s. Tabellen) 524, 525. 
- - Hirngefäßendothelien, Verfettung der: Arterionekrose 483. 

161. : Arteriosklerose: 
- - Ikterus 160. • - Blei- 89. 
- - Knoblauchgeruch bei Körperöffnung: Arterioskleroseforschung, experimentelle' 

161. ~ 404. 
- - Knochenmark 166. : Arthralgien der Bleikranken 84. 
- - Leber 167; Lebernekrosen 166. : Asarum europaeum 438. 
- - Lymphatisches Gewebe 166. : Asarumvergiftung 439. 
- - Lymphknoten 166. lAskaridol 410. 
- - Mageninhalt 165. Asphyxia arsenicalis 161. 
- - Magenschleimhaut 163; Arsenkristalle ' Atmungsorgane: 

163. - Arsenvergiftung, akute 162. 
- - Milz 166. - Benzinvergiftung, chronische 351. 
- - Nebennieren 168. - Dimethylsulfatvergiftung 225. 
- - Nieren 167, 585. - Laugenvergiftung 241. 
- - Oesophagitis 162. - Nitrokohlenstoffvergiftung 259. 
- - Pankreas 167. - Petroleumvergiftung 354. 
- - Rückenmark 162. - Quecksilbervergiftung und 21. 
- - Totenstarre 160. - Salvarsanvergiftung 183. 
- -- Verdauungsschlauch 162. - Tetrachloräthaneinwirkung 268. 
- - zerebrospinale Form ("Asphyxia arse- Atmungswege : 

nicalis") 161. - Arsenvergiftung, chronische 172. 
- chronische 159, 168-175. 1- Fluorwasserstoffeinwirkung 104. 
- - Atmungswege 172. : - Gelbkreuzstoffvergiftung 126. 
- - Augen 169; inneres Auge 172. ; - Giftaufnahme durch 3. 
- - Blut 174. : - Kohlenoxydvergiftung, akute 203. 
- - Fingernägel 169. : - Perstoffvergiftung 130. 

Gefäße 172. ;- Phosphorwasserstoffvergiftung 158. 
Gehirn 172. , - Physostigminvergiftung 364. 

- - Gehörgang, äußerer, Geschwürsbil- I - Säuren und Alkalien, Vergiftung mit 216. 
dung 169. - Schwefelkohlenstoffvergiftung, chronische 

- - Haare 169. 146. 
- - Haut 169. - Terpentinöleinwirkung 416. 
- - Hauterkrankungen 169, 170, 171; Ent- - Veratrineinwirkung 369. 

stehungsursachen 169; histochemi- Atophan 329. 
scher Arsennachweis 170. , - Hauterkrankungen nach Gebrauch von 

Hoden 175. 330. 
Ikterus 169. j - Lebergift 329. 
Interdentalnekrosen 173. : Atophanvergiftung 329. 
Kieferknochen 173. . - Leber 330. 
Knochenmark 174. : Atophanzylindrurie 140, 330. 
Lebe! 173; subakut-chronische Atro-: Atoxyl 159, 167. 

phw 173. : Atropa Belladonna 384, 385. 
Lymphknoten 174. : Atropin 384. 
Muskulatur 171. - Haut bei längerer Zufuhr von 384. 

- - Nerven, peripherische 172. - örtliche Wirkung auf das Auge 384. 
- - Neubildungen durch 171. : Atropinvergiftung 384, 385. 
- - Nieren 174. I - Ausscheidung des Giftes 385. 
- - Rückenmark 172. '- Bild der 384. 
- - Verdauungswege 173. - Dickdarm, Tollkirschenreste im 384. 
- - Zähne 169. - experimentelle: 
- Giftnachweis bei 175. Lungen 385. 
Arsenwarzen 171. - - Speicheldrüsen 384. 
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Atropinvergiftung : Augen: 
- Fäzes, Verfärbung der, differential- - Pikrinsäurearbeiter: Gelbfärbung der 

diagnostische Bedeutung 384. Skleren, Konjunktiven 257; Glas-
- Nachweis des Giftes 385. körper und Netzhaut 257. 
- Speiseröhre, Magen und Dünndarm - Primelgift : Binde- und Regenbogenhaut. 

384. entzündung 419. 
Ätzalkalien 214. - Raupengüt 462. 
Ätzbaryt 8. - Rizinwirkung 436. 
Ätzkalk: Salpetersäuredämpfe und 226. 
_ Wirkung 243. - Schwefelwasserstoffwirkung 143, 589. 
- - Auge, äußeres 244; Konjunktiva 244; I - Schweflige Säure und 225. 

Hornhaut 244. - Siderosis conjunctivae 67. 
- - Blut 244. - Teerwirkung 346. 
- - Hautgeschwüre bei Tieren 243. - Terpentinöl: Wirkungen des zufällig in 
__ Nieren 244. das Auge gespritzten 416. 
- - Oberhaut 243. ' - Thalliumvergiftung 65; experimentelle 
- - Verdauungsschlauch 244; Zunge 244. ' 65. 
Ätzmittel: - Verätzungen mit Strontiumoxyd 8. 
- Wirkung auf die Haut 490, 492. - Vergiftungen und 566. 
Ätzschorfe : - Wespenstich 457. 
- Farbe der s. Mundhöhle (Tabellen) - Wurmfarnvergiftung: Befunde am inneren 

538, 539. Auge 433. 
-;:--- Magenschleimhaut (Tabellen) 542, 543. Augenbindehaut bei: 
Atztinte, Vergiftung durch Trinken von - Adrenalinwirkung 481. 

104. - Arsenvergiftung, akute 160. 
Augen: - Arsenwasserstoffvergiftung 175. 
- Ameisensäurewirkung auf 228. - Dimethylsulfatvergiftung 225. 
- Ammoniakgas, chronische Schädigungen - Fluorwasserstoffeinwirkung 104. 

am äußeren 245. - Formalinwirkung 230. 
- Antimonwirkung, örtliche 187. - Kalium chloricum-Vergiftung 111. 
- Arsenvergiftung, chronische 169, 172. - Kalkstickstoff-Ätzwirkung 244. 
- 4tropinwirkung, örtliche 384. - Nitrobenzolvergiftung 251. 
- Atzkalkeinwirkung 244; Konjunktiva - Nitroglyzerinvergiftung , chronische 

244; Hornhaut 244. 250. 
- Bienenstich 458. ,- Osmiumvergiftung, gewerbliche 102. 
- Blutung, massige in das Augeninnere bei - Stickstoffoxydulvergiftung 148. 

Phosgenvergiftung 117. - Verätzung der, zufolge Abbrechen von 
- Chloralismus 266. Kupferstiften 45. 
- Chloroform: örtliche Reizung 261. Augenbindehautentzündung bei Metall-
- Differentialdiagnostische Tabellen 496 bis arbeitern 67. 

499. Augenbrauen: 
- Emetinwirkung (Eindringen von Staub) - Verfärbung bei Nitrosevergiftung 248. 

366. Augenentzündungen: 
- Ergotismus 392, 395. - Hopfenarbeiter 420. 
- Essigsäurewirkung 238. - Knallquecksilber- und Sprengkapsel-
- Gelbkreuzstoffvergiftung 123. fabriken 18. 
- Gewerbeargyrie 53. - Kunstseidefabrikation 587. 
- Jequiritywirkung 441. Augenerkrankungen : 
- Kampfgaserkrankung der 115, 117, 118, - bleibedingte 88. 

123. -- Vanillismus 450. 
- Kantharidinwirkung 460. Augenhintergrund: 
- Kokaineinträufelung 385. - Phosphorvergiftung, chronische 157. 
- Kreuzspinnengiftwirkung 454. Augenlidentzündungen, Braunsteinvergiftung 
- Krotonölwirkung 434. und 70. 
-- Lanolinfütterung 402. Augenmuskellähmungen bei akuter Kohlen-
- Methylalkoholvergiftung, Schäden am oxyd vergiftung 196. 

inneren Auge 294. Ausschlag, scharlachartiger bei Alkaliver-
- Morchelvergiftung 430. giftung 240. 
- Naphthalinwirkung 342; Schichtstar 342. Austernvergiftung 474, 475. 
- Naphtholvergiftung 344. Avertin 274. 
-- Nikotineinwirkung auf das innere Auge - Ausscheidung 274. 

374; Sehnerv :n5; Netzhaut 375. ' - örtliche Reizwirkung 274. 
- Optochinwirkung auf dlts innere Auge - Pharmakologie 274. 

399; anatomische Befunde 400. - Speicherung des in der Leber 275. 
Phosgenvergiftung 115. 117, 118. ,Avertinnarkose 274. 

- Phosphorvergiftung, akutp 151. Dickdarmschlpimhaut nach 274. 
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Avertinuarkose: Bauchwandmuskulatur : Schwefelsäurever-
- Leber, Leistungsprüfung vor der Ope. giftung 222. 

ration 275. BECKsche Paste, Vergiftung nach Füllung 
- Nierensperre nach 275; mikroskopisches eines Lungenhohlraumes mit 99. 

Bild der Nieren 275. Benzidingewächse der Ha.rnblase 337. 
- Todesfälle nach 274. Benzidinvergiftung 337. 
Azetanilid s. Antifebrin 336. - Tierversuche 337. 
Azetate, organische, Vergiftung durch 239. Benzin 349. 
Azetonurie: - hiiomolytische Wirksamkeit 350. 
- Chloroformvergiftung 265. - Wirkung, örtliche auf die Pleura 352. 
- Laugenvergiftung bei Kindern 240. Benzinoform s. Tetrachlormethan 269. 
Azetonvergiftung 298. . . Benzinvergiftung 349-352. 
- exogene in gewerbliche~ BetrIeben 298. I - Benzingeruch in Körperhöhlen und Ein-
- experimentelle, anatoIDlsche Befunde an geweiden 350. 

Nieren, Magen, Düundarm, Leber 298. - Blut 350. 
Azetylen, Wirkung 207. - chronische 350. 
Azetylensauerstoff 207; Schweißen mit 207. - - Atmungsorgane 351. 
Azetylentetrachlorid: - - Blutbild 350. 
- Leberatrophie nach 269; s. Tetra.chlor- - - Hodenverä.nderungen bei Tieren 352. 

äthan 268. - - Zentralnervensystem 351. 
Azoospermie: - Nachweis des Benzins 352. 
- Alkoholismus und 290. - Verdauungsrohr 352. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) - Vergiftungsverlauf 350. 

560, 561. Benzol: 

Bacillus botulinus 470, 472. 
- Proteus vulgaris 475. 
Badedermatitis 419. 
Balsame 418. 
Barbe, Vergiftung durch 463. 
Barium: 
- Ausscheidung 8. 
- örtliche Wirksamkeit 8. 
Bariumhydroxyd 8. 
Bariumkörnchen im Magen-Darmschlauch 9. 
Bariumpräparate : 
- Vergiftung bei Röntgenuntersuchungen 8. 
Bariumsalze, Massenvergiftungen durch 

Nahrungsmittelverfälschungen mit 8. 
Bariumsulfat, Dickdarmschleimhaut nach 

rektaler Zufuhr von 9. 
Bariumsulfid 8. 
Bariumvergiftung 8----18. 
- Allgemeinvergiftung 9. 
- Blut 9. 
- chronische (gewerbliche) 8, 9. 
- Leber 9. 
- Lungen 9. 

- Gewerbeschiiodigung 307. 
- Wirkung 305. 
Benzoldämpfe, Einatmung von 306. 
Benzoleinspritzungen unter die Haut, Tier-

versuche 307. 
Benzolvergiftung 305-310. 
- akute 306. 
- - Gehirn 306. 
- - Geruch bei Leichenöffnung 306. 
- - Hautfarbe 306. 
- - Magen-Darmkanal 306. 
- - Totenflecke 306. 
- Nachweis des Benzols 306. 
- Pylorusstenose nach 306. 
- subakut-chronische 307 -310. 
- - Blut und blutbildende Organe 307, 

308, 309. 
I - - Frühzeichen 307. 
- - Gebärmutterblutungen (gerichtsärzt­

liche Bedeutung) 307. 
- - Herz 310. 
- - Knochenmark 309. 
- - Leber 310. 
- - Lungen 310. 
- - Nebennieren 310. 

- Nachweis des Giftes in 
und Eingeweiden 10. 

- Nieren 9. 

Herzblut, Urin - - Nervensystem 308. 
- - Nieren 310. 

- ~erversuch 8. 
- Totenstarre 8. 
- röntgenologische Untersuchungen, 

Unglücksfälle bei 8. 
- Verdauungsschlauch 9. 
- Wesen der 8. 
Basedowsche Krankheit: Zehengangrän nach 

Ergotaminbehandlung 392. 
Basedowschilddrüse 136. 
Basedowtherapie, Stand der 135. 
Bauchaorta: Schwefelsäurevergiftung 222. 
Bauchfell, Bariumvergiftung und 9. 
Ba.uchhÖhle: Laugenvergiftung 243. 
Bauchplexus, Bleivergiftung und 88. 

- - Oberkieferschwellung und Zahnausfall 
(Gewerbeschädigung) 307. 

- - Thymusveränderungen bei Kaninchen 
310. 

- - Tierversuche 309, 310. 
- - Verdauungsschlauch 310. 
Berberin 364. 
- Wirkung bei Tieren: Leukozytose, Nieren­

veränderungen, Zentralnervensystem 
364. 

Bernsteinsäure: 
- Entstehung im tierischen Organismus in­

folge chronischerKleesalzvergiftung 236. 
- Nachweis bei chronischer Kleesalzver­

giftung 236. 
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Bienengift: 
- Allgemeinvergiftung 228, 458. 
- chemische Beschaffenheit 457. 
- hämolytische und methämoglobinbildende 

Fähigkeit 458. 
- Methämoglobinurie bei Pferden 459. 
- örtliche Wirkung 457, 458; mikroskopi-

sches Bild der Stichstelle 458. 
Biergenuß, chronischer, Fettpolster bei 278. 
Biloptin: 
- Anwendung zur röntgenologischen Dar-

stellung der Gallenblase 139. 
- Ikterus durch 139. 
- Nierenschädigung durch 140. 
Biloptinvergiftung 139. 
Bindehaut (s. a. Augen): 
- Verätzung nach Argentumeinträufelungen 

in den Konjunktivalsack 51. 
Bindehautentzündung, chronische mit Nar­

benbildung und Verwachsungen bei Lu­
minalvergiftung 303. 

Bismogenolexanthem, lokales embolisches, 
Schrifttum 570. 

Blasenkäfer 459. 
Blätterschwämme 421. 

Blausäurevergiftung : 
- Zentralnervensystem 210; Blutungen 210; 

Linsenkern 210; Brust- und Lenden­
mark chronisch vergifteter Tiere 210. 

- Zwölffingerdarm 211. 
Blei: 
- Bronzediabetes und u5. 
- metallisches 80. 
- Resorption durch die unverletzte Haut 

79, Schrifttum 566. 
- Übergang in den Plazentarkreislauf 98. 
Bleiarbeiter, Fingernägel der 83. 
Bleiarteriosklerose 89. 
Bleiazetat 80. 
Bleiepilepsie, anatomische Befunde 87; Tier­

versuche 87; geweblicher Umbau der 
grauen Vorderhörner 87. 

Bleigangrän 84. 
Bleigeschosse, toxikologische Bedeutung 85. 
Bleigicht 84. 
Bleiglätte, Abtreibungen durch 80, 82. 
Bleihämatoporphyrinurie, experimentelle 98, 

Schrifttum 575. 
Bleihaltige Präparate als Abtreibungsmittel 

80. 
Bleikarbonat 80. 

Blausäure, gasförmige: Bleikolik, Harn während der 98. 
- gewerbliche Vergiftungen 589. Bleikolorit 83. 
Blausäuredämpfe: Bleikranke. "Arthralgien" der 84. 
- Totenflecke durch 209. Bleioxyd (Bleiglätte) 80. 
Blausäurevergiftung 207-212. Bleisaum am Zahnfleisch 81, 83, 93; Ab-
- apoplektische Vergiftungsform 207. lagerung von Schwefelblei in den Zahn-
- Bittermandelgeruch bei der Leichen- fleischpapillen 93; Einteilung der Blei-

öffnung 210. saumarten 93; Differentialdiagnose 94. 
- Blut 210. Bleischrumpfniere 96. 
- Blutbild 210; bei "chronischer" (gewerb- Bleisulfid (Bleiglanz) 80. 

licher) Gifteinwirkung 210. Bleisulfidfärbung des Dickdarms 95. 
- "chronische" Vergiftungen (in gewerb- Bleisuperoxyd (Mennige) 80. 

lichen Betrieben) 208. Bleivergiftung 79-99. 
- Dickdarm 211. - akute 80; beim Kinde 80. 
- Dünndarm: Schleimhautnekrosen 211. - - Blut 82. 
- Gehirngefäße 210. : - - Ikterus 81. 
- Geschlechtsteile, äußere 209. : - - Knochenmark bei, im Tierversuch 
- Giftaufnahme und -ausscheidung 208.! 82. 
- Hautausschläge 209. '- - Nieren 82. 
- Herz 210. - - Verdauungsschlauch bei 81. 
- Histologische Befunde 592. : - - Zentralnervensvstem 81. 
- Ikterus 209. '- Ausscheidung des "Metalls 80. 
- laugenhafte Eigenschaften des Giftes 211. - Bleinachweis 98; histochemischer 99. 
- Leber 212. . - chronische 82-89. 
- Luftwege 211. . - - Augenerkrankungen 88. 
- Lungen 211. Blutveränderungen 91; basophil ge-
- Magen 211. tüpfelte rote Blutzellen 92; Ent-
- Mageninhalt: Geruch 211. stehungsweise 92; Tierversuchs-
- Nachweis der Blausäure 212. ergebnisse 93. 
- Nerven, peripherische 210. Darm 94, 95. 
- Nieren 212. Endokrine Drüsen 98. 
- Pankreas 212. Entstehungsweise 82. 
- Pupillen 209. Gefäßerkrankungen 89. 
- Spätfolgen 208. Gefäßsystem, Einfluß des Giftes auf 
- Speiseröhre 211. 96. 
- Totenflecke, Farbe der 209. Gehirn 86; Hirnschlagadern 90. 
- Verdauungsschlauch 211. Gewerbekrankheit 82. 
- Vergiftung durch freie Blausäure 208. Gliedmaßengangrän bei Schriftsetzern 
- \Vesen der V crgiftung: "innere Er- 84. 

stickung" 208. : - --- Hämatoporphyrinurie bei 98. 
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Bleivergütung : . Blut, Verhalten des, bei: 
- chronische, Herzvergrößerung 89. '- - Eukalyptusölvergiftung 411. 
- - Ikterus 83. - - Fleischvergiftung 471. 
- - Keimdrüsen 98. ,- - Fluorsalzvergiftung 106. 
- - Klinische Erscheinungen und ana- - - Glyzerinzufuhr beim Tier 409. 

tomische Befunde 83, 84. ,- - Guajakolvergiftung 323. 
- - Knochenmark 91. , - Hämoglobingehalt nach chronischem Ge-
- - Körpermuskulatur und Nervenzweige I brauch von Paraldehyd 298; Met-

bei 85. I hämoglobinbildung 298. 
__ Leber 95; pathologisch-anatomische. - Insuli?wirkung auf 477. 

Befunde bei experimenteller Ver-' - Jodwukung ~~f 134, 135; Lymphozytose 
giftung 96. durch Jodlpm ~40. . . 

__ Leberzirrhose 95, 96. . - Verhalten. des, bel KalIum chlorlcum-
- - Magen 94. 'VergIftung lU. . 
- -- Milz 91. - - KnollenblätterschwammvergIftung 
- - Nerven, peripherische 88. . 424. 
- - Nieren 96, 97. - - Kobalt und 581. 
- - Ohr inneres 89. • - - Kohlenoxydvergiftung, akute 191, 
- - Toxikologische Bedeutung kompakter 196; Verteilung ~es Giftes im ~lute 

Metallmassen 83; Steckschüsse 83, 197; spektroskopIscher NachweIs des 
568, 571. Kohlenoxydhämoglobins 197; Spät-

- - Verdauungsschlauch 93. 
- gewerbliche 93. 
- Schrifttum 566f. 
- durch Steckschüsse 83, 85. 
- Tod durch, und Leberatrophie 96. 
- Wesen der 579. 
Bleiwasser-Umschläge, Hornhauttrübungen 

nach 81. 
Blut, Verhalten des, bei: 
- - Adrenalinvergiftung 481. 
- - Äthyläthervergiftung, akute 295. 
- - Akonitinvergiftung 368. 
- - Anilinvergiftung 333. 
- - Antifebrinvergütung: methämoglobin-

ämischer Blutzerfall 336. 
- -- Antimonvergiftung, chronische 188. 
- - Arsenvergiftung, akute 162, 167, 585; 

Neigung zu Thrombenbildung und 
Gefäßverlegung 162. 

- - Arsenvergiftung, chronische 174. 
- - 'Arsenwasserstoffvergiftung 176. 
- - Ätzkalkeinwirkung 244. 
- - Bariumvergiftung 9. 
- - Benzinvergiftung 350. 
- - Benzolvergiftung, chronische 307, 308; 

Entstehungsweise der Leukopenie 
bei mit Benzol vorbehandelten 
Tieren 308; Tierversuchsergebnisse 
309. 

- - Bleivergiftung 82, 91, Schrüttum 568, 
577; basophil getüpfelte rote Blut­
zellen 92; Entstehungsweise 92; 
Tierversuchsergebnisse 93. 

- - Brommethylvergiftung 273. 
- - Chlorbenzolvergiftung 310. 
- - Chloroformvergütung: Vorhandensein 

von Methämoglobin 263. 
- - Chromvergütung 74. 

nachweis von Kohlenoxyd (bei ex­
humierten Leichen) 197; geweb. 
liches Verhalten des Blutes 197. 

- - Kohlenoxydvergiftung, chronische 
206, 207. 

- - Kokainvergiftung, akute 386. 
- - Kolchizinvergiftung 402. 
- - Kreosotvergiftung 323. 
- - Kupfervergiftung und 46. 
- - Lysolvergiftung 319; Nachweis von 

Kresol im Pfortaderstammblut eines 
Tieres nach peroraler Vergütung 319. 

- - Methämoglobinämie s. d. 
- - Methylalkoholvergiftung, akute 294. 
- - Morchelvergiftung 430. 
- - Naphthalinvergiftung 342, 343. 
- - Nikotinvergiftung, akute 373; chro-

nische 374. 
- - Nitrobenzolvergiftung: Morphologie 

252. 
- - Nitrosevergiftung 248; Methämoglobin 

248; Stickoxydhämoglobin 248; 
Venenblut 248. 

- - Opiumvergiftung, akute 378. 
- - Oxalsäurevergiftung 235; Spektro-

skopie 235. 
- Phenolgehalt des 314. 
- Verhalten des, bei Phenolphthalein-

vergütung 326. 
- - Phenolvergiftung 314. 
- - Phosgenvergiftung 122. 
- - Phosphorvergütung, akute 150; chemi-

sche Untersuchungen 150. 
- - Phosphorwasserstoffvergiltung 158. 
- - Pikrinsäurevergiftung 257. 
- - Pilokarpinvergiftung, chronische 366. 
- - Quecksilbervergiftung 24, 42. 
- Radioaktive Stoffe und 12. 

- - verschiedenen Vergiftungen 
- Verhalten des, bei Rizinvergütung 

(s. Ta- 437. 
- - Salizylsäurevergütung 328. 
- - Salpetersäurevergiftung 226. 
- - Saponinvergiftung 357. 
- - Säureyergiftung 215. 
- - Schwefelkohlenstoffvergiftung 144. 

bellen) 526-531. 
- - Dinitrophenolvergiftung 256. 
- - Eserinvergiftung 363. 
- - Essigsäurevergiftung 239; Hämolyse 

239. 
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Blut, Verhalten des, bei: 
- - Sohwefelsii.urevergütung 224. 
- - Sohwefelwasserstoffvergiftung 143. 
- - Silbernitratvergiftung und, Tierver-

suohe 52. 
- - Spinnengüt 454. 
- - Stryohninvergiftung 370. 
- - Sulfonalvergiftung 299; Methii.mo-

globinbildung 299. 
- - Terpentinölvergiftung 416. 
- - Tetrachlormethanvergütung 270; 

hoher Fettgehalt 270. 
- - Toluolvergiftung 331. 
- - Toluylendiaminvergütung 331. 
- Vigantolwirkung auf: Veränderung des 

Blutchemismus 405. 
- Viperngütwirkung auf 467. 
- Verhalten des, bei WassersohierIingsver-

giftung 446. 
- - Weinsä.urevergiftung 237. 
- - Zitronensä.urevergiftung 237. 
Blutbereitende Organe, Radioaktive Stoffe 

und 12. 
Blutbild: 
- Adrenalinwirkung : Zustandekommen der 

Blutbildversohiebung 482. 
~ Alkoholismus 290. 
- Antimonvergiftung, ohronisohe 188. 
- Atropineinwirkung 384. 
- Benzinvergiftung, ohronisohe 350; Reioh-

tum an Eosinophllen 350. 
- Blausä.urevergiftung 210; bei "ohroni­

soher" (gewerblioher) Gifteinwirkung 
210, 587. 

- bei versohiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
528-531. 

- Fabismus 440. 
- Kollargoleinspritzung 49. 
- Nirvanolvergiftung 304. 
- Nitrotoluolvergütung 258. 
- Pilokarpinwirkung 367. 
- Pyrodinvergütung 340. 
- Radiumsalze, Wirkungen von Injektionen 

löslioher 568. 
- Salvarsanvergiftung 186. 
- Schwefelsä.urevergiftung 224. 
- Siliziumvergiftung 212. 
- Tetraohlorä.thanvergiftung 268. 
- Thalliumvergütung 66. 
- Vipern-Bißverletzung 467. 
Blutbildende Organe: 
- Toluolvergiftung 331. 
Bluteosinophilie bei Ursolasthma der Fell-

fä.rber 254. 
Blutfarbstoff : 
- Nitroverbindungen s. d. 
Blutgefäße (s. a. Gefäße): 
- Ameisensä.urewirkung 229. 
- Differentialdiagnostisohe Tabellen 524, 

525. 
- Formalinwirkung 231. 
- zerebrale: Kohlenoxydvergiftung, akute 

200; Wandzerreißung 200, 201, 202; 
kristallinisohe Gebilde (wahrscheinlich 
Fibrin) in der Lichtung von Hirn­
gefäßen 202. 

Blutgefii.ßfüllung, hochgradige (bzw. Throm-
bosen): 

- Tabellen 500, 501. 
Blutgefii.ßwä.nde, Argyrie 55. 
Blutgifte s. Rizin 435. 
Blutkörperchenlösende Fii.higkeit des Mor-

cheJgiftes 431. 
Blutleiterthrombose bei Phosgenvergiftung 

117. 
Blutserum, Alkoholwirkung auf 289. 
Blutungen: 
- bei verschiedenen Vergiftungen in Eier-

stöcken (Tabellen) 562, 563. 
- - Gebärmutter (Tabellen) 562, 563. 
- - Harnblase (Tabellen) 560, 561. 
- - Leber (Tabellen) 548, 549. 
- bei Lupinose der Tiere 443. 
- massige in das Augeninnere bei Phosgen-

vergiftung 117. 
- Nerven, peripherisohe bei verschiedenen 

Vergiftungen (Tabellen) 514, 515. 
- Nieren bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 554, 555. 
- Pankreas bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 552, 553. 
- bei Quecksilbervergütung 18. 
- retinale bei akuter Kohlenoxydvergütung 

196. 
- subpiale nach Insulineinspritzung 478. 
- Zentralnervensystem bei verschiedenen 

Vergütungen (Tabellen) 508, 509. 
Blutungsbereitschaft bei: 
- Antipyrinvergiftung 338. 
- Benzinvergütung, chronische 350. 
- Benzolvergiftung 307. 
- Borsä.urevergiftung 213. 
- Brommethylvergiftung 273. 
- Chenopodiumölvergiftung 410. 
- Chininvergiftung 396. 
- Knollenblätterschwammvergiftung 422. 
- Kollargoleinspritzung, intravenöse; 

Zeichen der Allgemeinvergiftung 49. 
- Morchelvergiftung 430. 
- Phosphorvergiftung, akute 149. 
- Radioaktive Stoffe 11, 12. 
- Salizylsäurevergiftung 328. 
- Salvarsanvergiftung 179. 
- Saponinwirkung 356. 
- Schlangengift 465. 
Blutzerstörung bei Kreosotvergiftung eines 

Säuglings 323; durch Nitrobenzole 251. 
Bohnen s. Phasinvergiftung 439. 
Bor, Vorkommen 212. 
Borax: 
- Anwendung zu Abtreibungszwecken 213. 
Borsalbenwundbehandlung, Tod eines Kindes 

nach 213. 
Borsäure: 
- Allgemeinwirkung 212. 
- Anwendung zur Konservierung von 

Nahrungsmitteln 213. 
- örtliche Wirkung 212. 
- Wirkungsweise der, im Körper 213; Aus-

scheidung des Stoffes 213. 
Borsäurespülungen seröser Höhlen, der Harn­

blase, des Mastdarms usw. 213. 
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Borsäurevergiftung 213. 
- Allgemeinvergiftung, Merkmal der 213. 
- Blutungsneigung 213. 
- chronische 213. 
- Hämaturie 213. 
- Hauterkrankungen 213. 
- Leber 213. 
- Magen 213. 
- Nieren 213. 
- Speicheldrüsenschwellung 213. 
- tödlich endende Vergiftungsfälle 213. 
- Übertritt des Giftes in die Säftebahn 

213. 
- Verdauungsschlauch 213. 
Botulismus 472-474. 
- Kehlkopfgeschwüre 473. 
- Leber 474. 
- neurohistologische Bilder 473. 
- pathologisch.anatomische Veränderungen 

472. 
- Verdauungsschlauch 473. 
- Zentralnervensystem 473. 
Botulismusgift 472. 
Brassica juncea (Sareptasenf) 361. 
- nigra (schwarzer Senf) 361. 
Braunsteinarbeiter, Polyzythämie bei 70. 
Braunsteinvergiftung, chronische (gewerb-

liche) 70-72. 
Brechweinstein, Hautreizmittel 186. 
BrennesseIn, Hauterscheinungen nach Be­

rührung von 420. 
Brennspiritus 341. 
- Oesophagitis dissecans superficialis nach 

wiederholtem Genuß von 341. 
Brennspiritusverbände, tödliche Vergiftung 

eines Kindes durch Anwendung von 
341. 

Brennspiritusvergiftung, akute: Leberver­
änderungen 341. 

Brenzkatechin 324. 
Brillenschlange, ostindische, Gift der 468; 

örtliche Wirkung an der Bißstelle 468. 
Brom: 
- Ausscheidung und Nachweis 130; Brom­

reaktion im Inhalt der Aknepusteln 
130. 

- reines 130. 
- Wirkung, örtliche 130; Allgemeinwirkung 

131. 
Bromäthylen 272. 
- Todesfall nach Einatmung von, Befunde 

272. 
- Wirkung, reizende auf die Luftwege 

272. 
Bromäthylvergiftung 130, 271-272. 
- Bromäthylgeruch bei der Sektion 272. 
- chronische (gewerbliche) 272. 
- Leber bei Tieren 272. 
- Nieren bei Tieren 272. 
- Todesfälle 271, 272. 
Bromdiäthylazetylharnstoff s. Adalin 305. 
Bromide: 
- Wirkung: morphologischer Beitrag 586. 
Bromismus 130. 
Bromkalium 130. 
Brommethyl 130, 272. 

Brommethylvergiftung 272. 
- Blut 273. 
- Blutungsneigung, Netzhautblutungen273. 
- Geruch 273. 
- Haut 273. 
- Krankheitserscheinungen 273. 
- Luftwege 273. 
- Nachweis des Broms 273. 
- Nervensystem, zentrales und peripheri-

sches 273. 
- Spätausscheidung bromhaItiger Fett-

körper 273. 
- Todesfälle 273. 
Bromnatrium 130. 
Bromnatriumlösung als Kontrastmittel bei 

Pyelographie, Gesichtshepes durch 
131. 

Bromoderma 132; im Säuglingsalter 132. 
Bromoform 130, 271. 
- Ausscheidung 271. 
Bromoformvergiftung 271. 
- Befunde: Magen, Dünndarm, Luftwege 

271. 
- Bromoformgeruch der Körperhöhlen bei 

Leichenöffnung 271. 
- Foetor ex ore 271. 
Brompropenylisopropyl-Barbitursäure s. 

Noktal 304. 
Bromsalze 130. 
Bromverbindungen, organische 130, 132, 

271. 
Brom vergiftung: 
- akute 130; nach peroraler Aufnahme 

von Brom in fester Form 131; nach 
Zystographie mit Bromnatriumlösung 
131. 

- chronische 132. 
Bronchialschleimhaut : 
- Kalkstickstoffätzwirkung 244. 
Bronchialwärzchen bei Perstoffvergiftung 

130. 
Bronchiektasien, Alkoholismus und 285; 

Bronchiektasenbildung nach Dimethyl­
sulfatvergiftung 225. 

Bronchien: 
- Chloroformeinwirkung 262. 
- Dimethylsulfatvergiftung 225. 
- Formalinwirkung 230. 
- Schweflige Säure und 225. 
Bronchiolitis bei: 
- Ammoniakvergiftung 245. 
- exsudativa obliterans durch schweflige 

Säure 225. 
- obliterans: 
- - Nitrosevergiftung 249. 
- - Phosgenvergiftung 120. 
Bronchitis: 
- Chloralhydratvergiftung 267. 
- chronische nach Dimethylsulfatvergiftung 

225. 
- hämorrhagisch-nekrotisierende nach Gelb-

kreuzstoffvergiftung 126, 127. 
- Methylalkoholvergiftung 294. 
- Pikrinsäurevergiftung 257. 
Bronchopneumonie: 
- Trionalvergiftung 300. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 43 
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Bronzediabetes : 
- Bleivergütung und 95. 
Bryonia 446. 
Bufagin 464. 
Bufotalin 464. 

Cadmium s. Kadmium. 
Calcium s. Kalzium. 
Chaulmoograöl413; Vergiftung mit: Tierver­

suche 413. 
Cheddit 260; Todesfälle durch 260; Methämo­

globin- und Hämatinbildung 260. 
Chelerythrin 362. 
- Wirkung, entzündungserregende auf Haut 

und Schleimhäute 362. 
Chelidonin 362. 
- Wirkung, morphinähnliche (antispasmo-

dische) 363. 
Chelidonium majus 362. 
Chenopodiumöl 410. 
Chenopodiumölvergütung 410. 
- Blutungsbereitschaft 410. 
- Leber 410. 
- Milz 410. 
- Nebennieren 410. 
- Nieren 410. 
- Todesfälle 410; tödliche Vergiftungen bei 

Kindern 410. 
Chinarinde 395. 
Chinin 395. 
- Allgemeinvergiftung 395; Hauterschei-

nungen 395. 
- Aufnahme und Verteilung 395. 
- Ausscheidung 395. 
- Dosis, tödliche 395. 
- Hämoglobinämie bzw. Hämoglobinurie 

nach Gebrauch von 398; Hämo- bzw. 
Methämoglobinämie bei Schwangeren 
398. 

- örtliche Reizwirkung 396. 
Chininabkömmlinge 399. 
Chininblindheit 396; anatomische Befunde 

397. 
Chininexantheme, Xanthelasma und 396. 
Chininhämolyse 397; Zustandekommen 

398. 
Chininkrätze, Gewerbeschäden bei Chinin­

arbeitern 396. 
Chininpurpura 396. 
Chininsalze, Nebenwirkungen und Vergif-

tungen 395. 
Chininspeicherung 395. 
Chinintaubheit 397; Tierversuche 397. 
Chininvergiftung 395-400. 
- Blutungsneigung 396. 
- chronisch innerliche 396. 
- Milz 399. 
- Nachweis des Chinins 395. 
- Nieren 399. 

