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Vorwort. 
Die seit dem 16. XII. 1936 giiltige III. Verordnung iiber die Aus­

dehnung der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten erlaubt es den 
staatlichen Gewerbearzten, ihnen geeignet erscheinende Stellen wie 
Kliniken, Facharzte, Pathologen in das Verfahren einzuschalten, ihnen 
die Erhebung des Krankheits- oder Sektionsbefundes zu iibertragen 
sowie sie zur fachlichen Stellungnahme aufzufordern. Von dieser Mog­
lichkeit wurde in den letzten Jahren in steigendem MaBe Gebrauch ge­
macht. Auch der praktische Arzt ist bei dem ganzen Verfahren an 
entscheidender Stelle eingeschaltet und nach der III. Verordnung schon 
bei begriindetem Verdacht verpflichtet, Anzeige zu erstatten. In den 
meisten Fallen handelt es sich um toxikologische und internistische 
Fragen, die oft genug auch dem Kliniker, dem Facharzt wie auch vor 
allem dem praktischen Arzt ziemlich fernliegen. Dies macht sich dann 
haufig in der Art der Untersuchungsfiihrung und in der Stellungnahme 
bei Begutachtungen und bei der Berichterstattung :unliebsam bemerk­
bar. Die Spezialliteratur ist weit verstreut, nicht iiberall zuganglich 
und das Nachsuchen zeitraubend. Die zusammenfassenden Biicher 
sind entweder veraltet oder, wie z. B. das Handbuch von F. Koelsch, 
zu umfangreich. Sie enthalten vor allem auch Dinge, die fiir den prak­
tischen Arzt wie fiir den 'Kliniker fiir die Erkennung der Krankheiten 
weniger wichtig sind. Dafiir kommt der fiir die Diagnose wichtige 
klinische Befund zu kurz. Die vorhandenen Biicher sind meist von 
Gewerbearzten oder Toxikologen geschrieben. Dies macht sich oft in 
einem Fehlen'von Angaben bemerkbar, auf die der Kliniker und prakti­
sche Arzt mit seinem ganz anderen Blickwinkel Wert legt, da sie yom 
gesamten klinischen Bild auf die richtige Diagnose kommen miissen. 
Diese Lucke solI das vorliegende Buch schlieBen. Vorgeschichte und 
Symptomenbild sind es im wesentlichen, auf die sich die klinische 
Diagnose aufbaut. Diesen Punkten wurde daher bei der Darstellung 
besonderer Raum gewidmet, die Schilderung des Symptomenbildes 
besonders eingehend gestaltet. Die ausfiihrliche, wenn auch nicht er­
schOpfende Wiedergabe der Vergiftungsmoglichkeiten solI es auch den 
mit den Betriebsverhaltnissen und den industriellen Gewinnungsver­
fahren weniger vertrauten Arztcu erleichtern, sich iiber die Einwir­
kungsmoglichkeiten der in der Industrie benutzten schadigenden Stoffe 
klarzuwerden. Von den Nachweismethoden fiir Gifte und von den 
Untersuchungsmethoden wurden nul' diejenigen wiedergegeben, die 
mit relativ einfachen Mitteln auszufuhren sind und keiner allzu umfang­
reichen Laboratoriumseinrichtung bedurfen. Da die Begutachtung in 
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den meisten Fallen Sache des Gewerbearztes ist, wurden die sich dabei 
ergebenden Probleme und die gesetzlichen Bestimmungen absichtlich 
nur insoweit beriicksichtigt, als dies fiir den Kliniker und fiir den 
praktischen Arzt und sein Handeln unumganglich notwendig erschien. 
Das beigegebene Literaturverzeichnis stellt trotz seines Umfanges 
keine vollstandige Wiedergabe der gesamten vorhandenen Literatur 
dar, doch diirfte es geniigen, dem an Einzelheiten Interessierten den 
Weg zur genaueren Einarbeiturig in ein Problem zu erleichtern. Es 
umfaBt im wesentlichen nur Literatur der letzten 10 Jahre. Dieses 
letzte Jahrzehnt hat unendlich viel neue Erkenntnisse gerade auf dem 
Gebiete der entschadigungspflichtigen Berufskrankheiten gebracht. Die 
Schilderungen der Krankheitsbilder sind auf der Kasuistik der letzten 
10 Jahre aufgebaut; nur dann, wenn z. B. bei seltenen Vergiftungen 
nur wenige Berichte vorlagen, wurde auch auf die altere Literatur 
zuriickgegriffen. Trotz aller Miihewaltung halte ich es fiir nicht unwahr­
scheinlich, daB in einzelnen Punkten die Erfahrungen der Praktiker, ins­
besondere der Betriebsarzte, von den Krankheitsbildern abweichen, 
wie sie in dem Buch geschildert werden. Fiir entsprechende Hinweise 
ware ich besonders dankbar. Dem Verlag gebiihrt fUr sein groBes Ent­
gegenkommen in der Ausstattung und die Ermoglichung der Druck­
legung auch wahrend des Krieges besonderer Dank. 

Miinchen, im September 1941. 
H. TAEGER. 
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Einleitung. 

Die wichtigsten gesetzlichen Bestimmungen. 

1m Rahmen des vorliegenden Buches sollen nur die Bestimmungen 
und Vorschriften aufgenommen werden, deren Kenntnis fur das un­
mittelbare Handeln des Arztes und seine Sorge, den Patienten gegebenen­
falls in den GenuB der ihm gesetzlich zustehenden Versicherungslei­
stungen zu setzen, unerliiBlich ist. Eine Kommentierung der gesetzlichen 
Bestimmungen kann hier nicht erfolgen. Es sei daher auf die sich ein­
gehend mit diesen Fragen beschaftigende Spezialliteratur verwiesen 
(F. KOELSCH: Handbuch der Berufskrankheiten Bd. 2, Abschnitt VI usw.; 
HEBESTREIT-BARTSCH: Die Berufskrankheiten in der UnfaUversicherung. 
Berlin-Lichterfelde, Langewort 1937 u. a. m.). Bezuglich der sich bei Begut­
achtungen ergebenden Fragestellungen, die fUr den, der am Gutachten­
verfahren im allgemeinen nicht beteiligt ist, ebenfalls nur ein beschrank­
tes Interesse haben, muB gleichfalls auf die umfangreiche Fachliteratur 
verwiesen werden. 

Notig fiir den Arzt ist vor allem die genaue Kenntnis der wichtigsten 
versicherungsmedizinischen Begriffe - Unfall und Berufskrankheit -
sowie die Kenntnis der Sonderbestimmungen, vor allem iiber die An­
meldung der Berufskrankheiten, in zweiter Linie auch der Art der zu 
erwartenden Entschadigung. In jedem einzelnen FaIle sollte man sich 
grundsatzlich vor Erstattung der Anzeige im Rahmen des Moglichen 
diagnostisch soweit als angangig klar zu werden und von vorneherein ab­
zuschatzen versuchen, ob wirklich eine entschadigungspflichtige Berufs­
krankheit vorliegt und ob die Schadigung so schwer ist, daB eine Ent­
schiidigung auch zu erwarten ist. Auf diese Weise wird den an sich 
schon stark belasteten zustandigen Stellen die Bearbeitung der von 
Beginn an zur Ablehnung verurteilten FaIle erspart und viel uberflussige 
Schreiberei vermieden. ,,Immer muB sich der anzeigende Arzt bewuBt 
sein, daB er mit seiner Anzeige ein Rechtsverfahren in Bewegung setzt, 
welches, einmal in Gang gesetzt, von seIber weitergeht, unter Umstanden 
durch drei Instanzen durchgefUhrt wird, erhebliche Arbeit und Kosten 
verursacht und bei dem Erkrankten oder Krankheitsverdachtigen see­
lische Umstimmungen verursachen kann, von denen er moglicherweise 
zeitlebens nicht mehr frei wird" (KOELSCH). 

Berufliche Schadigungen der Gesundheit konnen durch einmalige 
oder sich wiederholende Einwirkungen von Schadlichkeiten auf den 
Organismus, durch p16tzlich einsetzende, kurz dauernde oder uber langere 
Zeitraume (Monate, Jahre) einwirkende Noxen eintreten. Man unter­
scheidet daher versicherungsmedizinisch die Begriffe Un/all und Beru/s­
krankheit (ausfUhrliche Definition siehe bei KOELSCH 1. c.). 

Taeger, Berufskrankheiten. 1 
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Unter einem Un/all versteht man ein einmaliges, p16tzlich eintre­
tendes, zeitlich und ortlich eng begrenztes Ereignis, das die Dauer einer 
Arbeitsschicht nicht iiberschreiten darf und das eine die Arbeitsfahigkeit 
vermindernde, einen materiellen Schaden herbeifiihrende Wirkung auf 
den Organismus hat. Die Schadigung des Korpers muB bis zu einem 
gewissen Grade erheblich sein. Steht das Ereignis mit dem Betrieb in 
ursachlichem Zusammenhang, so spricht man von Betriebsunfall. Auch 
wenn eigenes Verschulden, Leichtsinn, verbotswidriges Handeln vor­
liegen, ist die Annahme eines Betriebsunfalles zu bejahen, sofern die 
Handlung bei der Betriebstatigkeit begangen wurde. Ein Betriebsunfall 
ist jedoch nicht anzunehmen, wenn der Betreffende bei der Verfolgung 
betriebs/remder Zwecke zu Schaden kam. Wenn sich der Unfall im Be­
trieb beim Begehen einer strafbaren Handlung ereignet, so kann die 
Entschadigung ganz oder teilweise versagt werden. Wurde der Unfall 
erwiesenermaBen vorsatzlich herbeigefUhrt, so besteht kein Rechts­
anspruch auf eine Entschadigung. Wenn ein bereits vor dem Unfall­
ereignis bestehendes Leiden durch den Unfall mittelbar oder unmittelbar 
ausge16st oder verschlimmert wurde, so besteht ein Anspruch auf Ent­
schadigung so lange, wie die Einwirkung des Unfalls andauert. 

Bei der Unfallversicherung erstreckt sich der Versicherungsschutz 
auf den Ersatz des Schadens, der durch die Korperverletzung oder den 
Tod des Verletzten verursacht wurde. Der Versicherungstrager gewahrt 
daher Sterbegeld und Hinterbliebenenrente, freie arztliche Behandlung, 
Arzneimittel, Heil- und sonstige Hilfsmittel und fiir die Dauer der Er­
werbsunfahigkeit oder Erwerbsbeschrankung eine Unfallrente, deren 
Hohe yom Grad der durch den Unfall und seine Folgen bedingten Er­
werbsminderung abhangig ist. 

Unter dem Begriff Beru/skrankheit versteht man versicherungsrecht­
lich eine "Schadigung, die durch eine wiederholte, langere Zeit ein­
wirkende Schadlichkeit entstanden ist. Der schadliche Reiz muB also 
hau/ig und schleichend eingewirkt haben, ohne jedesmal eine merkbare 
Starung verursacht zu haben; erst die Haufung der Reize in kiirzerer 
oder langerer Zeit bewirkt dann die Entstehung des Krankheitszustandes. 
Dabei muB die Berufsarbeit fUr die Entstehung der Krankheit ausschlag­
gebend gewesen sein; die krankmachenden Reize miissen unmittelbar 
aus der Ausiibung der Tatigkeit entspringen und wahrend der Tatig­
keitsleistung einwirken" (KOELSCH). 

Dieser versicherungsrechtliche Begriff deckt sich natiirlich nicht mit den son­
stigen Definitionen des Begriffes Berufskrankheit. Manche Autoren wollen darunter 
gewisse, einzelnen Berufen oder Gewerben eigentiimliche Krankheiten oder Krank­
heitsformen verstanden wissen, welche gewisse Berufsgruppen mit besonderer 
Haufigkeit befallen; andere wieder definieren so, daB nur Krankheiten gemeint 
seien, die durch die besondere Art der Beschaftigung verursacht oder das End­
ergebnis einer langeren Einwirkung bestimmter Noxen sind. 

Die Feststellung einer Berufskrankheit beinhaltet jedoch noch nicht, 
daB eine Entschadigungspflicht des Versicherungstragers besteht. Die 
Berufskrankheiten, welche entschadigungspflichtig sind, wurden yom 
Gesetzgeber in zur Zeit 26listenmaBig aufgefUhrten Punkten genau be­
zeichnet (vgl. unten). 
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Welches sind nun die wichtigsten Bestimmungen, die die Ent­
schiidigungspflicht gewisser Berufskrankheiten gesetzlich verankern 1 

1m Anfang dieses Jahrhunderts wurde, der dringenden Notwendigkeit 
einer gesetzlichen Regelung folgend, in die Reichsversicherungsordnung 
ein Paragraph aufgenommen, der bestimmte, daB die Vorschriften der 
Unfallversicherung auf BeschluB des Bundesrates auch auf bestimmte 
gewerbliche Berufskrankheiten ausgedehnt werden konnten. Zunachst 
blieb diese Moglichkeit ungenutzt. Erst am 12. V. 1925 wurde die "Erste 
Verordnung iiber die Ausdehnung der Unfallversicherung auf gewerb­
liche Berufskrankheiten" erlassen, der am 1. II. 1929 eine zweite Ver­
ordnung folgte, welche die Liste der entschadigungspflichtigen Berufs­
krankheiten von 11 auf 21 erweiterte. Am 16. XII. 1936 wurde nun eine 
dritte, heute noch geltende Verordnung erlassen, die als wesentliches 
Neues die Liste der entschadigungspflichtigen Berufskrankheiten auf ins­
gesamt 26 erweiterte, die Meldebestimmungen verscharfte, das Verfahren 
beschleunigte und die Moglichkeit der Gewahrung einer "Obergangsrente bei 
evtl. notwendig werdender Umschulung in einen anderen, weniger ge­
fahrdenden Beruf schuf. Die jetzt giiltige Verordnung sei nachstehend 
im Wortlaut wiedergegeben. 

Dritte Verordnung iiber die Ausdehnung der Unfallversicherung 
auf Berufskrankheiten. Vom 16. XII. 1936. 

Auf Grund der §§ 547, 929, 1057a der Reichsversicherungsordnung in der 
Fassung des Dritten Gesetzes iiber Anderungen in der Unfallversicherung yom 
20. XII. 1928 (RGBl. I S.405) wird verordnet: 

§ 1. 
Berufskrankheiten i. S. der Unfallversicherung sind die Krankheiten in Spalte II 

der Anlage, wenn sie durch berufliche BeschMtigung in einem in Spalte III der 
Anlage neben der Krankheit bezeichneten Betriebe verursacht sind. 

§ 2. 
Was die Verordnung fiir Betriebe vorschreibt, gilt entsprechend fiir Tatig­

keiten und Einrichtungen, die unter die Unfallversicherung fallen. 

§ 3_ 
(1) Bei Anwendung der Vorschriften iiber die Unfallversicherung auf Berufs­

krankheiten steht der Korperverletzung durch Unfall die Erkrankung an einer 
Berufskrankheit und der Totung durch Unfall der Tod infolge einer Berufskrank­
heit gleich. 

(2) Als Zeitpunkt des Unfalls gilt der Beginn der Krankheit i. S. der Kranken­
versicherung oder, wenn dies fiir den Versicherten giinstiger ist, der Beginn der 
Erwerbsunfahigkeit i. S .. der Unfallversicherung. Beginnt die Krankheit oder die 
Erwerbsunfahigkeit wahrend der BeschMtigung des Versicherten in dem der 
Versicherung unterliegenden Betriebe, so gilt fiir die Anwendung der §§ 154-6, 1547 
der RVO. das Ende der Beschiiftigung als Zeitpunkt des Unfalls. 

(3) Bei Staublungenerkrankungen (Nr. 17 der Anlage) gilt fiir die Berechnung 
des Jahresarbeitsverdienstes sowie fiir die Minderung der Renten (Notverordnung 
vom 12. VI. 1932, Erster Teil, Kapitel II, Artikel 4, § 1 - RGBl. I S. 273, 275 -
und VO. zur Erganzung von sozialen Leistungen vom 19. X. 1932, Artikel 3 
- RGBl. I S. 499,500) als Zeitpunkt des UnfaHs der letzte Tag, an dem der Ver­
sicherte in einem der in Spalte III der Anlage aufgefiihrten Betriebe Arbeiten ver­
richtet hat, die ihrer Art nach geeignet sind, die Berufskrankheit zu verursachen. 
LaBt sich der Jahresarbeitsverdienst des Versicherten nicht feststeHen, so ist der 
Berechnung der Verdienst zugrunde zu legen, den ein Versicherter der gleichen 
Art im Betrieb oder in einem moglichst benachbal'ten Betrieb gleicher oder ahn-

1* 
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licher Art in dem Jahre vor dem bezeichneten Zeitpunkt bezogen hat. Der dureh­
schnittliche Verdienst des Versicherten fiir den vollen Arbeitstag ist mit der in 
diesem Jahr betriebsiiblich gewesenen Zahl von Arbeitstagen zu vervielfaltigen. 
Die §§ 567-569a, 570-572 der RVO. sowie <;l;ie Vorschriften iiber die Umreehnung 
von Renten nach dem Zweiten Gesetz iiber Anderungen in der Unfallversicherung 
vom 14. VII. 1925 (RGB!. I S. 97) sind entsprechend anwendbar. Die Vollrente 
(§ 559a der RVO.) betragt zwei Drittel des hiernach ermittelten Jahresarbeits­
verdienstes. 

(4) Das Reichsversicherungsamt kann bestimmen, daB die Vorsehriften des 
Abs. 3 auch auf andere Berufskrankheiten Anwendung finden. 

§ 4. 
Bei Tropenkrankheiten, Fleckfieber und Skorbut (Nr. 25 der Anlage) wird den 

in Betrieben der Se~schiffahrt Versicherten Entschadigung auch dann gewahrt, 
wenn sie sich die Krankheit zugezogen haben, wah rend sie in eigener Sache an 
Land beurlaubt waren. Das gilt nicht, wenn die Versicherten die Krankheit selbst 
verschuldet haben. 

§ 5. 
(1) Besteht fiir einen Versicherten bei einer Weiterbeschiiftigung im Betriebe 

die Gcfahr, daB eine Berufskrankheit entstehen, wiederentstehen oder sich ver­
schlimmern wird, so soll ihn der Versicherungstrager zur Unterlassung der Be­
schiiftigung anhalten und ihm zum Ausgleich einer hierdurch verursach~~n Minde­
rung seines Verdienstes oder sonstiger wi~~schaftlicher Nachteile eine Ubergangs­
rente bis zur Halfte der Vollrente oder ein Ubergangsgeld bis zur Hohe des Betrages 
der halben Jahresvollrente gewahren. 

(2) Die Rente wegen Erwerbsunfiihigkeit ist neben der Ubergangsrente zu 
gewahren. 

§ 6. 
(1) Die Vorschriften iiber die Unfallsanzeige in der gewerblichen und landwirt­

schaftlichen Unfallversicherung (§§ 1552-1558 der RVO.) gelten bei Berufskrank­
heiten entsprechend. Die Ortspolizeibehorde hat bei ihr eingehende Anzeigen iiber 
Berufskrankheiten unverziiglich an den zustandigen Versicherungstrager weiter­
zuleiten. 