Chlor, reines, Wirkungsweise 106. 
Chloräthyl 113. 
Chloräthylrausch, Tod im 607. 
Chlorakne 108, 109. 
Chloralamid 268; Fall tödlicher Vergiftung 

268. 
Chloralformamid s. Chloralamid 268. 
Chloralhydrat 266. 
- örtliche Wirkung 266; örtliche Schädigung 

der Haut 266. 
Chloralhydratvergütung 266. 
- Ausscheidung des Gütes 266. 
- chronische 266; Foetor ex ore 266; Ab· 

magerung, Haarausfall und Hauter­
scheinungen 266; Ödematöse Schwel­
lung von Gesicht, Augenlidern, des 
ganzen Körpers, Neigung zu Druck­
geschwüren, Fingernägel, Schrunden an 
Mund· und Nasenöffnung 266; Augen-
schädigungen 266. 

- Ikterus 266; Erklärung seiner Entstehung 
266. 

- Leber 267. 
- Luftwege, obere 267. 
- Lungen 267. 
- Nachwf;lis des Giftes 267. 
- Nieren 267. 
- Todesursache 266. 
- tödliche Vergiftungsfälle 266. 
- Verdauungsschlallch 267. 
- Zentralnervensystem 267. 
Chloralismus 266. 
Chloranil 349. 
- Lebergift 349. 
Chloranilvergütung 349; Kaninchen-

versuche 349. 
Chlorbarium 8. 
- Vergiftung durch 8, 9. 
Chlorbenzolvergiftung 310. 
- Anatomische Befunde 310. 
- Blut 310. 
Chlorgas, natives, Wirkungsweise 106. 
- abspaltende Chloride, Wirkungsweise 

106. 
Chlorgasvergiftung 107-109: 
- akute 107. 
- - Allgemeinvergiftung, Zeichen der 108. 

I - - Luftwege 107. 
I __ Tierversuche 108. 
i-chronische (gewerbliche) 108. 
1- - Luftwege 109. 
I Chlorgeruch bei Leichenöffnung 107. 
: Chloride, Vergiftung durch 109. 
I Chlorkalklösung, Vergiftung nach innerlicher 
i Verabreichung infolge Verwechslung 108. 
: Chlorkalziumeinspritzung, intravenöse: 
- - Gefäßwandverletzungen, Muskulatur 

'. (Entzündungserscheinungen) 244. 
I Chlormagnesiuminjektion, Hornhautver-

- Übergang von Chinin. sulfur. auf 
I änderungen durch 13; Xerophthalmie 

den I nach intravenösen Gaben bei Kaninchen 
Fetus 399. 

- Zentralnervensystem 396. 
- Zustandekommen der Giftwirkung 395. 
Chininwirkungen, hämolytische 397, 398. 
Chinondiamin, örtliche Reizwirkung 255. 

, 13. 
: Chlormethyl s. Methylchlorid. 
'Chloroform 113, 260. 
• - Nachweis an der Leiche 265. 
I _ örtliche Reizung 261; Augen 261. 
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Chloroform: [Chromblei, Vergiftung eines Säuglings durch 
- Trinken von: Verätzung der Lippen, I Einatmung von verstäubendem 73. 

Zahnfleischblutungen nach 261; Ver-, Chromhaltige Flüssigkeit, Scheidenspülung 
ätzung der Speiseröhre 261; Kehlkopf; mit 76 . 

.. 262; Verdauungsschlauch 263. 1 Chromnephrose 75. 
- Ubergang auf den Fetus vergifteter Mütter, Chromsäure vergiftung 72-76. 

265. I - akute 73. 
Chloroformgeruch von Höhlen und Organen I' - - Verdauungsschlauch 75. 

bei der Leichenöffnung 261. - Ausscheidung des Giftes bei 73. 
Chloroformtod: - Blut bei 74. 
- Leberschädigung bei 264. ' - chronische (gewerbliche) 73f. 
Chloroformvergiftung 260-265. 1- - Nasenschleimhautgeschwüre und Na-
- Aorta 263. senscheidewanddurchbruch bei 

Aufnahme des Giftes 260; Narkosetheorie ; Chromarbeitern 74. 
260. -- Knochenmark 74. 

Ausscheidung des Chloroforms 260. i Chromspei.cherung 73. 
Blut, Vorhandensein von Methämoglobin 'I Chrysarobm. 

263. - Ausscheidung 326. 
- Bronchien 262. ,- Nachweis im Magen-Darminhalt, Harn 
- chronische 261. I 326. 
- - Rhinitis bei chronischen Inhalations-I- Nierenschädigung nach äußerlicher An-

vergiftungen 262. : wendung 326. 
- Herzganglien 262. - Wirkung auf die Haut 326; Reizwirkung 
- Herzmuskel beim Narkosetod 263. I am äußeren Auge 326. 
- Körpermuskulatur 261. I Chrysophansäure 434. 
- Leber 263; Haupterfolgsorgan 263; Spei-I- Ausscheidung durch den Urin 434. 

cherung von Fettstoffen und Zellzerfall ,Chrysosis 58-62. 
264; Bild der akuten bzw. subakuten 1- experimentelle bei Kaninchen 61. 
Atrophie 264; Verschwinden des Gly- Cicuta vi rosa 445. 
kogens 264. Cicutin s. Zikutin 445. 

- Lungengefäße 262. 'I Cinchophen s. Atophan 329. 
- Nebennieren 265; chromaffine Zellen 265; Claviceps purpurea 389. 

Lipoidstoffwechsel 265. Cochlearia armoracia (Meerrettich) 361, 439. 
- Nerven, peripherische 262. Colchicin s. Kolchizin 401. 
- Nieren 264; Parenchymverfettung 264; Colchicum autumnale 401. 

Azeton und Hämatoporphyrin im Urin Colienteritis: 
265. - Nährzwiebackvergiftung 476. 

Thymus 262. Colitis ulcerosa bei Gelbkreuzstoffvergiftung 
Tod bei: akuter oder Spätnarkosetod 261; 128. 

Pupillen bei akutem Inhalationstod Coniin s. Koniin 446. 
261; Spättodesfälle: Ikterus, Haut- Conium maculatum 446. 
blutungen 261; Milzarterien 263. Crocin s. Krozin 448. 

Zentralnervensystem 261; Großhirn und Crocus sativus 448. 
verlängertes Mark 262; Hirnhäute 262; Croton tiglium 434; Vergiftung mit 435. 
Hirnsch wellung 262; Hirngefäße 263. Cytisin s. Zytisin 443. 

Chlorpikrinvergiftung 114, 128. Cytisus laburnum 443. 
Chlorsaures Kalium s. Kalium chloricum. I 
Chlorverbindungen, organische 260; Ver-

giftung durch 113. 1 

Chlorvinyldichlorarsin (-Lewisite) 114. ' Daphne Laureola 443. 
Chlorzink: ' - Mezereum 443. 
- ätzende Wirkung 14. Daphnin 444. 

Einspritzungen, intrauterine, Gefahren 14. I Daphninsubstanzen, Vergiftung mit 443. 
- Schleimhautverätzung durch 14. I Darm (s. a. Magen-Darm): 
Chlorzinkätzung, intrauterine, Nierenschä- - bei Alkoholismus 287. 

digung durch 16. '- bei Ameisensäurewirkung 229. 
Chlorzinkverätzung, genitale 15; Todesfälle 1- bei Chenopodiumölvergiftung 410. 

15. - bei Digitoxinwirkung 360. 
Cholesterinkrankheit 404. - bei Guajakolvergiftung 323. 
Cholesterinkristallgranulom 406. - bei Jodtetragnostvergiftung 141. 
Cholesterinsklerose des Kaninchens und "vi-I- bei Knollenblätterschwammvergiftung 

tamin-D·Sklerose" 408. 425. 
Cholesterinstoffwechsel, Erforschung des 403. - bei Lysolvergiftung 320. 
Cholesterinzufuhr, intravenöse: '1- be~ M?rp~inver~iftung, chronische 383. 
- Lungengefäße 404. - beI Nikotmverglftung, akute: Krampf der 
Chrom, Nachweis bei Vergiftung 76. ' Dünn -und Dickdarmschlingen 373. 

43* 
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Darm (s. a. Magen-Darm): Dickdarmschleimhaut, Quecksilberaus-
- bei Opiumvergiftung, akute 379; Darm scheidung durch die 23. 

inhalt 379; Geruch nach Opium 379; Differentialdiagnostische Tabellen 485-564. 
Gelbfärbung bei Anwendung von Diffundieren von Giften 215. 
Tct. üpü crocata 379. Diffusionsverätzungen 15. 

- - chronische 379. Digalen: Gefäßrohrveränderungen nach 359; 
- Rizinusöl: örtliche Gewebsreizung 435. Aorta 359. 
- Sadebaumölvergiftung beim Tier 412. Digipuratum, Lungenödem nach 360. 
- Salpetersäurevergiftung 227. Digitalisstoffe, Aufnahme, Bindung und Ab-
- Salzsäurevergiftung 218. bau von 359. 
- Schweflige Säure-Einwirkung 226. Digitalisvergiftung, akute 359. 
- Seifeneinlauf, Schädigungen des, nach 241. Digitoxin: 
- Wismutvergiftung 101. - Allgemeinwirkungen 360; Hauterkran-
Darmkatarrh: kungen 360. 
- Vigantolölgaben. 407. - Ausscheidung durch die Niere 359. 
Darmmuskulatur: - örtliche Reizwirkungen 360; Magen-Darm 
- Bariumvergiftung und 9. 360. 
- Fettablagerung bei akuter Phosphor- - Wirkung auf das Herz 359; Herzganglien 

vergiftung 153. 359. 
Darmplexus: Digitoxingruppe 359. 
- Alkoholismus und 285. Dijodatophan s. Biloptin 139. 
- Krotonölvergiftung 435. Dimethylsulfat: 
Datura Stramonium 384, 385. - Wirkung 225. 
Delirium tremens: Dimethylsulfatvergiftung 225. 
- - Blutbild 290. - Atmungsorgane 225. 
- - pathohistologisches Geschehen bei 280; - Augenbindehaut 225. 

zentrales Höhlengrau und Aquä- - Glottis- und Lungenödem 225. 
duktus 280; Polioenzephalitis - Haut 225. 
WERNICKE 280. - Kehlkopfverätzungen 225. 

Delphinium staphisagria, Vergiftung durch - Nasenöffnung bei 225. 
368. Dinitrophenol 256. 

Dermatitis: Dinitrophenolvergiftung 256. 
- bullöse durch Meerzwiebelblätter 447. - Ausscheidung des Giftes mit dem Harn 
- mercurialis 19, 20. 256. 
Dermatosen: - Blut 256. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) - Haut 256. 

490-493. - Leber 256. 
Diacetylmorphin s. Heroin 383. - Nieren 256. 
Diaethylsulfondiaethylmethan s.Tetronal 300. - Totenstarre 256. 
Diamidodiphenyl s. Benzidin 337. - Vergiftungsbild 256. 
Diathese, hämorrhagische nach Bienenstichen - Wesen und Zustandekommen der Ver-

458. giftung 256. 
Dickdarm: Dinitrotoluol s. Nitrotoluole 251, 257. 
- Verhalten des, bei Äthyläthervergiftung Dionin 383, 384. 

nach Anwendung rektaler Narkose 297. - örtliche Wirkung auf das Auge 384. 
- Arsenvergiftung, akute 165. Dioxybenzolvergiftung 324. 
- Avertinnarkose, Schädigungen des, nach - Ausscheidung und Nachweis des Giftes 

274. 324. 
- Bariumsulfat, anatomische Befunde nach Diplosal s. Salizylsäure 327. 

rektaler Zufuhr von 9. D1PPELS Tieröl, Vergiftung mit 355. 
- Blausäurevergiftung 211. Ductus thoracicus bei: 
- Bleisulfidfärbung 95. - - Phosphorvergiftung, akute 149. 
- Chlorzinkvergiftung 15. Dulzin 337. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) - Vergiftung mit 337; Tierversuche 337. 

548, 549. Dünndarm, Verhalten des, bei: 
- Fleischvergiftung 471. ,- Argyrie des 54, 55. 
-- Novasurol, anatomische Veränderungen 1-- Arsenvergiftung, akute 164. 

des, nach therapeutischer Verwendung. - Atropinvergiftung 384. 
von 23. 1- Azetonvergiftung bei Tieren 298. 

Quecksilbervergiftung 23. • - Benzolvergiftung, chronische 309. 
Salvarsanvergiftung 183. - Bromoformvergiftung 271. 
Strophantinzufuhr, rektale 360. 1- Chloroformvergiftung, perorale 263. 
Sublimatvergiftung, Schleimhautverände- - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabelle) 

rungen des, bei 32. 546, 547. 
- Tetrachlormethanvergiftung 270. Formalinwirkung bei peroraler Zufuhr 
- Zytisinvergiftung 443. 231. 
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Emetin 365. 
i-Ausscheidung und Nachweis 366. 

Dünndarm, Verhalten des, bei: 
- Methylalkoholvergiftung 295. 
- Morchelvergiftung 430. 
- Rißpilzvergiftung 432. 

- Wirkung 365; örtliche Reizwirkung an der 
Haut 366; Schleimhautreizung 365. 

- Schwefelsäurevergiftung 222. 
- Solaninvergiftung, experimentelle 372. 
- Sulfonalvergiftung 300. 
- Zitronensäurevergiftung 237. 
- Zyankaliumvergiftung : Schleimhaut-

nekrosen 211. 

, Emetinvergiftung: 
- Luftwege 366; Rhinitis als Gewerbekrank-

I heit 366; Lungenödem 366. 
,_ Magen-Darmkanal 365. 
Encephalopathia saturnina 86. 
Endokrine Drüsen, Verhdten der, bei: 
- - Bleivergiftung 98. 
- - Kohlenoxydvergiftung, akute 204. 
- - Thalliumvergiftung 66. 

Eau de Javelle, Verätzungen nach Einnahme I Endometritis dissecans nach Anwendung von 
von 240. : Gynergen 392. 

EDINGERSche Aufbrauchtheorie 84. Enteritis: 
Efeudermatitis 420. i - acuta arsenicosa 165. 
Eidechsen, Biß von 469. . - diphtherische beim Rind durch Kochsalz 
Eierstock, Verhalten des, bei: 109. 
- Alkoholismus 293. ' - durch Kamalapulver 438. 
- Cholesterinfütterung 404. - verschorfende bei Sublimatvergiftung 32, 
- Differentialdiagnostische Tabellen 562,' 34. 

563. I Enzephalitis, durch Guanidin bei Katzen 479. 
-- Follikelhämatome dES, nach Einverleibung . Enzephalopathie, Quecksilber- bei Thermo-

von Seifenwasser in die Geschlechts- meterarbeitern 42. 
organe (zu Abtreibungszwecken) 243. Eosinophilie, bei verschiedenen Vergiftungen: 

Jodwirkung auf den 138, 583. - Differentialdiagnostische Tabellen 530, 
Koffeinwirkung 365. 531. 

-- Nikotinvergiftung, chronische (bei Tabak- Epidermis, Giftaufsaugungsfähigkeit und 
arbeiterinnen) 377. Giftdurchlässigkeit der unversehrten 3. 

- Phosphorverg!ftung, akute 155. Epiglottis- und Stimmbandödem bei Ver-
-~- S~bhmatverglftun~ 41. giftung mit Chloralhydrat 267. 
- Vlgantol: Kalkspclcherung 408. Epithelkörperchen, Thalliumvergiftung und 
Eingeweide, Farbe der, bei Eröffnung der 66. 

Körperhöhlen : Differentialdiagnostische Epithelwucherungen : 
Tabellen 502, 503. - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

Eisen: . 492, 493. 
- Nachweis, histochemischer 68. ~ im Vormagen der Ratte durch experimen-
Eisenchlorid, Vergiftung durch 66. teIle Thalliumwirkung 568. 
Eisenkarbonyl, Lebergift 68; Vergiftung Erdmolche, Gift der 464. 

durch 66. Erethismus mercurialis 42. 
Eisenpigmentspeicherung, intrazelluläre: Ergosterin: 
__ Zentralnervensystem: Differentialdia- - bestrahltes 405-408; s. auch Vigantol 

gnostische Tabellen 510, 511. und Vigantolvergiftung. 
Ergotamin 390. 

Eisenpräparate, Schwarzfärbung der Zähne _ Zehengangrän nach Anwendung bei BASE-
nach längerer peroraler Zufuhr von 67. Dowscher Krankheit 392. 

Eisensalze : Ergotin 390. 
- örtliche Wirkung von 66; s. Siderosis. Ergotinsäure 390. 
- Todesfälle nach Einführung von, in die Ergotinvergiftung 389-395. 

Geschlechtsorgane 68. - akute 390. 
- Wirkung der, auf Nieren 68. . - chronische 390-395. 
Eisenvergiftung, akute 66. I Ergotismus: 
Eisenvitriol, Vergiftung durch 66. - chronicus 391. 
Ekzeme s. Dermatosen. - convulsivus 394. 
Elatiorsaponin 357, 359. - - Nerven, peripherische 395. 
Eliminationsorgane 10. - - Zentralnervensystem 394. 
Embolien: -- gangraenosus 391. 
- Haut- s. d. - - Früherscheinungen 392. 
- kapilläre von Knochenmarksriesenzellen Gangrän: Vorgänge bei der zur Gan-

in der Lunge bei chronischer Bleiver- grän führenden Vergiftung 390. 
giftung 91. Gangrän bei Tieren 391; Hahn als 

Quecksilber- 25, 26, 27. das klassische Secaletier 391; Ka-
Salvarsan- 179. . ninchen 391; Schweine 391. 

- des ZentrahIervensystems bei verschie- 1- - Magen-Darmkanal bei Tieren 393. 
denen Vergiftungen (Tabellen) 508, 509. 1- - Milz 394. 
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Ergotismus, gangraenosus: 
- - Nieren 394. 

Euphorbin 434. 
Exanthem, papulo-makulöses nach Sano­

krysinbehandlung 58, 59. - -Pathogenese 393. 
- - Verdauungsschlauch 394. 
Ergotoxin 390. 
Ergüsse: 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

Exo phthalmus bei verschiedenenVergiftungen 
(Tabellen) 496, 497. 

500, 501. Fabismus 439, 633. 
Erstickungstod, Stickstoffoxydulvergiftung Farbenwahrnehmung : 

als 148. - Santonin 451. 
Erythromelalgien, Alkoholismus und 278. Faserkopf, Vergiftung mit 432. 
Erythrozyten: Fäulnis: 
- Vorhandensein im Urin: Differential- - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

diagnostische Tabellen 558, 559. 486, 487. 
Erythrozytentüpfelung, basophile: - Wasserschierlingsvergiftung 445. 
- - bei verschiedenen Vergiftungen Fäulniserscheinungen, Fehlen von, bei 

(Tabellen) 530, 531. Strychninvergiftung 370. 
Eserin 363; s. Physostigmin. Fäzes bei: 
- örtliche Reizerscheinungen an der Augen- _ Arsenvergiftung, akute 165. 

bindehaut und an den Lidrändern A . - tropmvergiftung, Verfärbung bei: diffe-
363. rentialdiagnostische Bedeutung 384. 

Essigäther 240. - Phosphorvergiftung, akute 153. 
Essigessenz 237; Vergiftung durch 238. 
Essigsäure: Fettablagerung im: 
_ Ätzschorfe im Gesicht 238; Verätzungen - Magen: bei verschiedenen Vergiftungen 

an Kehlkopf und Luftröhre 238. (Tabellen) 544, 545. 
_ Auge, äußeres nach Benetzung mit 238. - Milz: bei verschiedenen Vergiftungen 
_ Haut nach Einwirkung von 238. (Tabellen) 534, 535; 
_ Lippengeschwüre durch 238. Fette, tierische und pflanzliche 402, 628. 

Fettembolie bei: 
- örtliche Wirkungskraft 237; Hämolyse _ Tetrachlormethanvergiftung 270. 

und Thrombenbildung 237. 
_ Wirkung, örtliche 238; Allgemeinwirkung Fettgewebe: 

239. - Adrenalinwirkung 481. 
Essigsäureumschläge, Nekrosen an den - Phosphorvergiftung, experimentelle 583. 

Fingerspitzen durch 238. Fettgewebsnekrosen nach Einspritzung von 
Essigsäurevergiftung 237, 240. 1 Radiumemanation in Blutadern 11. 
_ Blut 239; Hämolyse 239. I Fettstoffwechsel, Störung des, bei: 
_ Glottisödem 238. I - Alkoholismus 278. 
_ Hämoglobininfarzierung der Niere bei 1 - bei Knollenblätterschwammvergiftung 

237. 425. 426. 
_ Hämoglobinurie 239. 1- Phosphorvergiftung 150. 
_ Lungengangrän bei 238. i Fetus: 
_ Magen 238. 1- Arsenvergift~!1g, transplazentare 168. 
_ Milz 239. 1- Chloroform, Ubergang bei Vergiftung der 
_ Mundhöhle 238. I Mutter 265. 
_ Nachweis des Giftes 239. - transplazentarer Übergang verschiedener 
_ Nieren 239; Epithelnekrosen 239. Gifte auf den (Tabellen) 562, 563. 
_ Speiseröhre 238. - Kohlenoxydvergiftung s. d. 
_ Verdauungsschlauch 238. - Mißbildungen s. d. 
_ Vergiftung durch (weinessighaItigen) - Pernokton s. d. 

Liquor ViIIati 238. Fibrolysin 361; Vergiftungserscheinungen 
Essigsaure Tonerde s. Tonerde. 362. 
Etat vermoulu, Alkoholismus und 281. Fibrose: 
Eukalyptol 410. - Gefäßwandveränderungen s. d. 
Eukalyptusöl 410. - des K~ochenmark (Tabellen) 532, 533. 
_ botanisch-pharmakologische Eigenschaf- - der NIcren (Tabellen) 556, 557. 

ten 410. Filix mas, Vergiftung mit 432. 
- Hauterkrankungen nach Einreibungen Filixsäure 432. 

bzw. innerlicher Vera breichung des Öls I Fingernägel bei: 
411. I - Alkoholismus 278. 

- Toxikologie 631. - Arsenvergiftung, chronische 169. 
Eukalyptusölvergiftung 410. 1 - Bleiarbeiter 83. 
- Blut 411. 1-- Chloralismus 266. 
Euphorbia 434; Vergiftung mit 434. 1- Chlorgasvergiftung, gewerbliche 108. 
Euphorbiazeen 434. I - Fluorwasserstoffeinwirkung 104. 
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Fingernägel bei: 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 190; Quer­

furchenbildung bei chronischer Kohlen­
oxydvergiftung 206. 

bei beruflicher Beschäftigung mit Laugen 
241. 

- Novokaineinwirkung bei Zahnärzten 388. 
Pikrinsäurearbeiter 257. 
Salpetersäure, Rotfärbung als berufliche 

Stigmata 226. 
Sanocrysinbehandlung 59. 
Thalliumarbeiter , trophische Störungen 

64. 
Fingerspitzen, Geschwüre bei chronischer 

(gewerblicher) Nitroglyzerinvergiftung 
250. 

Fischvergiftung 462, 472. 
Anatomische Befunde 472. 

- Formen der Erkrankung: gastrointesti­
nale, nervöse, exanthematische 472. 

Fleckschierling, Vergiftung mit 446. 
Fleischfreie Speisen, Vergiftungen nach Ge­

nuß von: Eiweißzersetzung als Ursache 
475. 

Fleischvergiftung 470-472. 
Blut 471. 
choleraähnliche Vergiftungsform 470. 

- Gastroenteritis: para typhöse, choleraähn-
liche und typhöse 470. 

- Gekröselymphknoten 47l. 
- Magen-Darmkanal 47l. 
- Milz 471. 
- Tierversuche 471; Ptomatropin bzw. 

Sepsin 471. 
Fliegenpilzvergiftung 421. 
Fliegenschwamm 421. 
Flohkrautminze, Öl der 412. 
Fluor: 
- Verbindungen des 103. 
- Wirkung auf denZellstoffwechsell03, 585. 
Fluornatrium 103. 
Fluornatriumvergiftung 106. 
Fluorsalzvergiftung 104-106; anatomische 

Befunde 104, 105, 106; Nachweis des 
Fluornatriums 106. 

Fluorvergiftung 103-106. 
Fluorwasserstoff : 
- Eigenschaften des 103. 
Fluorwasserstoffvergiftung 103; anatomische 

Befunde 104; chemischer Nachweis von 
Flußsäure 104. 

Flußsäurevergiftung s. Fluorwasserstoff. 
Folia Jaborandi 366. 
Follikulitiden im Verlaufe der Schmierkur 18. 
Formaldehyd: 
- Ausscheidung 229. 
- chemisch-physikalische Vorgänge am Orte 

der Verätzung mit 230. 
- Nachweis 23l. 
- Wirkungsweise im Körper 229. 
Formaldehyddämpfe, Augenbindehautent-

zündung durch 230. 
Formalin 229-231. 
- Allgemeinvergiftung 230. 
- Anwendung, intrauterine, Hauterkran-

kungen nach 230. 

Formalin: 
- Ätzung, intrauterine, Allgemeinvergiftung 

nach 23l. 
- Blutgefäße 23l. 
- Bronchien 230. 
- Dermatitiden als Folgeerscheinung chroni-

scher örtlicher Reizung 230 ; "trockene 
gangrän" der Haut nach akuter 
Atzung 230. 

Gefäßwandveränderungen 230. 
Herz 23l. 

- Luftwege, obere 230. 
- Lungen 230. 

Magen bei peroraler Zufuhr 23l. 
- Mumifizierung durch 230. 
- Nieren 231; Epithelnekrosen 231. 
- Paronychien durch 230. 
- Pleura 230. 
- Speiseröhrenverätzung nach peroraler 

Zufuhr 231. 
- Verdauungsschlauch bei peroraler Zufuhr 

231. 
Formalingeruch der Eingeweide 230. 
Formaminttabletten: 
- Hauterkrankungen nach Genuß von 230. 
Froschlurche, Giftstoffe der 464. 
Fruchtwasser: 
- Arsenvergiftung, akute 168. 
- Verfärbung des, nach Krokusgenuß 449. 
Fugugift 463. 

I Fußgeschwür, perforierendes, Alkoholismus 
und 278. 

Gallenblase: 
- Kalium chloricum-Yergiftung 112. 
Gallenblaseninhalt bei akuter Phosphorver-

giftung 154. 
Gallengänge: 
- Arsenvergiftung, akute 167. 
Ganglien: 
- Differentialdiagnostische Tabellen 508, 

509. 
- sympathische: 
- - Äthylalkoholvergiftung, akute 277. 
- ,- Nikotinvergiftung, experimentelle 

375. 
Ganglion Gasseri: 
- - Alkoholeinspritzungen, therapeuti-

sehe: Befunde 276, 277. 
- - Alkoholismus und 281. 
- - Kohlenoxydvergiftung, akute 196. 
Gangrän: 

Entwicklung nach Salvarsaneinspritzung 
in die Kubitalvene 179. 

Ergotismus gangraenosus 391 ; Pa tho-
genese 393. 

Formaldehyd- 230. 
Gliedmaßen- bei Schriftsetzern 84. 
bei Leuchtgasvergiftung 196, 204. 

Gangraena mercurialis des Dickdarms 34. 
Gasembolien : 
- Bildung durch Sauerstoffreizung 141. 
- Hervorrufen durch 'Vasserstoffsuperoxyd 

141. 
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Gastritis: Gebärmutterblutungen : 
- atrophierende chronische nach Oleum '- Benzolvergiftung, chronische (Verdacht 

cinereum.Einspritzungen 23. auf Abtreibung oder Lustmord) 307. 
- chronicahypertrophicans bei Alkoholismus - Mutterkornvergiftung, akute 390. 

286. Gebärmuttermuskulatur, Verhalten der, bei 
'- chronische bei "unkompliziertem Alkoho· Bariumvergütung 9 ... 

!ismus" 278. Gebärmutterschleimhaut, Atzung durch 
- glandularis: Chlorzink 15. 
- - bei Arsenvergütung 164. Gefäße: 
- - bd Phosphorvergiftung 153. - Adrenalinwirkung 482; Adrenalinnekrose 
- hämorrhagische: Nitrokohlenstoffver. beim Kaninchen 483. 

giftung 259. - Arsenvergiftung, akute 162; chronische 
- phlegmonosa nach Jodkalidarreichung 172. 

136. - der Augen bei verschiedenen Vergiftungen 
Gastroenteritis: (Tabellen) 512, 513. 
- akute durch Kochsalz 109. - Bariumvergiftung 9. 
- bei Asarumvergiftung 438. - Formalinwirkung 230. 
- hämorrhagische nach peroraler Einver. - Gehirn· s. d. 

leibung von 1 g Salol 329. - Kokainvergift.ung, chronische 388. 
- hämorrhagisch.diphtherische durch Anti. - Nikotinwirkung 375; Kranzgefäße des 

mon 187. Herzens, Karotiden, Aa. subclavia, 
_ bei Kadmiumvergiftung, akute, experi. axillaris, mesenterica, iliaca 375; Tier· 

mentelle 16. versuche 376. 
_ bei Nahrungsmittelvergiftungen 470. - Rizinvergiftung 436. 
_ bei Nitroglyzerinvergiftung 251. -. verkalkte in einem Erweichungsherde 
_ bei Oleandrinvergiftung 360. ,des Gehirns nach Leuchtgasvergiftung 
- bei Phasinvergiftung 439, 440. I 200. 
- bei Santalölvergiftung 413. : - Vigantolfütterung 407. 
_ bei Schöllkrautvergiftung bei Haustieren: Gefäßerkrankungen bei Bleivergiftung 89, 

363. 96. 
_ bei Sinigrinvergiftung 361. Gefäßsklerose, Alkohol und, ursächlicher Zu· 
- bei Terpentinölvergiftung bei Haustieren sammenhang 285. 

417. Gefäßsystem, peripherisches : Kohlenoxyd. 
vergiftung, akute 192. 

Gefäßthrombosen : 
'. - Skorpiongift 455. 

mit Jod.! Gefäßveränderungen, sklerosierende s. Nieren 
554, 555. 

Gaumenmandeln: 
- Antipyrinvergiftung 339. 
- Gangrän der, nach Pinselung 

tinktur 136. 
Gebärmutter: Gefäßwand, Alkoholismus und 281. 
- Arsenvergiftung bei intravaginaler Ein· I Gefäßwände, Anätzung der 214. 

führung des Arsens 168. Gefäßwandveränderungen: 
- Blutungen bei verschiedenen Vergiftungen: i-bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

Differentialdiagnostische Tabellen 562, I 508, 509. 
563. . - Phosphorvergiftung, akute 153. 

- Cholesterinfütterung 404. • - Silber, kolloidales 49. 
- Kreolinvergiftung nach Gebärmutter· . - Sublimatvergiftung, experimentelle 28. 

spülung mit 2%iger Kreolinlösung , Gehirn (s. a. Hirn): .. 
322. - Verhalten des, bei Athyläthervergiftung 

- Lysolvergiftung, tödliche nach Spülung 295. 
der, im Puerperium 322. i - - Äthylalkoholvergiftung, akute 276; 

-- Phosphorvergiftung, akute 155. , Hirngefäße 277. 
- Secalefütterung bei trächtigen Kaninchen .- Alkoholismus 280; Atrophie von 

und Katzen: Blutaustritte in Schleim· I Brücke, Kleinhirn und Medulla ob· 
haut .und Muskulatur der Gebärmutter' longata 280; Gehirn des vergifteten 
und In dem Körper der Feten 394. i Tieres 282; Hirngefäße 286. 

Seifenwassereinverleibung (zu Abtrei· i - Arsenspeicherung im 160. 
bungszwecken) 243; Wanddurchbrüche - Arsenvergiftung, chronische 172. 
und Einströmen der Seifenlösung in die - Benzinvergiftung, chronische 351. 
Bauchhöhle 243. . - Benzolvergiftung, akute 306. 

Sublimatvergiftung 41. - Bleivergiftung 86; s. Bleiepilepsie. 
- Teerwirkung 348. - Blutgefäße, zerebrale s. d. 
- Verätzung der, bei verschiedenen Ver· - Botulismus 473. 

giftungen (Tabellen) 562, 563. - Chininvergiftung: Blutungen in Hirn· 
Vigantolfütterung trächtiger Tiere: Blu· häuten und ·substanz 396. 

tungen in die Uterushöhle, Absterben I -- Chloroformvergiftung 262; Hirngefäße 
des Fetus 407. 263. 
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Gehirn (s. a. Hirn): 
- Erweichungsherde im Gehirn eines Neu· 

geborenen bei Leuchtgasvergiftung der 
Mutter 204. 

- Heroinvergiftung 384. 
- Insulinschädigung 478; Blutungen, sub-

piale 478. 
- Kalium chloricum-Vergiftung 111. 
- Knollenblätterschwammvergiftung 422. 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 192. 
- KORSAKOwsche Psychose und 28l. 
- Leuchtgasvergiftung 192-195. 
- Luminalvergiftung 303. 
- Manganvergiftung 7l. 
- Morchelvergiftung 430. 
- Morphinvergiftung, akute 380; Purpura 

cerebri 380; Hirnschwellung 380; 
Erweichungsherde bei Spättodes­
fällen 380. 

- - chronische 382; Plexus chorioideus 
382; Fettspeicherung in Ganglien-, 
Glia- und Gefäßwandzellen 382; 
Gewebsveränderungen 383. 

- Nikotinvergiftung, akute 373; chronische 
374. 

- Nitrosevergiftung: Blutaustritte 248. 
- Noktalvergiftung 304. 
- Pantoponvergiftung 378; Großhirnrinde 

378. 
- Phosphorvergiftung, akute 150; hoch­

gradige Verfettung der Gefäßendo­
thelien, Ganglien- und Gliazellen 
151. 

- Quecksilbervergiftung 20. 
- Resorzinvergiftung 324; Ödem des 324. 
- Salvarsanvergiftung 180, 181; Purpura 

cerebri 180. 
- Solaninvergiftung, experimentelle 372. 
- Veronalvergiftung 301; Purpura des 301; 

Lokalisation des VeronaIs 607. 
Gehirnarterienveränderungen bei verschie-

denen Vergiftungen (Tabellen) 524, 525. 
Gehirnblutungen, Nickelvergiftung und 69. 
Gehirngefäße : 
- Blausäurevergiftung 210. 
- Kohlenoxydvergiftung: Hyaline Throm-

bose 193. 524. 
- Methylalkoholvergiftung 294. 
- Thromben bei Morphinisten 382. 
Gehirnhäute: 
- _;{thyläthervergiftung, akute 295. 
- Alkoholismus 280. 
- Santoninvergiftung 451. 
Gehirnnerven: 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 196. 
- motorische, Alkoholismus und 28l. 
Gehimödem: 
- Agarizinvergiftung 428. 
Gehirnpurpura : 
- Schlangengift 465. 
Gehörapparat, Alkoholismus und 282; histo­

logische Veränderungen in Labyrinth und 
Mittelohr 282; Cochlearisfasern, Corti­
sches Organ 282. 

Gehörgang, äußerer, Geschwürsbildung bei 
chronischer Arsenvergiftung 169. 

Gehörorgan, Verhalten des bei: 
- Bleivergiftung, gewerbliche 89. 
- Chloroformschädigung bei Meerschwein-

chen 26l. 
Gekröselymphknoten : 
- Chlorbenzolvergiftung 310. 
- Fleischvergiftung 47l. 
- Saponinvergiftung 358. 
Gelbkreuzvergiftung 114, 123. 
- Atmungswege und Lungen bei 126, 127. 
- Augen bei 123. 
- Bronchitis, hämorrhagisch-nekrotisie-

rende 126. 
- Bronchusnekrose nach 127. 
- Haut und Schleimhäute bei 124; Hautver-

änderungen bei Frühtodesfällen 124; 
Ulzeration der Gesäßhaut 123, 124. 

- Hirnpurpura 125. 
- Kehlkopfkrebs nach 128. 
- Muskelveränderungen 125. 
- Spät- und Nachkrankheiten 128. 
- Tracheobronchitis, diphtherisch-nekroti-

sierende 125. 
Gelenke: 
- Kolchizinwirkung 401. 
- Lanolinfütterung 403. 
Gelenkerkrankungen, radioaktive Stoffe u. 12. 
Gelenkschwellungen, Alkoholismus und 278. 
Geruch: 
- bei Körperhöhlen, Eröffnung der bei ver­

schiedenen Vergiftungen (Tabellen) 500, 
501. 

- des Mageninhalt bei verschiedenen Ver­
giftungen (Tabellen) 540, 541. 

- des Urin bei verschiedenen Vergiftungen 
(Tabellen) 558, 559. 

Geschlechtsorgane: 
- anatomische Veränderungen bei mit Ei­

dotter ernährten Kaninchen 404. 
- Jodwirkung auf 138. 
- Seifenwassereinverleibung, örtliche Ver-

ätzungen 243. 
Geschlechtsteile, äußere: bei Blausäurever­

giftung 209. 
Geschoß, phosphorhaltiges, Vergiftung nach 

Verletzung mit 148. 
Geschwüre s. Haut. 
Gesicht: Xtzschorfe durch Essigsäure 238. 
Gesichtshaut, Schwellung und Rötung der, 

bei akuter Quecksilbervergiftung 18. 
Gewächsbildung : Arseneinfluß 171; bei ge­

werblicher Schädigung durch radioaktive 
Stoffe 11. 

Gewächsbildungen der: 
- Harnblase bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 560, 561. 
Gewerbeargyrie 53. 
Gichtnekrosen 84. 
Gießfieber 14. 
- Blutveränderungen bei 16. 
- Milz- und Leberschwellung bei 16. 
- zerebrospinale Störungen 14. 
Gift, Begriffsbestimmung 2. 
Giftaufnahme, Wege dt;lr 3. 
Giftaufsaugungsfähigkeit und Giftdurch-

lässigkeit der unversehrten Epidermis 3. 
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Gifte: 
- anorganische 7-304. 
:---- Aufnahme durch die Atmungswege 3. 
- Einwirkung mehrerer, Diagnosenstellung 

bei 5. 
- Fruchtabtreibung durch 562, 563. 
- Nachweis in der Leiche 6. 
- organische 305-484. 
- tierische: echte 452; tierische Gifte im 

weiteren Sinne 452. 
Giftigkeit, Relativität der 2. 
Giftreizker 421; Vergiftung mit 428. 
Giftschlangen 464; Giftwirkung 465. 
- außereuropäische 468; örtliche Wirkung 

nach Bißverletzung 468; Allgemein­
wirkung 468, 469. 

- europäische 465; örtliche Wirkung nach 
Bißverletzung 466; Allgemeinwirkungen 
466, 467. 

Gifttiere und ihre Gifte: Schrifttum 634. 
Giftwirkung : 

akute 4. 
Elektrische Veränderungen im Gewebe als 

Ursache der 4. 
Physikalisch-chemische Untersuchungen 

zur Theorie der 4. 
Theorien der 4. 

Giftwirkungen, zeitgebundene 4; zeitlose 4. 
Gingivitis bei chronischerArsenvergiftung 173. 
Gingivostomatitis, ulzeröse nach Bienen-

stichen 458. 
Githagin (Sapotoxin) 356. 
Glaskörperblutungen bei verschiedenen Ver­

giftungen (Tabellen) 512. 
Gliazellverfettung: 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

508, 509. 
Gliederfüßler, Gifte der 453. 
Gliedmaßen: 
- Muskelschwund bei "Paralysis arsenicalis" 

169. 
- Schlangengift 466. 
Gliedmaßenbrand : 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

486, 487. 
Gliedmaßengangrän bei Schriftsetzern 84. 
Gliedmaßenlähmungen, Muskelverkürzungen 

und, durch Alkoholismus 278. 
Gliedmaßenmuskulatur, Alkoholismus und 

279. 
Gliedmaßenödem bei Kalium chloricum-Ver­

giftung lU. 
Gliedmaßenstellung, ungewöhnliche bei ver­

schiedenen Vergiftungen (Tabellen) 486, 
487. 

Glomerulonephritis: 
-- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

556, 557. 
Glottisödem bei: 

Ammoniakvergiftung 245. 
Amylazetatvergiftung 239. 
Dimethylsulfatvergiftung 225. 
Essigsäurevergiftung 238. 
Laugenvergiftung 241. 

- ~itrosevergiftung 248. 

Glottisödem: 
- Paraphenylendiaminvergiftung 254. 
- Petroleumvergiftung 354. 
- Quecksilbervergiftung 21. 
- Schwefelsäurevergiftung 222. 
- Stickstoffoxydulvergiftung 148. 
- Terpentinöldämpfe, Einatmung der 416. 
- Zinkdämpfe 15. 
Glykogenschwund in der Leber bei Strychnin­

vergiftung 371. 
Glykoside, Giftwirkung 355, 622. 
Glyzerin 409; s. Perkaglyzerin. 

Einspritzung unter die Haut beim Tier: 
Hämoglobinurie 409; Unterhautgewebe 
409. 

Giftwirkung beim Tier 409. 
Gold: 
- Haargefäßgift 60. 
- histochemischer Nachweis von 58 ; Dunkel-

feldmethode 58. 
quantitative Verteilung in den Organen 

gesunder und tuberkulöser Kaninchen 
nach Behandlung mit Goldpräpara,ten 
58. 

Goldarbeiter, Metallablagerung bei 61. 
Goldchlorid, Wirkung bei Tieren 61. 
Golddermatitis 58. 
Goldnachweis, mikrochemischer im Gewebe 

58. 
Goldregenvergiftung 443; bei Pferden und 

Schweinen 443. 
Goldspeicherung in den Organen sanokrysin-

behandelter Tuberkulöser 61. 
Goldvergiftung 57-62. 
- Leber bei 61. 
- Lungen bei 60. 
- Magen bei 60. 
- Milz bei 61. 
Goldwirkung, örtliche 58. 
GOLLsche Stränge, Degeneration nach intra­

spinaler Salvarsanbehandlung 182. 
Granatbaumrinde 402. 
Granulome: Siliziumvergiftung (bei Glimmer-

arbeiterinnen) 212. 
Guajacolnephritis 323. 
Guajakolvergiftung 323. 
- Blut 323. 
- experimentelle: Nierenveränderungen 323. 
- Todesfälle 323; Sektionsbefunde 323. 
Guanidin 479. 
- pharmakologische Eigenschaften 479. 
- Wirkung 479; Enzephalitis 479. 
Gummiarbeiter, Schwefelkohlenstoffvergif-

tung als Gewerbekrankheit der 144. 
Gummikrätze 417. 
Gyrnnodonten, Vergiftung durch 463. 
Gynergen 390. 
- Gangrän nach Anwendung von 391; 

Uterusgangrän 392. 
Gypsophilasaponin 358, 359. 

Haare: 
- Abrinwirkung 441. 
- Argyrose, gewerbliche 54. 
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Haare: 
- Arsenablagenmg 175. 
- Arsenvergiftung, akute 160; chronische 

169. 
- Braunsteinvergiftung: Haarausfall 70. 
- Chloralismus: Haarausfall 266. 
- Differentialdiagnostische Tabellen 494, 

495. 
- Kopfhaar s. d. 
- Kupferarbeiter: Verfärbung 45. 
- Nitrobenzolvergiftung, gewerbliche 252. 
- Nitrotoluolvergiftung: Verfärbung 258. 
- Pikrinsäurearbeiter 257. 
- Salvarsanvergiftung: Haarausfall 179. 
- Sanocrysinbehandlung, Haarverlust nach 

59. 
- Thalliumvergiftung : Haarausfall 64; Rot­

färbung bei Thalliumarbeitern 64. 
Haarfärbemittel,phenylendiaminhaltige, Ver­

giftungen durch 254. 
Haargefäße: 
- Morchelvergiftung: Einschwemmung von 

Knochenmarksriesenzellen 430. 
Haargefäßendothelien: 
- Knollenblätterschwammvergiftung : Fett­

speicherung 424. 
Haarwasser, pilokarpinhaltiges, Vergiftung 

durch 366. 
Ha bugift 469. 
- Mikrobefund bei habugiftgespritzten 

Tieren 469. 
Hämatin: 
- alkalisches 214, 215. 
- saures 214, 215, 232. 
Hämatinbildung: 
- Chedditvergiftung 260. 
Hämatome: 
- Mundschleimhaut- bei Salvarsanvergif­

tung 183. 
Hämatoporphyrin : 
- Vorhandensein im Urin: Differential-

diagnostische Tabellen 558, 559. 
Hämatoporphyrinurie bei: 
- Benzolvergiftung 310. 
- Blei-, experimentelle 556 (Tabelle). 
- Chlorbenzolvergiftung 310. 
- Chloroformvergiftung 265. 
- Lysolvergiftung 321. 
- Sulfonalvergiftung 299. 
- Trionalvergiftung, chronische 301. 
- Veronalvergiftung 301. 
Hämaturie: 
- Borsäurevergiftung 213. 
- Paraphenylendiaminvergiftung 254. 
- Sadebaumölvergiftung 412. 
- Sinigrinvergiftung bei Haustieren 361. 
- Spinnengift 454. 
Hämochromatose 44, 46, 47, 287. 
Hämochromogen 215. 
Hämoglobin : 
- Vorhandensein im Urin bei verschiedenen 

Vergiftungen (Tabellen) 558, 559. 
Hämoglobinämie: 
- Chininwirkung 398; Hämo- bzw. Met­

hämoglobinämie bei Schwangeren durch 
Chiningaben 398. 

Hämoglobinämie: 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

528, 529. 
Hämoglobinurie: 
- Ameisensäurewirkung 228, 229. 
- Arsenvergiftung, akute 160. 
- Chininwirkung 398. 
- Essigsäurevergiftung 239. 
- Glyzerineinspritzung unter die Haut beim 

Tier 409. 
- Kalium chloricum-Vergiftung 112. 
- Malaria s. d. 
Hämolyse: durch 
- Chaulmoograöl: Tierversuche 413. 
- Chinin - 397. 
- Knollenblätterschwammvergiftung 424. 
- Metaphenylendiaminvergiftung 255. 
- Phenolphthalein 326. 
Hämolysebereitschaft der Pflanzenfresser s. 

Paraldehydvergiftung 298. 
Hämolysinbildung bei Kaninchen unter Blei-

wirkung 93. 
Halslymphknoten : 
- Guajakolvergiftung 323. 
- Schwefelsäurevergiftung 224. 
Hände: 
- Formalinwirkung 230. 
- Verfärbung: bei gewerblicher Nitrobenzol-

vergiftung 252; durch Nitrotoluole 258. 
Harn: 
- Befunde bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 558, 559. 
- Bleikolik 98. 
- Quecksilbernachweis 17. 
- Sadebaumöl-Vergiftung: Geruch 411. 
- Tetrahydronaphthalineinwirkung 260. 
Harnblase: 
- Anilinvergiftung : Blutungen und ent­

zündliche Vorgänge in Harnröhre und 
335; Anilingeschwülste 334, 335. 

Benzinwirkung, örtliche 352. 
- Blutungen der, bei verschiedenen Ver­

giftungen (Tabellen) 560, 561. 
Gewächsbildungen der, bei vorschiedenen 

Vergiftungen (Tabellen) 560, 561. 
- Naphtholvergiftung 344;Harnblasenkrebs 

bei einem Naphtholarbeiter 344. 
- Nekrosen der, bei verschiedenen Vergif­

tungen (Tabellen) 560, 561. 
- Phenolvergiftung 314. 
- Sadebaumölvergiftung 412. 

Santoninvergiftung 451. 
Secalefütterung : Schleimhautblutungen 

394. 
Seifenwasser: Schleimhautverätzung nach 

Einverleibung in die Geschlechtsorgane 
243. 

Sublimatausscheidung, Schleimhaut­
nekrosen durch 40, 41. 

- Terpentinölvergiftung 417. 
- Tonerdelösung, essigsaure, Verätzung bei 

Abtreibungsversuch 62. 
- Verätzung bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 560, 561. 
Harnblasenblutungen durch Nitrochlor­

benzole 255; 
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Harnblasengewächse bei: Haut: 
- Anilinvergiftung, chronische 334; Ent- - Dinitrophenolvergiftung 256. 

stehungsursache 334; Histologie 335. - Emetinwirkung 366. 
- Benzidinarbeiter 337. - Ergotismus 392. 
- Kobaltminenarbeiter 69. - Essigsäureeinwitkung 238. 
Harnblaseninhalt bei Kalium chloricum-Ver- - Fluorwasserstoffeinwirkung 104. 

giftung 113. - Formalinwitkung 230. 
Harnblasenkrebs, Entstehung unter Einfluß - Gelbkreuzstoffvergiftung 124. 

von Teer 349. - Isosafrolschädigung, gewerbliche 413; 
Harnblasenmuskulatur, Bariumvergiftung Hautvenen 413. 

und 9. - Kalkstickstoffätzwirkung 244. 
Harnblasenschleimhaut bei: - Kampferöl 414; histologischer Befund 
- Bariumvergiftung 10. 414; Ölgranulome 414. 
- Chromsäurevergiftung 76. - Karbolochronose 317. 
- Kalium chloricum-Vergiftung 113. - Kohlenoxydvergiftung 190. 
- Kolozynthinwirkung 401. - Kokainvergiftung, chronische 387. 
- Methylalkoholvergiftung 295. - Krotonölwirkung 434. 
- Naphthalinvergiftung 343. - Kupferarbeiter, Verfärbung bei 45. 
- Phosphorvergiftung, akute 155. - Lanolinfütterung bei Tieren 402; Xan-
- Radioaktive Stoffe 13. thoma 402. 
- Wismutvergiftung 102. - Laugenätzwirkung 240. 
Harnorgane: - Lysolvergiftung, Verätzungen und resorp-
- Kantharidinwirkung auf 461. tiv bedingte Erkrankungen bei 319. 
- Terpentinölwirkung 417. - Medusenwirkung 452; Gewerbekrankheit 
Harnröhre, Sublimateinspritzung in die 41. der griechischen Schwammfischer 453; 
Harnsperre nach Pernokton 276. Hauterscheinungen bei Allgemeinver-
Harnstoffabkömmlinge 304. I giftung 4c53. 
Harnweg~: ',- Naphtholvergiftung 344. 
- Kopalvabalsam 418. I - Nitrobenzolvergiftung 251; Hautblu-
- Vigantolfütterung:Kalkkonkremente408. i tungen 251; Nekrosen 252. 
Haselwurz 438. I - Nitrochlorbenzole und 255. 
Haut: I - Nitrosevergiftung 248. 
- Alkoholismus, vasomotorische Störungen i - Nitrotoluolvergiftung 258. 

bei 278. ,- Novokaindermatose der Zahnärzte 388. 
- Ameisenbiß 456. 1- Orthoformvergiftung 389. 
- Ameisensäurewirkung 228. - Osmiumvergiftung, gewerbliche 103. 
- Ammoniak, gasförmiges, Einwirkung auf - Phenylhydrazinvergiftung 338. 

245. - Pikrinsäurearbeiter 257. 
- Amylnitritvergiftung : Gefäßerweiterung, - Pyramidonvergiftung 340. 

Zustandekommen der 250. ,- Ranunkulazeeneinwirkung 438. 
- Antimonwirkung, örtliche 186. ! - Raupengift 462. 
- Argyrie 54. ,-. Rizinvergiftung 436. 
- Arnizinwirkung 447. - Salzsäureverätzungen 218. 
- Arsenschädigung der 160, 169, 170. - Sanokrysin und 5~, 59. 
- Arsenvergiftung, akute 160; chronische Schwefelalkalien, Atzwirkung 244. 

169. - Schweflige Säure, Verätzungen durch 225. 
- Arsenwasserstoffvergiftung 175. Seidelbast: örtliche Reizwirkung der 
- ~arumvergiftung 439. Pflanzenrinde 444. 
- Atzkalkeinwirkung 243; Hautgeschwüre Senfölwirkung 361. 

bei Tieren 243. Siliziumvergiftung, Granulome bei 
- Ätzmittelwirkung auf die 240, 243. (Glimmerarbeiterinnen) 212. 
- Benzinwirkung 350. Spinnengift: Ausschläge als Zeichen der 
- Benzol, Gewerbeschädigung durch 307. Allgemeinvergiftung 454. 
- Botulismus 472. Strychnineinwirkung nach länger dauern-
- Brommethylvergiftung 273. der Zufuhr 370. 
- Chloralhydratvergiftung 266; örtliche - Teerwirkung 346; Teerpinselung bei Ka-

Schädigung durch chloralhaltige ninchen 347. 
Flüssigkeit, Salben 266. 1 __ Terpentinvergiftung 415; bakterienfreier 

- Chlorgasvergiftung, gewerbliche 108. 1 Abszeß nach Zufuhr unter die Haut 
- Chromsäurevergiftung, akute: Verfärbung I 415. 

bei 73. 1- Thiosinaminwirkung 362; Haut- und 
- Chromvergiftung, gewerbliche 73. I Schleimhautblutungen 362. 
- Chrysarobinwirkung 326. - Trypaflavin:yirkung 345. 
- Differentialdiagnostische Tabellen 488 bis 1- Urotropin, Uberempfindlichkeit nach 

493. ! innerlicher Darreichung von 231. 
-- Dimethylsulfatvergiftung 225. ,- Yeronalvergiftung 301. 
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Haut: 
- Vigantolbehandlung 406, 407; Unterhaut­

gewebe 406; Cholesterinkristallgranu. 
10m 406. 

- Wanzengift 456. 
- Weinsäurevergiftung 237. 
- Wespengiftwirkung 457. 
- Wismutvergiftung 101. 
- Zaunrübensaft, örtliche Reizwirkungen 

447. 
-- Zyklondämpfe 209. 
- Zytisineinwirkung 443. 
Hautausschläge: 
-- durch Adrenalin 481. 
- bei Antipyringebrauch 338. 
- durch Luminalvergiftung 303. 

durch Nikotinvergiftung, chronische 374. 
- bei Paraldehyd, Nebenwirkung des zu 

Heilzwecken verwandten 298. 
- bei Phenylendiaminwirkung 254. 
- durch Wiesenpflanzen: "Badedermatitis" 

419. 
Hautblasen: 
- Schlangengift 466. 
Hautblutungen : 
- Bleivergiftung 81. 
- Chininvergiftung 395. 
- Chloroformvergiftung, Spättodesfälle 

261. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

490, 491. 
- Kalium chloricum-Vergiftung lU. 
- Knollenblätterschwammvergiftung 422. 
- Lupinose der Tiere 443. 

Hauterkrankungen : 
- resorptive nach Genuß von Formamint­

tabletten oder nach intrauteriner 
Formalinanwendung 230. 

- Salolverwendung 329. 
Salvarsanvergiftung 179; Störung im 

Hautstoffwechsel 180; histochemische 
Unterschiede 180. 

Sulfonalvergiftung 299. 
- Thujaholzverarbeitung 41l. 
Hautfarbe: 
- Benzolvergiftung, akute 306. 
- Chlorgasvergiftung, gewerbliche 108. 
- Kalium chloricum-Vergiftung lU. 
- Methylalkoholvergiftung, akute 294. 
- Morchelvergiftung 429. 
- Wismutvergiftung 100. 
Haut- und Knochengangrän, peripherische 

bei akuter Phosphorvergiftung 149; Zu­
standekommen der Gangrän 149. 

Hautnekrosen : 
- ~.septische durch Kopierstifte 333. 
- Atzwirkung von Kaliumpermanganat 70. 
- b2i verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

492. 493. 
- örtliche durch Phenol, Entstehung 311; 

nach Einspritzung radioaktiver Stoffe 
unter die Haut 11; nach Umschlägen 
mit essigsaurer Tonerde 62. 

Hautreizung. örtliche, bei akuter Äthyl-
alkoholvergiftung 276. 

Hedonalvergiftung 305. 
Helleborein 362. 

- Morchelvergiftung 429. 
- Nitroglyzerinvergiftung, chronische 250.; 

- örtliche Reizwirkung 362; Konjunktivitis 
362; Eiterungen und Blasen auf der 
Haut 362; Blasen an Zungenspitze, Hautembolien, medikamentöse 570. 

Hautentzündungen: 
- Hopfenarbeiter 420. 
- Nutzhölzer (Makassarholz) 420. 
Hauterkrankungen : 
- Äthyläthervergiftung, chronische 295. 
- Arsenvergiftung, akute 160. 
- Arsenvergiftung, chronische 169, 170, 171; 

Entstehungsursachen 169; histochemi­
scher Arsennachweis 170. 

- Atophanverwendung 330. 
- Blausäurevergiftung 209. 
- Borsäurevergiftung 213. 
- Digitoxinwirkung 360. 
- Eukalyptusölvergiftung (nach Ein-

reibungen, wie nach innerlicher 
Verabreichung des Öls) 41l. 

- Kautschukarbeiter 417. 
- Kohlenoxydvergiftung, chronische 206. 
- Kopaivabalsam 418. 
- Laktopheningebrauch 336. 
- Nirvanolvergiftung 304. 
- Paraffinwirkung, örtliche 352. 
- Paraphenylendiaminvergiftung 254. 
- Perubalsam: Allgemeinvergiftung 418. 
- Petroleumeinwirkung, chronische 354. 
- Phenolphthaleinvergiftung 326; histo-

logisches Bild 326. 
- Pyridinwirkung 34l. 
- Quecksilberexanthem 18. 

I Gaumen, Zahnfleisch 362. 
Helpin 403. 
Helvellaceen 429. 

I Helvellasäure 429. 
! Hemiplegien, Alkoholismus und 280. 
Herbstzeitlose 40l. 
Heroin 383. 
Heroinschnupfer, Nasenscheidewanddurch -

brüche bei 383. 
Heroinvergiftung 383. 
- Gehirn 384. 
- Haut 384. 
- Ödem 383. 
Herz: 
- Abrinvergiftung 44l. 
- Adrenalinwirkung 482; Herz des chronisch 

vergifteten Tieres 483. 
- Äthyläthervergiftung 296. 
- Alkoholismus 284, 285. 
- Arsenvergiftung, akute 162. 
- Benzolvergiftung 310. 
- Blausäurevergiftung 210. 
- Cholesterinfütterung 404. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

522, 523. 
- Digitoxinwirkung 359; HerzgangIien 359. 
- Fleischvergiftung 47l. 
- FormaIinwirkung 231. 
- Knollenblätterschwammvergiftlmg 424. 
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Herz: 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 197; Dilata­

tion 197,198; Kranzgefäße 197; Ödem 
und Rundzellansammlungen im Herz­
muskel 197, 199. 

- Kokainvergiftung, chronische 388. 
- Kropfherz s. d. 
- Lebertranzufuhr, übermäßige 403. 
- Leuchtgasvergiftung 197-199. 
- Morchelvergiftung 430. 
- Morphinvergiftung, akute 381. 
- Nikotinvergiftung, chronische 376. 
- Pantoponvergiftung 378. 
- Paraldehydvergiftung 299. 
- Phenolvergiftung 314. 
- Phosgenvergiftung 121. 
- Phosphorvergiftung, akute 152. 
- Rizinvergiftung 436. 

Sadebaumölvergiftung beim Tier 412. 
Salvarsanvergiftung 182. 
Salzsäurevergiftung 220. 
Saponinvergiftung 357; Herzklappen 

(Saponinendokarditis) 357. 
Secalewirkung 392. 
Stickstoffoxydulvergiftung 148. 
Sublimatvergiftung 579. 

- Veronalvergiftung 302. 
- Vigantol 408. 
Herzganglien : 
- Alkoholismus 285. 
- Chloroformvergiftung 262. 
- Sublimatvergiftung 28. 
Herzklappen: Verhalten der, bei verschie­

denen Vergiftungen (Tabellen) 522, 
523. 

- Karbolochronose 317. 
Herzmuskel, Verhalten des bei: 
- Äthylalkoholvergiftung, akute 277; Fett­

gewebsdurchwachsung bei "unkompli­
ziertem Alkoholismus" 278. 

- Chloroformtod 263. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

522, 523. 
- Emetinvergiftung 366. 
- Kalkherde im, bei Sublimatvergiftung 28. 
- Koffeinvergiftung, experimentelle 364. 
- Leuchtgasvergiftung 197. 
- Neugeborener, Chloroformnarkose der 

Mutter und 265. 
- Nitrobenzolvergiftung 252. 
- Nitrosevergiftung 249. 
- Thyreoidin 480. 
Herzmuskulatur : 
- Argyrie 54. 
- Bariumvergiftung 9. 
- Lysolvergiftung 319. 
- Manganvergiftung 71. 
- Salizylsäurewirkung 328. 
- Schwefelkohlenstoffvergiftung, chronische 

146. 
Herzvergrößerung, Bleivergiftung und 89. 
Hinken, intermittierendes, Rassenver­

anlagung 375. 
Hippomane mancinella 434. 
Hirngefäßendothelien, Verfettung der, bei 

akuter Arsenvergiftung 161. 

Hirnpurpura : 
- Gelbkreuzstoffvergiftung 125. 
- Phosgenvergiftung 116. 
- Quecksilbervergiftung 19. 
- Salvarsanvergiftung 180. 
- Schwefelsäurevergiftung 224. 
- Wesen der 181. 
Hirnschlagadern, Bleivergiftung und 90. 
Hirnschwellung : 
- Chloroformvergiftung 262. 
Histamin 389. 
Hoden: 
- Alkoholismus 290; histologisches Bild 290 ; 

Schwund des samenbildenden Gewebes 
290,291; Riesenzellbildung aus Sperma­
tiden 291, 292; Wucherung der stark 
pigmentierten Zwischenzellen 292, 293; 
ödematöse Beschaffenheit des ver­
mehrten Zwischengewebes 293. 

- Arsenvergiftung, chronische 175. 
- Benzinvergiftung, chronische bei Tieren 

352. 
- Bleivergiftung 98. 
- Differentialdiagnostische Tabellen 560, 

561. 
- Jodwirkung 138. 
- Koffeinwirkung 365. 
- Morphinvergiftung, chronische 383. 
- Nikotinvergiftung, chronische 377. 
- Saponinvergiftung 359. 
- Thalliumvergiftung 66. 
Hohltiere mit Nesselorganen 452. 
Höllensteinstift, Verschlucken von 52; Tod 

durch 51. 
Holzböcke, Gift der 456. 
Hölzer, hautreizende 420. 
Holzgewerbe, Gifte im 420. 
Honigbiene s. Bienengift. 
Hopfen: 
- Augen- und Hautentzündungen als Ge-

werbeschäden bei Hopfenarbeitern 420. 
Hormone 476; Schrifttum 638. 
Hornhaut (s. a. Augen): 
- Äthyläthervergiftung, örtliche Reizwir-

kung 295. 
- Alkaliwirkung auf die 240. 
- Anilinarbeiter 333. 
- Chlormagnesiumeinspritzung, Hornhaut-

veränderungen durch 13. 
- Fluorwasserstoffeinwirkung 104. 
- Nitronaphthalindämpfe 259. 
- Phenolverätzungen 311. 

Salzniederschläge nach Umschlägen mit 
basisch-essigsaurem Bleioxyd (Blei­
wasser) auf das Auge 81. 

Salzsäuredämpfe und 218. 
- "Verkupferung" der 45. 
Hornhautentzündung: 
- eitrige durch Arsenstaub in Gewerbe­

betrieben 160. 
, - nekrotisierende bei Salvarsanvergiftung 

179. 
Hornhautgeschwüre bei Tabakschnupfern 

374. 
Hornhauttrübung: 
- Senfölwirkung 361. 
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Hornissenstich : I Insulin: 
- örtliche Reizung 457; Allgemeinvergif- - Hautausschläge nach Anwendung von 

tung nach 228. I 477 .. 
Hüttenkrätze 170. '- Nebenmeren und 478, 479. 
Hyalinisierung s. Gefäßwandveränderungen. : - ~ie:en un~ 478. .. 
Hydrastis canadensis 364. . - orthche WIrkung nach Emsprrtzung 477; 
Hydrochinon 324. I Schwund des Unterha.utf~ttgewebes in 
Hymenopteren, Giftwirkung 457. I der Umgebung der Emstrchstelle 477. 
Hyoscyamin 385. 1- f?elbstmordversuch durch 477. 
Hyoscyamus niger 385. - U~ergang auf den Fetus 476. 
Hyperhidrosis, Arsenkeratose und 170. 1- WIrkungen 476. 
Hyperkeratosen bei chronischer Arsenver-. Interdentalnekrosen durch Arsenverwendung, 

giftung 170, 171. Zustandekommen 173. 
Hypervitaminose 406. IIpecacuanhawurzel 365. 
Hypophyse: Isoamylen 260. ' .. 
- Anatomie, pathologische, und Histologie Isobutyl-Brompropenyl-BarbItursaure s. Per-

565. nokton 275. 
- Phosphorvergiftung, akute 150. Isoform, Ha:uterkrankungen durch 139. 
- Quecksilbervergiftung und 21. Isoformverglftung 139. 

Ichthyismus 472. 
Ichthyotoxin, Giftstoff der Aalfische 463. 
Ikterus: 
- Arsenvergiftung, akute160; chronische169. 
- Blausäurevergiftung 209. I 

- Bleivergiftung 81, 83. 

Isosafrol 413. 
Isosafrolvergiftung : 

akute (Verbrühung mit kochendem Iso­
safrol und Einatmung von Isosafrol­
dämpfen) 413. 

chronische (gewerbliche), Hauterschei­
nungen 413. 

- Botulismus. 472. .., Japankampfer 414. 
- Chloralverglftung 266; Erklarung semer Jequiritol 44l. 

Entstehung 266. I Jequiritolserum, Immunisierung mit 441. 
- Chl~roformvergiftung, Spättodesfälle 261. I Jequirity-Ophthalmie 441. 
- Fablsmus 440. I Jequiritysamen 440. 
- Fluorsalzvergiftung 105. I Jod: 
- Gif~reizker 4~9.. 1 - Anwendung, interne: Stomatitis nach 
- Kahum chlorlCum-Verglftung lU. . 136; Gastritis phlegmonosa nach Jod-
- Knollenblät.terschwammvergiftung 422. kalidarreichung 136. 
- Kupferver!?lftung 45. i-Ausscheidung 132, 133; durch die Haut 
- Lak~ophenmgeb~auch 336, 337. • 134; durch die Magendrüsen 133. 
- Lupmose der TIere 443. . - histochemischer Nachweis 133. 
- Metaphenylendiam.invergiftung 255. ~ - Kropfherz und 135. 
- M~thylalkoholv~rglftung 294, 295. : - Speicherung in der Schilddrüse 133. 
- NItrobenzolvergiftung 251. . - Wirkung auf: 
- Nitrochlorbenzolvergiftung 255. I - - Blut 134. 
- Nitrotoluolvergiftung 258. I - - Eierstöcke 134. 
- PhenyllIydrazinvergiftung 338. - - Geschlechtsorgane männliche und 
- Phosphorvergiftung, akute 149. 1 weibliche 138. ' 
- Pikrinsäure-, künstliche Erzeugung 256 .. - - Luftwege, obere 135. 
- Salvarsan- 179, 184. - Schilddrüse 135' Tierversuche 136· 
- Schwefelsäurevergiftung 224. Wirkung auf die fetale Schilddrüs~ 
- Synthalinwirkung 479. 136. 
- Tetrachlormethanvergiftung 269. ,- - Zentralnervensystem 134. 
- Theazylon:ver~iftun!? 365. ! Jodbasedow 135. 
- T?luyle~dIa~mvergIftung 331. Jodexantheme 134; Entstehungsursache 134. 
- VlperngIftwuk"!mg 467. : Jodhaltige IVlittel zur röntgenographischen 
- WurnIfarnverglftung 433. . Darstellung von Hohlräumen 139. 
Iktrogen, giftig wirkender Bestandteil der I Jodhyperthyreoidismus, Todesfall durch 594. 

Lupinen 442. i Jodipin: 
lliakalarlerien: . - Einfüllung in die Gelenkhöhle 140. 
- Karbolochronose 317. ' - Übertritt in die Nierenvenen bei 
Inocybe frumentacea, Vergiftung mit 432. I Anwendung zur Kontrastfüllung des 
Insekten, Vergiftung durch 456. Nierenbeckens 140. 
Insulin 476. Jodipinvergiftung 140. 

Gehirnveränderungen durch 478; sub- Jodismus 137. 
piale Blutungen 478. - acutus 133. 
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Jodismus: 
- Wesensgleichhcit der Haut- und Schleim-

hautschädigung 137. 
Jodkachexie 133. 
Jodlithium, Wirkung 139. 
Jododerma tuberosum 134. 
Jodoform, Übertritt in das Gewebe, Vorgang 

des 138. 
Jodoformvergiftung 138. 
Jodquecksilberverätzungen bei örtlicher Ver­

wendung von Kalomel und gleichzeitiger 
innerlicher Joddarreichung 18. 

Jodtetragnostvergiftung 140. 
- Hauterscheinungen 141. 
- Nierenveränderungen 141. 
Jodtinktur: 
- Einspritzung in Eierstockszysten 134. 
- Gangrän nach Pinselung der Gaumen-

mandel 136. 
- Hautveränderungen durch 134. 
- Wirkung 133, 136. 
Jodvergiftung 133-141. 
- chronische 137. 
- Nachweis des Jods 133; histochemischer 

Nachweis 133. 
- Nieren bei 137; Tierversuchsergebnisse 

137. 
- Verdauungsschlauch, anatomische Be­

funde 136. 
Juniperus Sabina 411. 

Kachexia mercurialis 42. 
Kadmiumvergiftung 16. 
- Metallnachweis 16. 
- Tierversuche 16. 
Käfer, Vergiftung durch 459. 
Käferarten: örtliche Wirkung 461. 
Kakodylsäure 159. 
Kakodylverbindungen, Wirkung 130. 
Kakteenstacheln, örtliche und allgemeine 

Vergiftungserscheinungen nach Verlet­
zung mit 420. 

Kalabarbohne 363_ 
Kalialaun, giftwirkung 62. 
Kalilauge: Atzwirkung 240. 
Kalium 7. 
- Nachweis im Schnitt 7. 
Kalium chloricum: 
- - Allgemeinwirkung 111; anatomische 

Veränderungen 111. 
- - Anwendung zu Abtreibungszwecken, 

Wirkung auf den Fetus 113. 
- - Wirkung, örtliche, bei innerlicher Zu-

fuhr 1l0. 
Kalium chloricum-Vergiftung 1l0-1l3. 
- Ausscheidung des Giftes 110. 
- Todesursache 1l0. 
- Wesen der Vergiftung 1l0. 
Kaliumkarbonat, Vergiftung durch 7. 
Kaliumnitratvergiftung 7. 
Kal!)1mpermangana t : 
- Atzmittel 70. 
- Kristalle auf der Magenschleimhaut 

72. 

Kaliumpermanganatvergiftung 70, 71. 
- akute 70. 
- chronische 71. 
- Veränderungen der oberen Luftwege bei 

71. 
- - Verdauungsschlauch 72. 
Kalkablagerungen bei: 
- Uranvergiftung, experimentelle 77. 
- Vigantol: Nieren 406. 
- Vigantoltiere, ausgewachsene 408. 
Kalkekzeme der Nickelarbeiter 69. 
Kalkherde im Herzmuskel bei Sublimatver-

giftung 28. 
Kalkmilch: Ätzwirkung 243 ... 
Kalkstickstoff (Düngemittel): Atzwirkung an 

Haut und Schleimhäuten. 244. 
Kalomel: 
- örtliche Verwendung und gleichzeitige 

innerliche Joddarreichung: Jodqueck­
silberverätzungen bei 18. 

Kalomelinjektionen, subkutane, Hautent-
zündung nach 18. 

Kalzium 243. 
- Nachweis, mikrochemischer 244. 
Kalziumchlorid 109. 
- Wirkungsweise, 106. 
Kalziumhydroxyd s. Kalkmilch. 
Kalziumoxalat 434. 
Kalziumoxyd, Wirkung 243. 
Kamala 434. 
Kamalapulver : 
- Vergiftungen 438. 
Kampferöl (aus Japankampfer) 414; Vergif­

tung mit 414; örtliche Reizwirkung 414. 
Kampfgaserkrankung des Auges 117,123, 128. 
Kampfgasvergiftung 114, bis 130; s. auch 

Phosgen-, Gelbkreuz-, Chlorpikrin- und 
Perstoffvergiftung . 