(2) Der Versicherungstrager hat binnen 2 Tagen nach Eingang der Anzeige iiber 
eine Berufskrankheit die Urschrift dem fiir den Arbeitsort des Versicherten zu­
standigen staatlichen Gewerbearzt und eine Abschrift dem fUr den Arbeitsort zu­
standigen Gewerbeaufsichtsbeamten zu iibersenden. 

(3) Der Gewerbearzt hat den Erkrankten unverziiglich zu untersuchen oder 
auf Kosten des Versicherungstragers durch einen beauftragten Arzt untersuchen 
zu lassen und dem Versicherungstrager ein Gutachten zu erstatten. Er kann den 
Versicherungstrager um Vornahme von Ermittlungen ersuchen; diesem Ersuchen 
ist zu entsprechen. Betreffen die Ermittlungen die Vernehmungen von Zeugen 
oder Sachverstandigen, Augenseheinseinnahme oder ahnliche MaBnahmen, so hat 
der Versicherungstrager dem Gewerbearzt rechtzeitig Kenntnis von Ort und Zeit 
der Ermittlungen zu geben. SteUt der Versicherungstrager von sich aus Ermitt­
lungen an, bevor der Gewerbearzt sein Gutachten erstattet hat, so hat er ihn 
vorher von den geplanten MaBnahmen zu unterrichten und ihm nach ihrer Durch­
fUhrung von dem Ergebnis Mitteilung zu machen. 

(4) Fiir die Seeunfallversicherung kann das Reichsversicherungsamt das Ver­
fahren bei der Unfallanzeige abweichend von den Vorsehriften der §§ 1745-1752 
der YO. regeln. 

§7. 
(1) Ein Arzt, der bei einem Versicherten eine Berufskrankheit oder Krankheits­

erscheinungen feststellt, die den begriindeten Verdaeht einer Berufskrankheit recht­
fertigen, hat diese Feststellung dem Versicberungstrager oder dem Gewerbearzt 
unverziiglich anzuzeigen. Das Reichsversicherungsamt stellt das Muster fUr die 
Anzeige fest. 

(2) Wird eine Berufskrankheit dem nach § 6 Abs. 2 zustandigen Gewerbearzt 
unmittelbar angezeigt, so iibersendet er Absehrift der Anzcige dem zustandigen 
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Versicherungstrager und verfahrt im iibrigen nach § 6 Abs. 3. Erfolgt die Anzeige 
an einen unzustandigen Gewerbearzt, so iibersendet dieser die Anzeige dem zu­
standigen Gewerbearzt oder dem zustandigen Versicherungstrager. 

(3) Wenn ein Arzt die Anzeige gar nicht oder nicht rechtzeitig erstattet, so 
kann der Gewerbearl'!t cider der Versicherungstrager eine Bestrafung des Arztes 
bei der zustandigen Arztekammer beantragen. 

(4) Der Arzt hat fUr die Anzeige Anspruch auf eine Gebiihr gegen den Ver­
sicherungstrager. Fiir die Hohe der Gebiihr gilt § 80 Abs. 2 der Reichsgewerbe­
ordnung. 

§ 8. 
(1) Der Reiehsarbeitsminister kann mit der Durchfiihrung der nach dieser 

Verordnung dem Gewerbearzt obliegenden Aufgaben ausnahmsweise andere be­
amtete Stellen betrauen. 

(2) Er bestimmt Naheres iiber die den Gewerbearzten oder den nach Abs. 1 
beauftragten Stellen fiir die Tatigkeit nach dieser Verordnung zu gewahrende 
Vergiitung. 

§ 9. 
Der Rekurs ist immer zulassig, wenn streitig ist, ob ein kranker Zustand ganz 

oder teilweise Berufskrankheit i. S. dieser Verordnung ist, oder wenn der Ansprueh 
sonst dem Grunde naeh streitig ist. 

§ 10. 
Das Reiehsversieherungsamt kann Bestimmungen zur Durehfiihrung der Ver­

ordnung erlassen. 
§ II. 

(1) Die YO. tritt am I. IV. 1937 in Kraft. Mit dem gleiehen Zeitpunkt tritt die 
Zweite YO. iiber Ausdehnung der Unfallversieherung auf Berufskrankheiten yom 
II. II. 1929 (RGBl. I S. 27) auBer Kraft. Auf Grund der §§ 12 und 13 der Zweiten 
YO. anhangige Verfahren werden nach den Vorschriften der Zweiten YO. zu Ende 
gefiihrt. 

(2) Auf Verfahren, die am I. IV. 1937 bei dem Versieherungsamt oder dem 
geeigneten Arzt (§ 6 Abs.3 der Zweiten YO. yom II. II. 1929) anhiingig sind, 
finden die Vorsehriften der §§ 6 und 7 keine Anwendung. 

§l2. 
Leidet ein Versieherter zur Zeit des Inkrafttretens dieser Verordnung an einer 

Berufskrankheit, die nicht schon auf Grund der Zweiten YO. iiber Ausdehnung 
der Unfallversieherung auf Berufskrankheiten yom II. II. 1929 (RGBl. I S. 27) zu 
entsehadigen ist, so wird die Entsehadigung nach den vorstehenden Vorschriften 
gewahrt, wenn der Versicherungsfall (§ 3 Abs. 2 Satz 1) nach dem 30. I. 1933 ein­
getreten ist. Rechtskriiftige Entscheidungen stehen entgegen. Die Entschadigung 
wird friihestens yom Inkrafttreten dioser YO. an gewahrt. 

Berlin, den 16. Dozember 1936. 
Der Reichsarbeitsminister. 

Auf eine ausfiihrliche Kommentierung muE hier verzichtet werden 1. 

Einige wissenswerte Erganzungen sind nachstehend zusammengestellt: 
Die in Frage kommende physikalische, chemische oder parasitare 

Schadlichkeit ist in der Liste namentlich genannt, zumindest aus der 
Art der Krankheit zu entnehmen. Entschiidigungspjlichtige, damit an­
erkannte Berufskrankheiten sind mithin nur die, welche in der Liste 
ausdriicklich angefiihrt sind. Es gibt noch eine unendliche Zahl anderer 

1 Ausfiihrliche Angaben finden sich bei F. KOELSCH: Handbuch der Berufs­
krankheiten 2, 1115ff.; M. BAUER: Reichsarb.bl. 1936, Nr 36, Toil IV u. 1937, 
S. II, 9ff., S. II, 30f£.; HEBESTREIT u. BARTSCH: Die Berufskrankheiten in der 
Unfallversicherung, l. c. 
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Anlage (Li8te). 

I. 
Berufskrankheiten 

II. 

1 Erkrankungen durch Blei oder se~e Verbin­
dungen 2 Erkrankungen durch Phosphor oder seine Ver­
bindungen 

3 Erkrankungen durch Quecksilber oder seine Ver­
bindungen 

4 Erkrankungen durch Arsen oder seine Verbin­
dungen 

5 Erkrankungen durch Mangan oder seine Ver­
bindungen 

6 Erkrankunge:a durch Benzol oder seine Homo­
logen 

7 Erkrankungen durch Nitro- und Amidoverbin­
dungen des BenzoIs oder seiner Homologen 

l
und deren AbkOmmlinge 

8 Erkrankungen durch Halogen-Kohlenwasser­
stoHe der Fettreihe 

9 Erkrankungen durch SchwefelkohlenstoH 
10 I Erkrankungen durch SchwefelwasserstoH 
11 Erkrankungen durch Kohlenoxyd 121 Erkrankungen durch Rontgenstrahlen und radio­

aktive Stoffe 
13 Erkrankungen an Hautkrebs oder zur Krebs­

bildung neigenden Hautveranderungen durch 
RuB, Paraffin, Teer, Anthrazen, Pech und 
ahnliche Stoffe 

14 Erkrankungen an Krebs oder anderen Neubil­
dungen sowie Schleimhautveranderungen der 
Harnwege durch aromatische Amine 

15 Schwere oder wiederholt riickftillige berufliche I 
Hauterkrankungen, die zum Wechsel des Be­
rufes oder zur Aufgabe jeder Erwerbsarbeit 
zwingen 1 

16 Erkrankungen der Muskeln, Knochen und Ge-
lenke durch Arbeit mit PreBluftwerkzeugen 

17 a) schwere Staublungenerkrankung (Silikose) , 
b) Staublungenerkrankung (SHikose) in Verbin­

dung mit Lungentuberkulose, wenn die Ge­
samterkrankung schwer ist und die Staub­
lungenveranderungen einen aktiven fort­
schreitenden Verlauf der Tbc. wesentlich 
verursacht haben 

18 Schwere Asbeststaublungenerkrankung (Asbe­
stose) 

19 Erkrankungen an Lungenkrebs 

Betriebe nnd Tatigkeiten 
III. 

Zu 1-18: Betriebe, Tatig­
keiten und Einrichtungen, 
die der Unfallversiche­
rung unterliegen. 

Betriebe der Chromaterzeu­
gung. 

20 Erkrankungen der tieferen Luftwege und der Thomasschlackenmiihlen, 
Lunge durch Thomasschlackenmehl Diingemittelmischereien 

und Betriebe, die Tho­
masschlackenmehl lagern 
und befordern. 

Betriebe des Erzbergbaues 
im Gebiete von Schnee-221 Durch Larm verursachte Taubheit oder an Taub-I berg (Sachsen). 

heit grenzende Schwerhiirigkeit Betriebe der Metallbearbei-
tung und -verarbeitung. 

21 Schneeberger Lungenkrankheit 
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Anlage (Liste). 

1.1 
23 Grauer Star 

Berufskrankheiten 
II. 

24 Wurmkrankheit der Bergleute 
25 Tropenkrankheiten, Fleckfieber, Skorbut 

26 Infektionskrankheiten 

Betriebe und Tatigkeiten 
III. 

Betriebe zur Herstellung, 
Bearbeitung und Verar­
beitung von Glas, Eisen­
hutten, Metallschmelze­
reien. 

Betriebe des Bergbaues. 
Betriebe der Seeschiffahrt 

und der Luftfahrt, Be­
schaftigung im Ausland. 

Krankenhauser, Hei!- und 
Pflegeanstalten, Entbin­
dungsheime und sonstige 
Anstalten, die Personen 
zur Kur und Pflege auf­
nehmen, ferner Einrich­
tungen und Tatigkeiten in 
der iiffentlichen und freien 
W ohlfahrtspflege und im 
Gesundheitsdienste sowie 
Laboratorien fUr natur­
wissenschaftliche und me­
dizinische Untersuchun­
gen und Versuche. 

beruflicher Schadigungen, die nicht in der Liste zu finden, damit nicht 
- jedenfalls nicht auf Grund der III. YO. - entschiidigungs­
pIlichtig sind, was nicht besagen will, daB nicht je nach Lage des Einzel­
falles eine Entschiidigung, z. B. einer bei der Schadlingsbekampfung 
entstehenden akuten Nikotinvergiftung, nach den Bestimmungen der 
Unfallversicherung moglich ware. 

Was die sog. Listenstoffe betrifft, so ist nicht nur die chronische, 
sondern auch die akute Vergiftung, Z. B. durch Blei, Quecksilber, Arsen 
usw., entschadigungspflichtig, wenn das auch der versicherungsmedi­
zinischen Definition des Begriffes "Berufskrankheit" offenbar wider­
spricht. Wichtig ist, festzustelIen, daB eine Entschadigungspflicht nur 
dann vorliegt, wenn die Krankheit durch eine Tatigkeit in einem der 
in Spalte III ausdrucklich genannten Betriebe verursacht wurde. Eine 
Infektionskrankheit Z. B. bei einem Bergmann, ein Lungenkrebs bei 
einer Pflegeperson in einem Krankenhaus usw. sind damit i. S. der 
YO. nicht entschiidigungspflichtig. 

Versichert sind aIle Arbeiter, Gehilfen, Lehrlinge und Angestellten 
in den versicherten Betrieben. Sind Unternehmer selbst oder ihre Ehe­
gatten in ihrem eigenen Betrieb tatig und fallt dieser Betrieb unter die 
Versicherungsbestimmungen, so sind auch sie gegen Berufskrankheiten 
versichert, gleichgultig, ob sie diese UnfaIlversicherung zwangsweise 
oder freiwillig eingegangen sind. Dies hat auch fur Betriebsfremde 
Geltung. AIle anderen Personen fallen nicht in den Kreis der Versiche­
rung. Das heiBt also Z. B., daB ein frei praktizierender Arzt, der nicht 
versicherungspflichtig ist und der sich nicht bei der Reichsunfallver-
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sicherung versichern kann, wenn er sich bei der Ausiibung seiner arzt­
lichen Tatigkeit infiziert, nicht in der Lage ist, Anspriiche geltend zu 
machen. Die ganzen, in der III. VO. niedergelegten Bestimmungen 
gelten nur fUr die bei der Reichsunfallversicherung Versicherten, nicht 
also fiir Personen, die bei einer privaten Gesellschaft versichert sind. 
Der Versicherungsfall ist gegeben, wenn die Berufskrankheit bei der 
beruflichen Beschaftigung im Betrieb erworben und ein schadigendes 
Betriebsereignis nachzuweisen ist, mit dem die erwiesene Gesundheits­
schadigung in ursachlichen Zusammenhang zu bringen ist. 

Bei Vorliegen eines Versicherungsfalles sorgt die Versicherung fiir 
die Beseitigung der Krankheit, fiir die Wiederherstellung der Erwerbs­
fahigkeit und die Wiedereingliederung in den ArbeitsprozeB. 1st eine 
Wiederherstellung nicht moglich, so wird der Versicherte mit einer Geld­
rente entschadigt, deren Hohe sich nach dem Grade der Erwerbsbeschran­
kung bemiBt. Wenn anzunehmen ist, daB der Versicherte bei der Wieder­
aufnahme seiner alten Arbeit erneut erkrankt oder seine bereits be­
stehende 13erufskrankheit sich durch die weitere Beschaftigung in seinem 
bisherigen Beruf etwa weiter verschlimmern konnte, so daB seine Be­
schaftigung in einem anderen, weniger gefahrdeten Betriebsteil, evtI. 
nach Umschu1ung, notwendig erscheint, so kann eine "Obergangsrente 
gewahrt werden auch in den Fallen, in denen eine Heilung der bereits 
bestehenden Berufskrankheit nicht mehr moglich ist. Die "Obergangs­
rente stellt damit nicht eine Entschadigungs1eistung dar; sie ist unab­
hangig yom Grade der Erwerbsminderung und kann damit auch an eine 
Person gegeben werden, die zur Zeit voll arbeitsfahig ist. Sie kann neben 
der Entschadigungsrente gegeben werden. Sie darf die Halfte des Be­
trages der Vollrente nicht iiberschreiten und wird so lange gewahrt, wie 
der Versicherte die Arbeit in dem fiir ihn gefahrlichen Betrieb oder 
Betriebstei1 unter1aBt bzw. bis er in die neuen Arbeitsbedingungen voll 
eingeg1iedert ist. 

Stellt der behandelnde Arzt bei einem Versicherten eine in der Liste 
aufgefiihrte Berufskrankheit fest oder besteht der begriindete Verdacht, 
daB es sich um eine solche hande1t, so hat er "unverziiglich" auf dem 
vorgeschriebenen Formb1att (s. unten) an den Versicherungstrager, d. h. 
die zustehende Berufsgenossenschaft oder Ausfiihrungsbehorde, oder aber 
an den zustandigen Gewerbearzt Anzeige zu erstatten. Die Dienstsitze, 
Geschaftsbereiche und Anschriften der staatlichen Gewerbearzte in 
Deutschland sind aus der nebenstehenden Tabelle ersichtlich. 

Die Anzeigepflicht besteht'stets, gleichgiiltig, ob es sich um akute 
oder chronische, schwere oder 1eichte Falle, voriibergehende oder dau­
ernde Schaden hande1t und wie die Prognose zu stellen ist. In Kranken­
hausern ist der behandelnde Arzt oder aber die Krankenhausverwa1tung 
zur Anzeige verpflichtet. Auch alle anderen Arzte auBer dem behandeln­
den Arzt (Amtsarzt, Versorgungsarzt, Fiirsorge-, Bezirks-, Vertrauensarzt, 
'Pathologe usw.) sind zur Anzeige verpflichtet. Um eine mehrfache 
Anzeigeerstattung iiber ein und dense1ben Fall zu vermeiden, dii!,fte es 
zweckmaBig sein, sich in jedem Fall mit den mitbehandelnden Arzten 
iiber die Anzeige zu verstandigen bzw. yom Patienten zu emagen, ob 
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Vorlaufiges Verzeichnis der StaatIichen Gewerbearzte. 

Nr·1 Dienstsitz Geschiiftsbereich 

I. PreufJen 
(Regierungs'bezirke usw.). 

1 Dusseldorf . Aachen, KoIn, Dusseldorf 

2 Munster i. W. · Arnsberg, Minden, Munster 
i. W. 

3 Wiesbaden. · Kassel, Koblenz, Trier, 
Wiesbaden, Sigmaringen 

4 Magdeburg. · Magdeburg, Erfurt, Merse· 
burg 

5 Breslau Breslau, Liegnitz, Oppeln 

6 Berlin. Berlin, Potsdam 

7 Hannover . Hannover, Hildesheim, 
Liineburg, Stade, Aurich, 
Osnabruck, Schleswig 

8 Frankfurt (Oder) Frankfurt (Oder), Stettin, 
Koslin, Schneidemuhl, 
Konigsberg (Pr.), Gum­
binnen, Allenstein, Ma­
rienwerder 

II. Bayern. 
9 Munchen .... Land Bayern 

III. Sach8en. 
10· Dresden . . . . Kreishauptmannschaften 

Dresden und Bautzen 

11 Chemnitz Kreishauptmannschaften 
Chemnitz und Zwickau 

12 Leipzig .... Kreishauptmannschaft 
Leipzig 

IV. Wiirttemberg. 
13 Stuttgart Land Wurttemberg 

V. Baden. 
14 Karlsruhe ... Land Baden 

VI. Thiiringen. 
15 Jena Land Thuringen 

VII. He88en 
16 Darmstadt. . . Land Hessen 

17[ Hamburg . . 
VIII. Hp,mburg. 

Land Hamburg 

Anschrift 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Diisseldorf, Regierung. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Munster i. W., Regierung 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Wiesbaden, Regierung. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Magdeburg, Regierung. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Breslau, Regierung. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Berlin, Polizeiprasidium. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Hannover, Regierung. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Frankfurt (Oder), Regiernng. 

'I Landesgewerbearzt Munchen, 
Ludwigstr.22b. 

, 

Landesgewerbearzt, Gewerbe­
aufsichtsamt Dresden, Wet­
tinerstr. 67. 

Der Staatliche Gewerbearzt, 
Gewerbeaufsichtsamt Chem­
nitz, SchloBstr.27. 

Der Staatliche Gewerbearzt. 
Gewerbeaufsichtsamt Leip­
zig, Thomasiusstr.2. 