- Gehirnveränderungen bei 116, 117, 130. 
- Krebsentstehung nach 128. 
- Luftwege 118-120, 121, 126, 130. 
Kanthariden 459. 
Kantharidin 459. 
- Allgemeinerscheinungen 460. 
- Dosis, tödliche 459. 
- örtliche Wirkung 460; Allgemeinwirkung 

460. 
- pharmakologische Wirkungen 459. 
Kantharidinvergiftung 459. 
- gewerbliche 459. 
- Giftnachweis 460. 
- Harnorgane 461. 
- Nieren 461. 
- Tierversuche 460. 
Kapillarektasien: 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

, 524, 525. 
Kapillarendothelverfettung : 
- Knollenblätterschwammvergiftung 423. 
Karakurtenbiß 454. 
Karbid, Todesfall durch 207; pathologisch-

, anatomischer Befund 207. 

I 
Karbolglyzerineinspritzungen in die Mus­

kulatur bei Tieren 312. 
'1 Karbolineum, Vergiftung mit 322. 
Karbolmarasmus 316. 
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Karbolochronose 316, 317. i Kiefernekrosen bei: 
-- Gelenkerkrankungen, deformierende; I - Quecksilbervergiftung 19. 

Fehlen der Arthropathien 316. ',Kieselflußsäureverbindungen, Giftwirkung 
- Halsorgane 315, 317. : 106. 
- Haut 317. ! Klapperschlange, Biß der: örtliche Wirkung 
- Herzklappen, Aorta, Iliakalarterien 317.: 468; Allgemeinwirkung 468, 469. 
- makro- und mikroskopische Ochronose- I Kleesalzvergiftung, chronische: Entstehung 

befunde 316. ' von Bernsteinsäure im tierischen Or-
- Nieren 317. ganismus infolge 236; Bernsteinsäure-
Karbolsäure: Nachweis 236. 
_ örtliche Wirkung 311. : Kloakengas, Vergiftung durch Einatmung 
Karbolsäurevergiftung 311-:317. r vons.Ammoniak, gasförmiges; s. Schwefel-
- Phenolnachweis 311. : wasserstoff. 
Kartoffeln: Solaningehalt 371. " Knallquecksilber, Wirkung 210. 
Karzinom: Tabakrauch und 374; s. auch Knoblauch 433. 

Krebs. - pharmakologische Eigenschaften 433. 
Käse: Knoblauchöl 433. 
_ Hautausschläge nach Genuß bzw. bei - Reizung an Haut ~nd Schleimhäuten 433. 

B h "ft' 't 476 - Zusatz zu Blut 1m Reagenzglas: Met-
esc a 19ung ml . h" I b' b'ld 434 

Käsevergiftung 476; Gastroenteritis-Epi- i amog 0 m 1 ung . 
demie nach dem Genuß von verdorbenem' Knochen: . 
Käse 476. : - A~ohohs?J-u~ 279 .. 

Katarakt, experimentell an Ratten erzeugt: -- DIfferentIaldIagnostIsche Tabellen 506, 
durch Thalliumfütterung 64. : 507. . 

Kausale Beweisführung bei Krankheiten und 1--- Fluor.sal~verglftung 106. 
Todesfällen und dic Grenzen der morpho- j - Insulmwukung 477. 
logischen und chemischen Nachweis-: - Phosphorle?ertran 148. 
methoden 6. I - PhosphorwIrkung auf den wachsenden 

K t huk 4r ' 156. au.sc ,. ,_ Vigantolwirkung auf beim jungen Tier 
- Überempfin~:Uichkcit gCl;ien 417. I 407. ' , 
~:h:~h~~arbelter s. Benzmverglftung 349. I Knochenentwicklung in Muskelnekrosen nach 

A PI'· I Salvarsan 178. 
-- myazetatvergIftung 23H. Kn uf' V'f d h 4 3 Chl f T ink 262 oche Ische, ergl tung urc 6. 
-- . oro on~, r en von. Knochenmark: 
- beI verschIedenen VergIftungen (Tabellen) Ad li . k uf d 482 516 517 - rena nWlr ung a as . 

D· t'h I 'If t 'ft 225 - Antimonvergiftung, chronische 188. - lme y su a vergl ung . 'f k . h . 
_ Essigsäure-Verätzungen 238. - Ar~~~vergl tung, a ute 166, c rorusche 

K ~hl~nduhstyergiftung 203. - Benzi~vergiftung, chronische 351. 
e B ~PI~esc w;;;: - Benzolvergiftung 309, 619. 

K hlko uflksmbus h' G Ibk 'ft Bleivergiftung 82, 91; Experimentelles 91. 
e op re s nac e reuzvergl ung Oh 'ft 74 128 - romvcrgl ung . 

. -- bei verschiedenen VE'rgiftungen (Tabellen) 
Kehlkopfmuskulatur, Atrophie der, bei La- 532, 533. 

thvrismus der Pferde 442. - Kalium chloricum-Vergiftung 112. 
Kehlkopfschleimhaut : _ Kohlenoxydvergiftung, akute 197; Myelo-
- Äthyläther, Verätzung durch Einatmung poese 197. 

296. _ Kolchizinvergiftung 402. 
- Fluorwasserstoffeinwirkung 104. - Kupfervergiftung 46. 
- Medusengift 453. - Lanoliufütterung 403. 
Keimdrüsen. Vf'rhalten der, bei: - Morchelvergiftung 432. 
- Bleivergiftung 98. _ Nirvanolvergiftung bei Tieren 305. 
- Koffeinwirkung 365. - Phenylhydrazinwirkung beim Tier 338. 
- Nikotineinwirkung 377. _ Phosphorvergiftung, akute 155; chro-
- Radioaktive Stoffe und 13. nische 158. 
Kephaelin 365. - Pyrodinvergiftung 340. 
Keratosen: Quecksilbervergiftung 24. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) Radioaktive Stoffe 12. 

492, 493. Rizinvergiftung 437. 
Keuchhustenmittel Antitussin 104. Salvarsanvergiftung 185; Schwund der 
Kiefer: Knochenmarkszellen 185; Aplasie der 
- Phosphornekrose 156; Entstehung der Granulozyten 186. 

Knochennekrosen 156. Saponinvergiftung 357. 
Kieferknochen: Schwefelkohlenstoffvergiftung, chroni-
- Arsenvergiftung, chronische 173. sche 146. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 44 
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Knoohenmark: Kohlenhydrathaushalt, Störungen des, unter 
- Teervergiftung, ohronisohe 348. Äthereinfluß 297. 
- Toluylendiaminvergiftung 332. Kohlenoxyd: 
Knoohenmarksriesenzellen·Embolien in der - Spätnaohweis bei exhumierten Leiohen 

Lunge bei ohronisoher Bleivergiftung 91. 197. 
Knoohennekrose: Kohlenoxydhä.moglobin: 
- Oberkiefer s. d. - Naohweis, spektroskopisoher 197. 
- Phosphornekrose der Kiefer 156. Kohlenoxydlähmung, myositisohe Form der 
- Radioaktive Stoffe und 11. 190. 
Knoohen- und Gelenksteoksohüsse, toxiko- Kohlenoxydneuritis 206. 

logisohe Bedeutung 85. Kohlenoxydvergiftung 189-207. 
Knollenblättersohwamm 421. _ akute 190. 
- Botanische, ohemisohe und pharmako- __ Atmungswege, obere 203. 

toxikologisohe Eigensohaften 421. __ Augenmuskellähmungen 196. 
Knollenblättersohwammvergiftung 421--428. _ _ duroh Automobilpuffgase 189. 
- Blutungsbereitsohaft 422. __ Blut 196; Verteilung des Giftes im 
- Darm 425. Blute 197; spektroskopisoher Naoh-
- Gehirn 422. weis des Kohlenoxydhä.moglobins 
- Hämolyse 424. 197; Spätnachweis von Kohlenoxyd 
- Hautblutungen 422. (bei exhumierten Leiohen) 197; ge-
- Herz 424. webliohes Verhalten des Blutes 197. 
- Ikterus 422. - - Blutbesohaffenheit 191. 
- Leber 425; Tierversuohe 426. __ Blutgefäße, zerebrale 200; Wandzer-
- Lymphknoten 428. reiBung 200, 201, 202; kristallinisohe 
- Magen 425. Gebilde (wahrsoheinlioh Fibrin) in 
- Muskulatur 422. der Liohtung von Hirngefäßen 202. 
- Nebennierenbefunde bei Tieren 427. _ - Endokrine Drüsen 204. 
- Nieren 427; beim Tier 427. - - bei Feten 204, 205. 
- Speiseröhre 425. _ - Gefäßsystem, peripherisohes 192. 
- Tierversuohe 421. __ Gehirn 192; Blutgehalt des Gehirns 
- Übergang von Giftstoffen in die Mutter- 192; piale Gefäße 192; Verände-

milch 422. rungen des nervösen Gewebes 192; 
- Vergiftungsverlauf, langsamer 426; zir- Bevorzugung bestimmter Hirnbe-

rhotische Leber 426. zirke 192; symmetrisches Auftreten 
- Zunge 422, 424. 192; Blutaustritte 194; Lichtungs-
Knorpel, Veränderungen des, bei verschie- bezirke 192, 193, 194, 195; früheste 

denen Vergiftungen (Tabellen) 506, Vorgänge 195. 
507. - - Gehirnnerven 196. 

Kobalt: - - Giftdurchtritt durch die Plazenta 204; 
- Ausscheidung 69. Nachweis von Kohlenoxyd im Blute 
- Blutveränderungen durch 69. der Frucht 204. 
- Hautschä.digungen durch 69. - - Haut 190. 
Kobaltminenarbeiter, Harnblasengewächse - - Herz 197; Dilatation 197,198; Kranz-

bei 69. gefäße 197; Ödem und Rundzell-
Kobaltvergiftung 69. ansammlungen im Herzmuskel 197, 
- chronische (gewerbliche) 69; Hauterkran- 199. 

kungen bei Kobalterzwäschern 69. - - Knochenmark 197; Myelopoese 197. 
- experimentelle 69. - - Lungen 203. 
Kobragift 465, 468. - - Magenschleimhaut 203. 
Kochsalz (s. a. Natriumchlorid). - - Milz 197. 
- Handekzeme durch 109. - - Myositis, Ursachen der 191. 
- Selbstmord durch, in China 109. - - Nachkrankheiten und Folgezustände 
Kochsalzlösung, physiologische, Folgen über- 189, 205. 

reichlicher Einverleibung von 110. - - Nekrosen an den Gliedmaßen 190. 
Kochsalzmißbrauch, langdauernder 109. - - Nervenlähmungen, peripherische 196. 
Kodein 383, 384. - - Neuritis optica 196. 
- Ausscheidung 384. - - Nieren 204. 
- Nachweis 384. - - Organblutungen 192. 
Koffein 364. . - - Retinale Blutungen 196. 
- Ausscheidung 365. . - - Skeletmuskulatur 190. 
Koffeingenuß, chronischer: Wirkung auf die - - Taubheit durch 196. 

Keimdrüsen, Tierversuche 365. . - - Thrombosierung 192. 
Koffeinvergiftung : - - Totenflecke bei 190. 
- Giftnachweis 365. - - Übergang durch die Plazenta 204. 
- Tierversuche 364. - chronische 206. 
Kohlendunst, Vergiftungen durch 203. : - - Blutveränderungen 206, 207. 
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Kohlenoxydvergiftung, chronische: ' Kolozynthin: 
- - Fingernägel, Querfurchenbildung 206. ~ - Harnblasenschleimhautentzündung nach 
- - Hauterscheinungen 206. 401. 
- - Krankheitsbild 206. . - Nachweis bei Vergiftungen 401. 
- - Zähne 207. - Nierenschädigung durch 401. 
- experimentelle 195, 204. , Königswasser, Ätzkraft 216. 
- Gehirn: Hyaline Thrombose der kleinen I Koniin 446. 

Blutgefä.ße im 200. I - Ausscheidung 446. 
- Hautveränderungen 196, 206. I Konjunktivalchemosis und Exophthalmus bei 
- Sklerose, multiple 205. i Paraphenylendiaminvergiftung 254, 255. 
- Thrombose bei 196, 199. : Kopaivabalsam 418; Vergiftung durch 418. 
- Verbleib und Umwandlung des Kohlen- ,Kopfhaar: 

oxyds im Körper 189. '- Metallglanz bei Vergiftung durch Chrom-
- Zentralnervensystem 192---195. 'blei 73. 
Kohlensäurevergiftung 188, 189. ' - Verfärbung bei Nitrosevergiftung 248. 
- Sektionsbefund: Erstickungstod 189. ' Kornea: 
Kokain 385. '- Laugeneinwirkung 240; s. Hornhaut. 
- Allgemeinwirkung 386. I Kornrade 356. 
- Ausscheidung 385. 'Körpereingangspforten, Verhalten der, bei 
- Magenschleimhaut nach peroraler Dar- verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 498, 

reichung von 387. 499. 
- örtliche Wirkung 385; Gaumennekrose ,Körperfettgewebe, histochemische Unter-

nach Kokaineinspritzung 386. suchungen bei akuter Phosphorvergiftung 
Kokainersatz s. Orthoform 389. 149. 
Kokainschnupfer 387. 
- Nasenscheidewand 387. ' Körperhöhlen: 
Kokainvergiftung 385-388. ' - Abrinvergiftung 441. 
_ akute 386. ' - Befunde bei Eröffnung der, bei verschie-
__ Blut 386. ' denen Vergiftungen (Tabellen) 500 bis 
- - Leber 387. 503. 
__ Lungen 386; Thrombenbildung in den KORSAKowsche Psychose, Gehirn bei 281. 

Lungengefäßen 387. Krätzesalbe, schwefelhaltige, Tod eines Säug-
__ Lymphknoten 387. lings nach Behandlung mit 244. 
- - Milzbefunde bei Mäusen 387. Krebs: 
- - Totenstarre 386. - Alkoholismus und Krebs des Verdauungs-
- - Zentralnervensystem 386. schlauches 287. 
- chronische 387. - bei Anilinarbeitern 334, 335. 
- - Herz 388. - Arsen in der Krebsätiologie 169. 
- - Leber 388. - Arsenarbeiter 171. 
- - Nieren 388. - Künstliche Erzeugung bei Mäusen durch 
- - Zentralnervensystem 387, 388. Einwirkung von Steinkohlenpech 614. 
- experimentelle 385, 387. Kreislaufstörungen bei verschiedenen Ver-
- Leber als Entgiftungsorgan 385. giftungen im: 
- Nachweis des Giftes 385. - Dünndarm (Tabellen) 546, 547. 
- Wesen der 385. - Magen (Tabellen) 540-543. 
Kokkelskörner, Vergiftung mit 444; Vergif- - Zentralnervensystem (Tabellen) 508, 509. 

tungsmerkmale 444; Giftnachweis im Kreolinvergiftung 322; nach Gebärmutter-
Harn 445. spülung mit 2%iger Kreolinlösung 322. 

Kolchizin 401. Kregsotvergiftung 322. 
Kolchizinvergiftung 401. - Atzschorfe auf Zungen- und Rachen-
- Augenerkrankungen 401. schleimhaut 322. 
_ Gelenke 401. ,- Blutzerstörungen bei einem vergifteten 
- Magen-Darmkanal als Haupterfolgsorgan ! Säugling 323. 

des Giftes 401. ! - Hautreiz, chronischer durch Kreosot 323. 
- Nachweis des Giftes 402. - Kreosotgeruch 323. 
- Zufallsvergiftung Von Haustieren 402. ' - ~lz 323. 
- Zustandekommen der Giftwirkung, Tier- - NIeren 323. 

versuche 401. Kresole 318. 
Kolitis, nekrotisierende durch örtliche Rei-! - Wirkungen der 318. 

zung nach Lysolklysmen 320. I Kresolpräparate 318; Bazillol: Vergiftung, 
Kollargoleinspritzung, intravenöse, Vergif- tödliche 318. 

tungserscheinungen 49. Kresolseifenlösung s. Liquor Cresoli saponatus 
Koloquinthen 400. 318. 
- Wirkung auf den Magen-Darmkanal 400., Kresolvergiftung 318. 
Kolozynthin 400. ; Kreuzotterbiß 466. 
- Ausscheidung 401. , Kreuzspinne 453. 

44* 
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Kreuzspinnenart Podadora (Argentinien), Biß Lachesis, brasilia.nische, Stich der 468. 
der 454. Laktophenin 336. 

K.reuzspmnengtlt 454. - Allgemeinvergiftung 336. 
Kriechtiere, Vergiftungen durch 464. - Ikterus nach Gebrauch von 336, 337. 
Krokusgenuß, Geburt gelbhäutiger Kinder - Tierversuche 337. 

nach 448. 449. - Todesfä.lle nach Gebrauch von 336. 
Kropfherz, Jod und 135. Lanolin 402. 
Krötengift464;Allgemeinerkrs.nkung:Nieren - Verwendung bei Tierversuchen 402; 

vergifteter Tiere 464. Organverä.nderungen nach Fütterung 
Krotin 434. mit beim Kaninchen 402, 403. 
Krotonalsäure 434. Laryngitis, nekrotisierende bei Zinkvergif-
Krotonöl 434. tung 15. 
Krotonölvergiftung 435. Laryngobronchitis bei chronischer Arsenver-
- Nachweis des Krotonöls 435. giftung 172. 
- Verdauungsschlauch 435. Laryngopharyngitis: 
Krozin 448. - Laugenvergiftung 241. 
Krustenechse, Bißverletzung durch 469. Laryngotracheobronchitis: 
Krysolgan: - Ammonia.kvergiftung 245. 
- Idiosynkrasie gegen 62. Lathyrismus 442. 
- Tod durch; Obduktionsbefund 62. -- KeWkopfmuskulatur, Atrophie der, bei 
Kumulation, dynamische 83. Pferden 442. 
Kunstdünger 7. - Rückenmark 442. 
Kupfer: Lathyrus sativus 442; 
- Leber und 47, 48. Lathyrusendemie in Rußland 442. 
- übergang auf den Fetus bei Vergiftung Latrodectus mactans, Vergiftungen durch 

tragender Tiere 45. 454. 
Kupferarbeiter : Laudanon 378. 
_ Haarfarbe der 45. Laudanonvergiftung, chronische 379. 
- Haut der 45. Laugen: 
- Zähne der 45. - Ätzwirkung 240; Allgemeinvergiftung 243. 
Kupferbelag, kristallinischer der Epidermis - Fingernägel bei chronischer (beruflicher) 

45. Beschäftigung 241. 
Kupfergehalt menschlicher Organe 48. Laugenessenz, Verätzungen nach Einnahme 
Kupferpräparate s. Lekutyl. von 240. 
Kupfersaum am Zahnfleisch 45, 47. Laugensteinlös~ng, Verätzungen durch 240; 
Kupferspeicherung in der Leber 45. Magen bei Atzvergiftung durch Trinken 
Kupfersplitter, "Verkupferung" der Horn- von 241, 242. 

haut durch 45. Laugenvergiftungen 240; bei Kindern, 
Kupferstifte, Verä.tzung der Augenbindehaut Azetonurie 240; scharlachartiger Aus-

durch Abbrechen von 45. I schlag bei Kindern im Anschluß an 
Kupfersulfat: I die Vergiftung 240. 
- Gangrän durch Verbrennung mit 48. - Atmungsorgane 241; Glottisödem 241; 
Kupfervergiftung 43--48. Luftröhre 241; Laryngopharyngitis 241; 
_ akute 44. Bronchitis, Herdpneumonien 241. 
- - Ikterus 45. - Bauchhöhle 243. 
- - Lippen- und Mundwinkelfärbung 45. - Geschlechtsorgane, örtliche Verätzungen 
- - Lungen 46. 243. 
- - Totenflecke 45. - Harnblase: Schleimhautverätzung 243. 
- - Verätzungen bei therapeutischer An- - Magen 241; mikroskopisches Bild der 

wendung von Kupferpräparaten 46. Magenverä.tzung 241. 
__ Verdauungsschlauch 47. - Mund und Rachen 241; Zahnfleisch 242. 
- Ausscheidung des Giftes 45. - Scharlach nach 240. 
- Blut 46. - Spätfolgen und Nachkrankheiten der Ver-
- chronische 44. ätzungen 242. 
- - Hämochromatose und 44. Laxinkonfekt s. Phenolphthalein 326. 
- - Leber 47, 48. Leber: 
- - Pankreas 47. - bei Abrinvergiftung 441. 
-- - Tierversuche 44. - bei Adrenalinwirkung beim Kaninchen 
- - Zahnfleischveränderungen 47. 483. 
- Knochenmark 46. - Äthernai'kose und 297. 
- Nachweis des Kupfers 48. - Äthyläthervergiftung 297; Tierversuchs-
- Nieren 48. ergebnisse 297. 
- Ohrspeicheldrüsenentzündung 47. - bei Agarizinvergiftung 428. 
Kupfervitriolkristalle, Seheidenverätzung - bei Akonitinvergiftung 368. 

durch 48. I - bei Ammoniakvergiftung 247. 
Kupfervitriolvergiftung, akute 48. I - bei Amylnitritvergiftung 250. 
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I"eber: I.eber: 
- bei Antimonvergiftung, chronische 187. - Morphinvergiftung, akute 381; chronische 
- Apiolwirkung bei Tieren 449. : beim Tier 383. 
- bel Aristolochinvergiftung 439. : -- Muschelvergiftung 475. 
- bei Arsenvergiftung, akute 167, 585. I' - Naphthalinvergiftung 343. 
- - chronische 173; subakut-chronische - Naphtholvergiftung 344. 

Atrophie 173. J - Nikotinvergiftung, experimentelle 374. 
- bei Arsenwasserstoffvergiftung 175. : -- Nitrobenzolvergiftung 253; Erschei-
- Atophanwirkung 330. i nungen akuter Leberatrophie 253. 
- Avertin und 275. '- Nitrochlorbenzolvergiftung 255. 
- Avertinnarkose, Leistungsprüfung der ---- Nitrosevergiftung 249. 

Leber vor der Operation 275. : - Nitrotoluolvergiftung 258; Erkrankungen 
- bei Azetonvergiftung bei Tieren 298. : im Sinne der akut-subakuten Atrophie 
- bei Bariumvergiftung 9. ! • 258. 
- bei Benzinvergiftung 352. '- Öl der Flohkrautminze, Wirkung auf 412. 
- bei Benzolvergiftung 310. - Pantoponvergiftung 379. 
- bei Blausäurevergiftung 212. Paraldehydvergiftung 299. 
- bei Bleivergiftung, chronische 95, 582. Phosgenvergiftung 122. 
- bei Borsäurevergiftung 213. : - Phosphorvergiftung, akute 153; Theorien 
- bei Botulismus 474. : über den Ursprung des Leberfettes 
- bei Brennspiritusvergiftung , akute 341. i 154; Chemismus der Leberzellen 
- bei Bromäthylvergiftung bei Tieren 272. I 154; Mitochondrienapparat 154. 
- bei Chaulmoograöl: Tierversuche 413.' chronische 157; großknotige Zirrhose 
- bei Chenopodiumölvergiftung 410. 157. 
- bei Chloralhydratvergiftung 267. : - Pikrotoxinvergiftung 445. 
- Chloroformtod 263, 264. -- Pyrodinvergiftung 340. 
- Chloroformvergiftung 263; Haupterfolgs- ,- Pyrogallolvergiftung 325. 

organ 263; Speicherung von Fettstoffen ' - Radioaktive Stoffe 13. 
und Zellzerfall 264; Bild der akuten - Rizinvergiftung 437. 
bzw. subakuten Atrophie 264: Ver- Sadebaumölvergiftung beim Tier 412. 
schwinden des Glykogens 264. Sadebaumölzufuhr, chronische 412. 

bei Cholesterinfütterung 404. Salizylsäurevergiftung 328. 
- Verhalten der, bei verschiedenen Ver- Salvarsanvergiftung 183; Leistungsprü-

giftungen (Tabellen) 548-553. fungen 183; Fibrinogengehalt im Blute 
- bei Dinitrophenolvergiftung 256. 183: Gallebildlmg der Leber 184; akute 
- Eisenkarbonylwirkung auf 68. bzw. subakut-chronische Leberatrophie 
- Fabismus 440. 184; auslösende Ursache für den Ge-
- Fettleber bei "unkompliziertem Alkoho- , websumbau 184; ursächlicher Zusam-

!ismus" 278. ' menhang zwischen Atrophie und Salv-
- Fettlebrr, hypertrophische als typische; arsangaben 184. 

Säuferleber 287. ,- Salzsäurevergiftung 220. 
- Formalinwirkung 231. Saponinvergiftung,experimentelle358,359. 
- Gießfieber 16. Schwefelsäure vergiftung 224. 
- Goldvergiftung 61. Schweflige Säure 226. 
- Kalium chloricum-Vergiftung 112. Silbernitratvergiftung 52. 
- Kantharidinvergiftung beim Tier 460. Sinigrinvergiftung bei Haustieren 361. 
- Klapperschlangenbiß 469. Skorpiongiftwirkung 455. 
- Knollenblätterschwammvergiftung 425:. Strychninvergiftung 371; Glykogen-

Tierversuche 426. I schwund 371. 
- Kokainvergiftung, akute 387; chronische I - Sublimatvergiftung 34, 35. 

388. Synthalinwirkung 479, 480. 
- Kollargoleinspritzung, intravenöse 50. - Teervergiftung, chronische bei Tieren 349. 
- Kupfer und 567. - Tetrachloräthanvergiftung 269. 
- Kupferspeicherung 44, 45. -- Tetrachlormethanvergiftung 270; Bilder 
- Kupfervergiftung 47, 48. wie nach Chloroformnarkosen 270. 
- Lanolinfütterung 403. ' - Theazylonvergiftung 365. 
- Lezithinzufuhr, parenterale bei Meer- - Toluolvergiftung 330. 

sc~weinchen ~03.. . , - To~uylendiaminver~ftung 332. 
- Lupmose de~ Tiere: mikroskopische B~- - Tnchloräthylenverglftung 271. 

funde, Bilder der akuten AtrophIe - Trypaflavinvergiftung bei Tieren 345. 
443. - Uranvergiftung, experimentelle 77. 

- Lysolvergiftung 321. - Veronalvergiftung 302: Tierversuchs-
- Magnesiumvergiftung 13. ergebnisse 302. 
- Manganvergiftung 72. ,- Vigantolvergiftung 408. 
- Metaphenylendiaminvergiftung 255. - Viperngiftwirkung 467. 
- Morchelvergiftung 431. - Wismutvergiftung 102. 
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Leber: Lippenschleimhaut : 
- Wurmfarnvergiftung 433. - FormalinwiIkung 230. 
Leberatrophie : Liquor Ammonii caustici, Wirkung 245. 
- akute: - Cresoli saponatus, perorale Vergiftung 318. 
- - bei Salvarsanvergiftung 184. - Villati, Vergiftung durch 238. 
- - Yatrenvergiftung 330. Liquor cerebrospinalis, Quecksilbernachweis 
- - Zinkvergiftung, experimentelle 16. im, bei Quecksilberenzephalopathie 42. 
- subakute bei Jungschweinen nach Ver- Lobelinvergiftung 378. 

fütterung verdorbener Lebertran- Lorbeerdaphne 443. 
emulsion 403. Lorcheln 429. 

Lebertran 403; übermäßige Lebertranzufuhr Lorchelvergiftung 429. 
403. Lötwasserdämpfe : 

Leberzirrhose bei: - Verä.tzung der Mundhöhle und oberen 
- Alkohol 287,288; Fragengesamtheit 287, Luftwege durch 78. 

288; Zirrhose bei Kindern 288, Er- Luftröhre: 
gebnisse von Tierversuchen 288. - Akroleinwirkung 409. 

- Bleivergiftung 95, 96. - Chloroformgeruch aus der Luftröhre des 
- Phenylhydrazinvergiftung 338. Neugeborenen 265. 
- pigmentierte bei Phosphorvergiftung 157. - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
Leichenalkaloide 470. 516, 517. 
Leichenstarre s. Totenstarre. - Essigsäure-Verätzungen 238. 
Lekutyl, Muskelnekrosen nach subkutaner - Kohlendunstvergiftung 203. 

Anwendung von 46. - Laugenvergiftung 24l. 
Leptomeningitis, Alkoholismus und 278. - Terpentinöldämpfe 416. 
Leuchtgasvergiftung 189-207. Luftröhrenschleimdrüsen bei Gelbkreuzstoff-
- Diathese, hämorrhagische bei 190. vergiftung 128. 

Gangrän, symmetrische bei 190. Luf~.wege, Verhalten der, bei: 
Gehirnveränderungen 192-196; Er- - Athyläthervergiftung 296. 

weichungsherde im Gehirn eines Neu- - Akroleinwirkung 409. 
geborenen bei Leuchtgasvergiftung der - Alkoholismus 285. 
Mutter 204. - Ameisensäurewirkung 229. 

Herz 197, 198. - Anilindämpfe, Reizwirkung der 334. 
- Lungen 203. - Azetonwirkung in gewerblichen Betrieben 
- Neuritis, toxische des N ervus cochlearis196. 298. 
- Nieren 204. , - Benzoldämpfe, Einatmung von 306. 
- Pallidumerweichung, doppelseitige 205; 1- Blausäurevergiftung 211. 

s. auch Kohlenoxydvergiftung. : - Bleivergiftung 9l. 
Leukopenie s. Blutbild. - Bromäthyleneinwirkung 272. 
Leukoplakia buccalis, Nikotin und 376. - Brommethylvergiftung 273. 
Leukozytose: - Bromoformvergiftung 27l. 
- Adrenalinwirkung 481. - Chloralvergiftung 267. 
- Berberinwirkung bei Tieren 364. - Chlorgasvergiftung, akute 107; chronische 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 109. 

530, 531. 1- Emetinvergiftung 366. 
Lezithine 403. - Formalinwirkung 230. 
Lezithinzufuhr, parenterale bei Meerschwein- - Gelbkreuzstoffvergiftung 126. 

ehen 403. • - Jodwirkung 135. 
Lichtungsbezirke im Gehirn bei Leuchtgas. , - Kampfgasvergiftung 118, 121, 126. 

vergiftung 192, 193, 194, 195. - Kantharidinwirkung 460. 
Lider: s. Augen. - Kreosotvergiftung 323. 
Linse: s. Augen. - Lysolvergiftung 319. 
Linsentrübung: '-- Manganvergiftung 71. 
- Secalewirkung 392. - Meerrettichdämpfe, Reizwirkung der 361. 
- Thvreoidin 480. --- Methylalkoholvergiftung 294. 
Linsenveränderungen bei Ratten durch chro- -- Nitroglyzerinvcrgiftung 251. 

nische Naphthalinvergiftung 616. - Nitrotoluolvergiftung 258. 
Lipjodolvergiftung 140. - Nitrosevergiftung 248. 
Lipoide 403. - Osmiumvergiftung, gewerbliche 103. 
Lipoidstoffwechsel, Erforschung des 403. Paraphenylendiaminvergiftung 255. 
Lippen: Phenoleinwirkung 312. 
- Mundwinkel und, Verätzung durch Am- - Phosphordämpfe, Einatmung von 152, 

moniak 245. 157. 
- Verätzung nach Trinken von Chloroform Phosphortrichloriddampf-Ein"l'irkung108. 

261, 263. Pikrinsäurevergiftung 257; Rhinitis 257; 
Lippengeschwüre nach Essigsäureeinwirkung Durchbruch der Nasenscheidcwancl257: 

238. Bronchitis 257. 
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Luftwege, Verhalten der, bei: j Lungen: 
Quecksilberdampf, Schleimhautreizungen I - Schwefelkohlenstoffvergiftung, chroni-

bei Einatmung von 42. sehe 146. 
- Salizylsäurewirkung 328. Schwefelsäurevergiftung 222. 
- Salpetersäurevergiftung 226. i -- Schwefelwasserstoffvergiftung 143. 
- Salzsäuredämpfe, Einatmung von 218. Schweflige Säure 225. 
Luminalexantheme 303. i - Silbervergiftung 51. 
Luminalvergiftung 303. ' - Skorpiongiftwirkung 456. 
- Methämoglobinämie 303. I - Solaninvergiftung, experimentelle 372. 
- Nachweis des Luminals 303. I - Strychninvergiftung 371. 
Lungen: Vanadiumv~rgiftung 188. 

Ablagerung körperfremder Stoffe bei Veronalverglftung 302. 
verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) Lungenalveolen: 
520, 521. - Knollenblätterschwammvergiftung: Epi-

Äthylalkoholvergiftung, akute 277. , thelver!ettung 424. 
Akroleinwirkung 409. I Lungenartenen: 

--- Ammoniakvergiftung 246. : - Lanolinfü~terung bei Tieren: Xanthom· 
.- Arsenwasserstoffvergiftung ; chemischer zellen m der Innenhaut 402. 

Nachweis des Arsens in den Lungen 176. Lungenblutungen: 
- Atropinvergiftung, experimentelle 385. - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

Bariumvergiftung und 9. 518, 519. 
Benzinvergiftung, chronische 351; Stufen - Nickelvergiftung 69. 

der Lungenerkrankung 351. - Quecksilbervergiftung 21. 
Benzolvergiftung 310. i - Tetrachlormethanvergiftung 269. 
Blausäurevergiftung 211. I Lungenembolien nach Quecksilberinjektionen 
Bleivergiftung, chronische, kapilläre Em-[ 26, 27; s. Quecksilberpräparate. 

bolien von Knochenmarksriesenzellen Lungenemphysem: 
91. - Alkoholismus und 285. 

- Chloralhydratvergiftung 267. - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabelle) 
- CWorgasvergiftung 107. .51~... . 
- CWorpikrinwirkung 129. - RIßpll~ver~lftung beI TIeren 432. 
-- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) - SkorplOngIft 455. 

518-521. Lungenentzündung: 
-- Fluorwasserstoffeinwirkung 104. bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
.- Formalinwirkung 230. 520, 521. 
- Gelbkreuzstoffvergiftung 127. Lungenerkrankungen, Folgezustände nach 
- Goldvergiftung 60. Kohlenoxydvergiftung 206. 
--- Kadmiumvergiftung 16. Lungengangrän: 
- Kalium chloricum-Vergiftung lll. - Essigsäurevergiftung 238. 
- Koffeinvergiftung, experimentelle 364. Lungengefäße :. . 
- Kohlendunstvergiftung 203. - Chloroformemwukung 262. 
-- Kohlenoxydvergiftung, akute 203. .- Cholesterinzufuhr, intraven?se 404. 
- Kokainvergiftung, akute 386; Thromben- : Lungenhohlrau~, Füllung lll1t BEoKscher 

bildung in den Lungengefäßen 387. Paste, VergIftung nach 99. 
Kupfervergiftung 46. . Lungeninfarkt~:. . 

- Leuchtgasvergiftung 203. . - ham?rrhaglsche bel Pferden nach BIenen-
- Lezithinzufuhr, parenterale bei Meer- stlC.hen 4~9. .. 

schweinchen 403. - KokamvergIftung, akute: gehauftes Vor-
- Lysolvergiftung 319. kommen 386. 
-- Morphinvergiftung, akute 381. Lungenödem: 
- Nikotineinwirkung 376. ! - durch Adrenalinwirkung beim Tiere 483. 
-- Nitrobenzolvergiftung 252. - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
_. Nitroglyzerinvergiftung 251. 518, 519. 
- Nitrosevergiftung 249; mikroskopisches - bei Digitoxinwirkung 360. 

Bild 249; chronische Bronchitis, Pneu- - bei Dimethylsulfatvergiftung 225. 
monie und Lungenblutungen 249. . - bei Emetinvergiftung 366 . 