Landesgewerbearzt beim Wurt­
tembergischen Gewerbe- und 
Handelsaufsichtsamt, Stutt­
gart, Kanzieistr. 26. 

Landesgewerbearzt beim Ba­
dischen Landesgewerbeauf­
sichtsamt, Karlsruhe, SchIoB­
platz 20. 

Landesgewerbearzt Jena, 
BachstraBe. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
beim Reichsstatthalter in 
Hessen, (Landesregierung) 
Darmstadt, Neckarstr. 7. 

Vorlaufig: Staatliches Gesund. 
heitsamt, Hamburg. 
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Nr. Dienstsitz 

18 Schwerin 

19 Oldenburg. 

20 Braunschweig 

21 Magdeburg. 

22 Bremen 

23 Detmold. 

24 Miinster i. W. 

Einleitung. 

Geschiiftsbereich 

IX. Mecklenburg 
Land Schwerin 

X. Oldenburg 
Land Oldenburg 

XI. Braunschweig 
Land Braunschweig 

XII. Anhalt 
Land .Anhalt 

XIII. Bremen 
Land Bremen 

XIV. Lippe-Detmold 
Land Lippe 

XV. Schaumburg-Lippe 
Land Schaumburg-Lippe 

Anschrift 

Staatlicher Gewerbearzt, Staat­
liches Gewerbeaufsichtsamt, 
Schwerin. 

Landesarzt in Oldenburg 
(Oldbg.). 

Landesgewerbearzt, Gewerbe­
aufsichtsamt Braunschweig, 
An der Martinikirche 6/7. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Magdeburg, Regierung. 

Vorliiufig: Staatliches Gesund­
heitsamt, Bremen. 

Vorliiufig: Staatliches Gesund­
heitsamt, Detmold. 

Der Staatliche Gewerbearzt 
Munster i. W., Regierung. 

XVI. Saarland 
251 Saarbrucken . ., Saarland 1 Der Staatliche Gewerbearzt 

Saarbrucken, Richard-Wag­
ner-Str.2. 

bereits von einem andern Arzt Anzeige erstattet worden ist. Die Forde­
rung einer unverzUglichen Anzeigeerstattung schlieBt eine einige Tage 
dauernde Beobachtung nicht aus, wenn dadurch Klarheit iiber Art und 
Wesen der Krankheit gewonnen werden kann. Auch der begriindete 
Verdacht ist meldepflichtig. 

Fiir die AusfiilIung des Formblattes zur Anzeige einer entschadigungs­
pflichtigen Berufskrankheit bei einem Versicherten hat der anzeigende 
Arzt Anspruch auf die Zahlung einer Gebiihr durch den Versicherungs­
trager, auch wenn seine Diagnose sich spater nicht bestatigen solIte, 
sofern nicht grob fahrlassiges Verhalten vorliegt oder die Anzeige er­
wiesenermaBen wider besseres Wissen erstattet wurde. Fahrlassigkeit 
liegt nicht vor, wenn der Arzt trotz alIer Sorgfalt, zu der er verpflichtet 
ist, die vorliegende Krankheit nicht richtig erkannte. Die Versaumnis 
der Anzeigepflicht kann bestraft werden. Das vorgeschriebene griine 
Formblatt ist vom zustandigen Versicherungstrager zu beziehen und so 
genau wie moglich auszufiillen. 

MU8terB. 
Arztliche Anzeige uber eine Berufskrankheit. 

(§ 7 der Dritten VO. uber Ausdehnung der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten 
vom 16. XII. 1936 - RGBl. I S. 1117 - Amtl. Nachr. 1936 S. IV 353 -.) 
Vorbemerkung: Durch die VO. vom 16. XII. 1936 sind die in der anliegenden 

Liste aufgefiihrten Krankheiten als Berufskrankheiten i. S. der Unfallversicherung 
bezeichnet worden. Nach § 7 der VO. hat ein Arzt, der bei einem Versicherten 
eine Berufskrankheit oder Krankheitserscheinungen feststellt, die den begriindeten 
Verdacht einer Berufskrankheit rechtfertigen, dies dem fUr den Betrieb zustiindigen 
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1. Ruf- und Familienname: 

2. Wohnort und Anschrift: 

3. Gegenwartiger .Aufenthalt: 

4. Geburtstag und .jahr: 

5. Familienstand: 

6 B h··£t·gt b . Firma . esc a I el~bS1: e ne tel 
Bei welchem Versicherungstrager (Berufsgenossenschaft 
usw.) ist der Betrieb versichert? 

7. Genaue Beschreibung der Beschii.ftigung: 
(.Angaben wie ".Arbeiter" u. dgl. geniigen nicht) 

8. Dauer der BescMftigung zu 7: 

9. Friihere Beschii.ftigungen ahnlicher .Art: 
(Firma, Ort) 

10. Zeitpunkt: 
a) der ersten arztlichen Untersuchung: 
b) des Beginns der arztlichen Behandlung: 
c) des Todes: 

11. a) .Arbeitsunfahig seit: 
b) Krankenhausbehandlung: 

(Ort, seit wann?) 
---

12. Kurzer Untersuchungsbefund: 
(soweit erforderlich, auch Untersuchung des Urins, 
Blutes usw.) 

13. a) Welcher Krankheitszustand liegt vor? (Nr. der Liste) 
b) .Auf welche kennzeichnenden Krankheitserscheinun. 

gen stiitzt sich diese .Annahme? 

14. Handelt es sich um den Riickfall einer friiheren gleichen 
.oder ahnlichen Erkrankung? 

15. 1m FaIle des Todes: Hat eine Leichenoffnung statt· 
gefunden? (Wann, durch wen ?) 

16. Bemerkungen: 

(Ort) ............. den 

.Anschrift: ................................ . 

Postscheck. K t 
Bank. -- on 0 

19 .. 

------

------- ----

--

vom ......... bis 
zum .............. 

. _--

a) 
b) 
c) 
--_. 
a) 
b) 

a) 

b) 

Unterschrift des .Arztes. 
(Beidruck des Namenstempels oder Wiederholung des 
Namens in Schreibmaschinenschrift erforderlich) 



12 Erkrankungen durch Blei oder seine Verbindungen. 

Trager der Unfallversicherung (Berufsgenossenschaft usw.) oder dem Staatlichen 
Gewerbearzt unverziiglich anzuzeigen. Die Anschriften der Staatlichen Gewerbe­
arzte sind in der Anlage aufgefUhrt. 

Anzuzeigen sind die in der Spalte II der Liste angegebenen Berufskrankheiten, 
wenn sie nach Ansicht des Arztes durch berufliche BeschMtigung in einem in 
Spalte III neben der Krankheit bezeichneten Betriebe verursacht worden sind. 
Den Betrieben stehen die Tatigkeiten und Einrichtungen gleich, die der Unfall­
versicherung unterliegen. Die Anzeige ist auch dann zu erstatten, wenn die Berufs­
krankheit durch eine plOtzliche Einwirkung (Unfall) verursacht worden ist. 

Wird die Anzeige mit der Schreibmaschine angefertigt, so ist ein Durchschlag 
beizufUgen. 

Der Arzt hat gegen den Versicherungstrager Anspruch auf eine Gebiihr fUr 
die Anzeige. Erstattet der Arzt die Anzeige nicht oder nicht rechtzeitig, so kann 
c!:er Gewerbearzt oder der Versicherungstrager seine Bestrafung bei der zustandigen 
Arztekammer beantragen. 

Vor allem muB die Art der Beschiiftigung bis ins einzelne gehend 
geschildert werden, da diese Angaben fur den Gutachter (Staatlicher 
Gewerbearzt) von entscheidender Bedeutung sein konnen. Besondere 
eigene Nachforschungen in dem betreffenden Betrieb, in welchem der 
Kranke beschiiftigt ist, braucht der anzeigende Arzt nicht vorzunehmen. 
Die Beantwortung der in dem Fragebogen gestellten Fragen einschlieB­
lich des Untersuchungsbefundes verlangt lediglich die Anwendung der 
in der Allgemeinpraxis ublichen Untersuchungsmethoden, keine kom­
plizierten klinischen oder Spezialuntersuchungen; letztere sind Sache 
des geschulten Gewerbearztes oder seines Beauftragten, nicht des prak­
tischen Arztes. Die Erstattung des Gutachtens ist Angelegenheit des 
zustiindigen Gewerbearztes allein. 

Dem Lernenden und dem Praktiker, die yom klinischen Bild her die 
Berufskrankheit erkennen und damit ihre schwierige und verantwor­
tungsvolle Arbeit leisten mussen, bei dieser wichtigen Tiitigkeit zu helfen 
und ihnen ihre schwere Aufgabe zu erleichtern, sie uber das vielfiiltige 
Symptomenbild der Berufskrankheiten, die wichtigsten Vergiftungsmog­
lichkeiten usw. zu unterrichten, ist die Aufgabe der nachstehenden 
Kapitel. 

I. Erkrankungen durch Blei oder seine Verbindungen. 
1. Schiiden durch anorganische Verbindungen. 

Die Bleivergiftung durch anorganische Verbindungen ist eine der am 
hiiufigsten zu beobachtenden Vergiftungen uberhaupt. Neben den Schii­
digungen durch Kohlenoxyd und Silicium steht das Blei tatsiichlich an 
erster'Stelle unter den gewerblich bedeutsamen Giften. In den Jahren 
1926-1933 wurde in 19325 Fiillen Anzeige wegen Bleivergiftung er­
stattet. In der Mehrzahl der angezeigten Fiille handelte es sich urn 
chronische Bleivergiftungen. Akute Bleivergiftungen kommen nur aus­
nahmsweise vor; sie unterscheiden sich im ubrigen nur durch die Inten­
sitiit und Hiiufung der Symptome sowie durch den schnellen Verlauf von 
der chronischen Form. Nicht alle gemeldeten Vergiftungen wurden 
entschadigt. 

1934 
1935 

GemeJdet 
1393 
1294 

ErstmaJig entschadigt 
lO2 
94 
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Die auBerordentlich niedrige Zahl der tatsachlichen Entschadigungen 
beruht nun nicht etwa auf diagnostischen Irrtiimem. Man muB namlich 
zwischen wirklicher BJ~~vergiftung und vermehrter Bleiaufnahme 
unterscheiden. Letztere wird, wenn nicht deutliche, die Arbeitsfahig­
keit stark beeintrachtigende Krankheitserscheinungen bestehen, nicht 
entschadigt. Eine vermehrte Bleiaufnahme wird z. B. dann anzu­
nehmen sein, wenn Bleisaum, Vermehrung der basophil punktierten 
Erythrocyten und erhOhte Kot-, Urin- und Blutbleiwerte nach­
weisbar sind, sonstige klinische Symptome der BIeivergiftung jedoch 
fehlen. 

Auch bei AusschluB aller sonstigen vielfaltigen Moglichkeiten, die 
zu Bleivergiftungen fiihren konnen, ist die Zahl der gewerblichen Be­
triebe, in denen BIeivergiftungen vorkommen, infolge der verbreiteten 
industriellen Verwendungsmoglichkeiten dieses Metalls sehr groB und 
kaum mit Vollstandigkeit anzugeben. Die nachstehende Zusammen­
stellung erfaBt durchaus nicht aIle Betriebe und Arbeitsgange, bei denen 
BIei zu Gesundheitsstorungen fiihren kann. Wichtig erscheint es, darauf 
hinzuweisen, daB auch auBerhalb dieser Betriebszweige die Moglichkeit 
der Entstehung von Bleivergiftungen durch Bleiaufnahme, z. B. mit 
dem Trinkwasser, im Bereich der Moglichkeit liegt. Beim Verdacht 
des Vorliegens einer Bleivergiftung darf man also nicht versaumen, 
durch genaueste Erhebung der Anamnese iiber die Arbeitsbedingungen 
und Arbeitsvorgange sich ein klares Bild iiber die Vergiftungsmoglich­
keiten zu machen. 

Die etwas veraltete, aber immer noch weitverbreitete Auffassung, 
daB Maler, Lackierer und Buchdrucker besonders bleigefahrdet seien, 
bedarf einer Revision. Selbst SchriftgieBer und Handsetzer in kleinen 
Betrieben sind bei den heutigen modernisierten Verfahren nur noch in 
den seltensten Fallen gefahrdet. Auch die Bewertung einzelner Kardinal­
symptome der Bleivergiftung ist heute anders als friiher. Am meisten 
gefahrdet diirfte der in der Bleifarbenindustrie beschaftigte Personen­
kreis sein. Trotz vielfacher Verbesserungen der Arbeitsbedingungen 
liefert auch heute noch die BIeifarbenindustrie die meisten Bleivergifteten 
(KOELSCH). Hauptsachlich bei der Herstellung von BIeiglatte, Mennige, 
BIeiweiB (basisches BIeicarbonat) kommt es zu Vergiftungen. In Akku­
mulatorenfabriken sind vor allem die sog. Pastierer, nicht so sehr selten 
auch die mit der Aufstellung der Batterien und mit dem Zusammen­
schweiBen der groBen Bleiplatten beschaftigten Arbeiter (Monteure) ge­
fahrdet. In BIei- und Zinkhiittenbetrieben wirken die beim Schmelzen 
entstehenden BIeidampfe schadigend. Auch in Flaschenkapselfabriken, 
bei der mechanischen Verarbeitung von metallischem Blei, bei der Ver­
wendung bleihaltiger Farben im Spritzverfahren, in der chemischen 
Industrie bei der Herstellung von Bleiverbindungen, bei der Herstellung 
von Ethylfluid bzw. BIeibenzin, bei der Fabrikation von keramischen 
Farben, in der Topferei, in der Emaillefabrikation und Glasherstellung 
(FluBmittel) werden gehauft Bleivergiftungen beobachtet. Beim Loten 
mit stark bleihaltigen Loten, beim Homogenverbleien und Schwei­
Ben bleihaltiger Metalle, beim Abwracken mit Mennige gestrichener 
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Schiffe und Eisenbahnwagen, beim Entrosten von Brucken sind Schadi­
gungen durch anorganische Bleiverbindungen nicht so sehr selten. 

Bei der "OberIegung, ob durch die betrieblich gegebenen Verhaltnisse 
eine Bleischadigung moglich erscheint, mussen die Loslichkeitsverhalt­
nisse der Verbindungen, mit denen gearbeitet wird, berucksichtigt 
werden. 

Vergiftungsmechanismus: Das Blei ist wie jedes andere Schwermetall 
in erster Linie ein Zellgift und zwar ein Gift fur jede Zelle des Organismus; 
es tritt mit allen ihren Bestandteilen in Reaktion. Es ist daher unmoglich, 
das Bild der Bleivergiftung mit der Schadigung einer bestimmten Zell­
art, eines einzelnen Organs oder eines einzelnen Organ systems zu er­
klaren. Die von vielen Autoren immer wieder betonte allgemein 
gefaBschadigende Wirkung des Bleis und die Erklarung der mannig­
faltigen klinischen Zustandsbilder lediglich auf der Basis von GefaB­
schaden ist daher sicher abzulehnen. Das Blei teilt mit allen anderen 
Schwermetallen den allgemeinen pharmakologischen Grundcharakter der 
universellen Schadigung des Protoplasmas .. 

Die wichtigsten Bleiverbindungen, welche technisch am haufigsten 
zu gewerblichen Erkrankungen AnlaB geben, sind das Bleioxyd (Blei­
glatte), die Mennige, das Bleiacetat, Bleinitrat, Bleicarbonat und das 
Bleichlorid. Fur die Resorption, d. h. die Voraussetzung einer Giftwir­
kung uberhaupt, wichtig ist die Loslichkeit der Verbindungen nicht nur 
im Wasser, sondern auch in den Korperflussigkeiten. In Wasser sehr 
leicht loslich sind Bleiacetat und Bleinitrat. Bleicarbonat (= BleiweiB), 
Bleichlorid und die Bleioxyde sind schwer loslich in reinem Wasser, gut 
loslich in verdunnten Sauren und Alkalien, daher auch im Magen-Darm­
und Pankreassaft, die Bleioxyde vor allem im Blut. 

Aufnahme, Verteilung und Ausscheidung: Die Aufnahme kann er­
folgen durch den Verdauungskanal, durch die Atemwege und durch die 
Raut. Andere Wege spielen gewerbemedizinisch keine Rolle. Am wich­
tigsten ist die Aufnahme durch die Lunge infolge Einatmung von Blei­
dampfen bzw. Bleistaub. 1m Magen-Darm-Kanal erfolgt die Resorption 
hauptsachlich in den Dunndarmabschnitten; sie verIauft im allgemeinen 
langsam. Die Vergiftungserscheinungen treten zudem, da die Leber als 
entgiftendes Organ bei der Resorption vom Darm aus wirksam wird, 
verIangsamt auf. Trotz zahIreicher experimenteller Versuche ist die Ver­
teilung des Bleis nach chronischer peroraler Aufnahme noch nicht vollig 
geklart. Auffallig hohe Mengen finden sich stets in Leber, Milz, Nieren, 
nach langer dauernder Aufnahme vor allem in den Knochen. 1m Gehirn 
wurden meist nur sehr geringe Mengen gefunden. Viel schneller treten 
Vergiftungserscheinungen nach Einatmung von Bleidampfen und Blei­
staub auf, wobei ein betrachtlicher Teil des so in den Organismus 
gelangten Bleis zweifellos durch Verschlucken von Schleim auch in 
den Verdauungstrakt gelangt. Das Blei tritt aus der Lunge ohne weiteres 
in den Blutkreislauf uber, uberschwemmt als sekundares Bleiphosphat 
ziemlich gleichmaBig, bis zu einem gewissen Grade abhangig vom Durch­
blutungsgrad der einzelnen Organe, den ganzen Organismus, bis es 
schlieBlich als tertiares Bleiphosphat im Knochen abgelagert wird. Die 
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Aufnahme anorganischer Bleiverbindungen durch die unverletzte Raut 
ist bis heute noch nicht ganz sicher erwiesen und spielt gewerbemedi­
zinisch kaum eine Rolle. Dabei muB darauf hingewiesen werden, daB 
eine Beschmutzung der Rande mit Bleiverbindungen bei der Arbeit 
durchaus nicht gleichbedeutend ist mit einer Bleiaufnahme durch die 
Raut; in diesen Fallen ist eine perorale Aufnahme viel haufiger die 
Drsache einer sich etwa entwickelnden Bleivergiftung. 

Das in den Karper gelangte Blei kreist im Blut als kolloidales sekun­
dares Bleiphosphat und wird, zum Teil sehr schnell, als tertiares Blei­
phosphat im Knochen abgelagert. Diese Verbindung ahnelt in ihrem 
Verhalten im Organismus sehr der entsprechenden Calciumverbindung. 
Sie ist auBerordentlich schwer lOslich, geht aber bei PH-Verschiebung 
sowohl nach der sauren wie nach der alkalischen Seite (Fieber, alimen­
tare Einfllisse usw.) in das etwa hundertmal leichter lOsliche sekun­
dare Bleiphosphat liber. Wahrscheinlich hangt damit der eigentlim­
lie he inter:rnittierende klinische VerIauf der chronis chen Bleivergif­
tunK zusammen. Aus diesem Verhalten erklart sich auch die mobili­
sierende Wirkung der verschiedensten in den Stoffwechsel eingreifenden 
MaBnahmen (Jodkaligaben, Sauerung, Alkalisierung), die yom Organis­
mus mit vermehrter Bleiausscheidung und Erhohung des Blutbleispiegels 
bmmtwortet werden. 