. _- Perstoffvergiftung 129, 130. - bei NitrokoWenstoffvergiftung 259. 
- Phosgenvergiftung ll8; histologische Be- - bei Phosphorwasserstoffvergiftung 158. 

funde ll9. - bei Stickstoffoxydulvergiftung 148. 
- Phosphorvergiftung, akute 152. Lupinen, Giftgehalt 442 . 
. _- Pikrotoxinvergiftung bei Tieren 445. Lupinenbrot 443. 
-- Quecksilbervergiftung 21. Lupinensamen, Alkaloide der 442. 
- - Radioaktive Stoffe 12. ' Lupinenvergiftung 443. 

Salvarsanvergiftung 183. i Lupinidin 442. 
Salzsäuredämpfe, Einatmung VOn 218. ' Lupinin 442. 
Santoninvergiftung 451. Lupinose der Tiere 442, 443. 
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Lupinotoxine 442. 
Lurche, Gift der 464. 
Lymphatisches Gewebe: 
- - Arsenvergütung, akute 166. 
Lymphgefäße: 
- Schlangengift 466. 
- Skorpiongüt 455. 
- Wespen-, Bienen-, Hornissengift 457. 
Lymphknoten: 
- Adrenalinwirkung 482. 
- Ameisensii.urewirkung 228. 
_ Arsenvergütung, akute 166; chronische 

174. 
- Benzolvergütung beim Menschen 309; 

beim Tier 309. 
- Chrysarobineinwirkung 326. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

532, 533. 
- Hals- s. d. 
- Knollenblätterschwammvergütung 428. 
- Kokainvergütung, akute 387. 
_ Kollargoleinspritzung, intravenöse 49, 50. 
- Lysolvergütung 321. 
- Nirvanolvergütung 304. 
- Quecksilbervergütung 24. 
- Radioaktive Stoffe 12. 
- Rizinvergütung 437. 
- Salvarsanwirkung 186. 
- Schlangengift 466. 
- Skorpiongift 455. 
- Solaninvergiftung, experimentelle 372. 
- Sulfonalvergiftung 300. 
- Teervergütung, chronische bei Tieren 349. 
- Terpentinölwirkung 415. 
- Wespen-, Bienen-, Hornissengift 457. 
Lymphozytose: 
- be verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

530, 531. 
Lysolvergiftung 318-322. 
- Blut 319; Nachweis von Kresol im Pfort­

aderstammblut eines Tieres nach per­
oraler Vergiftung 319. 

Gebärmutterhöhle, Spülung der, im Puer-
perium 322. 

Geruch bei Leichenöffnung 319. 
Giftausscheidung, Theorie der 319. 
Giftdüfusion, postmortale 319. 

- Hämatoporphyrinurie 321. 
- Haut: Verätzungen und resorptiv be-

dingte Erkrankungen 319. 
- Herzmuskulatur, Fettspeicherung 319. 
- Kolitis, nekrotisierende nach Lysol-

klysmen 320. 
- Leber 321. 
- Luftwege 319; Lungen 319. 
- Lymphknoten 321. 
- Nieren 321. 
- Phenolnachweis 322. 
- Verdauungsschlauch 320. 
-- Zentralnervensystem 319. 
Lytta vesicatoria, Vergiftung durch 459. 

:Uagen. Verhalten des, bei: 
-- Äthyläthervergiftung 297. 
---- Agarizinvergiftung 428. 

Magen, Verhalten des, bei: 
- Alkoholismus und 286; Magen des Tieres 

286. 
- Ameisensii.urewirkung 229. 
- Amylnitritvergiftung 250. 
- Atropinvergiftung 384. 
- Azetonvergiftung bei Tieren 298. 
- Blausii.urevergütung 211. 
- Bleivergütung 94. 
- Borsäurevergiftung 213. 
- Bromoformvergiftung 271. 
- Chloralhydrat vergiftung 267. 
- Chloroformvergiftung, perorale 263. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

540-545. 
- Digitoxinwirkung 360. 
- Essigsii.urevergiftung 238. 
- Formalinwirkung 231. 
- Goldvergütung 60. 
- Jodvergiftung 136, 
- Kaliumnitratvergiftung 7. 
- Karbolsäureverätzung 312, 313; histo-

logisches Bild 313. 
- Knollenblätterschwammvergütung 425. 
- Kokaindarreichung, perorale 387. 
- Lanolinfütterung bei Tieren: adenomatöse 

Wucherungen der Magenwand 403. 
- Laugenvergütung 241; mikroskopisches 

Bild der Magenverätzung 241. 
- Lysolvergütung 320; Histologie 320, 321. 
- Magnesiumvergiftung 13. 
- Methylalkoholvergiftung 295. 
- Morchelvergiftung 430. 
- Nikotinvergiftung, chronische 377. 
- Nitrosevergiftung 249. 
- Nitrotoluolvergiftung 258. 
- Opiumvergiftung, akute 378. 
- Oxalsäurevergiftung 233, 234; extra- und 

intravasale Hämatinbildung 234; Ab­
lagerung oxalsauren Kalkes in Magen­
und Dünndarmwand 234, 235. 

Quecksilberjodidvergiftung 22. 
- Rißpilzvergiftung bei Tieren 432. 

Salpetersäurevergiftung 227; Magen­
schleimhautveränderungen als Spät­
folgen 228; Zysten 228. 

Salzsäurevergiftung 218; Magenwand­
gefäße 218; Abstoßung der Schleimhaut 
219; histologisches Bild der Magen­
wand 219; Ausheilung 220; Spätfolgen 
220. 

Säureverätzungen 214, 215. 
Schwefelkohlenstoffvergiftung, chronische 

146. 
Schwefelsäurevergiftung 222; Magen­

wand, Hämatome 222; Entwicklung 
der Ätzvorgänge 222; Neigung zu 
Wanddurchbrüchen 222; histologisches 
Bild 222. 

Silbernitratvergiftung 52. 
Strychninvergiftung 371. 
Sublimatvergiftung 29. 

- Terpentinölwirkung (?) 416. 
1- Veronalvergiftung 302. 
. - Verätzungen 222. 
--- Zitronensäurevergiftung 237. 
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Ma.gen-Darm: I Magenschleimhaut: 
- Abrinvergiftung 441. : - Ammoniakvergiftung 247. 
- Adrenalinwirkung 484. - Arsenvergiftung, akute 163; Schleim-
- Alkalinitritzufuhr, perorale 249. belag mit Arsenkristallen 163. 
- Antimonwirkung, örtliche 187. - Arsenvergiftung, chronische 173. 
- Bariumvergiftung 9. . - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
- Benzolvergiftung, akute 306. i 542, 543. 
-- Eisensalze, Verätzung durch 67. ' - Fluorsalzvergiftung 105. 
- Emetinvergiftung 365. - Kampfervergiftung beim Tier 414. 
- Fleischvergiftung 471. : - Kohlenoxydvergiftung, akute 203. 

Giftreizker 429. -- Manganvergiftung 72. 
- Goldregenhaltige Futtermittel bei Pferden Phosphorvergiftung, akute 153; Lipoid-

und Schweinen 443. substanzen in den Drüsenepithelien des 
- Koffeinvergiftung, experimentelle 364. Magens 152, 153. 
- Kolchizinwirkung 401. Sublimatvergiftung : massige Durchblu-
- Koloquinthenwirkung 400. tung 31, 32; Sublimatkristalle in der 
- Koniinvergiftung 446. Magenschleimhaut 30. 
- Kupfervergiftung 47. I Magenverätzungen 214, Schrifttum 565, 599. 
- Myristizinwirkung 449. Magnesiumsulfateinspritzungen bei Hunden, 
- Öl der Flohkrautminze, \Yirkung beim Leber- und Nierenveränderungen nach 13. 

Tiere 412. Magnesiumvergiftung 13. 
- Paraldehydvergiftung 298. -- akute nach peroraler Zufuhr von Magne-
- Pelletierinwirkung 402. . siumsulfat 13. 
- Phosgenvergif.tung 122. .: --- Magenbefund bei 13. 

PhosphorvergIftung, subakut-chromsche - Nachweis des Metalles 13. 
157. - Tierversuch 13. 

Pikrinsäurevergiftung 257; Tierversuchs- Makassarholz, Hautentzündungen durch 420. 
erge bnisse 257. : Malariakranke : 

Rettichvergiftung 439. - Schwarzwasserfieber 397. 
Rizinvergiftung bei Tieren 436. Mallotus philippinensis 434, 438. 
Sadebaumöl-Vergiftung 412. ,Mammae, laktierende bei Virgineti nach 
Salvarsanvergiftung 183. , akuter Quecksilbervergiftung 17. 
Santoninvergiftung 451. : Manganspeicherung 70. 
Schwefelalkalien, innerliche Darreichung; Manganvergiftung 70, 72. 

244. : - experimentelle 70, 71. 
Secalewirkung 393. - Gehirnveränderungen 71. 
Selenvergiftung bei Tieren 147. - Giftausscheidung 70. 

- Tetrachloräthanvergiftung 268. - Herzmuskulatur 71. 
- Thalliumvergiftung 65. . - Leber 72. 
- Thorium X, Blutungen und Schleimhaut- - Luftwegeveränderungen 71. 

nekrosen nach therapeutischer Anwen- - Milz 72. 
dung von 12. - Nachweis des Metalls 72. 

- Thyreoidinwirkung bei Tieren 481. - Nebennieren 72. 
- Vigantol 408. - Nieren 72. 
- Vipern-Bißverletzung 467. - Tierversuche 70. 
- Wasserschierlingsvergiftung 445. : - Verdauungsschlauch 71. 
- Wismutvergiftung 102. : Manzanillobaum 434, 438. 
- Wurmfarnvergiftung 433. . Martiusgelb (Anilinfarbe): 
- Zinkvergiftung 16. I - Vergiftung, tödliche nach peroraler Ein-
Magen-Darmganglien, Alkoholismus und 285.1 verleibung 332, 3?3. . 
Magendrüsen: : Massage, endermale, fem verteIlten Queck-
- Jodausscheidung durch die 133. silbers, Oberhaut nach 25. 
- Lupinose der Tiere 443. Mastdarm: 
Mageninhalt: . - Schleimhautschädigung durch Chlorzink-
- Arsenvergiftung, akute 165. lösung 15. 
- Blausäurevergiftung: Geruch 211. . - VIzerationen nach rektaler Einverleibung 
- Chromsäurevergiftung 75. von Natrium bicarbonicum 241. 
- Geruch, Farbe, ungewöhnliche Bei- ; - Verätzung durch schweflige Säure 226. 

mengungen bei den verschiedenen Ver- Medinalvergiftung 303. 
giftungen (Tabellen) 540, 541. - chronische experimentelle 303. 

- Phosphorvergiftung, akute 153. - Zentralnervensystem bei Hunden nach 
Magenphlegmone, Alkoholismus und 286. chronischer Medinalzufuhr 303. 
Magenruptur nach Einnahme von Natrium- ; Medusen, giftige Wirkung der 452; All-

bikarbonat 241. gemeinvergiftung 453. 
Magenschleimhaut: :'\1eerrettichdämpfe, Reizwirkung auf die 
- Alaun-Verätzung 62. . Schleimhaut der oberen Luftwege 361. 
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Meerrettichvergiftung 361, 439. 
- Verdauungssohlauch 361. 
Meerzwiebel, Vergiftung mit 447; Aligemein­

erscheinungen, resorptive 447. 
MEEssche Bänder: Arsenvergiftung an den 

Fingern.ä.geln 169, 598. 
Mesothoriumschädigung durch Beruf und 

Verarbeitung s. Radioaktive Stoffe. 
Metadioxybenzol s. Resorzin 324. 
Metallarbeiter: 
- Augenbindehautentzündung 67. 
- Erosionen am Naseneingang 67. 
- Hauterkrankungen 67. 
Metallfieberreaktion 14. 
Metallgießer, Krankheitsersoheinungen der 

14. 
Metalloide, Vergiftung durch 103, Schrift-

tum 582f. 
Metallstomatitis 187. 
Metallvergiftung 7, Schrifttum 567. 
Metaphenylendiaminvergiftung 255. 
Metatoluylendiamin, Vergiftung, tödliche 

331. 
Metatoxische Reaktionen 4. 
Methämoglobin 248. 
- Apiolum viride-Vergiftung 450. 
- Arsenwasserstoffvergiftung 175, 176. 
- Chedditvergiftung 260. 
- Chloroformvergiftung 263. 
- Nitrobenzolvergiftung 251, 252. 
- Nitroglyzerinvergiftung, experimentelle 

251. 
- Paraldehydvergiftung 298. 
- Pyrodinvergiftung 340. 
- Sulfonalvergiftung 299. . 
- Vorhandensein im Urin bei versohiedenen 

Vergiftungen (Tabellen) 558, 559. 
Methämoglobinämie 101. 
- Chininwirkung bei Schwangeren 398. 
- Differentialdiagnostische Tabellen 528, 

529. 
- Luminalvergiftung 303. 
- Nitrokohlenstoffvergiftung 259. 
- Phenylhydroxylaminvergiftung 254. 
- Resorzinvergiftung 324. 
- Sesamölklysmen 413. 
Methämoglobinämische Erkrankungen 100. 
Methämoglobinbildung durch Narkotika 263. 
Methämoglobinbildung, intrazelluläre, ohne 

Hämolyse bei verschiedenen Ver­
giftungen (Tabellen) 528, 529. 

Methämoglobinurie : 
- Kalium chloricum-Vergiftung U2. 
- Nikotinvergiftung, akute 374. 
- Nitrotoluolvergiftung beim Tiere 259. 
Methylalkohol: 
. - Wirkungsweise 293; örtliche Reizwirkung 

294. 
Methylalkoholvergiftung 293-295. 
- akute 294. 
- Auge, inneres 294. 
- Blut 294. 
- chronische (gewerbliche) 293. 
- Dünndarm 295. 
- Harnblasenschleimhaut 295. 
- Hirngefäße 294. 

Methylalkoholvergiftung : 
- Ikterus 294, 295. 
- Krankheitsbild, klinisches 293. 
- Luftwege 294. 
- Magen 295. 
- Nachweis des Giftes 293. 
- Totenflecke 294. 
- Totenstarre 294. 
- Zentralnervensystem 294. 
Methylbenzol s. Toluol 330. 
Methylbromid s. Brommethyl 272. 
Methylchlorid: 
- Vergiftungsfälle und Tierversuche 114. 
- Wirkung 113. 
Methylchloridvergiftung, Sektionsbefund 113. 
Methylester, perchlorameisensaurer s. Per-

stoff. 
Methylpropylcarbinolum carbaminicum s. 

Hedonal 305. 
Methylsalizylat, Todesfälle nach Einverlei­

bung von 327. 
Methylsulfonal s. Trional 300. 
Methylviolett (Kopierstifte!), Giftwirkung 

333. 
Mezerilin 444. 
Miesmuscheln, Vergiftung mit 453, 474, 475. 
Mikroblutungen : 
- Zentralnervensystem bei verschiedenen 

Vergiftungen (Tabellen) 508, 509. 
Milch, ultraviolett bestrahlte: toxische 

Wirkung 470. 
Milz: 
- Abrinvergiftung 441. 
- Akonitinvergiftung 368. 
- Alkoholvergiftung bei Tieren 290. 
- Argyrie 57. 
- Arsenvergiftung, akute 166. 
- Arsenwasserstoffvergiftung 176. 
- Benzinvergiftung 351, 352. 
- Benzolvergiftung beim Tier 309; Milz-

befunde am vergifteten Menschen 309. 
,- Bleivergiftung 91. 
- Botulismus 474. 
- Chenopodiumölvergiftung 410. 
- Chininvergiftung 399. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

534, 535. 
- Ergotismus gangraenosus 394. 
- Essigsäurevergiftung 239. 
- Fabismus 440. 
- Fleischvergiftung 471. 
- Gießfieber 16. 
~- Goldspeicherung 61. 
- Guajakolvergiftung 323. 
- Kalium chloricum-Vergiftung lU. 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 197. 
- Kokainvergiftung, akute bei Mäusen 387 . 
- Kollargoleinspritzung, intravenöse 49, 50. 
- Kreosotvergiftung 323. 
- Lanolinfütterung 403. 
- Lezithinzufuhr, parenterale bei Meer-

schweinchen 403. 
- Lupinose der Tiere 443. 
- Manganvergiftung 72. 

I - Morchelvergiftung 432. 
: - Muschelvergiftung 475. 
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Milz: 
- Naphthalinvergiftung 343. 
- Nitrobenzolvergiftung 253. 
- Nitrochlorbenzolvergiftung 255. 

: Morphinvergiftung : 
1- akute: 
1- - Herz 38l. 
: - - Leber 38l. 

- Nitrosevergiftung 250. 
- Öl der Flohkrautminze, Wirkung 

Tiere 412. 

i - - Lungen 38l. 
beim - - Muskulatur 380. 

- - Nebennieren 38l. 
- - Nieren 38l. 

I ___ Pupillen 379, 380. 
- Phenolvergiftung 314. 
- Phosgenvergiftung 122. 
- Phosphorvergiftung, akute 

sehe 158. 
155; chroni-. - - Spättodesfälle 380; Gehirn: Er­

weichungsherde 380. 
- Pyrodinvergiftung 340. · - chronische 381. 
- Quecksilbervergiftung 24. • -- - Darm 383. 
- Rizinvergiftung 437. 
- Salvarsanvergiftung 185. 

Saponinvergiftung 358. 
Schwefelkohlenstoffvergiftung, chronische' 

146. 
Sulfonalvergiftung 300. 

- Teervergiftung, chronische 348; Teer-
pinselung bei Kaninchen 347 . 

- Veronalvergiftung 302. 
- Zinkveriftung, Diffusionsverätzung bei 15. 
Milzarterien : 
- Chloroform-Spätnarkosetod 263. 
Mimirspinne, Gift der 454. 
Mißbildungen, fetale, Bleivergiftung und 98. 
Modenolvergiftung, experimentelle 24; Nieren· 

veränderungen beim Kaninchen 23. 
Mollusken, Giftigkeit 474. 
Montanin, Vergiftung mit Kieselfluorwasser­

stoff enthaltendem 104. 
Morchelgift : 
- Blutzerstörende Eigenschaften 429; blut­

körperchenlösende Fähigkeit im Tier­
versuch 431. 

Morchella conica 429. 
- esculenta 429. 
Morchelpilze 429. 
Morchelvergiftung 429-432. 
- Augenschädigungen 430. 
- Blut 430. 
- Blutungsbereitschaft 430. 

Gehirn 382; Plexus chorioideus 382; 
Fettspeicherung in Ganglien., Glia­
und Gefäßwandzellen 382; Gewebs­
veränderungen 383; Thromben in 
Hirngefäßen 382. 

Giftgewöhnung 381; Verhalten des 
Morphins 38l. 

Hoden 383. 
- - Leberbefunde beim Tier 383. 
- - Nebennieren 383. 
- - Nieren 383. 
- - Polioencephalitis haemorrhagica 382. 
- Nachweis des Morphins 380. 
Morphiummißbrauch, intravenöser 382. 
Mumifikation durch akute Arsenvergiftung 

160. 
Mumifizierung durch Formalin 230. 
Mund (Lippen und Umgebung): 
- Befunde: bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 498, 499. 
Mundhöhle: 
- Bleivergiftung, chronische: anatomische 

Befunde 93. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

536 - 539. 
- Essigsäurevergiftung 238. 
- Kohlendunstvergiftung 203. 
- Quecksilbervergiftung 21; gewerbliche 43. 
Mund-Rachenhöhle : 
- Ameisensäurewirkung 229. 

· - Antimontrichlorid, Entzündungen durch - Blutzerfall 429. 
- Gehirn 430. 187. 

- Pikrinsäurevergiftung 257. 
- Salzsäureverätzungen 218. 
- Zinnvergiftung 78. 

- Knochenmark 432. 
- Leber 431. 
- Milz 432. 
- Nieren 431; Tierversuche 431. 
- pathologisch-anatomische Befunde 

Menschen 429; Tierversuche 429. 
- Zwölffingerdarm 430. 

; Mundschleimhaut : 
bei. _ Ameisenbisse 456. 

Morphin 379. 
- Ausscheidung 380. 
- Dosis, tödliche 379. 
Morphinisten: 
- Abmagerung 381; Hautnarben 381; pig· 

mentierte Hauteinstichstellen 381. 
Morphinmethyläther s. Kodein 384. 
Morphinvergiftung 379-383. 
- akute 379. 

Gehirn 380; Purpura cerebri 380; 
Hirnschwellung 380; Erweichungs­
herde bei Spättodesfällen 380,Linsen­
kernerweichung, doppelseitige 628. 

- Antipyrineinwirkung 339. 
- Arsenvergiftung, chronische 173. 
- Botulismus 473. 
- Chloralhydratvergiftung 267. 

· - Kalkstickstoffätzwirkung 244. 
- Laugenvergiftung 241. 
- Manganvergiftung 7l. 
- Methylalkohol, örtliche Reizwirkung 294. 

· - Nirvanolvergiftung 304. 
Oxalsäurevergiftung 234. 

- Salpetersäurevergiftung 226. 
- Salvarsanvergiftung, Hämatome bei 183. 
- Silberspeicherung 55. 
- Wismutzufuhr, Pigmentierung nach chro-

nischer 100. 
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MundschleimhautentzÜlldung: 
- bläschenförmige durch Beißcn in einen 

Manzanilloapfel 438. 
Muraena, Gift von 463. 
Muschelvergütung 474. 
- Formen: erythematöse, intestinale, para-

lytische 475. 

Myeloische Reaktion s. Milz. 
Myositis, hämorrhagisch-nekrotisierende 

Leuchtgasvergiftung 191. 
Myristizin 449. 
Mytilus edulis, Vergiftungen mit 475. 

Muskarin 421, 432. Nachtschattengewächs 371. 

bei 

Muskarinvergiftung: Tierversuche 421. Nägel (s. a. Fingernägel): 
Muskelatrophie bei chronischer Zinkvergif- - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

tung 16. . 494, 495. 
Muskelatrophie, progressi:ve, Nachkrankheit 1- Ergotismus: Abfallen der Finger- und 

nach KohlenoxydvergIftung 206. Zehennägel 392. 
Muskelnekrosen: - Pyrogallussäureverfärbung 325. 
- Infiltrate und, nach subkutaner Anwen- Nagelbett, Verfärbung bei gewerblicher Argy-

dung von Lekutyl 46. rose 54. 
- Optochinwirkung nach Einspritzungen Nagelbettentzündung, eitrige bei "Reiohen. 

unter die Haut 400. steiner Erkrankung" 169. 
- verkalkende naoh Salvarsaneinspritzung Nagelerkrankungen: 

178; Knochenentwicklung in Muskel- - Salvarsanvergiftung 179. 
nekrosen 178. Nahrungsmittelverfälschungen mit Barium-

Muskelphlegmone durch Einspritzung von salzen, Massenvergiftungen durch 8. 
Petroleum 354. Nahrungsmittelvergiftungen 470, 476. 

Muskelschwund:. Formen: gastrointestinale und nervöse 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) : 470. 

486, 487. - Giftbildner 470. 
- "Paralysis arsenicalis" 169. '- Giftüberträger 470. 
Muskulatur: Nährzwieback, Tod eines Säuglings nach dem 
- Arsenvergiftung, akute 161; chronische Genuß von: Obduktionsbefund 476. 

171. Najagift 469. 
- Arsenwasserstoffvergiftung 176. ,Naphthalin: 
- Bauchwand- s. d. '- Ausscheidung 341; Naphthalinplättchen 
- Bleivergiftung 85. im Kot 342. 
- Chlorkalziumeinwirkung 244. . - örtliche Reizwirkung 342. 
- Chloroformvergiftung 261. : Napththalindämpfe, gewerbliche Erkran· 
- Ergotismus convulsivus: Muskelschwund]" kungen unter Einwirkung der 342. 

394; Muskelverkürzungen und Beuge- Naphthalinvergiftung 341-343. 
stellung der Gelenke 394. - Blut 342, 343. 

- Fleischvergiftung 470. - Harnblasenschleimhaut 343. 
- Gelbkreuzstoffvergiftung 125. - Leber 343. 
- Gliedmaßen- s. d. . - Linsenveränderungen bei Ratten 343. 
- Knollenblätterschwammvergiftung 422. ,- Milz 343. 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 190. , -- Naphthalingeruoh bei Leichenöffnung 
- Lupinose der Tiere: Verfettung der 'I .343. 

Körpermuskulatur 443. - NIeren 343. 
- Morchelvergiftung 430. . - Schichtstar 342; Theorien und Versuche 
- Morphinvergiftung, akute 380. : zur Entstehung des Naphthalinstars 
- Nährzwiebackvergiftung 476. : 342. 
- Öl der Flohkrautminze, Wirkung 412. I - Todesfälle 342. 
- Phosphorvergiftung, akute 149. I Naphtholvergiftung 344. 
- quergestreifte: bei verschiedenen Ver-I- Harnblase 344; Harnblasenkrebs bei 

gdtungen (Tabellen) 504, 505. einem Naphtholarbeiter 344. 
- Salvarsanschäden 178. - Hauterscheinungen 344. 
- Schlangengift 466. _.- Leber 344. 
- Strychninvergiftung 370. - Linsentrübungen 344. 
-- Wurmfarnvergiftung 433. - Nieren 344. 
Mutterkorn: ,Narkotika: 
-- Grundstoffe, wirksame 389. : - Methämoglobinbildung durch 263. 
- Linsentrübung nach Zufuhr von 392. I Narkotika der Fettreihe 260; Schrifttum 603. 
Mutterkornalkaloide 390. ' Narzylen: 
Mutterkornvergiftung 389. '- Betäubungsmittel 207, Tierversuche 207. 
- akute 390. : Nase: 
-- - Gebärmutterblutungen, Ausstoßung : -- Kokainschnupfer 387. 

der Frucht 390. Schleimhautentzündung, Ulzeration, 
- - .,;ubakut-chronische 390; Historisches 391. Nekrose, ·Schwund bei verschiedenen 
Myelitis haemorrhagica postsalvarsanica 182. Vergiftungen (Tabellen) .514, 515. 
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Nasenöffnung (und Umgebung): 1 Nekrosen: 
- Befunde bei verschiedenen Vergiftungen! - Dickdarm bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 498, 499. I, (Tabellen) 548, 549. 
- Dimethylsulfatvergiftung 225. - Dünndarm bei verschiedenen Vergiftungen 
Nasen-Rachenkatarrhe, chronische infolge; (Tabellen) 546, 547. 

Anwendung arsenhaitigen Haarwassers 1- Fettgewebsnekrosen nach Einspritzung 
172. i von Radiumemanation in Blutadern 

Nasenrachenraum, Kohlendunstvergiftung I 11. 
203. - Fingerspitzen- nach Anwendung von 

Nasenscheidewand: Essigsäureumschlägen 238. 
- Arsenvergiftung, chronische 173. - der Harnblase bei Yerschiedenen Ver-
- Chromarbeiter 74. giftungfn (Tabellen) 560, 561. 
- Kokainschnupfer 387. Hautnekrosen : 
- Pikrinsäurevergiftung 257. - Kaliumpermanganat- 70. 
- Salzsäuredämpfe, Einatmung von 218. i - Kohlenoxydvergiftung, akute 190. 
Nasenschleimhaut: '- - Radioaktive Stoffe, Einspritzung unter 
- Arsenvergiftung, chronische, Anätzung bei die Haut 11. 

173. Tonerde, essigsaure, Umschläge mit 
- Medusengift 453. 62. 
Nasenschleimhautgeschwüre bei Chrom- Hornhaut- s. d. 

arbeitern 74. 1- Kiefernekrosen bei Quecksilbervergiftung 
Natrium bicarbonicum: ,19; s. Kiefernekrose. 
- - Magenruptur nach Einnahme von I --- Knochennekrose des Oberkiefers bei chro-

241. nischer Bleivergiftung 94. 
- - Mastdarmulzerationen nach rektaler - Knochennekrosen durch radioaktive 

Einverleibung von 241. Stoffe 11. 
Natriumchlorid: I -- Leber bei verschiedenen Vergiftungen 
- Wirkung bei innerer Zufuhr 109; Todes- I (Tabellen) 550-553. 

fälle 109; zufällige Vergiftungen von: - Muskelnekrosen nach subkutaner An-
Haustieren 109. wendung von Lekutyl 46. 

Natronlauge: - Nierenepithelien s. d. 
_ Ätzwirkung 240. Pankreas bei verschiedenen Vergiftungen 
Nebennieren: (Tabellen) 552, 553. 
- Äthyläthervergiftung beim Kinde 298. Salvarsannekrosen 177; verkalkende 
- - Arsenvergiftung, akute 168. M~skelne~uosen 1.78. . 
_ Benzol vergiftung 310. ScheIde bel verschIedenen V crgIf tungen 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) (Tabellen) 560, 561. 

514, 515. SChleimha:utnekrosen durch Sublimat-
_ Botulismus 474. ausschCldung 40, 41. 
_ Chenopodiumölvergiftung 410. , - Zah~leischnekrosen na.ch Mundspülungen 
_ Chloroformvergiftung 265; chromaffine ' IDl~ Alaunkochsalzlosung 62; s. Zahn-

Zellen 265; Lipoidstoffwechsel 265. I fleIsch. . 
- Fettspeicherung bei Tieren nach Kupfer- : NeosalvarsanvergIftung : 

vergiftung 48. - "pulmonale Form" 183. 
Insulinwirkung 478, 479. I Nephritis: 
Knollenblätterschwammvergiftung bei ! - hämorrhagische: 

Tieren 427. i - - Terpentinölvergiftung bei Haustieren 
Lanolinfütterung 403. I 417. 

- Manganvergiftung 72. i - - Zinkvergiftung, Spätfolge nach 16. 
- Morphinvergiftung, akute 381; chronische' - Schellackvergiftung 417. 

383. 1- Vanadiumvergiftung 188. 
- Nikotineinwirkung, chronische 377. I Nephrosen, Kadmiumvergiftung und 16. 
- Phosgenvergiftung 122. ' Nerein 360. 
- Phosphorvergiftung, akute 155; chro- ! Nerven, peripherische : 

nische 158. ' - - Äthyläthervergiftung 296. 
- Pilokarpinvergiftung, experimentelle 367. - - Alkoholismus, Degeneration bei 284. 
- Radioaktive Stoffe 13. - - Arsenvergiftung, chronische 172. 
- Rizinvergiftung 436. - - Blausäurevergiftung 210. 
- Salvarsanvergiftung 185. - - Bleivergiftung 88. 
- Saponinvergiftung 359. - -- Brommethylvergiftung 273. 
- Sublimatvergiftung 41. ,- - Chloroformvergiftung 262. 
- Tetrachlormethanvergiftung 270. ,- - bei verschiedenen Vergiftungen 
- Thalliumvergiftung 66. ! (Tabellen) 514, 515. 
- Thyreoidinwirkung bei Tieren 481. ,_ - Ergotismus convulsivus 395. 
Nebennierenmark: 1- -- Saponinvergiftung 358. 
- Vigantol: Kalkspeicherung 408. ,- - Sulfonalvergiftung 300. 
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Nervenlähmungen, peripherisohe bei akuter Niootin s. Nikotin. 
Kohlenoxydvergiftung 196. Nieren, Verhalten der, bei: 

Nervensystem: - 4brinvergiftung 441. 
- Alkoholismus und 279. - Athyläthervergiftung bei Tieren 297. 
- Benzolvergiftung, chronische 308. - Äthylalkoholvergiftung, akute 277. 
- Pikrinsäurevergiftung 257. - Agarizinvergiftung 428. 
- Schwefelkohlenstoffvergiftung, chronisohe - Aloevergiftung bei Tieren 448. 

145. - Aluminiumvergiftung 63. 
- Tetraohloräthanvergiftung: Polyneuri- - Ameisensäurewirkung 229. 

tiden 268. - Ammoniakvergiftung 247. 
- Thalliumvergiftung 65. - Amylnitritvergiftung 250. 
- Wismutvergiftung 101. - Apiolum viride-Vergiftung nach Ein-
Nervensystemerkrankungen nach Kohlen- nahme zu Abtreibungszwecken 450; 

oxydvergiftung 205. Apiolum viride-Vergiftung, experimen-
Nervus cochlearis: Kohlenoxydvergiftung, teBe 449. 

akute 196. - Argyrie 55, 56, 57. 
- opticus: Optochinwirkung 400. - Aristolochinvergiftung 439. 
- recurrens: Lathyrismus bei Pferden 442. - Arsenvergiftung, akute 167; Epithel-
- vagus: verfettung, Epithelnekrosen 167. 
- - Alkoholismus 284. - Arsenvergiftung, chronische 174. 
- - Kohlenoxydvergiftung, akute 196. - 4rsenwasserstoffvergiftung 176. 
- - Phosphorvergiftung, akute 149, 152. - Atzkalkeinwirkung 244. 
- vestibularis bei chronischer Arsenver- - Azetonvergiftung bei Tieren 298. 

giftung 172. - Bariumvergiftung 9. 
Nesselgift 420. - Benzinvergiftung 352. 
- chemische Natur 420. - Benzolvergiftung 310. 
Nesseln, Hauterscheinungen nach Berührung - Berberinwirkung bei Tieren 364. 

von 420. - Blausäurevergiftung 212. 
Nesselorgane s. Medusen 452. - Bleivergiftung 82, 96, 97; s. Bleischrumpf-
Netzhaut: niere. 
- Äthylalkoholvergiftung, akute 276. - Borsäurevergiftung 213. 
- Alkoholismus und 282. - Botulismus 474. 
-- Chininvergiftung 396. - Bromäthylvergiftung bei Tieren 272. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) - Chaulmoograöl, Tierversuche 413. 

512, 513. - Chenopodiumölvergiftung 410. 
Optochinwirkung 400. - Chininvergiftung 399. 
Phosphorvergiftung, chronische 157. - Chloralhydratvergiftung 267. 
Santonin 451. - Chloroformvergiftung 264; Parenchym-
Summitates Sabinae: monatelange Ein- verfettung 264; Azeton und Hämato-

nahme (zur Schwangerschaftsunter- porphyrin im Urin 265. 
brechung) 412. - Chlorzinkvergiftung 16. 

Thyreoidineinwirkung 480. - Cholesterinfütterung und 404. 
Netzhautablösung: - Chromnephrose 75. 
- Lanolinfütterung 402. - Chrysarobineinwirkung nach äußerlicher 
Netzhautblutungen: Anwendung 326. 
- Brommethylvergiftung 273. - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
- Quecksilberbehandlung und 19. 554---557. 
Neugeborene: - Dinitrophenolvergiftung 256. 
- Verfärbung nach Krokusgenuß der Mütter - Eisensalze und 68. 

während der Schwangerschaft 448,449. - Essigsäurevergiftung 239; Epithelnekro-
Neunaugen, Gift der 462. I sen 239; Hämoglobininfarzierung der 
Neuritis optica: Kohlenoxydvergiftung, akute I Niere 237. 

196. . - Formalinwirkung231 ;Epithelnekrosen23I. 
Neuroretinitis : Giftausscheidungsorgan 68. 
- Veronalvergiftung 302. Glyzerinzufuhr beim Tier 409. 
Nickel: i - Goldchloridwirkung bei Tieren 61. 
- Ausscheidung 69. Guajakolvergiftung 323; Tierversuche 
- Nachweis, histochemischer 68. 323. 
Nickelekzem 69. - Hämo- bzw. methämoglobinurische Ver-
Nickelkarbonyl, Lungen· und Hirnblutungen I änderungen bei verschiedenen Ver-

durch 69. giftungen (Tabellen) 554, 555. 
Nickelkrätze 69. Insulin und 478. 
Nickelvergiftung 68. Jodtetragnostvergiftung 141; Epithel-
- gewerbliche 68, 69. nekrosen 141. 
Nicotiana suaveoleus, Augenschädigung bei' Jodvergiftung 137; Tierversuchsergeb-

Pferden durch Fressen von 374. I nisse 137. 
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Nieren, Verhalten der, bei: Nieren, Verhalten der, bei: 
- Kalium chloricum-Vergiftung 112. Sadebaumölzufuhr, chronische 412. 
- Kantharidinwirkung 459, 461. Salizylsäurevergiftung 329. 
- Karbolochronose 317. Salolvergiftung 329. 
- Knollenblätterschwammvergiftung 427; Salpetersäurevergiftung 228. 

beim Tier 427. Salvarsanvergiftung 184, 185. 
- Koffeinwirkung 364, 365. Salzsäurevergiftung 220. 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 204. Santoninvergiftung 451. 
- Kohlensä.urevergiftung 189. Saponinvergiftung 359. 
- Kokainvergiftung, chronische 388. Schwefelkohlenstoffvergiftung, chronische 
- Kolchizinvergiftung 402. 146. 
- Kollargoleinspritzung, intravenöse 50. Schwefelsäurevergiftung 224; nekrotisie-
- Kolozynthinwirkung 401. rende Nephrosen 224. 
- Kreosotvergiftung 323. Schweflige Säure 226. 
- Kupfervergiftung 48. Secalewirkung 394. 
- Lanolinfütterung 403. Skorpiongiftwirkung 455. 
- Leuchtgasvergiftung 254,. Solaninvergiftung, experimentelle 372. 
- Lupinose der Tiere 443. Styraxbalsameinwirkung 418. 
- Lysolvergiftung 321. Sublimatvergiftung 35, 577. 
- Magnesiumvergiftung 13. Sulfonalvergiftung 300. 
- Manganvergiftung 72. Synthalin und 480. 
- Morchelvergiftung 431; Tierversuche 431. - Teervergiftung, chronische 349. 
- Morphinvergiftung, akute 381; chronische - Tetrachlormethanvergiftung 270. 

383. - Toluylendiaminvergiftung 332. 
- Naphthalinvergiftung 343. - Trichloräthylenvergiftung 270. 
- Naphtholvergiftung 344. - Trikresoleinwirkung im Tierversuch 318. 
- Nikotinvergiftung, akute 374; Nikotin- - Trypaflavinvergiftung bei Tieren 345. 

einwirkung, chronische: Kombinations- - Urannephritis 77. 
form der Nierenerkrankung 377. - Urotropineinwirkung 232. 

- Nirvanolvergiftung 305; Nierenblutungen - Veratrineinwirkung 369. 
305. - Veronalvergiftung 302. 

- Nitrobenzolvergiftung 253; Hämo- bzw. - Vigantolwirkung 406; histologischer Be-
methämoglobinurische Niere 254; Urin fund 406; Tierversuchsergebnisse 408. 
254. - Wismutvergiftung 102. 

- Nitrosevergiftung 249; Epithelnekrosen - Zytisinvergiftung 443. 
249. Nierenarterien: 

- Nitrotoluolvergiftung 259. - Krotonöleinspritzungen in 435. 
- Öle, ätherische 409; Öl der Flohkraut- Nierenbecken bei: 

minze, Wirkung beim Tiere 412. - Kantharidinvergiftung 461. 
- Opiumvergiftung, akute 379; Pantopon- Nierenblutungen: 

vergiftung 379. - Paraphenylendiaminvergiftung 255. 
- Oxalsäurevergiftung 235; Oxalatinfarzie- Nierenepithelien, Nekrosen und Verkalkung 

rung 236; Kristalle oxalsauren Kalks der, bei Sublimatvergiftung 36, 37; Ent-
236; Kristalle in der Niere eines Fetus stehungsweise 37f. 
236; Epithelnekrosen beim Tier 236. Nierenreizung durch Biloptin 140; Atophan-

- Perubalsameinwirkung 418. zylindrurie 140. 
- Petroleumvergiftung 355; Urin 355. Nierensklerose, Alkoholismus und 289. 
- Phenolvergiftung 314. Nierensperre nach Avertinnarkose 275; 
- Phloridzinwirkung bei Hunden 355. mikroskopisches Bild der Nieren 275. 
- Phosgenvergiftung 122. Nierenvenen s. Jodipin 140. 
- Phosphorvergiftung, akute 155; chroni- Nieswurz 362. 

sehe 158. - weiße 369. 
- Pikrinsäurevergiftung 257. Nikotin 372. 
- Pikrotoxinvergiftung 445. - Aufnahme 372. 
- Podophyllinvergiftung 417. - Ausscheidung 373. 
- Pyrodinvergiftung 341. - Dosis, tödliche 372. 
- Pyrogallolvergiftung 325; Histologie 325. - Wirkungen 373; örtliche Wirkung 373. 
- Quecksilbervergiftung 23. Nikotinsklerose 375. 
- Radioaktive Stoffe 13. Nikotinvergiftung 373-377. 
- Ranunkulazeen im Futter von Haustieren - akute 373-374. 

438. - - Blut 373. 
- Rettichvergiftung 439. -- - Dünn- und Dickdarmschlingen, 
- Rivanolwirkung 345; Nephritis bei Hun- Krampf der 373. 

den 345. , - - Gehirn 373. 
- Rizinvergiftung 438. . - - Hautausschläge 373. 
- Sadebaumölvergiftung 412. - - Haut- und Schleimhautblässe 373. 
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Nikotinvergiftung : I Nitrobenzolvergiftung : 
- akute: - Leber 253; Erscheinungen akuter Leber-
- - Leiohenstarre 373. atrophie 253. 
- - Methämoglobinurie 374. - Lungen 252. 
- - Nieren 374. - Milz 253. 
- - Tabakgeruoh bei Leiohenöffnung 373. - Nachweis des Nitrobenzols 254. 
- - Verdauungsschla.uch 373; - Nieren 253; hämo- bzw. methämoglobin-
- chronische 374 - 377. urische Niere 254; Urin 254. 
- - Auge, inneres 374; Sehnerv 375; Netz· - Totenflecke 251. 

haut 375. - Totenstarre 252. 
- - Blut 374. - Verdauungsschlauch 254. 
- - Dauerraucher : Zähne, Bindehaut- und - Zentralnervensystem 252. 

Lidrandentzündungen 374. Nitrochlorbenzole 255. 
- - Eierstock bei Tabakarbeiterinnen 377. - Harnblasenblutungen 255. 

Gefäße '375; Ätiologie der "juvenilen - Ikterus 255. 
Gangrän" 375; Kranzgefäße des - Milz- und Leberschwellung 255. 
Herzens, Karotiden, Aa. subclavia, - toxikologische Eigenschaften 255. 
axillaris, mesenterica, iliaca 375; - Wirkung auf die Haut 255. 
Tierversuche 376. Nitrochloroform s. Chlorpikrin. 

Gehirn 374. Nitroglyzerinvergiftung 250. 
Gewohnheitsraucher: Rhinitis, Tra- - Anatomische Befunde 250, 251. 

cheolaryngitis, Bronchitis, Lungen- - Ausscheidung und Nachweis des Giftes 
befunde 376. 250. 

- - Hautausschläge 374. - ohronische 250. 
- - Herz 376. - experimentelle, Methämoglobinbildung 
- - Hoden 377. bei 251. 
- - Hornhautgeschwüre bei Tabakschnup- Nitrokohlenstoff 259; Verunreinigung des 

fern 374. Trinitrotoluols 259. 
- - Lippen, .Mund und Rachen (Leuko- Nitrokohlenstoffvergiftung 259. 

plakia buccalis, Pharyngitis granu- - Atmungsorgane 259; Tracheobronchitis 
losa) 376. und Pneumonie 259. 

- - Magen 377. - Gastritis, hämorrhagische 259. 
:- - Nebennierenveränderungen beim Ka- - Lungenödem 259. 

ninchen 377. - Methämoglobinämie 259. 
- - Nierenerkrankung, Kombinations- Nitrokörper 247; Schrifttum 602. 

form der 377. - anorganische 247. 
- experimentelle: - aromatische 251; Wirkung auf den Blut-
- - Leberveränderungen 374. farbstoff 248. 
- - Rückenmark, Spinalganglienzellen, - organische 250. 

sympathische Ganglien bei Kanin- - Toxikologische Eigenschaft: Blutgifte 247. 
chen 375. Nitromethämoglobin 100. 

- - Schilddrüse 374. Nitronaphthaline 259. 
- Nachweis des Nikotins 373. - Hornhautveränderungen 259. 
Nirvanol 304, 305. Nitrophenole 256. 
Nirvanolexanthem 304. Nitrosegase 247. 
Nirvanolkrankheit 304; Zustandekommen - Gewerbehygienische Bedeutung 247. 

der Krankheitserscheinungen 304. Nitrosevergiftung 247 -250. 
Nirvanolvergiftung 304. - Blut 248; Methämoglobin 248; Stickoxyd-
- Blutbild 304; blutbereitender Apparat hämoglobin 248. 

305. - Bronchiolitis obliterans 249. 
- Nieren 305; Nierenblutungen 305. \ - Hautfarbton 248; Verfärbung von Kopf-
Nitrobenzole: . haaren, Augenbrauen, Nasenlöchern, 
- Mononitro-, Dinitro-, Trinitrobenzol 251. Zahnfleisch und Schneidezähnen 248. 
- Wirksamkeit 251. - Herzmuskel 249. 
Nitrobenzolvergiftung 251-254, Schrifttum - Leber 249. 

602. - Luftwege 248; Glottisödem 248. 
- Augenbindehaut 251. - Lungen 249; mikroskopisches Bild 249; 
- Blut, Morphologie 252. chronische Bronchitis, Pneumonie und 
- Blutzerstörung 251; Methämoglobin- Lungenblutungen 249. 

bildung 251, 252. - Magen 249. 
- Geruch nach Bittermandelöl bei Leichen- - Milz 250. 

öffnung 252. - Nachweis salpetriger Säure 250. 
- Haut 251; Hautblutungen 251; Nekrosen - Nieren 249; Epithelnekrosen 249. 

252. - Venenblut 248. 
- Herzmuskel 252. - Zentralnervensystem 248; Blutaustritte 
- Ikterus 251. im Gehirn 24-8. 
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Nitrotoluole 257 -259. 
-- Allgemeinwirkung 258. 
- Aufnahme der Stoffe 257. 
- Ausscheidung 258. 
- Haarverfärbung durch 258. 
- Hände, Verfärbung der 258. 
- örtliche Reizung 258. 
Nitrotoluolvergiftung 257. 
- Blutbild 258. 
- Haut 258. 

I Ösophagitis s. auch unter Speiseröhre: 
- dissecans superficialis durch Brennspiri-

I tusvergiftung 341. 
- mercurialis 29. 
Ohr: 
- Argyrose, gewerbliche 54. 
- inneres: 
- - Bleivergiftung 89. 
- - Salizylsäurewirkung 328. 
Ohrlabyrinth : 

- Ikterus 258. 
- Lebererkrankungen (im Sinne 

subakuten Atrophie) 258. 
- Luftwege 258. 

- Arsenige Säure und 162, 598. 
der akut- Ohrspeicheldrüse: 

- Bleivergiftung und 94. 

- Magen 258. 
- Massenerkrankungen, Bevorzugung 

; - Kupfervergiftung und 47. 
: Okulomotoriuskern: 

des - Botulismus 473. 
weiblichen Geschlechts 258. 

- Methämoglobinurie beim Tiere 259. 
- Nieren 259. 
- Pankreas 259. 
- Ursache der Krankheitserscheinungen 

257. 
Noktalvergiftung 304. 
Novasurol, Dickdarmveränderungen nach 

therapeutischer Verwendung von 23. 
Novokain 388. 

Öl der Flohkrautminze 412; Vergiftung mit 
412; Giftbeibringung beim Tiere (per­
orale und subkutane) 412. 

Öle, ätherische 409; Wirkung auf die Nieren 
410, 411, 412, 413. 

Ölgranulome 414. 
Oleandrin 360. 
Oleandrinvergiftung: 
- Gastroenteritis 360. 
- Giftnachweis 360. - Dermatose der Zahnärzte durch 388. 

- Gewebsschädigungen am Orte der Ein-
spritzung 388. 

Oleum animale foetidum (DIPPELS Tieröl), 
Vergiftung mit 355. 

Novokainekzeme 388. 
Novokain-Lumbalanästhesie, Tod nach 389. 
~udeln, Vergiftung durch 475. 

- cinereum - Einspritzungen, Abszesse und 
Nekrosen nach 18; Gastritis nach 23. 

- petroselini 449. 
Nutzhölzer, Reizwirkungen durch 420. 
Nux vomica, Filzhaare im Magen-Darminhalt 

nach Vergiftung mit 370. 

- Pulegon 412. 
- Sabinae 411. 
Oligozythämie s. Blutbild. 
Oligurie s. Harn. 
Ophiotoxin, Gift der ostindischen Brillen­

schlange 468. 
Oberkiefer: Ophthalmoplegie, alkoholische durch Blu-
_ Knochennekrose bei chronischer Bleiver- tun gen in die Kerne der Augenmuskel-

giftung 94. nerven 282. 
Oberkieferhöhle, Blutungen bei Salvarsan- Opium 378. 

vergiftung 180. ,- Nachweis 378. 
Oberkieferschwellung und Zahnausfall bei, - pharmakologische Eigenschaften 378. 

chronischer (gewerblicher) Vergiftung i Opiumalkaloide 378. 
durch Benzol 307. I Opiumvergiftung 378. 

Ochronose s. Karbolochronose 316. , -- akute 378. 
Ödem: I - - Blut 378. 
- Arsenvergiftung, chronische 169. i - - Haut: Farbton, bläulicher 378. 
- Ch10ralismus 266. ! - - Magen-Darm 378, 379; Darminhalt 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) , 379; Geruch nach Opium 379; Gelb-

486, 487. : färbung bei Anwendung von Tct. 
- Dünndarm bei verschiedenen Vergiftungen I .Opii crocata 379. 

(Tabellen) 546, 547. ,- - NIeren 379. 
- Kopf- und Hals- bei Paraphenylendiamin- ' - - Pupillen 378. 

vergiftung 255. - - V~rwesung der Leiche 378. 
- Magenwand- bei Sublimatvergiftung 31. 1- chromsche 379. 

Salvarsanvergiftung 179. 1- - Darmbefund an der Leiche 379. 
- Schamlippen s. d. - - Zentralnervensystem 379. 
Ödembereitschaft: I - Nachweis des Opiums 378, 379. 
- Ergotismus 392. I Optochin 399. 
Oenanthe crocata 446. . - Muskelnekrosen nach Einspritzungen 
Oenanthotoxin 446; im Schrifttum der Tier- : unter die Haut 400. 

medizin 446. - Wirkung auf das innere Auge 399; 
Ösophagitis s auch unter Speiseröhre: anatomische Befunde 400; Amblyopie 

- Arsenvergiftung, akute 162. 623. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/I. 45 
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Orthoform 389. 
- Allgemeinwirkung: Hauterscheinungen 

389. 
- Nachweis im Harn nach innerlicher An-

wendung 389. 
- örtliche Reizwirkung 389. 
Orthokresol 318. 
Osmiumvergiftung 102. 
- gewerbliche 102. 
Osterluzei s. Aristolochia 438. 
Ottern, Gifte der 465. 
Oxalatkristalle im Magen 235; in Nieren 236 ; 

im schwangeren Uterus 233. 
Oxalsäure: 
- Allgemeinwirkung 235. 
- Kristalle, Gestalt 233. 
- resorptive Wirkung 232. 
- Verätzung der Scheide und Schamlippen 

durch Rotstift 235. 
- Wirkung, örtliche 232, 234. 
Oxalsäurevergiftung 232-236. 
- Ablagerung von Oxalaten in den Geweben 

233. 
- Blut 235; Spektroskopie 235. 
- GiftauSBcheidung 233. 
- Magen 233, 234; extra- und intravasale 

Hämatinbildung 234; Ablagerung oxal­
sauren Kalks in Magen- und Dünndarm­
wand 234, 235. 

- Nachweis der Oxalsäure 236. 
- Nieren 235; Oxalatinfarzierung 236; Kri-

stalle oxalsauren Kalkes 236; Kristalle 
in der Niere eines Fetus 236; Epithel­
nekrosen beim Tier 236. 

Speiseröhre 234. 
- Tierversuche 232. 
- Verdauungsschlauch, Verätzung des 234. 
- Wirkungsweise des Giftes im Körper 232. 
--'- Zwölffingerdarm 234; Niederschläge oxal-

sauren Kalkes 234. 
Oxymethylanthrachinone 434. 
Ozon, chronisch zugeführtes, gewebereizen­

der Einfluß 141. 

Papaver somniferum 378. 
Papilionazeen, Vergiftung mit 439. 
Papillombildungen : 
- Magen bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 544, 545. 
Paraffinarbeiter: 
- gewerbliche Erkrankungen der 352, 353. 
- Karzinome, drei verschiedene bei einem 

353. 
Paraffine 352. 
- Fremdkörperwirkungen 353; Bauchfell, 

Lymphknoten 353. 
- örtliche Reizwirkung 352; Hauterkran­

kungen 352; Neubildungen 353. 
Paraffineinspritzungen , histologische Ver­

änderungen durch 353. 
- Brustdrüsenkrebs nach 353, 354. 
Paraffingranulome 353, histologisches Bild 

. 353; örtliche Lymphknoten, Lymphgefäße 
353; Paraffingranulome des Penis 615. 

Paraffinkrankheit 353; Fremdkörperwirkung 
353. 

Paraffinvergiftung, Tierversuchsergebnisse 
353. 

Parajodanisol s. Isoform. 
Paraldehyd : 
- Gebrauch, chronischer (Potatoren!), Wir­

kung 298. 
- Hautausschläge als Nebenwirkung des zu 

Heilzwecken verwandten Mittels 298. 
- Wirkung, örtliche 299. 
Paraldehydvergiftung 298. 
- experimentelle 299. 
- Geruch in Körperhöhlen, Eingeweiden 

und Blut 298. 
- Giftmenge, tödliche 298. 
- Giftnachweis 298. 
- Magen-Darmkanal 298; Zwölffingerdarm 

298. 
- Todesfälle 298. 
Paralysis arsenicalis 169. 
- saturnina 83. 
Paraphenylendiamin: 
- Haar- und Pelzfärbemittel 254. 
- Hautausschläge und Hämaturie nach 254. 

Pachydermia laryngis, Alkoholismus und 285. Paraphenylendiaminvergiftung 254, 255. 
Pachymeningitis haemorrhagica: - experimentelle 255. 
- - Chenopodiumölvergiftung 410. i - Gesichtsödem, Exophthalmus und Schild-
- - interna, Alkoholismus und 280. drüsenschwellung 254. 
Pankreas: I - Glottisödem 254. 
- Alkohol und 289; Fettgewebsdurchwach-I- Hauterkrankungen 254. 

sung 289. I - Konjunktivalchemosis und Exophthalmus 
- Arsenvergiftung, akute 167. I 254, 255. 
- Blausäurevergiftung 212. I - Luftwege 255. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 1- Nierenblutungen 255. 

552, 553. ,- Ödeme an Kopf und Hals 255. 
- Kupfervergiftung 47. I Paronychien: 
- Lysolvergiftung 321. 1- Formalinwirkung 230. 
- Nitrotoluolvergiftung 259. Pastinaca sativa, Dermatitis durch 420, 
- Phosphorvergiftung, akute 155. 632. 
Pantopon 378. Paternostererbsen 440; Vergiftungen durch 
Pantoponvergiftung 378, 379. 440. 
- Gehirn 378. Pelletierin 402. 
- Herz 378. - Magen-Darmstörungen 402. 
- Leber 379. I - Sehnervenveränderungen 402. 
- Nieren 379. i Pental 260. 
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Pentalnarkosen 260; Blausucht, Blutaus- Pharyngitis: 
tritte 260; Pentalgeruch 260. - granulosa, Nikotin und 376. 

Perikarditis, eitrige, bei Phosgenvergiftung - nekrotisierende bei Gelbkreuzstoffvergif-
121. tung 128. 

Periostitis, gangränöse, und Osteomyelitis des Pharyngo-Laryngo-Tracheitis, chronische, 
Oberkiefers bei chronischer Benzolver- Alkoholismus und 285. 
gütung 307. Pharynxhydrargyrose 43. 

Perkaglyzerin 7. Phaseolus coccineus 440. 
- Dickdarmveränderungen bei Anwendung Phasinvergiftung 439, 440. 

als Klysma 7. - Blutprüfungen und Tierversuche 440. 
Perlit s. Perstoff. Phenazetin: 
Perlmuscheln 453. ., - Krankheitserscheinungen nach chroni-
Perlmutterostitis 453; Ahnlichkeit mit der schem Gebrauch 336. 

Phosphornekrose 453. Phenazetinvergütung 336. 
Pernokton 275. - Sulfhämoglobinämie, intraglohuläre 336. 
- Harnsperre nach 276. Phenol: 
- Übergang auf Neugeborene 608. - Ausscheidung 311. . 
Pernoktonnarkose 275, Schrifttum 605, 607, - örtliche Wirkung 311; Wirkung auf 

610. Schleimhäute der Luftwege und des 
Pernoktonvergiftung 276. Verdauungsschlauches 312, 313. 
- Bromnachweis in Fruchtwasser, Harn und Phenolgehalt des Blutes 311. 

Nabelblut des Neugeborenen 276. Phenolphthalein, Hämolyse durch 326. 
- Giftübergang auf die Frucht 276. Phenolphthaleinvergiftung 326. 
Persillösungen: - Blut 326. 
- Verätzungen nach Einverleibung in - Hauterkrankungen 326; histologisches 

Geschlechtsorgane (zu Abtreibungs- Bild 326. 
zwecken) 243. - Nachweis des Phenolphthaleins 326. 

Perstoffvergiftung 114, 130. Phenolpräparate 318. 
Perubalsam 418. Phenolvergiftung 311-317. 
- Allgemeinvergütung : Hauterkrankungen, - akute 313-315. 

Höhlenergüsse 418. - - Blut 314. 
- Nierenschädigung 418. - - Herz 314. 
Petechien bei Zinkvergiftung 16. - - Milz 314. 
Petermännchen, Vergiftung durch 463; Tier- - - Nieren 314. 

versuche 463. - - Phenolgeruch der Leiche 313. 
Petersilienkampfer 449. - - Übergang des Giftes von der Mutter 
Petersiliensamen, Bestandteile 449. auf den Fetus 314. 
Petersilienvergiftung 449. - Ätzflecke an Lippen und Kinn nach per-
Petroleum 354. oraler Giftzufuhr 312. 
- Ätzstellen an den Lippen nach Trinken - chronische 316-317. 

von 354. Phenyläthylbarbitursäure s. Luminal 303. 
- Giftwirksamkeit, Wesen der 354. Phenyläthylhydantoin s. Nirvanol 304. 
- Muskelphlegmone durch Einspritzung von Phenyl-Chinolin-Karbonsäure s. Atophan 

354. 329. 
- örtliche Reizwirkung 354; chronische Ein- Phenylendiamine 254. 

wirkung 354; Hauterkrankungen ("Pe- Phenylhydrazin 337. 
troleumkrätze") 354. Blutgift 337. 

Petroleumbenzin s. Benzin. Thrombose s. d. 
Petroleumkrätze 354. Phenylhydrazinvergiftung 337. 
Petroleumvergiftung 354. . - Ikterus 338. 
- akute 354. i-Leberzirrhose 338. 
- Geruch an der Leiche 354. I - örtliche Wirkung des Giftes an der Haut 
- Nachweis des Giftes 355. ! 338. 
- Nieren 355; Urin 355. ,- Tierversuche 338. 
- Verdauu~sschlauch 354; .Mund, ~unge, 'r Phenylhydroxylaminvergiftung 254; Met-

ZahnfleIsch 354; Mageninhalt mIt Öl- hämoglobinämie 254. 
tropfen 355; Darmentleerungen petro- Phloridzin 355. 
leumhaltig 355; Magen -Darmrohr Phloridzindiabetes, tierexperimentelle Er-
355. zeugung 355. 

Pflanzensterine 631. I Phosgenvergiftung 115-123, Schrifttum 598. 
- Ausnutzung im Tierkörper 404. - Blut 122. 
Pfla.nzenstoffe, Vergiftungen durch 418 bis - Blutleiterthrombose 117. 

452. - Blutungen in das Augeninne~ 117. 
Pfortader: - Blutzerstörung, örtliche, und Atzwirkung 
- Lysolvergiftung 319. 115. 
Phallin 421. - Frühtodesfälle 118, 119. 

45* 



708 . Sachverzeichnis. 

Phosgenvergiftung : Phosphorvergiftung: 
- Herz und große Gefäße bei 121. - akute. 
"'- Hirnpurpura 116. - - Körperfettgewebe, histochemische 
- Krankheitsbild 115. Untersuchungen 149. 
- Leber 122. - - Körper-undZwerchfellmuskulaturl49. 
- Lid- und Augenbindehautentzündung als - - Leberbefunde 153; Theorien über den 

Spätkrankheit 115. Ursprung des Leberfettes 154; ehe-
- Lungen 118; histologische Befunde 119. mismus der Leberzellen 154; Mito-
- Magen-Darmrohr 122. chondrienapparat 154. 
- Milz bei 122. - - Leuchten des Magen-Darminhalts 150. 
- Nachkrankheiten 122. - - Magendarmschlauch 152. 
- Nebennieren 122. - - Mageninhalt 153. 
- Nieren 122. - - Milz 155. 
- Rhinitis, pseudomembranöse 12]. - - Nebennieren 155. 
- Spätfolgen 118, 120; Bronchiolitis obli- - - Nervi vagi 149, 152. 

terans 120. - - Nieren 155. 
- Todesfälle, Zusammenstellung 115. - - Pankreas 155. 
- Tracheobronchitis 121. - - Schilddrüse 150. 
- Vergiftungsstufen 115. - - Speicheldrüsen 153. 
Phosphor: - - Totenstarre 149. 
- Aufnahme 148. - - Übertritt, transplazentarer des Giftes 
- Fettstoffwechsel und 150. von der Mutter auf den Fetus 156. 
- gelber 148. - - Zentralnervensystem 150. 
- Kiefernekrose nach interner Anwendung - -- Zungen- und Darmmuskulatur, Fett-

156. ablagerung in 153. 
- Knochenwachstum und 156. - experimentelle 150; Fettgewebe 150. 
- örtlicher Einfluß 148, 152. - Gesamtkrankheitsbild 148. 
- roter 158; Veränderung biologischer - medizinale durch GERsoN-HERRMANNs-

Eigenschaften durch 158. DORFERsehe Tuberkulosediät 148. 
- Schicksal im Körper 148. - Mord durch 148. 
Phosphordämpfe, örtliche Reizerscheinungen - Nachweis des Phosphors 158. 

nach Einatmung von 152. - pathologisch-anatomische Diagnose 148, 
Phosphorgeruch in der Leibeshöhle 150. Schrifttum 593. 
Phosphorismus chronicus 156. - subakut-chronische 156. 
Phosphorlebertran: - - Augenhintergrund 157. 
- Knochenveränderungen nach 148. - - Knochenmark 158. 
- Vergiftung durch 148, 155. ! - - Leber 157; großknotige Zirrhose 157. 
Phosphornekrose der Kiefer 156; Gewerbe- 1

1

- - Magen-Darmrohr 157. 
krankheit 156; Entstehung der Knochen- - - Milz 158. 
nekrosen 156. - - Nebennieren 158. 

Phosphoroxychlorid 109. 1- - Nie~en 1:;8. 
- Spättodesfall nach Einatmung von 107. - - Schllddruse 157. 
- Wirkungsweise 106. - - Zentralnervensystem 157. 
Phosphorsäurevergiftung 159. Phosphorwasserstoff 158 .. 
Phosphortrichlorid 109. - Geruch, knoblauchar~lger 158. 
Phosphortrichloriddampf, Wirkung des 108. Phosph~rwasserstoffverglftung 158, 583. 
Phosphorvergiftung 148-159, Schrifttum585. - SektIOnsbefund 158. 
- akute 149. - Zentralnervensystem 158. 
- - Auge, inneres 151. Phrynin 464. 
- - Blut 150; chemische Untersuchungen Physostigma venenosum 363. 

150. Physostigmin 363. 
-- - Bllltungsbereitschaft 149. - Aufnahme und Ausscheidung 363. 
- - Ductus thoraciclls 149. - örtliche Reizerscheinungen 363. 
-- - Eierstöcke 155. - pharmakologische Eigenschaften 363. 
- - Fäzes 153. Physostigminvergiftung 363, 364, Schrifttum 
- - Gallenblaseninhalt IM. 624, 627. 
- - Gebärmutter; Blutungsbereitschaft in - Atmungswege 364. 

Endometrium und Plazenta 155. -- Blut 363. 
- -- Harnblasenschleimhaut 155. - Nachweis des Physostigmins 363. 
- - Haut- und Knochengangrän, periphe- --- Verdauungsschlauch (bei innerlicher Gift-

rische 149; Zustandekommen der darreichung) 364. 
Gangrän 149. : Phytosterin 403. 

- -- Herzbefllnde 152. Pigment: 
~- - Hypophyse 150. 1- eisenhaltiges, Ablagerung in der Leber 
- -- Ikterus 149. ' bei verschit"dem·n Vergiftungen 
- -- Knochenmark 155. (Tabellen) 550, 551. 
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Pigment: Platterbsen: 
eisenpositives, Speicherung in den Nieren - Vergiftung mit 442. 

bei verschiedenen Vergiftungen Plazenta: 
(Tabellen) 556, 557. - Arsenvergiftung, akute 168. 

ochronosisches in den Epithelien ge- - Cholesterinspeicherung in der 405. 
wundener und gerader Harnkanälchen - bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
317. . 562, 563. 

Pigmentierungen: - Kohlenoxydvergiftung s. d. 
- blauschwarze der Mundschleimhaut nach - Quecksilbernachweis in der, nach kleinen 

chronischer Wismutzufuhr 100. Sublimatgaben 41. 
- bei versC'hiedenen Vergiftungen (Tabellen) - Verfärbung nach Krokusgenuß 449. 

492, 493. Plazentargefäße : 
- Goldbehandlung 582. - Vigantolfütterung trächtiger Tiere 407. 
- Pankreas tei verschiedenen Vergiftungen Plazentarkreislauf : 

(Tabelle) 552. - Arsendurchgang 168. 
Pikrinsäure 256. Pleura: 
- Anwendung zu künstlicher Erzeugung von - Benzinwirkung, örtliche 352. 

Ikterus (zwecks Entziehung vom Mili- - Formalinwirkung 230. 
tärdienst usw.) 256. - Jodwirkung 135. 

- chronisch-gewerbliche Schädigungen 257; Pleuritis: 
Haut 257; Gelbfärbung: Sklera, Kon- - Amylazetatvergiftung 239. 
junktiva, Haare, Fingernägel 257 ; Blu- Pleuropneumonien: 
tungen in Glaskörper und Netzhaut 257. - Salpetersäurevergiftung 226. 

- Wirkung auf den menschlichen Organis- Plexus chorioideus: 
mus 603. - - Jodipinwirkung 140. 

Pikrinsäurevergiftung 256. I Plexus solaris: 
- Blut 257. ,_ - Sublimatvergiftung, experimentelle 
- Luftwege 257; Rhinitis 257; Durchbruch Schrifttum 579. 

der Nasenscheidewand 257; Bronchitis Plexuslähmung : 
257. - Salvarsanvergiftung 182. 

- Magen-Darm 257; Tierversuchsergebnisse Pneumonie: 
257. - Ammoniakvergiftung : Herdpneumonien 

-- Mund- und Rachenhöhle 257. 245. 
- Nachweis dcr Pikrinsäure 257. 1- Amylazetatvergiftung, chronische: Ober-
-- Nervensystem 257. .' lappenpneumonie bei 239. 
- Nieren 257. I - Laugenvergiftung : Herdpneumonien 241. 
Pikrotoxin 444. , - Nitrokohlenstoffvergiftung 259. 
Pilokarpin 366. I - Phenolvergiftung 313. 
- Blutbild nach Darreichung von 367. - Säufer- 285. 
Pilokarpinvergiftung 366-368. Pockensalbe 187. 

Bronchien, Lungen, Auge: anatomische Podophyllin 417. 
Veränderungen 367. - Gallenblase und 418. 

chronische 366; Blut 366. I Podophyllinvergiftung 417. 
Giftnachweis 367. - Nieren 417. 
Speichel-, Schleim-, Schweiß-, Tränen-! Podophyllotoxin 417. 

drüsen 367. I Polioencephalitis haemorrhagica: 
Pilokarpinversuche am Tier 367; Schilddrüse! - - Botulismus 473; Histologie 473. 

und Nebenniere 367; Blutbild 367; Magen- ,_ - bei verschiedenen Vergiftungen 
und Duodenalschleimhaut bei Kaninchen (Tabellen) 510, 511. 
367. - superior anterior (WERNICKE); 

Pilze, giftige 420. Alkoholismus und 281; Morphin-
Pilzvergiftung : ! vergiftung, chronische 382. 
- Diagnose, Schwierigkeit der 420. I Polonium s. Radioaktive Stoffe. 
Pituitrin, Wirkung 480; symmetrische Gan- Polyglobulie, experimentelle dur?h Blutgifte 

grän an Händen und Füßen nach (irrtüm- 70, Tabellen 528, 529, SchrIfttum 613; 
licherweise) zu großen Pituitringaben 480; i s. Blutbild. 
Wirkung auf das Wachstum und die Polymyositis alcoholica 279. 
Hoden der Ratte 480. ! Polyneuritis: 

Plasmochin 400; Hämolyse 400, Schrifttum - Alkoholismus 284. 
624. , - Kohlenoxydvergiftung 206. 

Platin, Wirkungsweise, Tierversuchsergeb- I - mercurialis 20. 
nisse 103. ! - Thalliumvergiftung, akute 65. 

Platinchlorwasserstoff 103. I Polyzythämie bei Braunsteinarbeitern 70. 
Platinvergiftung 103. I Porphyrin, Abstammung des 98. 
Platterbsen: i Porphyringehalt des Harns während der 
- Gift der, Eigenschaften 442. Bleikolik 98. 
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Porphyrinnachweis als Frühdiagnosemittel 
98. 

Postmortale Form- und Lageveränderungen 
486, Schrifttum 564. 

Pottasc1).evergiftung 7. 
Präformin 405. 
Primelgift 419. 
Primeln: 
- Reizwirkung auf Haut und Schleimhaut 

419. 
Primula- und Elatiorsaponine 357. 
Primulasäure 359, Schrifttum 622. 
Prostata: 
- Konkremente,ochronosische 317. 
Protoveratrin 369. 
Ptomaine 470. 
Ptomatropine 471. 
Pulpadevitalisation mit arseniger Säure 

173. 
Pulpazellen s. Milz. 
Pulsatillenkampfer 438. 
Pupillen: 
- Blausäurevergiftung 209. 
- Eserinwirkung 363. 
- Kokainvergiftung, chronische 387. 
- Morphinvergiftung, akute 379, 380. 
- Opiumvergiftung, akute 378. 
- postmortale Formveränderungen 5. 
- Vergiftungen und 5. 
- Wasserschierling-Vergiftung 445. 
- weite, bei akutem Inhalationstod durch 

Chloroform 261. 
Purgen s. Phenolphthalein 326. 
Purpura: 
- Antipyrinvergiftung 338. 
-'- Bromsalze, Zufuhr von 131. 
- cerebri, Salvarsanvergiftung 180; Wesen 

der Hirnpurpura 181. 
- fulminans, Terpentinölbehandlung und 

415. 
- Salizylsäurewirkung 328. 
- Thiosinaminwirkung 362. 
- thrombopenische bei Salvarsanvergiftung 

183. 
- Zentralnervensystem bei verschiedenen 

Vergiftungen (Tabellen) 508, 509. 
Pyelographie, Unglücksfälle durch 50. 
Pyelozystitis: 
- Terpentinölvergiftung bei Haustieren 417. 
Pylorusstenose, akut entstandene niwh Ben· 

zolvergiftung Schrifttum 616. 
Pyramidonvergiftung 340, 615. 
- Hauterscheinungen 340. 
- Pyramidongehalt der Leichenteile 340. 
Pyridin 341. 
- Alkoholvergällungsmittel 341. 
- örtliche Reizwirkung 341. 
Pyridinvergiftung 341. 
- anatomische Befunde 341. 
Pyrodin 340. 
- Blutgiftwirkung 340. 
Pyrodinvergiftung 340; Tierversuchserge b-

nisse 340, 341. 
Pyrogallol: 
- Blutgift 325. 
- örtliche Reizwirkung 324. 