Die Ablagerung des tertiaren Bleiphosphats erfolgt an denjenigen 
Stellen im Karper, an denen man die mobilisierbaren Calciumdepots 
annimmt: vorwiegend subepiphysar und in den subperiostalen Zonen 
der langen Rahrenknochen und der Rippen, in der Knochenknorpelgrenze 
der Rippen, d(ln Randzonen der Sternalsegmente, subperiostal in den 
Schadelknochen. Bei der Ablagerung des Bleis in den Knochen wird 
offenbar ein Teil des normalerweise dort liegenden Calciums verdrangt 
(BISCHOFF und MAXWELL, BROCKS und JOWETT). Jedenfalls wurde auch 
klinisch bei Bleivergifteten eine Calciumverarmung des Organismus fest­
gestellt (SCHMITT und TAEGER). Nach den Vorstellungen von P. SCHMIDT 
wirkt nur das frei im Korper kreisende Blei, das mit dem Blutstrom an 
aIle Korperzellen herangetragen wird, schadigend, wahrend das in den 
Knochen liegende sog. Depotblei unschadlich ist. 

Die Ausscheidung des Bleis erfolgt vorwiegend in den unteren Darm­
abschnitten, zum kleineren Teil auch durch den Drin. Der gra£te Teil 
des einverleibten Bleis wird zunachst als Depotblei im Knochen ab­
gelagert und auch nach Abstoppen weiterer Bleizufuhr erst im Verlauf 
langerer Zeit ausgeschieden. 

Klinisches Bild. Eine gesonderte Darstellung des klinischen Bildes der 
akuten Bleivergiftung erlibrigt sich, da sich die Vergiftungserscheinungen 
weitgehend mit denen der chronischen Vergiftung decken. Bei der aknten 
Vergiftung beschranken sich die Krankheitserscheinungen nahezu aus­
schIieBlich auf den Magen-Darm-Trakt. Die Kranken klagen liber sliB­
lichen metalIischen Geschmack im Munde, leiden an SpeichelfluB, Er­
brechen, Magenkrampfen; die Raut ist schweiBbedeckt, oft tritt ein 
Kollaps ein. Die fUr die chronische Vergiftung so typischen nervosen 
Symptome fehlen. 
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Das klinische Bild der chronischen Bleivergiftung ist auBerordentlich 
verwirrend und vielgestaltig. Bei weitem nicht in allen Fallen sind siimt­
liche klassischen Kardinalsymptome nachzuweisen. Die Krankheits­
erscheinungen sind zuweilen so atypisch, daB es erst nach genauester 
Aufnahme der Anamnese in allen ihren Einzelheiten moglich wird, die 
Diagnose "Bleivergiftung" iiberhaupt in den Bereich der Uberlegungen 
einzubeziehen. Meist treten einzelne, bestimmte Symptomenkomplexe 
bei den erkrankten Individuen in den Vordergrund des ganzen klinischen 
Erscheinungsbildes. Warum sich bei dem einen Patienten vorwiegend 
Magen-Darm-Storungen, beim anderen eine Bleiencephalopathie, Ner­
venlahmungen oder Gelenkerscheinungen ausbilden, ist unbekannt. Mog­
licherweise spielen dabei konstitutionell-dispositionelle Faktoren genau 
so eine Rolle, wie beim Zustandekommen der auffalligen, bisher aber 
ebenfalls noch nicht geklarten Tatsache, daB von einer groBeren Zahl 
in ihrem Allgemeinzustand vergleichbarer, unter ganz gleichen Arbeits­
und Gefahrenbedingungen arbeitender Einzelpersonen immer nur ein 
Teil an chronischer Bleivergiftung erkrankt, die anderen jedoch vollig 
gesund bleiben. Jugendliche, Krankliche, Magenkranke, Tuberkulose, 
Alkoholiker und Luiker sollen leichter an Bleivergiftung erkranken. 
Frauen erleiden leichter eine Vergiftung als Manner. 

Symptomatologie: Ais Kardinalsymptome der Bleivergiftung gelten: 
Bleikolorit, Bleisaum, Bleikolik, Anamie, basophile Punktierung der Ery­
throcyten, Porphyrinurie, vermehrte Bleiausscheidung im Urin und Kot, 
Erhohung des Bfutbleispiegels und Streckerlahmung. Wenn auch nicht 
in allen Fallen der Bleivergiftung siimtliche Kardinalsymptome nacho 
zuweisen sind, so findet man bei Anwendung geniigend feiner Methoden 
und bei sehr genauer Untersuchung wenigstens einen groBen Teil von 
ihnen in jedem Erkrankungsfall. 

1m klinischen Verlauf jeder Bleivergiftung laBt sich im allgemeinen 
das Vorstadium von der eigentlichen Bleierkrankung abgrenzen. 

Das Vorstadium beginnt meist mit recht vagen, uncharakteristischen 
Symptomen, wie Appetitlosigkeit, Magen-Darm-Sti::irungen dyspeptischer 
Art, leichtem Gewichtsverlust, Schwindel, Kopfschmerzen, erhohter 
Reiz barkeit, Schwache und Schweregefiihlin den Gliedern, Erscheinungen, 
die gelegentlich unter dem Stichwort "Bleineurasthenie" zusammen· 
gefaBt werden. Die Hohe des Blutbleispiegels und der Urinbleiausschei­
dung ist in diesem Stadium, dessen Lange von der GroBe und Schnellig­
keit der Bleiaufnahme abhangt, meist gesteigert. Auch finden sich 
manchmal geringe und fliichtige Blutdruckschwankungen. 

Aus diesen an sich uncharakteristischen und vieldeutigen Sym­
ptomen, die nach Aufhoren weiterer Bleizufuhr wieder verschwinden 
konnen, entwickelt sich, manchmal schleichend, seltener akut einsetzend, 
das volle Bild der chronischen Bleivergiftung. Das langsame bzw. das 
akute Einsetzen schwerer Vergiftungssymptome ist von inneren und 
auBeren Faktoren abhangig. GroBe und Intensitat der Bleiaufnahme, 
individuelle Reaktion auf das Gift, Ernahrungszustand, Ernahrungsform 
und Lebensfuhrung konnen das Einsetzen schwerer Erscheinungen be­
schleunigen oder hintanhalten. Plotzliche Anderungen in der gewohnten 
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Kost z. B. k6nnen zur Ausschiittung von Blei aus den Depots fiihren, 
damit das Einsetzen ernsterer Krankheitserscheinungen unmittelbar her­
beifiihren. 

Es ist auBerordentlich schwierig, ein allgemeingiiItiges typisches 
Krankheitsbild mit charakteristischem Symptomenkomplex und genau 
definiertem Verlauf herauszuarbeiten, ohne dem Krankheitsgeschehen 
Gewalt anzutun, da im Einzelfalle wechselnd bald dieses, bald jenes 
Symptom im Vordergrund steht. lmmerhin laBt sich im Verlauf der 
eigentlichen Bleierkrankung eine schwerer verlaufende Form mit schwe­
rer Verstopfung, sch~eren Koliken, evtl. mit Auftreten ausgepr~gter 
zentralnervoser Erscheinungen in Form der sog. Encephalopathia satur­
nina abgrenzen vone.~llem mehr protrahie!ten Verlauf, bei dem sich zu 
den Symptomen des Vorstadiums allmahlich Lahmungen als Dauer­
schadigungen gesellen, sowie schlieBlich eine an sich fragliche sog. Spat­
form, die trotz der Vielgestaltigkeit ihrer Symptome bei genauer Analyse 
auf mehr oder weniger schleichende Dauerschaden vorwiegend des Ge­
faBsystems zuriickzufiihren sein soll (cerebrale Atheromatose, Bleiniere 
usw.). 1m folgenden seien die vielfaltigen Symptome besprochen, deren 
jedes im Verlauf der Krankheit mehr oder weniger, wenigstens fUr eine 
gewisse Zeit, in den Vordergrund riicken kann. 

Magen-Darm-Kanal. Die krankhaften Veranderungen am Magen­
Darm-Kanal sind wohl die ersten, haufigsten und konstantesten Sym­
ptome der Bleivergiftung. 1m Vorstadium finden sich nicht selten Sto­
rungen der Magensekretion und des Magenchemismus, Hyperaciditat, 
noch Mufiger Subaciditat - gelegentlich begleitet von rontgenologisch 
nachweisbaren Schleimhautvergroberungen, wie man sie bei Gastritis 
sieht. Auch nervose Storungen der Darmmotilitat, die unter dem Bild 
der Colica mucosa verlaufen konnen, kommen vor. Erst neuerdings 
wurde von G. STRAUBE darauf hingewiesen, daB bei Bleikranken 
Magenerkrankungen - meist handeIt es sich urn Gastritiden - sehr 
viel haufiger zu beobachten sind als sonst. Eine spezifische oder 
chronische Bleierkrankung am Magen darf man dabei nicht annehmen. 
Keinesfalls darf etwa eine Magenerkrankung als Friihsymptom einer 
Bleivergiftung angesprochen werden, sofern sonstige Zeichen einer Blei­
vergiftung fehlen. Die subjektiven Beschwerden von seiten des Magen­
Darm-Kanals bestehen in Appetitlosigkeit, Ekel vor Speisen, Ubelkeit, 
Neigung zum Erbrechen; haufig wird als Ausdruck einer Storung der 
Geschmacksempfindung iiber einen siiBlichen Metallgeschmack im Munde 
geklagt. Manche Bleikranke verbreiten einen eigentiimlich siiBlichen 
Mundgeruch, doch ist dieses Symptom beim Vorhandensein einer mehr 
oder minder starken Stomatitis, Gingivitis oder Alveolarpyorrhoe, Er­
scheinungen, zu denen Bleikranke neigen, haufig diagnostisch nicht ver­
wertbar. Entziindungen der Mund- oder Ohrspeicheldriisen als Ausdruck 
einer Bleischadigung sind selten. 

MundhOhle. Wichtig ist der Nachweis des sog. Bleisaumes. Er stellt 
eine 1-2 mm breite, stumpf graublaulich schimmernde Linie dar, die 
sich am oberen Rande des Zahnfleisches innen und auBen, den Zahn­
hals umfassend, hinzieht. Die Linie ist haufig unterbrochen. Seltener 
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sind Verfiirbungen des ganzen Zahnfleisches, ubergreifend auf die 
Wangenschleimhaut, bzw. diffuse, schiefergraue und braune Flecken. 
Der Bleisaum entsteht vollig unabhiingig von der Art und yom Ort des 
Eindringens des Bleis in den Korper und zwar durch Ausseheidung von 
Blei in Form von Bleisulfid in die Mundhohle, das meist durch Fiiulnis­
vorgiinge in der Mundhohle, bei denen Schwefelwasserstoff entsteht, aus­
gefiillt wird. Er ist ins Zahnfleisch eingelagert, daher nicht wegwischbar. 
Eine leichte allgemeine Stomatitis kann dem Sichtbarwerden des Blei­
saums vorausgehen. Die Entscheidung, ob es sich wirklich um einen 
Bleisaum handelt, ist gerade in den recht hiiufigen Fiillen, in denen eine 
ausgepriigte Alveolarpyorrhoe besteht, nicht so ganz leicht, um so mehr, 
als gerade bei der Alveolarpyorrhoe gelegentlich leicht bliiuliche Ver­
fiirbungen des Zahnfleischrandes zu beobachten sind, die allerdings, 
wenn man mit dem Spatel am Zahnfleischrand auf den Zahnhals druckt, 
verschwinden. Eine sachgemiiBe Untersuchung auf das Bestehen eines 
Bleisaums sollte stets mit einer Lupe vorgenommen werden, da sich nur 
so Einzelheiten erkennen lassen. 

Es gibt auch Bleivergiftungen ohne Bleisaum, der lediglich als Beweis 
fur die stattgehabte vermehrte Bleiaufnahme, nicht aber fur das Bestehen 
einer Bleivergiftung diagnostisch verwertet werden kann. Rei zahnlosen 
Kiefern pflegt er zu fehlen. Er bleibt auch nach Unterbrechung weiterer 
Bleizufuhr oft noch monatelang bestehen. Priidilektionsstellen sind die 
unteren Schneide- und Eckziihne. Man versiiume niemals, auch den 
inneren Zahnfleischrand eingehend zu inspizieren. Verwechslungen kon­
nen vorkommen mit dem Wismutsaum bei Wismutvergiftungen, mit 
dem Quecksilbersaum, der mehr bliiulich gefiirbt ist, mit den bei Anti­
monvergiftung, gelegentlich auch bei Arsenvergiftung auftretenden 
Siiumen, welch letzterer mehr violett verfiirbt ist, sowie mit abwisch­
baren Auflagerungen von Zahnstein, Kohle- und Metallstaubteilchen. 

Magen. Die chronische Bleivergiftung setzt sehr hiiufig auch am 
Magen Schiidigungen, die in der uberwiegenden Zahl der Fiille in Motili­
tiits- und Sekretionsstorungen bestehen, welche die von den Bleikranken 
geklagten Magenbeschwerden zwanglos erkliiren. Am hiiufigsten finden 
sich Hypermotilitiit und Subaciditiit, die gewohnlich unter dem Bild 
der subaciden Gastritis auftreten. Wahrscheinlich handelt es sich um 
eine sog. Ausscheidungsgastritis. Hypersekretion und Hyperaciditiit 
sind weit seltener. Pathologisch -anatomisch wurden entzundlich­
atrophische und degenerative Veriinderungen am Magen festgestellt, die 
in entsprechenden Rontgenbefunden ihren Ausdruck finden. Die Motili­
tiit ist meist im Sinne einer Uberfunktion gestOrt, gelegentlich gesteigert 
bis zum Cardiospasmus. Die Frage des gehiiuften Auftretens von Ulcera­
tionen der Magenschleimhaut bei Bleikranken, die immer wieder behaup­
tet wird, ist nicht endgiiltig gekliirt, aber wenig wahrscheinlich. Jeden­
falls wird man einen Zusammenhang nur mit groBter Vorsieht und nach 
AusschluB aller anderen iitiologisch moglichen Momente annehmen durfen. 

Bleikolik. Das bekannteste und wohl auch hiiufigste Symptom der 
schweren Form der Bleivergiftung ist die Bleikolik, die als Kardinal­
symptom am liingsten bekannt ist. Sie ist vor allem bei sehweren und 
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heftigeren Verlaufsformen der Bleivergiftung festzustellen. Haufig gehen 
dem Einsetzen schwerer Kolikerscheinungen, die sich entweder langsam 
steigern oder auch ganz plotzlich entwickeln konnen, als Prodromal­
symptom Defakationsbeschwerden im Sinne einer spastischen Obstipation 
voraus. Der abgesetzte Kot ist kleinknollig, hart und trocken. Nach 
mehr oder minder hartnackiger spastischer Verstopfung, die nicht 
so sehr selten von Ramorrhoidalbeschwerden begleitet ist, kommt es, 
manchmal unvermittelt wahrend der Arheit einsetzend, zu starksten, 
krampfartig ziehenden Schmerzen, die meist in die Nabelgegend lokali­
siert werden und die so stark sein konnen, daB die Befallenen sich mit 
verzerrtem, blassem Gesicht und schweiBbedeckter Raut vor Schmerzen 
buchstablich zusammenkriimmen. Die Magengegend ist schmerz- und 
druckempfindlich. Bei liegenden Patienten ist der Bauch tief kahnformig 
/:lingezogen; bei diinnen Bauchdecken ist der spastisch zusammengezogene 
Diinndarm und Dickdarm als harter, wurstformiger Strang zu fiihlen 
(sog. Darmsteifung). Die Diinndarmschlingen treten manchmal bei der 
bloBen Inspektion deutlich kontrahiert unter den diinnen Bauchdecken 
hervor. Je nach der Schwere der Spasmen erscheinen einzelne luft­
geblahte Diinndarmschlingen zwischen den harten, stark kontrahierten 
Darmabschnitten. Haufig besteht Harnverhaltung. Wiihrend des Kolik­
anfalles kann der Blutdruck nicht unerheblich, manchmal bis zu ex­
tremen Werten erhoht sein. Der PuIs ist dann hart und drahtig. Die 
Bleikolik, die in wechselnder Intensitat 2-8 Tage, manchmal auch 2 bis 
3 Wochen dauern kann, tritt zusammen mit der hartnackigen Obstipation 
mitunter ganz in den Vordergrund des gesamten Vergiftungsbildes. Der 
unangenehme Zustand wird von schubartig auftretenden, langere oder 
kiirzere Zeit dauernden schweren Schmerzattacken begleitet. Raufig 
besteht gleichzeitig Brechreiz oder Erbrechen. Gelegentlich strahlen die 
Schmerzen aus der Nabelgegend in die Oberschenkel aus, so daB man 
an das Bild einer Nierensteinkolik erinnert wird. Zwischen den einzelnen 
Schmerzanfallen klagen die Kranken iiber ein "wehes Gefiihl" im Bauch. 
Meist werden beim Betasten des Abdomens diffuse Schmerzen geauBert. 
Manchmal wird Druck auf den Leib auch als wohltuend empfunden: 
die Patienten legen sich dann spontan auf den Bauch. Fast immer 
besteht wahrend der Dauer der Schmerzanfalle schwerste Verstopfung. 
fiber eine Woche und langer wird kein Kot abgesetzt. Typisch sind 
starke, Stuhldrang hervorrufende Tenesmen, wobei die Defakationsver­
suche erfolglos bleiben und Ramorrhoidalblutungen auftreten. Nicht 
selten ist eine leichte gelbliche Verfarbung der Raut und der Skleren 
mit einer leichten Erhohung des Bilirubinspiegels im Blut und verstarkter 
Urobilinogenurie (Kaltealdehydreaktion +) nachweisbar. Die axillare 
Temperatur kann bis zu 380 C steigen. Ausgepragtes Durstgefiihl, deut­
liche Bradykardie, gelegentlich auch Albuminurie, konnen das alarmie­
rende, zuweilen an eine Peritonitis erinnernde Bild vervollstandigen. 
Durchfalle sind selten und atypisch, differentialdiagnostisch eher gegen 
die Feststellung einer Bleikolik zu verwerten. 