Pyrogallolvergiftung 324-325. 
- Harn 324. 
- Leber 325. 
- Nachweis des Pyrogallols 325. 
- Nieren 325; Histologie 325. 
Pyrogallussäure s. Pyrogallol 324. 

Quecksilber: 
- Ausscheidung durch dieDickdarmschleim-

haut 23. 
- Blutgift 24. 
- gewerbliche Schädigungen der Haut 18. 
- metallisches, Wirkungen 24; nach en-

dermaler Massage 25; perorale Zufuhr 
17; intravenöse Injektion, Embolien in 
der lebenden Lunge durch 25, 26. Schrift­
tum 581. 

- NachweisimHarnI7;imKnochenmark24; 
im Liquor bei Quecksilberenzephalo­
pathie 42; bei Sublimatvergiftung 41; 
histochemischer Nachweis in den 
Organen 17, in den Nieren 23, 24. 

- Resorption durch die unverletzte Haut 
17, Schrifttum 566. 

- übergang auf den Fetus 27, 41; chemi­
scher Nachweis in Fruchtwasser und 
Kindskörper 27. 

- Wirkungsweise 17; im Dickdarm 32. 
Quecksilberdämpfe, Luftwege und Nasen­

rachenraum bei Einatmung von 42. 
Quecksilbereinspritzungen , intramuskuläre: 
- - Abszesse und Narben nach 26; Muskel­

veränderungen 26. 
- - entzÜDdlich-nekrotisierende Vorgänge 

an Vulva und Vagina nach 24. 
Quecksilberembolien 25, 26, 27. 
Quecksilberenzephalopathie 42; bei Thermo­

meterarbeitern 42. 
Quecksilberexanthem 18. 
Quecksilberjodid, Magen bei Vergiftung mit 

22. 
Quecksilberpräparate, unlösliche: Lungen­

embolien bei intramuskulären Ein­
spritzungen 26, Schrifttum 573. 

Quecksilbersaum im Zahnfleisch 43. 
Quecksilbersulfid, rotes 18. 
Quecksilbervergiftung 18-43. 
- akut-subakute 18-27. 
- - Augenschädigungen 18. 
- - Blutungen bei 18. 
- - Blutveränderungen 24. 
- - Dickdarm 23. 
- - Gehirnveränderungen 20. 
- - Giftausscheidung 23. 
- - Hirnpurpura 19. 
- - Hypophyse 21. 
- - Kiefernekrosen 19. 
- - Knochenmark 24. 
~ - Lungen 21. 
- - Lungenblutungen 21. 
- - Lymphknoten 24. 
- - Mamma lactans bei Virgines 17. 
- - Milz 24. 
- - Mundschleimhaut 21. 
- - Nieren 23. 
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Quecksilbervergiftung: 1 Radiumemanation, Fettgewebsnekrosen nach 
- akut·subakute: Einspritzung in Blutadern 11. 
- - Polyneuritis mercurialis 20. Radix Colombo 364. 
- - Pseudoankylosen im Kiefergelenk 21. - lpecacuanha 365. 
- - Rückenmarksblutungen 19. - Rhei 434. 
- - Speicheldrüsen 21. : Ranunkelarten, Vergiftung mit 438; Nach. 
- - Zunge 21. weis des Giftes 438. 
- Aufnahme des Giftes in den Körper 17. Raphanus sativus 439. 
- Ausscheidung des Giftes 17. Raupen, Gift der 462; Wirkung 462; Befunde 
- chronische 17, 41-43, Schrifttum 567; als i an Schlachttieren 462. 

Gewerbekrankheit 41; nach thera" I Raynaudsche Krankheit, Bleigangrän und 84. 
peutischer Quecksilberverwendung ! Rebendolde, Vergiftung mit 446. 
41; beim Arbeiten in Laboratorien. Reichensteiner Erkrankung 170. 
42. ' - - Nagelbettentzündung bei 169. 

- - Amalgamplomben 42. I Reptilien, Giftwirkung von 464. 
- - Anämie 42. : Resorzinvergiftung 324. 
- - Blutbild 42. . - Hirnödem 324. 
- - Hauterkrankungen der Arbeiter in' - Methämoglobinämie 324. 

Knallquecksilber. und Spreng- - perkutane 321, Schrifttum 616. 
kapselfabriken 42. Retikuloendothel 10; Wucherung s. Milz: 

- - Kachexia mercurialis 42. bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
- - Zentralnervensystem 42. 534, 535. 
- experimentelle 17. Retikuloendotheliale Speicherung s. Milz : 
- gewerbliche 41, 42. bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
-" Kiefernekrosen 42. 534, 535. 
- Quecksilbergehalt in Liquor, Schweiß, Retikuloendotheliales System: 

Milch usw. 17. - - Alkoholwirkung in Milz und Lymph. 
- Schweißdrüsen bei 17. knoten 290. 
- durch Thermometerverletzung 25, Schrift· - - Salvarsan und 177. 

tum 569. - - Wismut s. d. 
Quecksilberwanderung 26. Retinale Blutungen bei akuter Kohlenoxyd· 
Quillaja 356. vergiftung 196. 
QUINCKESche Reaktion nach Einwirkung von Rettichöl 439. 

Eisensalzen 68. Rettichvergiftung 439, Schrifttum 622. 

Rachen s. Mundhöhle. 
Rachenring : 
- Rizinwirkung 436. 
Rachenschleimhaut : 
- Ätzwirkung durch Alaun 62. 

Rhabarber 434. 
- Reizerscheinungen im Magen.Darmkanal 

und an den Nieren 434. 
Rhabarberwurzel 434. 
Rhinitis: 
- Chloroforminhalationsvergiftungen, chro· 

nische 262. 
- gewerbliche Schädigung durch 

staub 67. 
Metall· - Emetinvergiftung, gewerbliche 366. 

- pseudomembranöse bei Phosgenvergiftung 
121. Radioaktive Stoffe 10-13: 

- - Ausscheidung 10. 
- - Blut 12. 
- - Blutbereitende Organe 12. 
- - Blutungsbereitschaft, giftbedingte 11, 

12. 
- - Gewerbliche Schädigung durch 11, 12. 
- - Harnblasenschleimhautblutungen 13. 
- - Hautnekrosen nach Einspritzung 

unter die Haut 11. 
- - Keimdrüsen 13. 
- - Knochenmark 12. 
- - Knochennekrosen 11. 
- - Leber 13. 
- - Lymphknoten 12. 
- - Nebennieren 13. 
- - Nieren 13. 
- - Speicherorgane 10; Mengenmessung 

10, 11. 
- - Stomatitis 12. 
- - Thymus 13. 
- - Wirkung 10; auf die Haut 11. 
Radiostol 405. 

Rhinophyma, zyanotisches, Alkoholismus 
und 278. 

Ricinus communis 434, 435. 
Riesenzellbildung aus Spermatiden bei 

Alkoholismus 291, 292. 
Ringblutungen s. Gehirn. 
Ringelnatter, Gift der 464. 
Rißpilz, Vergiftung mit. 432. 
Rivanol 345. 
- Fern· bzw. Allgemeinwirkungen: Nieren. 

schädigungen 345; Nephritis bei Hun· 
den 345. 

Rizin 435-438. 
- Allgemeinvergiftung 436; Hautausschläge 

436. 
- Ausscheidung 435. 
- Nachweis 435. 
- Verhalten im Körper 435. 
- Wirkung 435, 436. 
- Wirkungsweise 435; Tierversuche 435. 
Rizinusöl 435. 
Rizinussamen, Vergiftung durch 435. 
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Rizinvergiftung 436-438. : SalamaD<lrin 464. 
- Blut 437. : Salizylate: 
- Knochenmark 437. : - Heilwirkung, Erklärung für die 327. 
- Leber 437. ~ Salizylsäure: 
- Lymphknoten 437. : - Allgemeinwirkung 328; örtliche Wirkung 
- Milz 437. : 327, 328. 
- Nieren 438. i-Anwendung, äußerliche, Vergiftung nach 
- Verdauungsschlauch 436. 327. 
Roburit (Sprengkörper), Vergiftung nach' - Aufsaugung der 327. 

langdauernder Beschäftigung mit 255. i-Ausscheidung 327; in den oberen Luft-
Rochen, Gift der 462. . wegen 328. 
Roßkastanie 356. - Dosis, tödliche 327. 
Rückenmark: - Wirkung auf das innere Ohr 328. 
- Äthyläthervergiftung 295. Salizylsäurevergiftung 327-330. 
- Alkoholismus und 283; klinische Bilder - Blut 328. 

der Tabes, Poliomyelitis subacuta, - Blutungsbereitschaft 328. 
LANDRyschen Paralyse 283; Hinter- - Herzmuskulatur 328. 
stränge, Seitenstränge 283; vordere und - Leber 328. 
hintere Wurzeln 284. - Nieren 329. 

- Aluminiumvergiftung 63. - Todesfälle 327. 
- Arsenvergiftung, akute 162; chronische - Todesursache 327. 

172. 
--'- Benzinvergiftung, chronische 351. 
- Botulismus 473. 
- Ergotismus convulsivus 394. 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 195; Blut-

austritte 194; entzündliche Verände­
rungen am Großhirnmark und Grau 
des Rückenmarks 195. 

- Lathyrismus 442. 
- Nikotinvergiftung, experimentelle 375. 
- Phosphorvergiftung, chronische 157. 
- Pikrotoxinvergiftung 445. 
- Pyrodinvergiftung 340. 
- Salvarsanschäden 179, 181; Salvarsan-

behandlung, intraspinale 179. 
- Saponinvergiftung 358. 
- Silbernitratvergiftung 51. 
- Solaninvergiftung, experimentelle 372. 
- Stovainvergiftung 389. 
- Sulfonalvergiftung 300. 
- Uranvergiftung, experimentelle 77. 
- Vuzinzufuhr, endolumbale 400, Schrift-

tum 628. 
Rückenmarks blutungen, Quecksilbervergif­

tung und 19. 
Rückenmarkshäute, Alkoholismus und 280. 
Russula emetica 421; Vergiftung mit 428. 

Sabadillasamen 369. 
Sabinol 411. 
Sadebaumöl 411. 
- örtliche Reizwirkung 412. 
- Vergiftung mit 411 ; chronische Vergiftung 

zufolge monatelanger Einnahme (zur 
Schwangerschafts unter brechung!) von 
Summitates Sabinae 412. 

Sadebaumvergiftung: 411, 412. 
- Augenvelän<1erungen bei 412, Schrifttum 

631. 
Safranvergiftung 448. 
Safrol 413. 
Safrolvergiftung bei Tieren 413, 
Salamander, Giftwirkung 464. 

414. 

Salizylsäurephenyläther s. Salol 329. 
Salmiakgeist: 
- Verdauungsschlauch nach Trinken von 

247; nekrotisierende Ösophagitis 246, 
247; Magenschleimhaut 247; s. Liquor 
Ammonii caustici. 

Salol: 
- Hauterkrankungen nach Verwendung von 

329. 
Salolsteine im Darm 329. 
Salolvergiftung 329. 
- Nieren 329. 
Salpetersäure: 
- rauchende 226. 
- rohe: chronischer Genuß zu Abtreibungs-

zwecken 226. 
- Selbstmord durch Trinken von 601. 
Salp.!"ltersäurevergiftung 226-228. 
- Atzstellen und Schorfe an Lippen, Mund-

winkeln, Händen 226. 
- Auge, äußeres 226. 
- Blut 226. 
- Dünn- und Dickdarm 227. 
- Fingernägel, rotverfärbte als berufliche 

Stigmata 226. 
- Luftwege, obere 226. 
- Magen 227; Magenschleimhautverände-

rungen als Spätfolgen 228; Zysten 228. 
- Mund- und Speiseröhrenschleimhaut 226; 

Speiseröhrenausguß 227. 
- Nachweis des Giftes 228. 
- Nieren 228. 
- Pleuropneumonien 226. 
- Spätfolgen 228. 
- Verdauungsschlauch 226. 
- Wirkungsweise des Giftes 226. 
- Xanthoproteinreaktion 226. 
Salpetrige Säure, Nachweis bei Nitrosever­

giftung 250. 
Salvarsan: 
- Einspritzung, intramuskuläre, örtliche 

Wirkung in Unterhaut und Mus­
kulatur 177. 

- - intravenöse: Gangrän nach 179. 
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Salvarsan: Salvarsanvergiftung : 
- Nachweis 186; histochemischer 177; auf - Zentralnervensystem; Zustandekommen 

der Röntgenplatte als Schatten in der und anatomische Befunde 180. 
Muskulatur 178. - Zustandekommen der Giftwirkung 177. 

- Retikuloendotheliales System und 177. Salzsäure: 
- Rückenmark 181. - Dosis, tödliche 216. 
- thrombotischer Verschluß nach Einver- - örtliche Wirkung 216. 

leibung unmittelbar in die Blutbahn - rohe 216. 
178; "Fernthrombose", Entstehungs- Salzsäuredämpfe : 
ursache 178. - Hornhautveränderungen durch 218. 

- Verhalten in den einzelnen Geweben 177. - Luftwege bei Einatmung von 218. 
Salvarsanbehandlung : - Lungen bei Einatmung von 218. 

endolumbale 179; Verschluß des Sub- - Nasenscheidewandzerstörungen bei Ein-
arachnoidalraumes nach 182. atmung von 218. 

- intraspinale : Rückenmarksschädigung Salzsäurevergiftung 216-220. 
179; Degeneration der GOLLschen - Azidismus 217. 
Stränge 182. - Darm 218. 

Salvarsandermatitis 179. - Hautverätzungen 218. 
- Überempfindlichkeit, erworbene als Ur- - Herz 220. 

sache 180; histologische Veränderungen Leber 220. 
der sensibilisierten Haut 180. Magen 218; Magenwandgefäße 218; Ab-

Salvarsanembolien 179. stoßung der Schleimhaut 219; histo-
Salvarsannekrosen 177; histologische Befunde logisches Bild der Magenwand 219; Aus-

177. ' heilung 220; Spätfolgen 220. 
SalvarsantodesfälJe, erste Ursache und Zu- : Mund-Rachenhöhle 218. 

standekommen 182. -- Nachweis der Salzsäure 220. 
Salvarsanvergiftung 176-186. : - Nieren: Ausscheidungsorgan 220; Nieren-
- Allgemeines 176. , gefäße 220. 
- Allgemeinwirkung 179. ,-- Speiseröhrenverätzung 217, 218. 
- Atmungsorgane 183. : - Todesursache 217. 

Blutbild 186. : -- Verdauungschlauch 218. 
Blutungen in serösen Häuten, in den Sieb- : Sanduhrmagen, Saturnismus mit spastischem 

beinzellen, in Keilbein- und Oberkiefer- , 94. 
höhle 180. Sanokrysin 58, Schrifttum 572. 

Blutungsneigung 179. --- Hautveränderungen durch 58, 59. 
Gehirn 180, 181; Purpura cerebri 180. - Nierenveränderungen bei Tieren 61. 
Haarausfall 179. - Wirkung 58. 
Hauterkrankungen 179; Störung im Haut- Santalöl 413. 

stoffwechsel 180; histochemische Unter- - Ausscheidung durch Lunge und Niere 
schiede 180. 413; Reizerscheinungen 413. 

- Herz 182. - Gastroenteritis 413. 
- Hornhautnekrose nach 587. I - Hautausschläge 413. 
- Ikterus 179, 184. ' Santonin 451. 
- Knochenmark 185. '_ Allgemeinvergiftung: Haut 451. 

Leber 183; Leistungsprüfungen 183; Fibri- : - Ausscheidung 451; renale 452. 
nogengehalt im Blute 183; GalJebildung , Santoninkrämpfe 451. 
der Leber 184; akute bzw. subakut-' Santoninvergiftung 451. 
chronische Leberatrophie 184; aus-; - Ölgeruch bei Leiehenöffnung 451. 
lösende Ursache für den Gewebsumbau ' Saponaria (Seifenkraut) 356. 
184; ursächlicher Zusammenhang : Saponine 356; Saponin MERCK 359. 
zwischen Atrophie und Salvarsangaben - Blutungsbereitschaft 356. 
184. Eigenschaft 356. 

Lungen 183. hämolytische Gifte 356. 
- Magen-Darmkanal 183. ' - örtliche Reizwirkung: Haut und Schleim-
- Milz 185. ' häute 357; Unterhautgewebe, Muskel 
- Mundschleimhaut, Hämatome der 183. nach subkutaner Einspritzung 357. 
- Nebennieren 185. ' - Toxikologie 356, Schrifttum 622. 
- Nieren 184, 185. ' - Wirkungen 356. 
- Ödeme 179. ! Saponinendokarditis (KoBERT) 357. 
- Plexuslähmung 182. ' Saponinhämolyse 356. 
- Purpura, thrombopenische 183. : Saponinvergiftung 356-359. 
-- Rückenmark 181. : - akute 356. 
- Tela ehorioidea 183. ' - Ausscheidung des Giftes 356. 
- Thrombosen 182. ' Blut 357. 
- Tonsillen, Ulzerationen an I83. Herz 357; Herzklappen (Saponinendokar-
- Verdauungsschlauch 183. ditis) 357. 
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Saponinvergiftung: Seifenwasser (zu Abtreibungszwecken) 
- Hoden 359. 243. 
- Knochenmark 357. Scheide: 
- Leber 358, 359. - Verä.tzung bei verschiedenen Vergiftungen 
- Milz 358. (Tabellen) 560, 561. 
- Nebennieren 309. Scheideneingang: 
- Nerven, peripherische 358. - Befunde bei verschiedenen Vergiftungen 
- Nieren 359. (Tabellen) 498, 499. 
- Saponinnachweis 357. ScheidenentzÜlldung und Verwachsungen 
- Tierversuche 357. durch Arneisenbiß 229, 456, 457. 
- Verdauungsschlauch 358; Gekröselymph- Scheidenspülung mit chromhaltiger Flüssig-

knoten 358. keit, Allgemeinvergiftung nach 76. 
- Zentralnervensystem 358. Scheidewasser: 
Sapotoxin Githagin, Vergiftungen durch 356. - Magenverätzung mit 599. 
Sapotoxine 356. Schellack 417. 
Saubohne 439. Schella.ckvergiftung 417. 
Sauerstoffvergiftung 141. Schilddrüse: 
Säuren: - Alkoholismus 285. 
- Alkalien und, differentialdiagnostische Wirkung des Jods auf die 135, 136, 137, 

Zusammenstellung der Grundwirkung 138. 
von 216. Jod und 135; Jodeinfluß auf das geweb-

- Allgemeinwirkung 215; Blut des Säure- liehe Verhalten der, Tierversuche 136. 
vergifteten 215. Jodspeicherung in der 133. 

~.norganische 216; organische 228. Nikotinvergiftung, experimentelle 374. 
- Atzgifte 214. Phosphorvergiftung, akute 150; chroni-
- Ausscheidung mit dem Urin 216. sehe 157. 
- Natur der 214. Pilokarpinvergiftung, experimentelle 367. 
- Wirkung auf Blut, Blutbild und blut- - Rizinvergiftung 436. 

bildendes Gewebe 568. Strychninvergiftung 371. 
Säureverätzung : Thalliumvergiftung 66. 
- Diffundieren des Giftes 215. Thyreoidinwirkung bei Tieren 481. 
- graue 214. Schlafmittel, Schrifttum 611. 
- Magen s. d. Bchlangengift 465-469. 
Säurevergiftung 216, 240. - Allgemeinvergiftung 466. 
- Atmungswege 216. -- Blutungsbereitschaft 465. 

Magen 215. - Hirnpurpura 465. 
Nachkrankheiten bzw. Vergiftungsfolgen - örtliche Wirkung: Bißstelle; mikrosko-

216. pisches Bild 466. 
Schrifttum 598. - Schicksal im Körper 465. 
späte Krankheitsstufen 216. : - Wirkung 465. 
Todesursache 216. - Wirkung des Bisses beim Menschen, Vcr-

- Totenstarre 216. . giftungsablauf 465. 
Säurewirkung : Abgrenzung, merkmalsmäßige Schmierkur, Follikulitiden im Verlaufe der 18. 

gegen die Alkaliwirkung 215. Schmierseife: 
Schafgarbe 419. - Verätzungen nach Einnahme von 240; 
Bchamlippen, Ödem der, nach Einlagen von Lippen und Mundwinkel 240. 

Sublimatpastillen zu Abtreibungszwecken - Wirkung nach äußerlicher Anwendung 
oder vaginalen Spülungen mit Sublimat- 241. 
lösungen 41. Schnabelkerfe 456. 

Scheide: Schnapstrinker, Abmagerung der 278. 
- Arsenvergiftung bei intravaginaler Ein- Schnupftabak, bleihaltiger 95. 

führung des ArsenR 168. Schöllkraut 362. 
-- Chlorzinkverätzung 15. ' - Vergiftungen, tödliche bei Haustieren: 
- entzündlich - nekrotisierende Vorgänge Gastroenteritis 363. 

nach Quecksilbereinspritzungen und Schrifttum: 
nach peroraler Sublimateinverleibung - Zusammenfassende Darstellungen, All-
24. gemeines 564-567. 

Fremdkörper: Arsen-, Kupfervitriol-, Schwangerschaft: 
Oxalatkristalle, Sublimatpastillen 560 - Hämo- bzw. MethämoglobinämHl durch 
(Tabellen). Chiningaben 398. 

-- Nekrosen bei verschiedenen Vergiftungen Rchwangerschaftstoxikosen: 
(Tabellen) 560, 561. - Hämo- bzw. Methämoglobinämic, phinin-

Verätzung: durch eingeführte Kristalle bedingte 398. 
von Kupfervitriol 48; durch (oxalsäure- ,Schwanzlurche, Gift der 464. 
haItigen) Rotstift 235; durch schweflige: HchwarzwasRcrfieher bC'i Malal'iakrankC'n 
Säul'C 22ß; nflch Einverleibung von', 397. 
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SchwefelalkaJien 244. 
- Allgemeinwirkung 244; Magen-Darm 244. 
- Ätzwirkung auf die Haut 244. 
Schwefelarsen, Ablagerung im Dickdarm bei 

Fäulnis 163. 
Schwefelgrubenarbeiter: 
- Augenschädigungen 143. 
Schwefelkohlenstoffvergiftung 144-146. 
- akute 144; Sektionsbefund 144. 
- chronische (gewerbliche) 144. 
- - Amblyopie 145. 
- - Atmungswege 146. 
- - Herzbefunde 146. 
- - Knochenmark 146. 
- - Magen 146. 
- - Milz 146. 
- - Nachweis des Giftes 146. 
- - Nervensystem 145. 
- - Nieren 146. 
- Crllruch nach Schwefelkohlenstoff bei 

Leichenöffnung 145. 
- neurologische und psychische Folge-

erscheinungen bei 145, Schrifttum 583. 
Schwefelsäure: 
-- Ätzwirkung, Zustandekommen der 221. 
- - gewerbliche Beschäftigung mit 221; Zähne 

der Säurearbeiter 221. 
- Wirkung, örtliche 221; Allgemeinwirkung 

224. 

Schwefelwasserstoffvergiftung 142-144. 
- Apoplektische Form 142'; tetanische Ver­

giftungsform 142. 
- Ausscheidung des Giftes durch die Lunge 

143. 
- Blut bei 143; spektroskopischer Nachweis 

des Sulfhämoglobins 143. 
- chronische 144--146, Schrifttum 594. 
- chronische Gaseinwirkung bei; Tier-

versuche 143. 
- Geruch nach Schwefelwasserstoff bei 

Leichenöffnung 143. 
- Leichenbefunde 143. 
- Lungen 143. 
- Zustandekommen der Vergiftung 142. 
Schweflige Säure: 
- - Auge, äußeres 225. 
- - Bronchien 225; Bronchiolitis exsuda-

tiva obliterans 225. 
- - Darm 226. 
- - Gefäßverlegungen 226. 
- -- Hautverätzungen 225. 
- - Leber 226. 
-- -- Lungen 225. 
- - Mastdarmverätzung 226. 
- - Nieren 226. 
- - Scheidenverätzung 226. 
- - toxikologische Bedeutung 225. 
Schweinfurter Grün 159. 
- - Hauterkrankungen , Gewerbeschäden 

, 170. 
Schwefelsäuredimethylester s. Dimethyl­

sulfat 225. 
Schwefelsäurevergiftung 221. 
-- Atzstellen an Unterlippe 

1- - Magenbefund bei Vergiftung mit 163. 
und äußerer 1 Schweißdrüsen: 

1 - Arsenvergiftung, chronische 170. Haut 22l. 
- Ätzvorgänge, Entwicklung 
- Bauchaorta 222. 

der 222. ; - Quecksilbervergiftung 17. 
Scilla maritima 447. 

- Bauchwandmuskulatur 222. 
- Blut 224. 
- Blutbild 224. 
- Dünndarm 222. 
- Glottisödem 222. 
- Hämolyse 224. 
- Halslymphknoten 224. 
- Hirnpurpura 224. 
- Ikterus 224. 
- Leber 224. 
- Lungen 222. 

Magen 222; Magenwang, Hämatome 222 
Entwicklung der Atzvorgänge 222 
Neigung zu Wanddurchbrüchen 222 
histologisches Bild 222. 

- Nachweis des Giftes 22l. 
- Nieren 224; nekrotisierende Nephrosen 

224. 
- Spä.tfolgen 223. 
- Speiseröhrenschleimhaut, Abstoßung der 

224. 
- Todesursache 22l. 
- Totenflecke 224. 
- Verdauungsschlauch 222. 
- Vergiftungszeichen, allgemeine 221; An-

ä.mie 221, 224. 
- Zentralnervensystem 224. 
- Zwölffingerdarm 222. 
Schwefelwasserstoff: 
- Augenschädigungen durch 143, 589. 

i Secale cornutum 389. 
'- - Arterien- und Gebärmuttermuskula­
! tur: Erfolgsorgane des Giftes 390. 
I Secalepräparate 390. 
; - Gliedmaßenbrand 392. 
• Seestern: 
1- Giftwirkung 453. i Sehnerv, Verhalten des bei: 
- Alkoholismus 282. 

1- Anilinvergiftung 333. 
, - Arsenvergiftung, chronische 172. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

512, 513. 
- Pelletierinwirkung 402. 
- Phosphorvergiftung, chronische 157. 
- Thyreoidineinwirkung 480. 
- Trinitrotoluol 256. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

512, 513. 
- Wurmfarnvergiftung 433. 
- Zinnäthyleinwirkung 79. 
Sehnervenatrophie : 
!.- Kohlenoxydvergiftung, Folgezustand nach 

206. 
Sehnervenschwund, umschriebener nach 

chronischer Thalliumzufuhr 65. 
Sehstörungen bei Vergiftungen 581. 
Seidelbast: 
- örtliche Reizwirkung der Pflanzenrinde 

444. 
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Seidelbast: Siliciumvergütung : 
- Vergütung mit 443. - Nachweis, chemischer (des KieseIDuor-
Seife, Verschlucken von 240. natriums) 212. 
Seifeneinlauf: Sinigrin 361. 
- Da.rmschädigungen nach 241, Schrifttum - Ausscheidungsorgane 361. 

599, 601. Sinigrinvergiftung 361. 
Seifenhämolyse 241. - Hämaturie und Leberveränderungen bei 
Seifenwasser: zufällig vergifteten Haustieren 361. 
- Fruchtllobtreibung durch 243, Schrifttum Sinnesnerven, Alkoholismus und 282. 

600, 601. Sinusthrombose: 
- Verätzungen nach Einverleibung in die - Todesursache nach Novokain-Lumbal-

Geschlechtsorgane (zu Abtreibungs- anästhesie 389. 
zwecken) 243. Sklerose, multiple, Nachkrankheit nach 

Sektionsbefund: Kohlenoxydvergiftung 205, 588. 
- Kann aus ihm allein auf die Anwendung Skolopendragift, Wirkung des 456. 

eines bestimmten Giftes geschlossen Skopolamin 385. 
werden? 6, Schrifttum 565. Skorpione, Gift der 455; Befund an der 

Selachier, Giftwirkung 462. BißsteIle 455; Allgemeinerscheinungen 
Selen: 455; Sektionsbefund 455; Tierversuche 
- Vorkommen 586. 455. 
Selenvergiftung 146, 147. Skorpiongift : 
- Nachweis des Selens 147. - Zusammensetzung 455. 
- Sektionsbefund im Verdauungsschlauch Skrotalgewächs durch Teerwirkung 349. 

des vergifteten Tieres 147. - Soda, Verätzungen nach Einnahme von 240. 
Selenwasserstoff 147. Solanin 371. 
- Toxikologie, Schrifttum 591. Solaninvergiftung 371. 
Sene~a 356. . '. . - Ausscheidung des Solanins 372. 
Se~olgeruch b!lI LeIChenöffnung nach Inner- I - experimentelle: 

hcher VergIftung. 361. - - Dünndarm 372. 
Senfpflaster, Hautveränderungen nach Ver- 1- _ Gehirn und Rückenmark 372. 

wendung von 361. 1 - - Lungen 372. 
Senf-yergiftung 361. - - Lymphknoten 372. 
Sepsme 471. - - Nieren 372. 
Serosablutungen: - Giftnachweis 372. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) - Krankheitserscheinungen 371. 

.. 500~. 501. - Tierpathologie, Vergiftungsformen: ner-
Serose Haute: . vöse, gastrische, exanthematische 372. 
- - Blutungen bei SalvarsanvergIftung 1 - Zufallsvergiftungen von Haustieren 372. 

180. 1 Spanische Fliegen, Gift der 459. 
Sesamöl 413. ' Speicheldrüsen: 
- Vergiftungserscheinungen 413. - Atropinvergiftung, experimentelle 384. 
Sesamölklysmen : - Bariumvergiftung 9. 
- Methämoglobinämie nach 413. - Borsäurevergiftung 213. 
Sesamum indicum 413. - Phosphorvergiftung, akute: ~ettablage-
Siderosis conjunctivae 67. rung in den Epithelien 153. 
Silber: - Pikrotoxinvergiftung 445. 
- kolloidales 49. - Quecksilbervergiftung 21. 
- - Vergiftung mit 49. - Teerwirkung 348. 
- Nachweis des 57. Speicheldrüsenblutungen bei Gelbkreuzstoff-
- Wirkungsweise im Säugetierkörper 48; vergiftung 128. 

Ausscheidung des Metalls 49. Speicherorgane für radioaktive Stoffe 10. 
Silberablagerung, intrazelluläre bei Tieren 53; Speicherung: 

s. Argyrie 52. - Fettstoffe, Ciaccio-positive s. Leber 550, 
Silberarbeiter s. Argyrie. 551. 
Silbernitratvergiftung 50, 51. - Pigment, eisenpositives in den Nieren 
- Blut 52. bei verschiedenen Vergiftungen 
- Rückenmark bei Tieren nach 51. (Tabellen) 556, 557. 
- Verdauungsorgane 52. - Wismut s. d. 
Silberverbindungen, Vergiftung mit 50. Speisemorchel 429. 
Silicium: Speiseröhre, Verhalten der, bei: 
- gewerbehygienische Bedeutung 212. - Alkoholismus 286. 
- Wirkung, chemische und physikalische - Ameisensäurewirkung 22!l. 

212. I - Atropinvergiftung 384. 
Siliciumvergiftung 212. 1- Blausäurevergiftung 211. 
- Blutbild 212. - Chlorgas vergiftung 108. 

Granulome bei Glimmerarbeiterinnen 212. I -- Chlorkalkvergiftung 108. 
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Speiseröhre, Verhalten der, bei: i Stomatitis: 
- Chloroformvergiftung, perorale 261, 263. ,- mercurialis 
- Chromsäureverätzung 75. j - - Entstehungsweise 21. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) i - - gewerbliche 43. 

538, 539. ' - Phosphorvergiftung, subakut·chronische 
- Essigsäurevergiftung 238. i 157. 
- Formalinzufuhr, perorale: Verätzung bei; - Terpentinölwirkung bei Haustieren 417. 

231. - Thalliumvergiftung 65. 
- Karbolineum, Verätzungen durch Trinken, - ulzeröse durch radioaktive Stoffe 12; 

von 322. ' ulzeröse bei Haustieren durch Antimon 
- Knollenblätterschwammvergiftung 425. 187. 
- Lysolvergiftung 320. ' - ulzero·membranöse nach innerlicher Jod-
- Oxalsäurevergj.ftung 234. I darreichung 136. 

Salmiakgeist Osophagitis, nekrotisierende , Stovain 389. 
nach Trinken von 246, 247. : - örtliche Reizwirkung 389. 

Salpetersäurevergiftung 226; Speise- ; Stovainlumbalanästhesie: Rückenmarksver-
röhrenausguß 227. : änderung nach 389; Tierversuche 389. 

Salzsäureverätzung 217, 218. Stovainvergiftung, Rückenmarksbefund 389. 
Schwefelsäurevergiftung, Abstoßung der: Strontium, Vergiftung durch 7. 

Schleimhaut 224. i Strontiumoxyd, Augenverätzungen mit 8. 
Silbernitratvergiftung 52. I Strontiumrachitis, experimentelle 8. 
Tetrachlormethanvergiftung 270. ! Strophantin: 

- Zitronensäurevergiftung 237. , - Dickdarmveränderungen nach rektaler 
Speiteufel 421, 428. i Zufuhr 360. 
Spermatoangitis obliterans bei Alkoholismus, - örtliche Reizung 360. 

292. , Strophantinvergiftung, rektale 360, Schrift-
Spermiogenese, Aufhören der, beim Alkoho- : turn 622, 624. 

liker 290, 291, 292. 'Strophantusglykoside, Vergiftung mit 360. 
Spinalganglien : : Strychnin 369. 
- Nikotinvergiftung, experimentelle 375. '- Aufnahme 369. 
- Saponinvergiftung 358. - Ausscheidung 370. 
- Schwefelkohlenstoffvergiftung 145. ' Strychninvergiftung 369. 
- Trionalvergiftung 300. ' - Blut 370. 
Spinnen, echte 453. : - Fäulniserscheinungen, Fehlen von 370. 
Spinnenbiß : : - Körpermuskulatur 370. 
- Vergiftung, resorptive 454. ,-- Leber 371; Glykogenschwund 371. 
Spinnengifte 454. - Lungen 371. 
- örtliche Giftwirkung 454; Allgemeinver- I - Magen 371. 

giftung 454. I Nachweis des Strychnins 370. 
- Todesfälle 454. , Schilddrüse 371. 
Spinnentiere, Gifte der 453. • - Tod im Krampfanfall 370; Bild der sog. 
Spirarsyl 159. : Tetanus- bzw. FechtersteIlung 370. 
Spitzmorchel 429. : - 'I;otenstarre 370. 
Stachelflosser, Giftwirkung 462. : - Übergang des Strychnins auf den Fetus 
Stachelhäuter, Giftwirkung 453. ! 370. 
Starbildung: !I- Zentralnervensystem 370. 
- Secalewirkung 392. , - Zyanose des ganzen Körpers 370. 
Stauungsblutüberfüllung nach Eröffnung der' Strychnos nux vomica 369. 

Körperhöhlen bei Ergotismus 392. : Sturmhutknollen, Vergiftung durch 368. 
Steckschüsse, Bleivergiftung durch 83. ' Styraxbalsam 418. 
Steinkohlenbenzin s. Benzol 305. ' - Nierenreizung 418. 
Sterin, Gewebeschädigungen durch : Subarachnoidalraum, Verschluß nach endo-

unbestrahltes 408. lumbaler Salvarsanzufuhr 182. 
Sterine 403. Sublimatkolitis 33; histologische Befunde 33. 
- Aktivierung der 405. Sublimatkristalle in der Magenschleimhaut 
- bestrahlte 405. 30. 
Stickoxydhämoglobin 248, 251. • Sublimatlösungen, vaginale Spülungen mit 41. 
Sticksto.ffoxydulvergiftung 148. ' Sublimatnephrose 35, 38. 
- ErstIckungstod 148. - Fortschreiten der 38. 
Stomatitis: ,Sublimatpastillen, Einlagen in die Scheide 
- aphthöse bei Luminalvergiftung 303. ' zu Abtreibungszwecken 41, SJhrifttum 
~ Arsenvergiftung, chronische 173. 560. 
- Bar:iumv:ergiftung 9. : Sublimatvergiftung 27 --41. 
- Bleivergiftung 94. i-Dickdarm 32. 
- Kadmiumvergiftung 16. Eierstock 4I. 
- mercurialis 21. : - Enteritis 32, 34. 
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Sublimatvergiftung : 
- experimentelle 27, 40. 
- Harnblasenschleimhautnekrosen durch 

Sublimatausscheidung 40, 41. 
-- Herz. und Gefäßveränderungen 28, 579. 
- Leber 34; Tierversuche und Befunde beim 

Menschen 34, 35. 
- Magen 29; Magenschleimha.utblutungen 

31, 32; Odem der Magenwand 31; histo­
logische Befunde 31. 