Die Ursache der Bleikolik ist in schweren. Diinndarmspasmen zu 
suchen. lHer finden sich schwere spastische Veranderungen, die sich 

2* 
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rontgenologisch als starke Kontraktionen bzw. segment are Diinndarm­
abschniirungen nachweisen lassen. Gelegentlich konnen diese Spasmen 
bis zum klassischen Bild des Diinndarmileus gesteigert sein. Als diffe­
rentialdiagnostisches Zeichen wird angegeben, daB im Gegensatz zu allen 
anderen Ileusarten beim Bleiileus das Ileum an mehreren Stellen gleich­
zeitig bis fingerlange Kontraktionen zwischen den gasgefiillten, iiber­
blahten und Spiegel bildungen zeigenden Diinndarmabschnitten aufweist. 
Diesel' an sich seltene Befund eines spastisch-atonischen Ileus ist jedoch 
nul' bei besonders schweren Vergiftungsformen zu finden. Dabei ist 
darauf hinzuweisen, daB del' kontrahierte Diinndarm durchaus nicht in 
allen Fallen als harter Strang fiihlbar sein muB, VOl' aHem dann, wenn 
sich iiber die kontrahierten Darmabschnitte gasgeblahte Diinndarm­
schlingen legen, welche die spastisch zusammengezogenen Abschnitte 
dem palpatorischen Nachweis entziehen. 

Del' Theorien iiber den Mechanislnus und die Ursache del' Bleikolik 
sind viele. Eindeutige Beweise fiir die Richtigkeit del' einen odeI' anderen 
Auffassung sind bisher noch nicht erbracht. Wahrend die einen die Blei­
kolik als Ursache einer Nervenreizung (Vagusreizung bzw. Sympathicus­
lahmung odeI' Ganglienschadigung) erklaren, halten andere eine direkte 
Wirkung auf die glatte Muskulatur des Darmes fiir wahrscheinlicher. 
Andere wieder erklaren das ganze Symptomenbild del' Bleikolik als Folge 
eines toxischen Krampfes del' SplanchnicusgefaBe. MASSA war bei del' 
Ahnlichkeit del' Bleikolikanfalle und del' Porphyrin-Bauchkrisen geneigt, 
die Bleikolik ausschlieBlich als Ausdruck einer typischen Porphyrin­
wirkung auf den Darm zu deuten. Keine diesel' Erkliirungen befriedigt 
voll; zudem wurde schon einleitend darauf hingewiesen, daB es nicht 
angeht, einzelne Symptomengruppen del' Bleivergiftung isoliert zu be­
trachten, daB dies vielmehr unter Beriicksichtigung des gesamten Krank­
heitsbildes geschehen muB. 

Di//erentialdiagnostisch sind VOl' aHem GaHen- und Nierenstein­
koliken durch entsprechende Untersuchungen auszuschlieBen, weiterhin 
Appendicitis, eingeklemmte innere und epigastrische Hernien, Bauch­
briiche, Perityphilitis, Embolie del' MesenterialgefaBe, Darminfarkte, 
gastrische Krisen sowie Pankreaserkrankungen.· Rezidive sind nicht 
seltim. Sie konnen ausgelost sein durch Diatfehler, unregelmaBigen Stuhl­
gang, iibermaBigen AlkoholgenuB, interkurrente fieberhafte Erkran­
kungen und aIle anderen Ursachen, die zu einer Ausschiittung von 
Depotblei fiihren, d. h. also auch dann, wenn cine weitere Bleiaufnahme 
unterbunden wurde. 

Oft bleiben im AnschluB an die Bleikolik diffuse Besehwerden, wie 
gelegentliehe Leibschmerzen, unregelmaBiger, vorwiegend angehaltener 
Stuhlgang usw., bestehen. Als Spatsymptom gilt eine haufig nach langeI' 
Zeit noch nachweis bare vermehrte spastische Haustrierung des Colons, 
VOl' allen Dingen im absteigenden Teil. Del' ganze Dickdarm bleibt mehr 
odeI' weniger druckempfindlich. Del' Blutcalciumspiegel ist wahrend del' 
Kolikanfalle nicht selten erniedrigt, del' BlutbleispiegelregelmaBig erhOht. 

Leberschaden. Obwohl del' groBte Teil des vom Magen-Darm-Kanal 
aus resorbierten Bleis die Leber passieren muB und dort zum Teil 
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wohl auch zuruckgehalten bzw. durch die Gaile wieder ausgeschieden 
wird, spielen Leberaffektionen im klinischen Bilde der Bleivergiftung 
nur eine untergeordnete Rolle. Moglicherweise kommt dies daher, daB 
bei dem uberwiegenden Teil der gewerblich Bleivergifteten die Auf­
nahme des Bleis durch Einatmung erfolgt, die Leber daher der scha­
digenden Wirkung des Bleis nur vom groBen Kreislauf, also von den 
Leberarterien her, ausgesetzt ist. Dabei muB darauf hingewiesen werden, 
daB die bei Bleivergifteten nicht selten beobachtete leicht gelbliche 
Verfarbung falschlich einfach als "subikterisch" bezeichnet wurde. 
Genauere Untersuchungen derartiger FaIle zeigen aber keineErhohungdes 
direkt bestimmten Bilirubins im Serum; auch im Ham ist kein Bilirubin 
zu finden. Die ublichen Leberfunktionsprufungen fallen meist normal 
aus. Die nicht ganz selten vermehrte Ausscheidung von Urobilinogen 
und Urobilin im Ham darf nicht ohne weiteres und immer als Zeichen 
einer toxischen Leberschadigung gedeutet werden. Die Leber ist in 
solchen Fallen nicht vergroBert, auch nicht druckempfindlich. Nach 
neueren Untersuchungen leiden Bleivergiftete nicht haufiger an Leber­
erkrankungen als Nichtbleikranke; d. h. also, daB das Blei nicht be­
sonders oft Leberschaden verursacht. Die TAKATA-ARA-Reaktion ist in 
der uberwiegenden Zahl der Faile negativ. In den Fallen, bei denen 
es zu Leberschadigungen kommt, welche letztere man nur bei gleich­
zeitigem Vorhandensein einer Reihe anderer sicherer Bleivergiftungs­
symptonre und bei gleichzeitigem Fehlen sonstiger atiologischer Anhalts­
punkte wird anerkennen durfen, entspricht die Symptomatologie dieser 
Leberschiidigungen denen, die wir von dem sog. toxischen Ikterus 
(BRUGSCH) kennen. Die Gelbfarbung der Haut und Skleren ist dann 
sehr ausgepragt; Bilirubin ist direkt positiv, indirekt ebenfalls stark 
vermehrt. Nicht immer ist im Ham Bilirubin, stets aber v~rmehrt 
Urobilinogen und Urobilin nachzuweisen. Nur in ganz vereinzelten 
Fallen ist die toxische Leberschiidigung so schwer, daB es zum Bilde 
der akuten bzw. subakuten gelben Leberatrophie kommt. Als Endzu­
stand derartiger toxischer Schadigungen kann sich das Bild der Leber­
cirrhose bzw. Leberfibrose entwickeln. Nach den wenigen bisher ge­
sicherten Befunden handelt es sich um eine interlobiire atrophische 
Cirrhose mit fettiger Degeneration der Leberzellen und umschriebenen 
Blutungen. Derartige Leberschiiden sind allerdings bisher ausschlieBlich 
nach peroraler Aufnahme von Blei beobachtet worden; sie spielen bei 
der gewerblichen Bleivergiftung keine Rolle und sind durchaus keine 
fur die chronische Bleivergiftung typische Erkrankungsform. 

Kreislauf und GefliBsystem. Grobere, fur Blei spezifische Storungen 
am Kreislauf pflegen bei der chronischen Bleivergiftung zu fehlen. DaB 
die GefiiBe durch die Wirkung des einverleibten Bleis beeinfluBt werden, 
steht nach den klinischen Befunden auBer jedem Zweifel. Manche 
Autoren sind uberhaupt geneigt, das vielfaltige Erscheinungsbild der 
Bleivergiftung auf den Generalnenner "GefiiBschadigungen" zu bringen. 
Gegen diese Auffassung lassen sich jedoch gewichtige Gegengrunde 
geltend machen. Nachfolgend seien nur die klinisch besonders eindrucks­
vollen Zeichen der Bleieinwirkung auf das GefaBsystem beschrieben. 
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Bleikolorit. In vielen Fallen, wenn auch durchaus nicht in allen, 
fallt von vornherein die schiefrig-fahle, ein wenig ins Gelblich spielende 
Gesichtsfarbe der Bleikranken auf. Die Skleren zeigen dann ebenfalls 
eine leicht gelbliche Farbung. Bei diesem Erscheinungsbild, das als 
"Bleikolorit" bezeichnet wird und haufig von einer Verminderung des 
Turgors der Haut begleitet ist, erkennt man gelegentlich als Rest 
der friiheren normalen frischen Gesichtsfarbe hektisch-rote Flecken auf 
den Backenknochen. Menschen, die im Freien arbeiten und der Wirkung 
der Sonne und den Witterungseinfliissen ausgesetzt sind, lassen haufig 
dieses Kardinalsymptom vermissen. Das Bleikolorit beruht, wenigstens 
zum groBen Teil, allf einer starken Kontraktion der HautgefaBe, wobei, 
je nach dem Grad ihrer Auspragung, die Bleianamie zweifellos auch tam 
Zustandekommen der auffalligen Blasse mitbeteiligt ist. Auch Pigment­
ablagerungen sollen dabei eine Rolle spielen. 

Auch das iibrige GefaBsystem laBt funktionelle und organische 
Schadigungen erkennen. Zu den funktionellen Schaden diirften die 
wahrscheinlich durch GefaBspasmen bedingten Kopfschmerzen der Blei­
kranken, schlieBlich auch die Angina pectoris-artigen Herzschmerzen 
bei normalem Elektrokardiogrammbelund zu zahlen sein. Dabei wird 
man einen Zusammenhang zwischen Bleiwirkung und Angina pectoris 
nur dann annehmen diirfen, wenn andere Ursachen (CO, Nicotinabusus 
usw.) sicher ausgeschlossen werden konnen. Auffalligerweise betreffen 
die meisten bisher bekannten FaIle junge Menschen unt.er 30 Jahren. 
Hierher gehoren auch die am Auge beobachteten GefaBveranderungen 
(vgl. Sinnesorgane). Das Blei scheint auf die glatten Muskelfasern der 
GefaBe kontrahierend zu wirken. Immer wieder wird betont, daB 
Raynaud-artige Symptome in abgemilderter Form bei geniigend ge­
nauer Untersuchung bei Bleikranken bisweilen nachzuweisen seien. 
Bleiarbeiter klagen ofters iiber das Gefiihl abgestorbener Finger oder 
Hande. 

Eine wesentlich groBere Rolle spielen die organisch bedingten GefaB­
veranderungen. Sie sind meist endarteriitischer oder arteriosklerotischer 
Natur. 

Bleigangran: Bei Bleiexponierten ist tatsachlich, vor allem, wenn das Blei 
durch die Lungen in den Organismus eindringt, das Auftreten von Gangran haufiger 
anzutreffen als bei Nichtbleigefahrdeten. Die Bleigangran tritt in den Jahren 
zwischen 45 und 55 bevorzugt auf. 1m allgemeinen nimmt man an, daB die Gan­
grangefahr mit der Rohe der Bleizufuhr, der Dauer und Exponiertheit der Bleiarbeit 
zunimmt. Dabei werden sonstige Bleivergiftungssymptome haufig vermiBt. Zur 
Diagnose wird man anamnestisch eine sich tiber mehrere Jahre erstreckende Blei­
exposition nachweisen, gleichzeitig andere atiologische Ursachen (Altersbrand, 
diabetische Gangran, Nicotingangran, angiosklerotische Veranderungen, echte 
RAYNAUDSche Gangran, BURGERSche Krankheit, Ergotismus) sicher ausschlieBen 
mussen, ehe man die Diagnose "Bleigangran" stelit. Bei ihrem Zustande­
kommen diirften anlagebedingte, gefaBneurotische Faktoren nicht unbeteiligt 
sein. In den schwersten Fallen kann es dabei zum klassischen Bild der End­
arteriitis obliterans, in anderen Fallen sogar zur Gangran ganzer Gewebsbezirke 
kommen (BAADER). Auffalligerweise sind die unteren Extremitaten (Unterschen­
kel und Zehen) genau so bevorzugt wie beim Diabetes und den anderen Formen 
der GefaBerkrankungen. Moglicherweise spielt dabei die Tatsache eine Rolle, 
daB beim stehenden Arbeiter die Durchblutung der Beine schlechter ist. 
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Bleisklerose: Unter den sehr vielfaltigen organischen GefaBschaden 
spielen die Erscheinungsbilder der sog. Bleisklerose und der Bleischrumpf­
niere eine besondere Rolle. Zwar werden bei der Bleisklerose grund­
satzliche Unterschiede im Gegensatz zur generalisierten Arteriosklerose 
anderer Atiologie, insbesondere zu den tastbaren arteriosklerotischen 
Veranderungen der groBen GefaBe (Verhartung und Schlangelung) an­
genommen, doch besteht im rein klinischen Befund kein wesentlicher 
Unterschied. Bevor man die Erscheinungen einer Arteriosklerose einer 
gleichzeitig bestehenden bzw. weiter zuruckliegenden Bleieinwirkung 
zurechnet, mussen alle anderen ursachlichen Faktoren mit hochst­
moglicher Sicherheit ausgeschlossen werden, insbesondere Alkoholismus, 
Lues, sonstige schwere Infektionen und andere Gifteinwirkungen. 
Arteriosklerotische Erkrankungen, die jenseits des 50. bis 60. Lebensjahrs 
auftreten, durften von vornherein eher als Abnutzungserscheinungen 
anzusehen sein, wie sie in diesem Lebensalter an sich gehauft vorkommen. 
Je fruher derartige Erscheinungen auftreten und je sicherer eine jahre­
lange Bleieinwirkung, fruher durchgemachte Bleivergiftungen oder ein­
wandfrei als Bleischaden zu deutende Erscheinungen anamnestisch ge­
sichert werden konnen, desto eher ist es moglich, sklerotische Ver­
anderungen mit der Bleieinwirkung ursachlich zu verknupfen. Grund­
siitzlich wird man sich dabei gr6(Jte Zuruckhaltung auferlegen mussen, 
da einerseits gerade auf diesem Gebiet in oft allzu leichtfertiger Weise 
ursachliche Beziehungen als feststehend angenommen werden, was dann 
zu ausgedehnten Kontroversen bei Begutachtungen, nicht gerade zum 
Nutzen des Geschadigten, fiihrt; andererseits besteht zweifellos die 
Moglichkeit der Entstehung einer GefaBsklerose in relativ jungen Jahren 
bei langer dauernder Bleieinwirkung (Schaden an den HirngefaBen siehe 
Zentralnervensystem) . 

Das gleiche gilt fUr die klinische Diagnose der sog. Bleiniere, die 
auBerordentlich selten vorkommt, nichtsdestoweniger recht haufig 
diagnostiziert wurde. 

Die typische Bleiniere, die sich nUT bei der chronischen Bleivergiftung finden 
solI, entspricht pathologisch-anatomisch der sekundaren Schrumpfniere. Dies 
nimmt nicht weiter wunder, wenn man sich vor Augen halt, daB nach der allgemein 
vorherrschenden Meinung direkte Zusammenhange zwischen Bleivergiftung und 
Nierenschadigung als nicht erwiesen gelten, beim Zustandekommen der Bleiniere 
vielmehr sekundiire Einfliisse ange blich eine Rolle spielen. Auch der histologische 
Aufbau der Bleiniere laBt keine von der Schrumpfniere unterschiedliche Genese 
bzw. Unterschiede in typischen Punkten oder besonders hervortretende Abwei­
chungen erkennen. Wichtig ist die Feststellung, daB die Entwicklung einer Blei­
schrumpfniere sehr lange Jahre braucht, ehe sie diagnostisch iiberhaupt faBbar wird 
oder Krankheitserscheinungen den Patienten zum Arzt fiihren. Die Bleiniere ent­
steht nach der heutigen Auffassung ahnlich wie andere sekundare Schrumpfnieren 
auf dem Boden einer primaren Erkrankung des arteriellen GefiiBsystems. Blu.t­
druckerhohung, Retention harnpflichtiger Substanzen im Blut, Verminderung der 
Konzentrations- und Verdihmungsfahigkeit der erkrankten Nieren finden sich 
genau so wie bei der arteriosklerotischen oder sekundaren Schrumpfniere. Wahr­
scheinlich kommt es zunachst nur rein funktionell durch GefaBspasmen zu Durch­
blutungsstorungen des Nierenparenchyms, erst spater zu reaktiven Wucherungen 
des GefaBendothels mit dem Endresultat der endarteriitischen Form der sekundaren 
Schrumpfniere. Daher sind die oben geschilderten Veriinderungen lediglich als 
typische Zeichen einer Schrumpfniere, nicht aber als direkte Bleischiidigung der 
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Niere zu deuten . .Auch das klinische Bild entspricht in allen Einzelheiten dem der 
primaren (malignen) Schrumpfniere, so daB sich eine ausfiihrliche Darstellung 
der Symptomatologie ertibrigt. Kopfschmerzen, Hypertonie mit nachfolgender 
Herzhypertrophie, mehr oder minder starke Albuminurie, Cylindrurie, geringe 
Hamaturie, reichliche Entleerung eines niedrig gestellten, isothenurischen Harns, 
Netzhautblutungen und Retinitis angiospastica beherrschen das Krankheitsbild, 
das dann schlieBlich, wie andere Schrumpfnieren auch, unter den Zeichen der 
Uramie und der Herzschwache zum Tode fiihrt. Die Sch~ierigkeiten bei der 
Diagnose "Bleischrumpfniere" sind bei dem fast v6lligen Ubereinstimmen des 
klinischen und anatomischen Zustandsbildes mit Schrumpfnieren anderer Genese 
ganz auBerordentlich. Eine sichere Abgrenzung an Hand der klinischen und ana­
tomischen Veranderungen dtirfte deshalb kaum m6g1ich sein, die Diagnose in fast 
allen Fiillen mehr oder minder stets eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose bleiben. Die 
Tatsache, daB ein Mensch im Laufe seines Lebens mit Blei in Bertihrung gekommen 
ist, gentigt keinesfalls zur Sicherung der Diagnose. Wichtig ist, festzuhalten, daB 
anamnestisch die M6glichkeit einer jahrelangen und er'lieblic'lien Bleiaufnahme voi~ 
gelegen haben muB. Dabei mtissen typ~sche Bleierkrankungen in den frtiheren 
Jahren nicht unbedingt vorgelegen haben. Auch wird man das gleichzeitige Vor­
liegen anderer sicherer Bleisymptome nicht verlangen, eher sogar gegen die Diagnose 
Bleiniere verwerten k6nnen, da sich dieselbe erst nach sehr langer Zeit und nach 
Ablauf vieler Jahre nach der letzten Bertihrung mit Blei klinisch nachweisen laBt. 
In der Zwischenzeit aber sind alle sicheren Symptome einer Bleivergiftung ab­
geklungen. Auch die chemische Untersuchung von Blut, Stuhl und Urin hilft hier 
diagnostisch nicht weiter. Am weitesten dtirfte eine differentialdiagnostische KIa­
rung zu treiben sein, wenn alle anderen M6glichkeiten ausgeschlossen werden 
k6nnen. Als solche kommen in Frage: Schrumpfniere nach Nephritis, durch 
Arteriosklerose, Nierenschaden bei Gicht, Diabetes, Alkohol- und Nicotinabusus, 
Infektionskrankheiten und Lues. 

Es sei ausdrticklich darauf hingewiesen, daB nach den bisherigen klinischen 
Erfahrungen die direkte Giftwirkung des Bleis auf das Nierenparenchym, jedenfalls 
in der Konzentration, wie sie bei der chronischen Bleivergiftung in Frage kommt, 
nur sehr gering ist (FLURY). Ob sich ktinftig der Begriff der Bleischrumpfniere 
tiberhaupt wird halten lassen k6nnen, erscheint mir nach Lage der Dinge und bei 
Berticksichtigung der Tendenz, wie sie sich heute bei der Urteilsbildung bei Begut­
achtungen erkennen laBt, mehr als zweifelhaft. Wahrscheinlich dtirfte dieser 
Begriff im Laufe der Zeit ganz und gar verschwinden. 

Vom Bilde der Bleischrumpfniere exakt zu trennen sind die Nieren­
erscheinungen, die im Laufe der akuten AnfaIle, besonders bei der 
Bleikolik, in Form von Albuminurie, voriibergehender Glykosurie ( = renale 
Schadigung), Hamaturie und Hamoglobinurie beobachtet werden 
kannen. Schwere Reizerscheinungen der Nieren sind selbst dann beim 
Menschen auBerst selten (FLURY), wahrend leichtere Nierenreizungen, 
wie Albuminurie und Cylindrurie, bei Bleiarbeitern haufiger beschrieben 
worden sind. Dabei ist in zahlreichen Fallen eine sog. vasculare Nykt­
urie mit NierengefaBverengerung und geringer Urinausscheidung tags­
liber, vermehrter Harnsekretion in den Nachtstunden beobachtet 
worden, ohne daB sonstige Nieren- oder Kreislaufschaden nachweisbar 
waren. Klinisch findet man dann bei der Nierenfunktionspriifung eine 
leichte Verzagerung der Wasserausscheidung und eine Verminderung 
der Konzentrationsfahigkeit der Niere (STARTSCHENKO). AIle diese Er­
scheinungen, die mehr oder weniger deutlich auftreten kannen und 
after schon recht friihzeitig, aber stets nur voriibergehend festzustellen 
sind, beruhen offenbar auf einer Reizung bzw. einer leichten reversiblen 
Schadigung des tubularen Apparates der Niere. Sie haben mit der sog. 
Bleischrumpfniere nichts zu tun. Sie sind vor allem durchaus nicht 
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spezifisch fur BIei und werden nach Einverleibung anderer Schwer­
metalle odeI' atzender Gifte ebenfalls beobachtet. 

Bei der akuten todlichen Bleivergiftung sind die Nieren genau wie bei der 
parenteralen schweren Vergiftung vergroBert, fettig degeneriert, die Epithelien 
der gewundenen Kanalchen trnb geschwollen, die BOWMANNschen Kapseln ver­
dickt; es finden sich interstitielle Blutungen, leukocytare Infiltrationen an den Ge­
faBen und in der Nierenkapsel. Abgesehen von den tubularen Veranderungen findet 
sich eine mehr oder weniger tiefgreifende Zerstorung der Parenchymzellen mit 
Atrophie der Glomeruli und hyaliner Degeneration. 

. Wahrend del' Krisen del' BIeivergiftung ist der Blutdruck als Teil­
erscheinung eines allgemeinen Kollapszustandes im allgemeinen herab­
gesetzt. Die sich trotz zahlreicher gegenteiliger Hinweise immer noch 
hartnackig haltende Auffassung von einer typischen Blutdruckerhohung 
bei der BIeivergiftung beruht offen bar auf der Beobachtung, daB 
wahrend der Kolikanfalle erhohte Blutdruckwerte gefunden werden. 
Sie besteht zweifellos nicht zu Recht. "Die Bleihypertonie ist eine 
Legende, die aus einer unrichtigen Verallgemeinerung der voriiber­
gt:hepden hypertonischen Zustande bei BIeikoliken entstand" (GELMANN). 
Tatsachlich ist es so, daB in den meisten Fallen von einer eindeutigen 
Beeinflussung des Blutdrucks in Richtung einer Hypertonie nieht ge­
sprochen werden kann. Auch neueste, sich auf ein groBes Untersuchungs­
material und langdauernde Beobachtungszeit erstreckende Reihen­
untersuchungen stiitzen diese Auffassung (BELKNAP). Voriibergehende 
Tonussteigerungen des Sympathicus, Einflusse der Nebenniere, der 
Schilddruse, Erbfaktoren, konstitutionelle und exogene Einfliisse, wie 
Alkohol und Nicotin, spielen beim Zustandekommen derartiger Blut­
drucksteigerungen meist eine sehr vifll wesentlichere Rolle als das Blei. 
Darnach diirfte also eine bei einer BIeivergiftung zufallig zu beob­
achtende Blutdrucksteigerung nicht als unmittelbare Folge der BIei­
wirkung aufzufassen sein. Viel eher ist bei Bleivergifteten eine gewisse 
Tendenz zur Blutdrucksenkung festzustellen, die sich allerdings immer 
in maBigen Grenzen halt. 

Die bei der Bleikolik auftretende Blutdruckerhohung wird als Er­
gebnis der kumulativen Wirkung des Bleis auf die Bauchganglien des 
SYll1pathicus gedeutet, infolge deren es zu lang dauernden, ischamischen 
Spasmen del' Darmwande mit Erregung der pheripheren Nerven kommt. 
Letztere bewirken durch Err-egung del' vasomotorischen Zentren eine 
Veranderung des Tonus des gesamten GefaBsystems, dadurch eine Blut­
druckerhohung, die sich zu der durch den Spasmus del' Splanchnicus­
gefaBe allein hervorgerufenen Blutdrucksteigerung noch hinzuaddiert. 

Blut. Die chronische Einwirkung des Bleis anf das Blut auBert 
sich in vielfaltigen, klinisch zum Teil recht einfach erfaBbaren Ver­
anderungen. Am stiirksten beteiligt ist das erythropoetische System. 
Anamie und basophile Punktierung der roten Hlutkorperchen sind die 
a:ilgemein bekanntesten Symptome. Die Anamie bei del' Bleivergiftung 
ist ein so regelmaBiges Symptom, daB PFEIL den lapidaren Satz pragte: 
ohne Anamie gibt es keine BIeivergiftung. Die Frage der Einordnung 
del' Bleianamie, die zu den hypochromen Anamien gehort und nUl' in 
den seltensten, atypischen Fallen starkere Grade erreicht, ist umstritten. 
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Teils wird die Entstehung auf gesteigerten Blutzerfall, von anderen 
wieder auf gestorte Regenerationsvorgange infolge einer toxischen 
Wirkung des Bleis auf das Knochenmark (P. SCHMIDT) zuriickgefiihrt. 
Zu diesen Vorstellungen passen die tierexperimentellen Untersuchungs­
ergebnisse CACURRIS, del' feststellte, daB del' Sauerstoffverbrauch des 
Knochenmarks bei bleivergifteten Meerschweinchen erheblich erhoht 
ist. Dabei ergeben sich interessante Beziehungen zwischen Sauerstoff~ 
verbrauch und erythroblastischer Tatigkeit des Knochenmarks: je aus­
gepragter die Erythroblastose, um so hoher ist del' Sauerstoffverbrauch. 
KLIMA und SEYFRIED vertreten auf Grund eingehender Studien an 
Tieren und bleivergifteten Menschen die Auffassung, daB die Bleianamie 
zu den hiimolytischen Aniimien zu rechnen ist. Dies findet in einer 
raschen Verminderung del' Erythrocyten- und Hamoglobinwerte, in 
schwerer Hamosiderose und Erythrophagocytose deutlich Ausdruck. Ery­
thropoese und Hamoglobinstoffwechsel sind stark erhoht. Von eiiier 
einfachen hamolytischen Anamie unterscheidet sich die Bleianamie durch 
den abwegigen Auf- und Abbau des Blutfarbstoffes, wobei es zur Bildung 
von Rorphyrin kommt (vgL hierzu S. 32), zum Teil auch durch einen im 
Stel'llalmark erkennbaren Riickfall in embryonale Blutbildungsmecha­
nismen; del' damit verbundene Blutfarbstoffmangel wird in del' Hypo­
chromie del' Erythrocyten sichtbar. Diese besondere Markreaktion findet 
im Auftreten vital-granulierter, polychromeI' und kel'llhaltiger Erythro­
cyten, in Veranderungen an den Leukocyten und im Auftreten baso­
philer Punktierung del' roten Blutkorperchen auch im Ma,rk ihren sinn­
falligen Ausdruck. Dauert die Bleieinwirkung zu lange an, so kommt 
es schlieBlich zum allmahlichen Umbau und zur Erschopfung des Marks, 
d. h. zu einel' therapiel'efraktal'en Knochenmal'ksinsuffizienz. SCHILLING 
dagegen vertritt wie P. SCHMIDT die Ansicht, daB die Bleianamie im 
wesentlichen nul' auf einer Knochenmarksschadigung beruht. 

Die Resistenz del' roten Blutkol'perchen wurde zwal' von den ver­
schiedensten Untersuchern, wenigstens voriibel'gehend, erhoht gefunden. 
Andel'erseits finden sich im Blutbild Vel'andel'ungen, wie El'ythrocyten­
tl'iimmer, zu Hamolyse fiihl'ende Schadigungen und Verandel'ungen del' 
Erythrocytenoberflache, wie Stechapfelfol'm, Oberflachenschrumpfung, 
EinbuBe del' Elastizitat usw., welche, iibereinstimmend mit del' oben 
wiedel'gegebenen Auffassung iiber das Wesen del' Bleianamie, die An­
nahme eines vermehl'ten Zerfalls del' Erythrocyten wahrscheinlich 
machen. Das vermehrte Auftreten von Urobilin in Hal'll und Kot und 
die zuweilen auftretende BiIirubinamie waren dann wohl ebenfalls als 
Ausdruck eines gesteigerten Blutzerfalls zu werten. Hierzu wiirde auch 
die Beobachtung passen, daB, besonders bei hochgradiger Bleianamie, 
die Milz recht erheblich vergroBert sein kann, die dann auch Zeichen 
eines verstarkten Blutabbaues histologisch erkennen laBt. 

Dber die Veranderungen des menschlichen Knochenmarlcs bei del' 
chronischen Bleivergiftung ist bisher nur wenig bekannt. 1m Tierver­
such finden sich zunachst Zeichen gesteigertel' und iiberstiirzter Neu­
bildung von Blutzellen mit Ausschiittung zuerst reifel', dann auch 
unreifer Formelemente des Bluts. Daraus ware zu schlie Ben , daB das 
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BIei zunachst das Knochenmarkreizt, dann aber hei langerer Einwirkung 
zu einer Schadigung des Marks frihrt. K. MOHR untersuchte das Knochen­
mark an frinf bleivergifteten Menschen mit allerdings nur gering aus­
gepragter Anamie. Die Erythroblastenzahlen bewegten sieh innerhalb 
normaler Grenzen. Hingegen fanden sieh zweimal deutliehe Karyo­
rhexis und oft reiehlieh basophile Punktierung schon in den pyknotisehen 
Erythroblasten. Diese Beobaehtungen weisen darauf hin, daB neben 
del' neuerdings wieder von KLIl\'£A und SEYFRIED in den V ordergrund 
geschobenen Ansehauung del' hamolytischen Genese del' Bleianamie doch 
noeh eine direkte toxisehe Einwirkung auf das Knoehenmark ange­
nom men werden muB. Die .Frage bedarf weiterer Klarung. 1m Mark 
finden sich basophil getupfelte Erythrocyten aueh dann, wenn diese 
im stromenden Blut fehlen (HENNING und KEILHACK). 

Die Hamoglobinwerte sinken zumeist nieht viel unter 70 %, die 
Zahl del' Erythroeyten selten unter 3,5-4 Millionen (Manner). Diesel' 
Abnahme kann gelegentlieh eine vorubergehende Zunahme del' Hamo­
globin- und Erythrocytenwerte vorausgehen. Del' Grad del' Anamie 
kann nicht ohne weiteres als Gradmesser fUr die Sehwere del' Ver­
giftung verwertet werden. Zuerst pflegt eine Verminderung des Hamo­
globins einzutreten; erst etwas spateI' verringert sieh aueh die Zahl 
del' Erythrocyten. Eine Parallelitat zwischen del' Abnahme des Blut­
farbstoffes und del' Verminderung del' Erythrocyten ist im allgemeinen 
nicht zu beobachten. Gewohnlich sinkt das Hamoglobin starker als 
die Zahl del' roten Blutkorperchen. 1m Blut Bleivergifteter findet sich 
nieht selten als Fruhsymptom Polychrmnasie. als Zeiehen einer regene­
rativen Knochenmarkstatigkeit. Das gleiehe gilt fUr das Auftreten del' 
Vitalgranulierung (Reticuloeyten) , die wie naeh anderen Giften aueh 
in gewissen Stadien del' Bleivergiftung vermehrt im Blut gefunden 
werden. DerVermehrung derVitalgranulierten tiber 8%0 wird neuer­
dings aueh bei del' Bleivergiftung besondere Bedeutung beigemessen 
(TACCANI und MINOPRIA). Ihr Auftreten ist jedenfalls genau so wenig 
fur Blei eharakteristiseh, wie die bei Bleivergiftung beobaehtete .111ikro­
und Makrocytose, Anisocytose, Poikilocytose sowie die basophile Punk­
tierung del' Erythroeyten. Auf ihre Genese, die naeh wie VOl' umstritten 
ist, soIl hier nieht im einzelnen eingegangen werden. Nach SCHILLING 
ist die basophile Punktierung nul' eine Erscheinungsform einer als eine 
Polyehromasie odeI' vitale Netzstruktur in jungen Erythrocyten vor­
handenen basophilen Substanz und nieht spezifiseh fur Bleisehaden. 
Sie ist nieht einfach in del' Blutbahn schon vorhanden, sondeI'll bildet 
sich erst grofJtenteils bei der Blutentnahme und wahrend des Ausstreiehens 
in den gesehadigten Jugendformen als Ausfallungsprodukt (SCHILLING, 
BRUCKNER). Deshalb ist ihre Erseheinungsform in prozentualer Haufig­
keit sehr abhangig von del' l1ngewandten Teehnik del' Dar::;tellung diesel' 
Gebilde. Lallgsames Eilltroeknen, Stehenlassen des Blutes auf Paraffin 
odeI' in del' feuehten Kammer erhohell die Prozentzahlen del' baso­
philen Punktierung und verleihen ihr eine grobere Form. Dureh rasehes 
Fixierell und sehnelles Eintroeknen vermindert sieh ihre Zahl er­
heblich. Es handelt sich jedellfalls urn eine pathologische Entwicklungs-
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form der Erythrocyten, die bereits im Mark entsteht. Fraher galt die 
basophile Punktierung als pathognomonisch fUr die Bleivergiftung. Diese 
Auffassung laBt sich heute nicht mehr aufrechterhalten. Wir wissen, 
daB diese basophilen Granula in den Erythrocyten auch durch andere 
Gltte - S.1lblimat, Arsen, Schwefelkohlenstoff, Anilin, Nitrobenzol, 
Teerbestandteile u. a. m., bei Zementarbeiten - bei vielen anderen 
Aiiamien mit niedrigem Hamoglobingehalt, bei Perniciosa, Malaria, 
Krebskachexie, Tuberkulose, nach starkem Blutveriust, im Veriauf 
akuter und chronischer Infektionen usw. auftreten konnen. Diese Er­
kenntnis mindert natiirlich den diagnostischen Wert der basophilen 
Punktierung fiir die Bleivergiftung. Immerhin ist zuzugeben, daB sie 
bei Bleieinwirkung schon recht friihzeitig und zweifellos starker auf­
tritt als sonst. 1m Gesamtbild der Bleivergiftung wird man dieses 
Symptom damit durchaus in positivem Sinne mitverwenden diirfen. 

Ihre zahlenmaBige Bewertung muB mit groBter V orsicht geschehen; 
die Ansichten gehen gerade in diesem Punkt weit auseinander. Zahlen 
iiber 300-500 basophil Punktierte pro Million Erythrocyten diirften 
im allgemeinen den Verdacht auf das Bestehen einer Bleivergiftung 
stiitzen, vor allem dann, wenn andere Ursachen hierfUr als unwahr­
scheinlich ausgeschlossen werden konnen. PFEIL lehnt die Angabe von 
Grenzwerten ab und stellt fest, daB es keine Grenzzahlen gibt, welche 
die Abtrennung des gesunden, arbeitsfahigen Bleitragers yom besonders 
gefahrdeten Arbeiter erlauben. Nach meinen eigenen Beobachtungen 
ist die basophile Punktierung vor allem in den Anfangsstadien der Ver­
giftung bzw. bei plOtzlicher Einwirkung massiver Bleimengen besonders 
ausgepragt zu finden, um dann bei langer dauernder Bleieinwirkung 
wieder zu verschwinden. Auch KOELSCH beobachtete die basophile 
Punktierung besonders ausgepragt nach Aufnahme relativ groBer 
Mengen von Blei in den Korper. Damit soIl nicht gesagt sein, daB sie 
nicht auch bei chronischer Bleivergiftung, insbesondere nach Mobili­
sierung von Bleidepots infolge irgendwelcher exogener Einfliisse (Nah­
rung) zeitweilig ebenfalls vermehrt nachweisbar ist. Bei den schwersten 
Formen der Bleivergiftung mit sehr stark ausgepragter Anamie wird 
sie jedoch sehr haufig ganz vermiBt. Wahrscheinlich handelt es sich 
in derartigen Fallen um eine vollige Erschopfung und Reaktionsunfahig­
keit des Knochenmarks. 

Zum Nachweis der basophilen Punktierung bedient man sich ver­
schiedener Farbemethoden, von denen die wichtigsten wenigstens dem 
Namen nach genannt seien; es sind dies die Methode von HAMEL mit 
Methylenblau, die Farbung mit Azur II-Giemsa nach P. SCHMIDT, die 
Farbung mit Borax-Methylenblau nach MANSON, die von SCHWARZ und 
LITTEN-SUSSMANN modifiziert worden ist. Die Farbemethoden von 
HAMEL und MANSON sind im Bleimerkblatt des Reichsgesundheits­
amtes aufgenommen. 