- Nebennieren 41. 
- Nieren 35, Schrifttum 577; Nephrosen 

38 und Glomerulonephrosen 40, Schrift­
tum 572. 

- Ösophagitis 29. 
~ Quecksilbernachweis 41. 
- Vulva und Vagina, entzündlich·nekroti­

sierende Vorgänge 24. 
Sublimatwirkung 27. 
Sublimatzufuhr, intravenöse, Organbefunde 

bei 27. 
Sulfhämoglobinämie, intraglobuläre nach 

längerem Phenazetingebrauch 336. 
Sulfonal: 
- Ausscheidung 299 .. 
Sulfonal vergiftung 299. 
- Allgemeinvergiftung, Zeichen der 299. 
- Blut 299; Methä.moglobinbildung 299. 
- Hämatoporphyrinurie 299. 
- Nachweis des Sulfonals 300. 
- Nervenveränderungen 300. 
- Nieren 300. 
- subakut-chronische 299. 
Summitates Sabinae 412. 
Sympathikusganglien, Schwefelkohlenstoff-

vergiftung und 145. 
Synthalin 479. 
- Leberveränderungen 479, 480. 
- Nebenerscheinungen des Mittels 479. 
- Nieren und 480. 
- Wirkung, Tierversuchsergebnisse 479. 

Tabak s. Nikotin 372. 
Tabakamblyopie 374. 
Tabakarbeiterinnen : 
- gewerbliche SchädigungenderGeschlechts. 

funktionen bei 377. 
- Zahnfleisch bei 376: mikroskopische Unter· 

suchung des Zahnfleischrandes 377. 
Tabakekzem 374, Schrüttum 627. 
Tabakrauch: 
- Karzinomentstehung durch 374. 
Tabakstaub, Mundschleimhautschädigung 

durch 624. 
Tanazetkampfer 414. 
- Vergiftungen 414; Aufnahme des Giftes 

415; Ausscheidung 415; Nachweis 415. 
Tanazeton 414. 
Tarantel 453. 
Tarantelbiß 454. 
Tausendfüßler, Vergiftung durch 456. 
Teer: 
- Allgemeinwirkung 348. 
- Anwendung, interne: Reizung der Speise. 

wege beim Menschen 348. 

Teer: 
- Ausscheidung 346. 
- Ha.uterkra.nkungen 346. 
- örtliche Wirkung 346. 
- Wirkung auf die Darmschleimhaut des 

Kaninchens 348, Schrifttum 615; auf 
Speicheldrüsenund Gebärmutter 348. 

- Wirkungsweise 345. 
Teerakne 346. 
Teerbestandteile, "kanzerogene" 346. 
Teerdä.mpfe, Vergütung durch, unter dem 

Bilde der perniziösen Anämie 415. 
Teerfarben: 
- Giftigkeit 417, Schrifttum 614. 
Teergewächse, Tierversuche zur künstlichen 

Erzeugung von 346, 347. 
Teerkrätze 346. 
Teermelanose 346. 
Teerpinselungen : 
- Haut- und Milzveränderungen bei Ka­

ninchen 348. 
- Organveränderungen bei Mäusen nach 

349. 
Teervergiftung, 346-349; Nachweis des 

Teers 349. 
Tela chorioidea, Salvarsanvergiftung 183. 
Teleostier s. Knochenfische 463. 
Tellur, Knoblauchgeruch nach Anwendung 

von 147. 
Tellurvergiftung 147; Tierversuchsergebnisse 

147. 
Terpentin 415. 
Terpentinöl 415. 
- Allgemeinvergiftung 415. 
- Ausscheidung 415. 
- örtliche Reizwirkung 415; Terpentin-

ekzem nach Anwendung terpenhaltigen 
Badezusatzes 415. 

- Wirkungen des zufällig in das Auge 
gespritzten 416. 

- Zufuhr unter die Haut: Bakterienfreier 
Abszeß 415. 

Terpentinöldämpfe : 
- Wirkung auf die Atmungswege 416. 
Terpentinölvergiftung 415 -417, Schrifttum 

628. 
- Geruch der Brust- und Bauchhöhle bei 

Leichenöffnung 416. 
- Harnapparat 417. 
- Verdauungsschlauch 416. 
Tetraäthylbleivergiftung 99. 
Tetrachloräthan 113, 268. 
- Gifteintrittspforten 268. 
- örtliche Reizwirkung 268; Atmungs-

organe 268. 
Tetrachloräthanvergiftung 268. 
- Blutbild 268. 
- Leber 269. 
- Magen-Darmkanal 268. 
- Nervensystem: Polyneuritiden 268. 
Tetrachlormethan 113, 269. 
- örtliche Wirkung 269. 
Tetrachlormethanvergiftung 269, 270. 
- akute: Lungenblutungen 269. 
- Ausscheidung des Giftes 269. 
- Blut 270; hoher Fettgehalt 270. 
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Tetrachlormethanvergiftung: Thermometerarbeiter, Quecksilberenzephalo-
- chronische (gewerbliche) Erkrankungen pathie bei 42. 

270. Thiosinamin 361; Vergiftungserscheinungen 
- Dickdarm 270. 362. 
- Fettembolien 270. Thorium X, Magen-Darmkanal nach thera-
- Leber 270; Bilder wie nach Ohloroform- peutischer Anwendung von 12; s. Radio-

narkosen 270. aktive Stoffe. 
- Nebennieren 270. Thoriumdermatitis 11. 
- Nieren 270. 1 Thrombangitis obliterans: 
- Speiseröhre 270. - Rassenveranlagung 375. 
- tödliche Vergiftungen 269. I Thromben im: 
Tetrahydronaphthalin, Harn nach Einwir-: - Dünndarm bei verschiedenenVergiftungen 

kung von 260. (Tabellen) 546, 547. 
Tetrajodphenolphthaleinnatrium s. Jod- - Gehirngefäße bei Morphinisten 382. 

tetragnost. - Knochenmark bei verschiedenen Ver-
Tetranitromethanvergiftung 259. giftungen (Tabellen) 532, 533. 
Tetrodonarten, Gift der 463. - Leber bei verschiedenen Vergiftungen 
Tetronalvergiftung 300. (Tabellen) 550, 551. 
Thallium 63. - Nieren bei verschiedenen Vergiftungen 
- Blei und: chemische und biologische Be- I (Tabellen) 554, 555. 

ziehungen 63. I - Zentralnervensystem bei verschiedenen 
- dreiwertige Form 63; einwertige 63. I Vergiftungen (Tabellen) 508, 509. 
- Endokrines System und 66. Thrombopenie s. Blutbild. 
- Forensische und gewerblich-hygienische, Thrombose: 

Bedeutung 63. 1- Entstehung der, bei Polyzythämie nach 
- jodometrische Bestimmung 64. Phenylhydrazinbehandlung 614. 
- Übergang auf den Fetus bei Vergiftung - Kohlenoxydvergiftung 199; hyaline 

tragender Tiere 64. Thrombose der kleinen Hirngefäße 200. 
- Wirkung auf den Brunstzyklus der Maus, - Salvarsan- 178, 182; "Fernthrombose", 

66. ! Entstehungsursache 178. 
Thalliumalopezie 64. 1- Vortäuschung von,. dur?h Fettgewebs-
Thalliumarbeiter : nekrosen nach Emspntzung von Ra-
_ Fingernägel 64. i diumemanation in Blutadern 11. 
- Haare, Rotfärbung 64. Thrombosierung: 
Thallium-Strychninvergiftung 568. 1- KoWenoxydvergiftung, akute 192. 
Thalliumvergiftung 63-66. 1- Morchelvergiftung: Thrombosierung des 
- akute 63. 1 Längsblutleiters 430; Pialvenen 430. 
- - Polyneuritis 63. . Thuja occidentalis 411. 
- Alopezie und Wachstumsstörungen bei 1 Thujaholz: 

Tieren 64. 1- Hauterkrankungen bei der Verarbeitung 
- Blutbild 66. I des 411; Handekzeme und Laryngo-
- Endokrine Drüsen 66. bronchitis 420. 
- experimentelle 579. Thujaöl 411. 
- - Augenveränderungen bei Ratten 65. - Tierversuchsergebnisse 411. 
- - Epithelwucherungen am Vormagen der - Vergiftung mit 411. 

Ratte 65. Thujon 411, 414. 
- - histologische Befunde 65. j Thymus: 
- - Katarakt 65. 1- Benzoleinwirkung bei Kaninchen 310. 
- - Schädelknochenveränderung bei 64. - Ohloroformeinwirkung 262. 
- gewerbliche 63. - Radioaktive Stoffe 13. 
- Haarausfall 64. - Rizinvergiftung 436. 
- jodometrische Bestimmung des Thalliums Thyreoidin 480. 

in Leichenteilen 64. - Augenschädigungen nach 480; Amblyopie 
- Mord durch 63. 480. 
- Wirkung auf die Nachkommenschaft - Hautausschläge nach 480. 

64. - Herzmuskel 481. 
- Nachweis des Metalls 63. , - Nebennieren (bei Tieren) 481. 
- Nervensystem 65. : - Tierversuche 481. 
- Sektionsbefunde aus der Menschenpatho- ' Thyreoiditis, toxische 135 ;Jod als Ursache135. 

logie und Tierversuchsergebnisse 64, 65. ! Thyroxin 480. 
- subakut-chronische 63. ! Tiere, giftige, und ihre Gifte 452. 
Thalloverbindungen, Giftigkeit der 63. i Todesursache bei Vergiftungen mit Säuren 
Theazy10n 365. I und Alkalien 216. 
- Erytheme nach 365. I Toluidinvergiftung 331. 
- Vergiftungen, tödliche nach therapeu- i-Anatomische Befunde bei Tierversuchen 

tischer Verwendung von 365. 1 331. 
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Toluol 330. 
- Lebergift 330. 
Toluolvergiftung 330. 
- Blut und blutbildende Organe 331. 
- Leber 330. 
- Tierversuchsergebnisse 330. 
Toluylendiaminvergiftung 331. 
- Blut 331. 
- Ikterus 331. 
- }(uochenrnark 332. 
- Leber 332. 
- Nieren 332. 
Tonerde, essigsaure: 
- - Harnblasenverätzung durch, bei Ab­

treibungsversuch 62. 
- - Hautnekrosen nach Umschlägen mit 

62. 
Tonsillen: 
- Manganvergiftung 71. 
- Ulzerationen bei Salvarsanvergiftung 183. 
To tenflecke : 
- Benzinvergiftung 350. 
- Benzolvergiftung, akute 306. 
- Blausäurevergiftung 209. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

488-491. 
- Kalium chloricum-Vergiftung Ill. 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 190. 
- Kupfervergiftung 45. 
- Methylalkoholvergiftung, akute 294. 
- Nitrobenzolvergiftung 251. 
- Schwefelsäurevergiftung 224. 
- Schwefelwasserstoffvergiftung 143. 
Totenstarre 4, 5. 
- Arsenvergiftung, akute 160. 
- Bariumvergiftung 8. 
- Verhalten der, bei verschiedenen Ver-

giftungen (Tabellen) 486, 487. 
- Dinitrophenolvergiftung 256. 
- Experimentelles 5, Schrifttum 566. 
- Fleischvergiftung 470. 
- Kokainvergiftung, akute 386. 
- Methylalkoholvergiftung, akute 294. 
- Nikotinvergiftung, akute 373. 
- Nitrobenzolvergiftung 252. 
- Phosphorvergiftung, akute 149. 
- Säure vergiftung 216. 
- Schwefelwasserstoffvergiftung und 143. 
- Strychninvergiftung 370. 
- Temperatureinfluß 5. 
- Vergiftungen und 4. 
- Verlaufsrichtung, NysTENsches Gesetz 5. 
- zeitlicher Ablauf und Stärke der 5. 
Tracheo bronchitis: 
- Amylazetatvergiftung 239. 
- diphtherisch-nekrotisierende bei Gelb-

kreuzstoffvergiftung 125. 
- hämorrhagische bei Trionalvergiftung 300. 
- Nitrokohlenstoffvergiftung 259. 
- Phosgenvergiftung 121. 
Tribromäthylalkohol s. Avertin 274. 
Tribrommethan s. Bromoform 271. 
Trichloräthylen 113, 270. 
- Giftwirkung 270; auf das Auge 271. 
Trichloräthylenvergiftung : 
- Haut: Verbrennungsblasen 271. 

Tricrloräthylenvergiftung : 
- tödliche 271, Schrifttum 610. 
- Vergiftungen in gewerblichen Betrieben 

270. 
- Vergiftungserscheinungen 270, 271; sen-

sible Trigeminusäste 270. 
- Wesen der Verg~ftung 271. 
Trichloressigsäure, Atzwirkung 114. 
Trichlormethan 113, 260; s. Chloroform. 
Trielin s. Tetrachloräthan 268. 
Trigeminus: 
- Kohlenoxydvergiftung, akute 196. 
Trigeminusäste , sensible: Trichloräthylen-

einwirkung 270. 
Trikresol, Nierenveränderungen durch, im 

Tierversuch 318. 
Trinitrophenolvergiftung 256. 
Trinitrotoluol: 
- Sehnervenerkrankung durch 256. 
- Vergiftungen durch 257; s. Nitrotoluole 

251, 257. 
Trinitrotoluoldermatitis 258. 
Trionalvergiftung 300. 
- chronische 300 ; Hämatoporphyrinurie 

301. 
- Nachweis des Giftes 300, 301. 
- tödliche 300. 
Triton, Giftstoffe von 464. 
Trommelfell : 
- Bienenstich 458. 
Trypaflavin 345. 
- Albuminurie und Zylindrurie 345. 
- Ausscheidungsorgane 345. 
- Nebenwirkungen: Dermatitiden 345. 
Trypafla vinvergiftung : 
- Tierversuche 345; Leber- und Nierenver­

änderungen 345. 
Tyramin 389. 

tlberempfindlichkeit: 
- merkurielle 18. 
- Salvarsandermatitis 180. 
- Urotropin 231. 
Ultraviolett bestrahlte Milch, toxische Wir­

kung 405, Schrifttum 578, 630. 
Umbrenal: 
- Jodintoxikation nach Pyelographie mit 

139. 
Unterhautfettgewebe : 
- Schlangengift 466. 
Unterkiefernekrosen durch radioaktive Stoffe 

11. 
Uran, Gefäßgift 76. 
Uranhydrops 76. 
Urannephritis 77. 
Uranvergiftung 76-78; experimentelle 76. 
Uranverteilung und Urannachweis in den 

Organen 76, Schrifttum 570. 
Urobilinurie: 
- Salizylsäurewirkung 329. 
Urotropin 231. 
- Nachweis 231. 
- ~ierenbefunde nach innerlicher Dar-

I reichung 232. 
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- Agranulozytose 577. 
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- Überempfindlichkeit, Hauterscheinungen 
nach innerlicher Darreichung von 231.' 

- Zystitis nach innerlicher Darreichung von 
232. 

- Akonitinvergütung (nach peroraler Dar-

Urotropinekzem 231, Schrifttum 599. 
Ursolasthma bei FeUfärbem 254; Bluteosino­

philie 254. 
Urtikaria, generalisierte nach Bienenstichen 

458. 
Uterusgangrän : 
- Gynergen und 392. 

reichung) 368. 
- Alkohol und, örtliche Reize 286. 
- Aloevergiftung 448. 
- Ammoniakvergiftung 247; Geruch im 

Magen 247; nekrotisierende Ösopha­
gitis 246, 247; Magenschleimhaut 247. 

- Anilinvergiftung 334. 
- Antimonwirkung, örtliche 187. 
- Amizinvergiftung 447. 
- ~senvergiftung, akute 162. 
- Atzkalkeinwirkung 244. 

Vagina s. Scheide. - Bariumvergiftung 9. 
Vagus s. Nervus vagus. - Benzinwirkung, örtliche 352. 
Vaguskern: - Benzolvergiftung 310. 
_ Botulismus 473. - Blausäurevergiftung 211. 
_ Lathyrismus 442. - Bleivergiftung 81, 93. 
Vanadiumsalze, Gewerbegifte 188. - Borsäurevergiftung 213. 
Vanadiumvergütung 188. - Botulismus 473. 
Vanillekrätze 450. - Chloralhydratvergiftung 267. 
Vanillevergiftungen 451, 476, Schrifttum 632. - Chloroformvergiftung, perorale 263. 
Vanillin 451. - Chromsäurevergiftung, akute 75. 
Vanillismus, gewerbliche Schädigung 450. - Ergotismus 394. 
Varolsbrücke, Blutungen in der, nach intra- - Essigsäurevergiftung 238. 

venöser Kollargoleinspritzung 49. - Fleischvergiftung 471. 
Vaselin 352. - Fluorsalzvergiftung 104. 
Vaselinvergiftung bei Tieren 352; Muskulatur - Formalinzufuhr; perorale 231. 

352. - Glyzerindarreichung, perorale beim Tier 
Vena magna Galeni, Thrombose bei Sal- 409. 

varsanvergiftung 183. - Jodvergiftung 136. 
Venenblut: - Kalium chloricum-Vergiftung 112. 
- Nitrosevergiftung 248. - Kantharidinwirkung 460. 
Venenerweiterung: - Kopaivabalsam 418. 
- Isosafrolschädigung, gewerbliche 413. - Krebs des, Alkoholismus und 287. 
Veratrin 369. - Kreosotvergiftung 322. 
- örtliche Reizung 369; Haut 369; Ein- - Krotonölvergiftung 435. 

spritzungen in das Unterhautgewebe : - Kupfervergiftung 47. 
Muskulatur 369. - Lysolvergiftung 320. 

- Wirkung auf die Atmungswege 369. - Meerrettichvergiftung 361. 
Veratrinvergiftung 369. - Naphthalinvergiftung 342. 
- Nachweis des Giftes 369. - Nikotinvergiftung, akute 373. 
- Nieren 369. - Nitrobenzolvergiftung 254. 
- Verdauungsschlauch 369; Stomatitis bei - Oenanthotoxinwirkung bei Tieren 446. 

Pferden 369. - Oxalsäureverätzung 234. 
Verätzung: - Petroleumvergiftung 354; Mund, Zunge, 
- Gebärmutter bei verschiedenen Ver- Zahnfleisch 354; Mageninhalt mit Öl-

giftungen (Tabellen) 562, 563. tropfen 355; Darmentleerungen petro-
- Harnblase bei verschiedenen Vergiftungen leumhaltig 355; Magen-Darmrohr 355. 

(Tabellen) 560, 561. - Phenoleinwirkung 313. 
- Lötwasserdämpfe s. d. - Physostigminvergiftung (bei innerlicher 
.-- Magen bei verschiedenen Vergiftungen Giftdarreichung) 364. 

(Tabellen) 544, 545. i - Pikrotoxinvergiftung 445. 
- Mundhöhle bei verschiedenen Ver- 1- Ranunkulazeen im Futter von Haustieren 

gift ngen (Tabellen) 536, 537. 438. 
Scheide bei verschiedenen Vergiftungen - Rizinvergiftung 436. 

(Tabellen) 560, 561. - Salpetersäurevergiftung 226. 
Speiseröhre bei verschiedenen Ver- - Salvarsanvergiftung 183. 

giftungen (Tabellen) 538, 539. - Salzsäurevergiftung 218. 
Verbrennungsblasen an der Haut durch - Saponinvergiftung 358; Gekröselymph-

Trichloräthylen 271. knoten 358. 
Verdauungsorgane: - Schwefelsäurevergiftung 222. 
- Silbernitratvergiftung 52. - Seidelbastbeerenvergiftung 444; Mund, 
Ve~auungsschlauch: Rachen, Magen-Darm bei zufällig ver-
- Athylalkoholvergdtung, akute 277. gifteten Tieren 444. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. X/1. 46 
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Verdauungsschlauch: 
- Sulfonalvergiftung 300. 
- Terpentinölvergiftung 416. 
- Veratrinvergiftung 369; Stomatitis bei 

Pferden 369. 
- Wasserschierlingvergiftung 445, 446. 
- Weinsäurevergiftung 237. 
- Zitronensäurevergiftung 237. 
- Zytisinvergiftung 443. 
Verfettung: 
- Gefäßwandveränderungen s. d. 
- Leber bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 550, 55!. 
- Nieren bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 556, 557. 
- Pankreas bei verschiedenen Vergiftungen 

(Tabellen) 552, 553. 
Vergiftung: 

Vigantolfütterung trächtiger Tiere 407. 
Vigantoltiere, ausgewachsene: Kalkablage­

rung in den Gefäßen 408. 
Vigantolvergiftung beim Menschen 406-408. 
Viperngift 465; örtliche Wirkung 466; All­

gemeinwirkungen 466, 467. 
Vitamin-D 406; Hypervitaminose durch 

große Gaben 406, 407, Schrifttum 630. 
Vitamin-D-Sklerose, Cholesterinsklerose des 

Kaninchens und 408. 
Vitasterin : 
- toxische Wirkung auf die Arterien 405, 

Schrifttum 629. 
Vitram s. Tetrachloräthan 268. 
Vuzin 400. 
- Rückenmarkschädigung nach endo­

lumbaler Zufuhr 400, Schrifttum 628. 

- akute 4. Wachstum: 
- Begriffsbestimmung 2. - Alkoholismus s. d. 
- chronische 4. Wachstumsstillstand neugeborener Ratten bei 
- metatoxische 4. Vigantolfütterung der Muttertiere 408. 
Vergiftungen: Wachstumsstörungen nach Thalliumvergif-
- Anatomie, pathologische und Histologie 1. tung 64. 
- DiagnosensteIlung 4; Grenzen der anato- Wanzengift 456. 

mischen DiagnosensteIlung 6. - Wirkung im Tierversuch 456. 
- Funktionelle Disposition zu 4. Wassermolche, Giftstoffe der 464. 
- kombinierte im Gewerbe 5, Schrifttum 565. Wasserschierling, Vergiftung mit 445; ört-
- Leichenpupille 5. liche Wirkung 445; Nachweis des 
- Leichenstarre 5. Giftes 445. 
- Sehstörungen bei 5, Schrifttum 581. Wasserstoffsuperoxyd: 
Verkalkung: - örtliche Schädigung nach Benutzung zum 
- Gefäße s. d. Entfärben der Haare 142. 
- Nierenepithelien s. d. Wasserstoffsuperoxydvergiftung 141. 
Veronal: - Gasbläschen in Hohlvene, Herz und 
- Dosis, tödliche 301. Lungengefäßen 142. 
- Lokalisation im Gehirn 301. Weichtiere, Gifte der 453. 
Veronalnatrium 303. Weinsäurevergiftung 237. 
Veronalvergiftung 301-303, Schrifttum 607, - Blut 237. 

611. - Haut 237. 
- chronische 301. - Verdauungsschlauch, Schleimhaut 237. 
- Hämatoporphyrinurie 301. Wermutkraut, Vergiftung mit 447. 
- Haut 301. Wespengift, Wirkung 457. 
- Herz 302. Wiesenpflanzen, Badedermatitis durch 419. 
- Hirnpurpura 301. Wintergrünöl s. Methylsalizylat 327. 
- Krankheitsbild 301. Wirbeltiere, Gift der 462. 
- Leber 302; Tierversuchsergebnisse 302. Wismut: 
- Lungen 302. - Ausscheidung durch Niere und Dickdarm-
- Magen 302. schleimhaut 99. 
- Milz 302. - kolloides: Speicherung im retikuloendo-
- Nachweis des Veronals 303; im Gehirn thelialen System 99, Schrifttum 569. 

302. - Nachweis, histochemischer 99, Schrifttum 
- Neuroretinitis 302. 574. 
- Nieren 302. - Wirkung 99, örtliche 101. 
- Tierversuche 303. Wismuteinspritzungen, intravenöse, shock-
- Zentralnervensystem 301. artige Todesfälle unmittelbar im An-
Vicia faba 439. schluß an; negativer Sektionsbefund 100. 
Vigantol 405. I Wismutinfarkte 99, Schrifttum 575. 
- Gewebeschäden nach Darreichung von406. I Wismutnadeln, Verstopfung der Hautartieren 
- Hautveränderungen nach Darreichung, mit 101. 

von 407; Hautpigmentierung 407. I· Wismutsalze, Übergang auf den Fetus 100. 
- Tierversuchsergebnisse 407, 408, Schrift- Wismutsaum 100. 

tum 629, 630. Wismutvergiftung 99-102. 
- Überdosierungserscheinungen, Tierver- I - akute 100. 

suche 405. . - chronische 100. 
- Wirkungsweise 405. I - Darm 101. 



Sachverzeichnis. 723 

Wismutvergiftung : 
- Harnblasenschleimhaut 102. 
- Haut 100, 101. 
- Leber 102. 
- Magen 102. 
- Nervensystem 101. 
- Nieren und ableitende Harnwege 102, 

Schrifttum 570, 577. 
- Röntgenuntersuchung 100. 
- Wismutnachweis 102. 
- nach Wundbehandlung 99. 
Wohlverlei, Vergiftung mit 447. 
Wolfsbohne 442. 
Wolfsmilch 434. 
Wolfsmilchgewächse, Vergiftung durch 434. 
Wundbehandlung, Wismutvergiftung nach 99. 
Wundheilung, Alkohol und 278, 279. 
'Wurmfarn, Vergiftung mit 432; anatomische 

Befunde 433. 
Wurmfortsatz: 
- Wirlmng chronischer Benzolvergiftung 

auf ilie Lymphknötchen des 309. 

Xanthelasma, Entwicklung im Anschluß an 
Chininexantheme 396. 

Xanthoproteinreaktion 226. 
Xerophthalmie nach intravenösen Gaben von 

Chlormagnesium bei Kaninchen 13. 
Xerosis conjunctivae, Alkoholismus und 278. 

Yatrenvergiftung 330. 
- Leberatrophie 330. 
Yohimbin 371. 
- Wirkung 371; Hautausschläge 371. 

Zahnalveolen, Entzündungs- und Eiterungs­
vorgänge bei chronischer Schwefelkohlen­
stoffvergiftung 145. 

Zähne: 
- Argyrose, gewerbliche 54. 
- Arsenvergiftung, chronische 169, 173. 
- Benzolvergiftung, chronische (gewerb-

liche) 307. 
- Braunsteinvergiftung, chronische 70. 
- Chlorgasvergiftung, gewerbliche 108. 
- Dauerraucher, Verfärbung 374. 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

494, 495. 
- Eisenpräparate: Schwarzfärbung nach 

längerer peroraler Zufuhr 67. 
- Ergotismus: Verlust der Zähne 392. 
- Fluorsalzvergiftung 106. 
- Kohlenoxydvergiftung, chronische 207. 
- Kupferarbeiter, Verfärbung 45. 
- Nitrosevergiftung, Verfärbung von 

Schneidezähnen 248. 
- Phosphorvergiftung, subakut-chronische 

157. 
Quecksilbervergiftung, chronische: Amal­

gamplomben als Ursache 42. 
Quecksilbervergiftung, gewerbliche: tief­

schwarze Verfärbung bei 42. 
Schwefelsäurewirkung auf, bei Säure­

arbeitern 221. 
- Wismutvergiftung 100. 

Zahnfleisch: 
- Äthylazetatdämpfe 240. 
- Alaunnekrose 242, Schrifttum 569. 
- Antimontrichlorid, Verfärbung durch 187. 
- Arsenwasserstoffvergiftung 175. 
- Bleisaum s. d. 
- Braunsteinvergiftung, chronische 70. 
- Chrornsäurevergiftung, akute: Verfärbung 

bei 73. 
- Kupfersaum 45, 47. 
- Laugenvergiftung 242. 
- Nitrosevergiftung, Verfärbung bei 248. 
- Quecksilbersaum 21, 43. 
- Tabakarbeiterinnen 376; Zahnfleischrand, 

mikroskopische Untersuchung 377. 
- Zinnvergiftung, Graufärbung bei 79. 
Zahnfleisch blutungen: 
- Antipyrinvergiftung 339. 
- Benzolvergiftung 310. 
- Chloroformeinverleibung, perorale 261. 
Zahnfleisch- und Wangengeschwüre bei sub­

akut-chronischer Phosphorvergiftung 157. 
Zahnfleischnekrosen nach Mundspülungen 

mit Alaunkochsalzlösung 62. 
Zahnfleischperiostitis : 
- Novokaineinwirkung 388. 
Zahnfleischsaum : 
- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 

536, 537. 
Zaponlack 239, 240. 
Zaponlackvergiftung 240, Schrifttum 610. 
Zaunrübe, Vergiftung mit 446. 
Zaunrübensaft : 
- örtliche Reizwirkungen an Haut und 

Schleimhaut 447. 
Zecken, Gift der 456; Dermatitis nach Biß 

der 456; Lymphgefäß- und Lymphknoten­
schwellung 456. 

Zehengangrän nach Anwendung von Ergota-
min bei Basedowscher Krankheit 392. 

Zehennägel, Alkoholismus und 278. 
Zellstoffwechsel : 
- Fluorwirkung aufdenlO3, Schrifttum 585. 
Zelluloidlacke 239. 
- gewerbliche Vergiftungen in der Flug-

zeugindustrie 239, Schrifttum 600. 
Zentralnervensystem, Verhalten des, bei: 
- 4-drenalinwirkung bei Kaninchen 482. 
- Athyläthervergiftung, Spätnarkosetod 

296. 
- Benzinvergiftung, chronische 351. 
- Benzolvergiftung, akute 306. 
- Berberinwirkung bei Tieren 364. 
- Blausäurevergiftung 210; Blutungen 210; 

Linsenkern 210; Brust- und Lenden-
I mark chronisch vergifteter Tiere 210. 
- Bleivergiftung 81, 85, 86, 87. 
- Botulismus 473. 
- Brommethylvergiftung 273. 
- Chininvergiftung 396. 
- Chloralhydratvergiftung 267. 
- Chloroformvergiftung 261; Großhirn und 

verlängertes Mark 262; Hirnhäute 262; 
Hirnschwellung 262; Hirngefäße 263. 

- bei verschiedenen Vergiftungen (Tabellen) 
508-511. 

46* 
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Zentralnervensystem, Verhalten des, bei: 
- Ergotismus convulsivus 394. 
- Fleischvergiftung 47l. 
- Fluorsalzvergütung 105. 
- Jodwirkung 134. 
- Kohlenoxydvergiftung 588, 592. 
- Kokainvergütung, akute 386; chronische 

387, 388. 
- Lysolvergiftung 319. 
- Manganvergiftung 71; Tierversuch 7l. 
- Medinalzufuhr, chronische bei Hunden 

303. 
- Methylalkoholvergiftung 294. 
- Morphinvergiftung, chronische 383. 
- Muschelvergiftung 475. 
- Nitrobenzolvergiftung 252. 
- Nitrosevergiftung 248; Blutaustritte im 

Gehirn 248. 
- Opiumvergiftung, chronische 379. 
- Phosphorvergiftung, akute 150; chroni· 

sche 157. 
- Phosphorwasserstoffvergiftung 158. 

Quecksilbervergiftung, akute 19; chro­
nische 42. 

- Salvarsanvergiftung, Zustandekommen 
und anatomische Befunde 180. 

- Saponinvergiftung 358. 
- Schwefelsäurevergiftung 224. 
- Strychninvergiftung 370. 
- Veronalvergiftung 30l. 
Zerebrospinale Störungen bei Gießfieber 14. 
Ziegenmilch, kolchizinbaltige 401. 
Zikutin 445. 
Zikutoxin 445. 
Zink: 
- Ausccheidung 14. 
-- "Passageelement" 14. 
- toxikologische Eigenschaften des 13. 
Zinkdämpfe 15. 
- örtliche Reizungen durch 15. 
Zinkdampfschäden 14, Schrifttum 577. 
Zinkgehalt in den Körpergeweben 13. 
Zinkhüttenarbeiter, Anämie der 16. 
Zinkoxydvergiftung, experimentelle 15. 
Zinkstaub im gewerblichen Betrieb 13, 14. 

Schrifttum 576. 
Zinksulfat, Schleimhautschädigung durch 14. 
Zinkverbindungen, ätzende, Schleimhaut-

schädigung durch 14. 
Zinkvergiftung 13 -16. 
- AlJgemeinwirkung 16. 
- chronische 16. 
- Diffusionsverätzungen der Eingeweide 15. 
- Gießfieber 14; zerebrospinale Störungen 

14. 
- Giftnachweis 16. 
-- Laryngitis 15. 
- örtliche Wirkung 14. 
- Spätfolgen der innerlichen Vergiftung 15. 
Zinn, Nachweis im Urin 78. 
Zinnäthyl, Sehnerv bei chronischer Einwir-

kung des 79. 
Zinnvergiftung 78. 
- Mund- und Rachenveränderungen bei 78. 
- Nachweis, chemischer des Zinns 79; histo-

chemischer Nachweis 79. 

Zinnwasserstoff, Giftwirkung 178, Schrift-
tum 58l. 

Zitronensäure vergiftung 237. 
- Blut 237. 
- Dünndarm 237. 
- Magen 237. 
- Speiseröhre 237. 
- tödlicher Vergiftungsablauf 237. 
- Verdauungsschlauch 237. 
Zittwersamen 451. 
Zunge: 
- Alkoholismus 286. 
- Ätzkalkeinwirkung 244. 
- Botulismus 474. 
- Chloroform, Verätzung nach Trinken von 

263. 
- Knollenblätterschwammvergiftung 422, 

424. 
- Quecksilbervergiftung 21. 
- Salvarsanvergiftung 183. 
Zungenmuskulatur : 
- Fettablagerung bei akuter Phosphorver. 

giftung 153. 
- Knollenblätterschwammvergiftung : Fett­

speicherung bei Neugeborenen ver­
gifteter Muttertiere 425. 

Zungenschleimhaut : 
- Chloralhydratvergiftung 267. 
- Manganvergiftung 71. 
Zweiflügler 456. 
Zwerchfellmuskulatur : 
- Phosphorvergiftung, akute 149. 
Zwergwuchs der überlebenden Jungen nach 

Vigantolfütterung trächtiger Tiere 407. 
Zwischenzellen s. Hoden 292, 293. 
Zwölffingerdarm: 
- Agarizinvergiftung 428. 
- Blausäurevergiftung 211. 
- Bleivergiftung , chronische: Geschwürs-

bildungen 94. 
- Kaliumnitratvergiftung 7. 
- Morchelvergiftung 430. 
- Oxalsäurevergiftung 234; Niederschläge 

oxalsauren Kalkes 234. 
- Paraldehydvergiftung 298. 
- Quecksilberjodidvergiftung 23. 
- Schwefelsäurevergiftung 222. 
Zyankalium : 
- Giftwirkung eine doppelte 209. 
- kutane Schädigungen durch 594. 
Zyankaliumvergiftung 208, s. auch Blau-

säm evergiftung, Schrifttum 585, 586, 587. 
Zyanantrium: 
- Giftwirkung eine doppelte 209. 
Zyanose: 
- Schwefelwasserstoffvergiftung 143. 
- Strychninvergiftung 370. 
Zyklamin 359. 
Zyklondämpfe 209. 
- Hautschädigungen durch 209. 
Zyklostomen, Gift der 462. 
Zylotropin, Nebenwirkungen des unmittelbar 

in die Blutbahn einverleibten 232. 
Zystitis, hämorrhagische nach Urotropin­

darreichung 232. 
Zytisin 443. 
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