Jede dieser Methoden ist kritisiert worden, hat ihre Vor- und Nach­
teile und ihre Fehlerquellen; jede von ihnen erfordert eine gewisse 
Ubung und Erfahrung. Da der Nachweis von basophil punktierten 
Erythrocyten heute durch die moderneren und sichereren quantitativen 
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Bleibestimmungsverfahren im Blut und in den Ausscheidungen und 
durch die Vieldeutigkeit des Symptoms an diagnostischer Bedeutung 
zweifellos eingebuBt hat - eine Zeitlang genugte der Nachweis baso­
philer Punktierung als Beweis fUr das Bestehen einer Bleivergiftung-, 
durfte sich ein ausfUhrlicheres Eingehen auf den Streit uber den Wert 
der einzelnen Farbemethoden erubrigen. Zu der auch von SCHILLING 
empfohlenen einfachen alkalischen Manson-Borax-Methylenblaufarbung 
braucht man in der Modifikation nach SCHWARZ und HEFKE zwei 
Lasungen. Lasung 1 enthalt in 100 ccm Aqua dest. 2 g Borax und 1 g 
Methylenblau im Jenaer Kolben heiB ge16st, Lasung II 0,28 g NaOH 
fest in 100,0 ccm Aqua dest. 6 Tropfen der Lasung 1 und 8 Tropfen 
der Lasung II werden im MeBzylinder mit Aqua dest. auf 10,0 ccm 
aufgefillit. Die Farbedauer betragt 5 Sekunden. 

1m Gegensatz zum roten Blutbild ist das Differentialblutbild bei 
der Bleivergiftung durchaus nicht in typischer Weise verandert. Die 
Gesamtleukocytenzahl kann bei schweren akuten Vergiftungen in 
maBigen Grenzen gesteigert sein. Auch eine Verminderung der Leuko­
cytenzahl kommt vor. Insgesamt ist jedoch die Gesamtleukocytenzahl 
weder in der einen noch in der anderen Richtung eindeutig verandert 
(BAADER, GELMANN). 1m Differentialblutbild findet sich nicht so sehr 
selten schon fruhzeitig eine relative Lymphocytose. Diagnostisch ist 
dieselbe jedoch kaum irgendwie zu verwerten, da nach unseren heutigen 
klinischen Erfahrungen auch eine langdauernde Lymphocytose ein zu 
haufiges Symptom ist, als daB aus ihrem Bestehen allein irgendwelche 
bindenden Schlusse auf die ihr zugrunde liegenden Ursachen gezogen 
werden kannten. Die Monocyten kannen bei der Bleivergiftung ge­
legentlich degenerative Veranderungen aufweisen (SEIFFERT und 
ARNOLD). 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten ist nicht eindeutig 
verandert, meist normal, selten gering beschleunigt. Der Bilirubin­
gehalt des Blutserums ist, namentlich bei starkeren Graden der Anamie, 
maBig erhaht (L. SCHMIDT-KEHL, GELMANN, PAWLENKO u. a.). Der 
Reststickstoff zeigt wahrend der Bleikolik maBig erhahte Werte. Der 
Lipoidgehalt des Blutes wird manchmal erhaht gefunden. Calcium und 
Phosphor sind im Serum nicht wesentlich verandert. Wird Calcium 
in Plasma und Erythrocyten getrennt bestimmt, so findet man in den 
ErYthrocyten stark verminderte Werte (SCHMITT und TAEGER). 

Eine steigende Bedeutung hat in den letzten Jahren die quantitative 
Bestimmung des Blutbleispiegels gewonnen. Die heute in der ganzen 
Welt gebrauchlichsten chemischen Bestimmungsverfahren verwenden zur 
Endbestimmung fast ausschlieBlich Diphenylthiocarbazon (= Dithizon). 
Auch die Spektrographie und die Polarographie liefern bei genugender 
Dbung sehr exakte Ergebnisse. Aile diese Verfahren mussen jedoch 
darauf eingearbeiteten Laboratorien vorbehalten bleiben, da ihre Durch­
fUhrung besondere Erfahrung erfordert. 

Bisher hat man die Rohe des Blutbleispiegels fiir auBerordentlich konstant 
gehalten. Diese Auffassung muB nach neueren Untersuchungen revidiert werden. 
Abgesehen von der Tatsache, daB exogene Einfliisse (saure bzw. alkalische Stoff-
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wechsellage, hoher oder niedriger Calciumgehalt der Nahrung usw.) recht betracht­
liche Schwankungen des Blutbleispiegels herbeifiihren Mnnen (SCHMITT und 
TAEGER, SCHMITT und BASSE, SCHMITT und ROTTGER, HADJIOLOFF), schwankt der 
Blutbleispiegel auch ohne besondere exogene Einfliisse im Verlltuf des Tages 
erheblich (SCHMITT und BASSE, TEISINGER). Morgens ist er im allgemeinen am 
hochsten. Derartige Schwankungen des Blutbleispiegels werden aus der nach­
stehenden Tabelle ersichtlich: 

Ta belle der Schwankungen des Blu tbleispiegels bei normalen Menschen 
bei Normalkost (nach SCHMITT und BASSE) Blut Pby%. 

Entnahmezeit Fall 1 Fall 2 
7.00 43 58 

10.00 28 34 
13.00 20 22 
16.00 16 28 
19.00 10 24 

Die Blutabnahme zu diagnostischen Zwecken sollte daher stets friih 
niichtern unter absolut bleisterilen Verhiiltnissen erfolgen. Man wird 
urn so mehr auf einer niichternen Blutabnahme bestehen miissen, als 
auch der GenuB von Getranken den Blutbleispiegel gewaltig veriindern 
kann. 
Blutbleispiegel bei normalen Menschen nach GenuB von II schwarzem 

Tee. Blut Pb y% (nach SCHMITT und BASSE). 
Entnahmezeit Fall 1 Fall 2 Fall 3 

7.00 16 60 28 
10.00 40 240 128 
13.00 183 150 112 
16.00 12 116 66 
19.00 53 24 

Fiir die Rohe des Blutbleispiegels liiBt sich danach, sofern die Dnter­
suchungsverhaltnisse nicht sehr genau definiert sind, eine allgemein­
giiltige Normalzahl nicht angeben. Durchschnittlich diirfte sie etwa 
bei 60 y% liegen, doch kommen bei Normalen auch Werte bis zu 100 y% 
ofter vor [TAEGER und SCHMITT (1935), TEISINGER (1936), BLUMBERG 
und SCOTT (1937), TOMPSETT und ANDERSON (1939)]. In Zweifelsfallen 
sollten stets mehrfache Bestimmungen ausgefiihrt werden. Die Rohe 
des Blutspiegels allein erlaubt daher auch bei erhohtem \Vert die Dia­
gnose Bleivergiftung nicht. Die Bewertung des Analysenergebnisses 
darf nur im Zusammenhang mit den sonstigen klinischen Befunden 
erfolgen. 

Die Hohe des Blutbleispiegels geht der Hohe der UrinbleiausBcheidung nicht 
ohne weiteres parallel. Auch bei Bleivergiftungen mit 'klinisch eindeutigen Sym­
ptomen wird der Blutbleispiegel vor allen Dingen nach langerem Aufhoren weiterer 
Bleizufuhr gar nicht so selten normal gefunden. Wahrend der Bleikolik und wahrend 
der BOg. "Bleikrisen" zeigt der Blutbleispiegel jedoch immer stark erhOhte Werte; 
Bleimengen iiber 450 y% sind selten, iiber 750y% iiberhaupt noch nicht gefunden 
worden. 

Ahnliches gilt fUr die Bleiwerte im Urin und Kot. Auch nach den neuesten Unter­
suchungsergebnissen laBt sich fUr die sog. normale Harnbleiausscheidung eine 
allgemeingiiltige feste Zahl .kaum angeben. Werte iiber 50 bis 100 Y Pb/Liter 
diirften als erhoht gelten. Ortliche und exogene Faktoren (Nahrungszusammen­
setzung, Fliissigkeitsaufnahme usw.) verandern die Urinbleiwerte erheblich. Ein­
deutiger erscheint die Menge des tatsachlich ausgeschiedenen Bleis innerhalb einer 
gewissen Zeitspanne. Immerhin fehlen dafiir noch umfangreichere Untersuchungs-
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reihen, so daB sich auch da eine feste allgemeingiiltige Zahl nicht angeben lant. 
Einzelne Urinbleibestimmungen sind daher diagnostisch kaum verwertbar. Eine 
Parallelitat zwischen der Menge des im Urin ausgeschiedenen Bleis und der Schwere 
des klinisehen Zustandsbildes besteht nicht. Es muB ausdriieklich vermerkt werden, 
daB gelegentlich auch bei deutlichen klinischen Vergiftungssymptomen eine ver­
mehrte Urinbleiausscheidung, jedenfalls fiir gewisse Zeiten, vermiBt und erst bei 
langerer, fortlaufender Kontrolle bemerkt wird. 

Das gleiehe gilt fUr die Kotbleiwerte. Rier tritt der EinfluB exogen mit der 
tagliehen Nahrung zugefiihrten Bleis als standig, ortlich und zeitlich, schwan· 
kender Faktor besonders in Erscheinung. In fast allen Nahrungsmitteln ist Blei 
in sehr stark wechselnder Menge enthalten, das je nach den Verhaltnissen des 
Magenchemismus und der Art der vorliegenden Bleiverbindung (Chlorid, Sulfid, 
Sulfat usw.) mehr oder weniger stark resorbiert wird, zum Teil aber unverandert 
den Darm passiert. Dies macht die diagnostische Verwertung der Kotbleiwerte, 
denen in Amerika besondere Bedeutung zugem€ssen wird, sehr schwierig, wenn 
nicht genaue Nahrungsmittelanalysen, die taglich wiederholt werden miissen, vor­
genommen werden. Werte iiber 1000 yin der taglichen Kotmenge konnen unter 
Umstanden fiir die Diagnose "Bleivergiftung" verwertet werden. Wichtig ist, daB 
extrem hohe Kotbleiwerte uber 4 mg Blei in 100 g Kot 4 Wochen nach Beendigung der 
bleigefahrdenden Berufsarbeit als Beweis fur Betrugsmandver (Bleiessen) angesehen 
werden mussen (BAADER). Eine Zusammenstellung der Kotbleiwerte bringt die 
nachfolgende Tabelle (nach TAEGER): 

Ta belle der Kot bleiwerte. 

Autor 

FAIRHALL 

KEHOE u. Mit­
arbeiter 

TOMPSETT U. AN-
DERSON 

Methode 

Chromatmethode 
s.Diphenyl­

carbazid 

Dithizon 

TAEGER U. SCHMITT Dithizon 

I Ph in der tag!. I 
Kotmenge y 

bis 620 
250-380 
50-2220 

0-279 
1000 

190-590 
140-2530 

'I meist bis 500 
500-1400 

Bemerkungen 

bei Normalen 
bei normalen Amerikanern 
bei normalen amerikani-

schen Kindern 
bei mexikanischen Kindern 
auBerste Grenze der Norm 
bei normalen Menschen 
bei Bleivergifteten 
bei Normalen 
seltener bei Normalen, auch 

bei Bleivergifteten 

Nach BAADER spricht ein besonders hartnackiger und langwieriger 
VerIauf der BIeivergiftung mit schwer erklarlichen Rtickfallen, der Nach­
weis von Metallschatten im Darm bei der Rontgenleerdurchleuchtung, 
ein BIeigehalt des Stuhls tiber 4 mg 4 Wochen nach Beendigung der 
bleigefahrdenden Arbeit und der Nachweis anderer Metalle im Stuhl 
au13er BIei ftir eine zu Tauschungszwecken beabsichtigte Selbstvergiftung. 

Uber den Bleigehalt des Liquors liegen bisher nur wenig Erfahrungen vor. Bei 
Normalpersonen werden Durchschnittswerte zwischen 15 und 38 y%, bei Blei­
vergifteten Werte zwischen 80 und 493 y% angegeben (SCHMITT und BASSE). 

Auch verschiedene Stoffwechselvorgange sind bei der Bleivergiftung gestort. 
Diese Storungen sind allerdings klinisch nur von geringerer Bedeutung, da sie 
diagnostisch kaum in geniigender Weise crfaBbar sind, urn sie bei der Erkennung 
der Rrkrankung verwerten zu konnen. Auf Storungen im Bereich des \Vasserhaus­
halts w('is('n zahlreiche klinische Beobachtung('n iibm cine Vermindprung dm Urin­
ausscheidung hin. Die Kranken klagen dann iiber das Gefiihl der Schwcre und 
Gedunsenheit, besonders in Armpn und Reinen. 

Der Mineralstoffwechsel zeigt auffallige Veranderungen. Die Zusammmhange 
zwischen Blei- und Calciumstoffwechsel sind bereits einleitend erortert worden. 
Storungen des Fettstoffwechsels finden ihren Ausdruck in einer gclegentlich auf· 
tretenden Lipamie. 
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Diagnostische Bedeutung hat die Storung des Pigmentstoffwechsels, 
welche schon sehr friihzeitig in der Ausscheidung von Koproporphyrin III 
durch den Urin, welcher dann eine burgunderrote Farbe zeigt, klinisch 
und diagnostisch verwertbar zum Ausdruck kommt. Die Ausscheidung 
des Porphyrins wurde urspriinglich als Zeichen einer Storung des Hamo­
globinabbaues bzw. einer Leberschadigung gedeutet (MASSA, P. SCHMIDT). 
Heute sieht man in der Porphyrinausscheidung ein Zeichen fUr eine 
Starung des Hamoglobinaufbaues, vielleicht in Verbindung mit einem 
durch Leberschadigunggehinderten Porphyrinabbau. 

1m einzelnen nimmt man an, daB die Hamatinsynthese im Knochen­
mark ungeniigend ist, der Organismus also einen Riickschlag in embryo­
nale Zustande mit Porphyrinbildung im Knochenmark erfahrt. Es han­
delt sich damit urn eine typisch regenerative Reaktion im Knochen­
mark im Stadium der Blutregeneration. Bildungsstatte des Porphyrins 
ist sicher das Knochenmark. VIGLIANI lehnt auf Grund eigener umfang­
reicher Untersuchungen die These vollig ab, nach der die Porphyrin­
bildung das Ergebnis einer Leberschadigung sei. Auch die Ansicht von 
HIRSCHHORN, SIGMUND und ROBITSCHECK, die Porphyrine entstanden 
beim Erythrocytenzerfall, ist nicht mehr halt bar. Sie schlossen das 
namlich aus der Tatsache, daB im Urin neben Porphyrin auch noch 
Eisen vermehrt auftrete. Nach BORST ist dies aber nicht im Sinne 
eines vermehrten Hamoglobinabbaues, sondern als Zeichen einer Ver­
drangung des Blutfarbstoffes aus den Erythrocyten durch das Por­
phyrin zu deuten. 

1m Gegensatz zu anderen Porphyrinen handelt es sich bei der Blei­
vergiftung urn Ausscheidung von Koproporphyrin III, das im Urin 
erscheint, wahrend im Kot vorwiegend Protoporphyrin, Koproporphyrin 
dagegen nur in kleinen Mengen zu finden ist. 1m Blutplasma findet 
sich stets Koproporphyrin III, in den Erythrocyten dagegen Proto­
porphyrin. Die Porphyrinurie tritt bei der Bleivergiftung schon sehr 
friihzeitig auf und halt lange an. Sie ist am starksten, wenn der sonstige 
klinische Befund eine Besserung zeigt; sie ist weiterhin hoch wahrend der 
Dauer der Bleikoliken und erreicht ihren Hohepunkt am Ende derselben. 

Meist wird die Porphyrinurie heute quantitativ nach der Methode 
von FIKENTSCHER und FRANKE bestimmt (Klin. Wschr. 1934, 285 u. 
992). 60 y/Liter Harn gelten als normal. Bei der Bleivergiftung finden 
sich Werte zwischen 500 und 3000 y taglich. Der hOchste bisher ge­
fundene Wert betrug 4300 y (VIGLIANI). PFEIL halt Werte zwischen 
500 und 700 y, auch wenn sie gelegentlich auf 1000-2000 y/Liter steigen, 
besonders bei langjahrigen Bleiarbeitern noch fUr durchaus ungefahrlich. 
Sie seien keine Veranlassung, den betreffenden Arbeiter von der Blei­
arbeit auszuschlieBen, selbst dann nicht, wenn gleichzeitig basophil 
punktierte Erythrocyten nachzuweisen sind. Die diagnostische Be­
deutung der Porphyrinurie ist natiirlich beschrankt, wenn sie isoliert 
auftritt. 1m Rahmen des klinischen Gesamtbildes gilt sie als wichtiges 
Zeichen. Auf die Harnfarbe allein sollte man sich nie verlassen. Auch 
andere Substanzen (Senna, Istizin, Prontosil u. a. m.) fiihren zur Rot­
fiirbung des Urins und konnen AnlaE zu Tauschungen geben. 
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Erwahnt sei hier noch der sog. BleI-Basedow (VIGLIANI, BAADER); mitunter soll 
es im Verlauf der chronische.:.:t Bleivergiftung auch zur Ausbildung von Symptomen 
kommen, wie man sie bei Uberfunktion der Schilddriise sieht und die daher als 
Blei-Basedow bezeichnet wurden. Ob es sich hier um eine direkte Schadigung der 
Schilddriisenzellen durch das Blei oder aber um den Ausdruck einer Sohadigung 
des vegetativen Nervensystems handelt, ist noch nicht entschieden. VIGLIANI 
mochte die Schilddrusenveranderungen durch Blei als toxische Thyreoiditis auf­
fassen, wogegen sich allerdings schwerwiegende Bedenken geltend machen lassen. 

1m engen Zusammenhang mit den Stoffwechselstorungen steht die sehr selten 
vorkommende Bleigicht.( = Arthralgia saturnina). Es handelt sich da um Storungen 
im Harnstoffwechsel mit nicht unbetrachtlichen ErhOhungen der Harnsaurewerte 
im Blut. Tatsachlich findet sich auch bei leicht Bleivergifteten kurz vor dem Kolik­
anfall regelmaBig die Tendenz, Harnsaure zu retinieren. tJberhaupt ist beim 
chronisch Bleivergifteten oft eine leichte ErhOhung des Harnsaurespiegels im 
Blut festzustellen. Inwieweit Zusammenhange zwischen verminderter Nierenfunk­
tion und Erhohung der Harnsaurewerte im Blut im einzelnen bestehen, ist unklar 
(MICHETTI und MOLFINO). Auch die Zusammenhange mit der gewohnlichen gich­
tischen Diathese sind noch keineswegs eindeutig geklart. Ob sich der Begriff der 
Bleigicht, die heute eigentlich kaum noch zu beobachten ist, uberhaupt wird halten 
lassen, ist recht zweifelhaft. Erst jungst hat HOLSTEIN nach eingehender kritischer 
Analyse der in der Literatur mitgeteilten Falle von Bleigicht recht schwerwiegende 
Bedenken geltend gemacht und den Begriff der Bleigicht ganz abgelehnt. Bisher 
muBte nach klinischer Erfahrung ihrem Auftreten eine langere Zeit der Bleiarbeit 
vorausgehen, im Durchschnitt etwa 20 Jahre (Grenzen 6-35 Jahre). Die Diffe­
rentialdiagnose gegenuber der gewohnlichen Gicht war schon immer schwierig. 
Immerhin ergeben sich eine Reihe wichtiger klinischer Punkte, die differential­
diagnostischen Wert besitzen; die ersten Erscheinungen setzen namlich schon in 
relativ jugendlichem Alter (35-40 Jahre) ein. Der Verlauf der Bleigicht ist 
schneller und schwerer, ihre Lokalisation atypisch. Befallen sind vor allem die 
groBeren Gelenke, im Gegensatz zur gewohnlichen Gicht. Tophi treten zahlreicher 
und haufiger auf. Verwechslungen sind moglich mit der atypischen echten Gicht, 
die nicht mit typischen Anfallen, sondern mehr mit intermittierenden Gelenk- und 
Muskelschmerzen, Neuralgien und allgemeillEin neurasthenischen Symptomen ver­
lauft. Hier kann die genaue Erhebung der Anamnese und der sichere Nachweis 
einer langer dauernden Bleiberuhrung zur Klarung beweisend beitragen . 

.Als Arthralgien werden vorwiegend nachts auftretende, ziehende und 
bohrende Schmerzen bezeichnet, die selbstandig oder im AnschluB an 
Kolikanfalle auftreten konnen. Die Gelenke sind dabei rot und ge­
schwollen. Gleichzeitig bestehen Myalgien und Parasthesien. Die Harn­
saurewerte im Blut sind wahrend der Schmerzanfalle normal. Ihre 
Ursache ist noch nicht geklart. Sympathicus- und auch GefaBlasionen 
werden dafiir verantwortlich gemacht. 

Auch das Zentralnervensystem ist bei der chronischen Bleivergiftung 
in eindrucksvoller Weise gestort. 1m Friihstadium fehlen neurologische 
Abweichungen fast ganz. Lediglich allgemeinnervose Storungen sind 
zu beobachten, die in ihrer Gesamtheit meist als "Bleineurasthenie" 
bezeichnet werden. Sie bestehen in recht vieldeutigen Erscheinungen, 
wie l\!~~tigkeit, Miidigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, leichtem Hande­
zittern, Verstimmtheit, leichter Verstimmbarkeit, Zustanden einer reiz­
baren Schwache. Diese Erscheinungen sind jedoch nicht als Zeichen 
einer unmittelbaren toxischen Wirkung des Bleis auf die Nerven zu 
deuten, vielmehr als Ausdruck einer allgemeinschadigenden Wirkung 
des Giftes aufzufassen. 

Er8cheinungen am Zentralnerven8Y8tem. Die klinisch wohl am 
meisten ins Auge springende Schadigung des Zentralnervensystems ist 

Taeger. Berufskrankheiten. 3 
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die sog. Encephalopathia satornina, die allerdings nicht mit dem eben­
falls unter schwersten cerebralen Erscheinungen verlaufenden Ver­
giftungsbild beim Eindringen organischer Bleiverbindungen in den 
Korper .identifiziert werden darf. 

Die jetzt immer seltener vorkommende Bleiencephalopathie tritt 
nur noch vereinzelt bei sehr schweren Vergiftungen mit hohen Dosen 
anorganischen Bleis als Friihsymptom, sonst aber fast immer als 
typisches Spatsymptom auf. Es handelt sich um pathogenetisch sehr 
kompliziert strukturierte Krankheitsbilder, bei denen die unmittelbare 
Giftwirkung auf das Gehirn offenbar nur eine untergeordnete Rolle 
spielt. Die Ursache ihres Zustandekommens ist noch nicht eindeutig 
geklart; die Meinungen sind geteilt. Von manchen werden das bei der 
Sektion recht haufig anzutreffende Hirnodem und primare Erkrankungen 
der Hirnhaute (OLIVA, CALLUS, AUB und Mitarbeiter), von anderen un­
mittelbare Wirkungen des Bleis auf die Hirnzelle, wieder von anderen 
aber vasculare Storungen im Strombahnbereich des Gehirns (BUMKE 
und KRAPF, QUENSEL) mit DruckerhOhung in der Schadelhohle ur­
sachlich fUr das Zustandekommen der bunten klinischen Symptome 
angeschuldigt; dabei kommt der vascularen Komponente zweifellos eine 
wesentliche ursachliche Rolle zu. Auch an Schadigungen des Plexus 
chorioideus hat man gedacht. Die Ausdrucksform der Bleiencephalo­
pathie ahnelt haufig sehr den Storungen, wie man sie bei Hypertonie 
und Cerebralsklerose beobachtet. Die histologisch nachweisbaren Ver­
anderungen spielen sich hauptsachlich am GefaBapparat abo So sind 
gefaBabhangige Herdbildungen mit Blutungen und Erweichungen 
(Rum.) beobachtet worden. Die Ganglienzellen zeigen degenerative, 
vereinzelt auch entziindliche Reaktionen (BUMKE und KRAPF). Das 
Gehirn ist haufig Odematos geschwollen; die Hirnwindungen sind ab­
geflacht. 

Frillier hat man mit GRISOLLE drei verschiedene Verlaufsformen unterschieden: 
1. eine epileptiforme, mit Kramp£en einhergehende, 2. eine komatose und 3. eine 
durch Delirien g.ekennzeichnete Form. Nach den Anschauungen UD.Serer modernen 
Neurologie ist diese Dreiteilung jedoch ohne Zwang kaum au£rechtzuerhalten. 
ZweckmaBiger unterscheidet man eine akute und eine mehr chronisch verlaufende 
Form. 

Dieakute Form kann aIlmahIich oder auch scheinbar aus vollster 
Gesundheit heraus auftreten. Bei langsamem Einsetzen treten als Pro­
dromalsymptome Kopfschmerzen, Schwindel, Ohrensausen, Unruhe, 
Schlaflosigkeit, Zittern und Zuckungen der Gesichtsmuskeln ·auf. Bei 
anderen Kranken wieder setzen die Krankheitserscheinungen unver­
mittelt mit schwersten cerebralen Storungen ein. Meist verlauft die 
Bleiencephalopathie in Form kurzer, wenige Stunden bis Tage dauernder 
AnfaIle, haufig gleichzeitig mit Bleikoliken, unter einem auBerordentlich 
wechselnden Sym.~tomenbild: Intelligenzstorungen, BewuBtseinstrii­
bungen, Halluzinationen, Sehstorungen, Delirien, epileptiforme Anfalle, 
fliichtige, zentral bedingte Lahmungen und Hemianopsien, voriiber­
gehende appasische, apraktische, agnostische und sensible Storungen 
werden beobachtet. In unmittelbarem AnschluB an derartige FaIle 
oder aber auch unabhangig davon k6nnen sich ausgesprochene Psychosen, 
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meist mit tiefer BewuBtseinstriibung, starkem Angstgefiihl, psycho­
motorischen Erregungszustanden, lebhaften, vor allem optischen Sinnes­
tauschungen sowie katatonieartige oder mehr epileptiforme Dammer­
zustande ausbilden. Manchmal eintretende apoplektiforme Herd­
storungen, zentral bedingte Lahmungen und Hemianopsien konnen 
auch nach den Anfallen fiir dauernd bestehen bleiben. Meist verringert 
sich im Lauf der Zeit die Zahl der Anfalle, die schlieBlich immer schwacher 
werden und fortschreitende geistige Schwache oder sonstige, manchmal 
an Intensitat noch zunehmende cerebrale Ausfallserscheinungen hinter­
lassen. Diese letzten Erscheinungen leiten bereits uber zur sog. 

chronischen Forrn, die sich durch vorwiegend psychische Ver­
anderungen, Psychosen, Manien, Melancholie, gelegentlich Delirien, 
eklampsieartige bzw. epileptiforme Anfalle, Storungen im Bereich der 
Sinnesorgane, der Hirnnerven und der Reflexe auszeichnet. Pathologisch­
anatomisch finden sich bei der ehronisehen Form fast stets mehr oder 
minder ausgepragte arteriosklerotisehe Veranderungen der HirngefaBe 
(RAWKIN). Bei den vor allem in der alteren Literatur besehriebenen 
paralyseartigen Bildern ist es nieht ganz sieher, ob nicht luisehe Folge­
zustande vorgelegen haben. Der Liquordruek ist gewohnlieh leicht er­
hoht, der GesamteiweiBgehalt, besonders das Globulin, ist vermehrt, 
der Zellgehalt ebenfalls, wenn auch geringer. Nicht sosehr selten wird 
eine Lymphocytose im Liquor beobachtet. Der Liquorbleigehalt ist 
meistens erhoht. Die Goldsol- und Mastixkurven zeigen meningeale 
Zacken (SPUHLER). Die bei der chronischen Form zu beobachtenden 
epileptiformen Zustandsbilder kommen wahrseheinlich nicht durch 
direkte Bleiwirkung zustande. Die Erklarungsversuche gehen dahin, 
daB durch das Blei eine arterielle Hypertonie entstehe, durch die bei 
dazu disponierten Individuen eine Erkrankung in Gang kommt, die 
auch nach Aufhoren der toxischen Bleieinwirkung bestehen bleibt bzw. 
sich noch weiter entwickelt (BUMKE und KRAPF). Es gibt auch Formen, 
bei denen ataktische StOrungen im Vordergrund des klinischen Zu­
standsbildes stehen, die offenbar auf Kleinhirnschaden beruhen. Manche 
Storungen wei sen auf eine Mitbeteiligung des Ruckenmarks hin; sie 
bestehen in Steigerung oder Absehwiiehung der Reflexe, die aueh vollig 
erloschen konnen, Schaden im Bereiche der Pyramidenbahnen, wie sie 
u. a. von HOLSTEIN beschrieben wurden und die sich dann unter dem 
Bilde der spastischen Spinalparalyse darbieten. Differentialdiagnostisch 
wird man vor aHem eine Poliomyelitis anterior, amyotrophische Lateral­
sklerose, spastische Paraplegie, Tabes dorsalis und Pseudotabes aus­
schlieBen mussen. 

1m engen Zusammenhang mit der Bleiencephalopathie und der 
ehronischen Bleivergiftung stehen pathogenetisch offen bar als neuritisch 
aufzufassende Prozesse an den H irnnervenstiirnrnen. Vor aHem an den 
Augen finden sich Schaden, wie Amblyopien, zentrales Skotom, Stau­
ungspapille, Amaurose, Opticusatrophie, Papillenhyperamie, akute 
Neuroretinitis, "Retinitis saturnina", schlieBlich auch Keratitis. Bei 
der sog. Bleiretinitis konnen die Veranderungen sowohl in der Peri­
pherie als in der Maculagegend sitzen; sie sind als weiBe, meist punkt-

3* 
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formige, zum Teil auch groBe konfluierende Flecken zu sehen. Da­
zwischen konnen kleinere Netzhautblutungen eingelagert sein. In ver­
einzelten Fallen wurden auch im Glaskorper flottierende Triibungen, 
ebenso leichte Verschleierungen in den hinteren Schichten der Linse 
gefunden. Die Sehscharfe beider Augen ist vermindert. Zum Teil 
werden intrakranielle Drucksteigerung und GefaBveranderungen als Ur­
sache angesehen, welch letztere vor allem bei der Opticusatrophie sehr 
ausgepragt sein konnen. In der Netzhaut finden sich herdformige 
Odeme, Exsudate, Pigmentierungen und Extravasate; die Chorioidea 
kann ebenfalls Veranderungen zeigen, vor allem Verengerung der 
Arterien. Klinisch lassen sich zwei Typen der Augenschadigungen 
unterscheiden: einmal die plotzlich auftretenden Amaurosen ohne 
Augenhintergrundsveranderungen, die rasch voriibergehen und keine 
Folgen zu hinterlassen pflegen; zum anderen die langsamer, unter dem 
Bild der Neuritis verlaufenden Formen, die seltener aufzutreten pflegen 
und mit Opticusatrophie und vollstandiger Erblindung enden. GefaB­
schaden und Zirkulationsstorungen spielen hier wohl die wichtigste 
Rolle. 

Auch die inneren und auBeren Augenmuskeln zeigen Storungen; 
sie konnen unter dem Bilde der Abducenslahmung, der vollstandigen 
Ophthalmoplegie oder der Oculomotoriuslahmung verlaufen. Auch 
Storungen der Akkommodationsmuskulatur und Nystagmus wurden 
beobachtet. Trochlearisschaden sind ausgesprochen selten. 

Relativ selten sind bleibedingte Schwerhorigkeit und Taubheit 
(BAYER, WESTPHAL, ROHRER u. a. m.), die durch Schadigungen des 
Acusticus und auch des Cochlearis zustande kommen. Es handelt sich 
da um serose Exsudate im Nerven, Sklerose der Paukenhohle und 
ahnliche Veranderungen. Vereinzelt sind auch atrophische Lahmungen 
der Zungenmuskulatur (ERBEIN) und der Kehlkopfmuskeln (REMAK:) 
beschrieben worden. 

Typisch sind vor allem die peripheren Lahmungen; eines der klas­
sischen Kardinalsymptome ist die sog. Streckerschwache, deren dia­
gnostischer Wert allerdings umstritten ist. Sie gilt als Friihsymptom 
(TELEKY) und leitet die im Laufe von Monaten oder Jahren sich ent­
wickelnde spatere Lahmung ein. Man versteht darunter die Unfahig­
keit, Z. B. die Hand aktiv zu iiberstrecken. Die Lahmungen treten im 
allgemeinen allmahlich und nach langer Zeit ein. Als Prodromalsym­
ptome gelten Anzeichen einer gesteigerten sensiblen und motorischen 
Erregbarkeit, welche letztere vor allem bei der chronaximetrischen 
Messung zahlenmaBig erfaBbar wird. Zuckungen und Krampfe in den 
spater von der Lahmung erfaBten Muskeln mit Hyperasthesien in den 
benachbarten Hautbezirken konnen auf die sonst klinisch noch nicht 
ins Auge fallende beginnende Schadigung aufmerksam machen. Starkes 
Zittern und Schmerzen gelten als unmittelbare Vorboten der drohenden 
Lahmung. Chronaximetrisch laBt sich nun schon eine meBbare Unter­
erregbarkeit der Muskulatur nachweisen. Die eigentliche Bleilahmung 
lokalisiert sich vorwiegend an bestimmten typischen Stellen. Die 
wichtigsten Typen sind folgende: 
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1. Unterarmtyp (Typus DEJERINE-KLUMl'KE-REMAK). Er ist die haufigste 
Form und betrillt die yom Nervus radialis versorgte Muskulatur, vor allem die 
Strecker der einzelnen Finger und der Handgelenke und zwar in folgender Reihen­
folge: Zuerst werden gewohnlich die Strecker der 3. und 4. Finger, dann die Strecker 
der iibrigen Finger, die Handstrecker, schlieBlich auch der Abductor longus be­
fallen, wahrend der Brachioradialis fast immer frei bleibt. In typischen Fallen 
bietet sich das Bild der sog. FalTlw,nd. Der rechte Arm ist haufiger von der Lahmung 
ergriffen als der linke. 

2. Beim Oberarmtyp (Brachialtyp, REMAKscher Typ) sind vor aHem der Del­
toideus, der Bice'ps und die Brachialmuskeln befallen. Der Arm hangt schlaff 
gelahmt herab; er kann weder gehoben noch gebeugt werden. 

3. Typus ARAN-DuCHESNE. Hier sind vor aHem die Muskeln der Handballen 
und die Interossei betroffen. Sie werden zunehmend atrophisch. Dieser Typ fand 
sich vor allem bei bleigefahrdeten Feilenhauern. 

4. Peroneus-Typo Er findet sich vor aHem bei jugendlichen Personen. Gellihmt 
sind die Peronei und die FuBzehenstrecker, wahrend der Tibialis ,anterior meist 
verschont bleibt. Der Gang ist unsicher; der Full kann nicht gehoben werden, die 
Zehen schleifen und beim Gehen wird die AuBenkante des FuBes aufgesetzt; das 
Treppensteigen ist erschwert. 

Nur sehr selten kommt es zu totalen Lahmungen, bei denen die 
Muskulatur eines ganzen Armes oder Beines, die gesamte Rumpfmus­
kulatur usw. gelahmt ist. Lahmungen des Facialis, der Larynxnerven 
(Aphonia saturnina) usw. sind auBerst selten. 

Offensichtlich bestehen Beziehungen zwischen der Lokalisation der 
Lahmungen und der Starke der Beanspruchung der befallenen Mus­
kulatur: Je mehr ein Muskel benutzt wird, urn so leichter stellt sich 
an ihm nach der Aufbrauchstheorie von MOBIUS und EDINGER eine 
Bleilahmung ein. Jeder Bleiberuf weist seine besondere Lieblings­
variante auf (TELEKY), die mit der Verschiedenartigkeit der Han­
tierungen der einzelnen Berufe zusammenhangt. Der Entstehungs­
mechanismus der Bleilahmung ist noch ungeklart. Die dabei gelegentlich 
auftretenden Parasthesien diirften als Beweis dafiir gelten, daB bei 
diesen ganz iiberwiegend motorischen Lahmungen auch die sensiblen 
Nerven geschadigt werden konnen. Den Angriffspunkt des Bleis hat 
man in Schadigungen der Vorderhorner, unmittelbar am peripheren 
Nerven selbst und auch an der Muskulatur gesucht. Andere wieder 
waren geneigt, die Lahmungen auf vasomotorische Storungen der 
Nervenversorgung ursachlich zuriickzufiihren. Ein schliissiger Beweis 
fiir die eine oder andere Theorie ist bisher noch nicht erbracht worden. 

Der Verlauf der chronischen Bleivergiftung ist auBerordentlich 
wechselnd und vielgestaltig; er ist von der Menge des aufgenommenen 
Bleis, wie auch vor allem von der individuellen Disposition, von der 
Konstitution und dem Vergiftungsmodus abhangig, so daB sich eine 
allgemeingiiltige Beschreibung kaum geben laBt. Auf eine besondere 
Eigentiimlichkeit sei jedoch hingewiesen, namlich auf die sog. Blei­
krisen. Sie sind fiir die chronische Bleivergiftung iiberaus typisch und 
treten auch noch langere Zeit nach Aufhoren der Bleizufuhr oft ganz 
unvermutet und plOtzlich in Form von Koliken, schweren Schmerzen 
in Muskeln und Gelenken, Sehstorungen, peripheren Lahmungen und 
mehr oder minder schweren zentralnervosen Erscheinungen auf. Ihre 
Ursache diirfte mit gewisser Wahrscheinlichkeit in GefaBkrampfen infolge 
plotzlicher Mobilisation von Depotblei durch die verschiedenartigsten 
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exogenen Faktoren (Nahrung, Anderung der Lebensgewohnheiten) 
zu erblicken seien. Bei zu energisch durchgefUhrten therapeutischen 
Mobilisationsversuchen treten die gleichen Erscheinungen auf. Der Blut­
bleispiegel und die Urinbleiausscheidung sind wiihrend der Krisen ein­
deutig erhOht, der schadigende Bleistrom mithin verstarkt. 

Wesentlichster Punkt jeden therapeutischen Handelns muB die 
Sorge sein, wenn schon einmal Vergiftungserscheinungen aufgetreten 
sind, eine weitere Zufuhr von Blei strikt zu unterbinden. Bei den ge­
werblichen Vergiftungen wird man vor allem fUr einen Wechsel des 
Arbeitsplatzes, evtl. sogar fur Dbergang in einen anderen Beruf sorgen 
mussen. AIle therapeutischen Bemuhungen mussen von dem Gedanken 
getragen sein, den schadigenden Bleistrom zu vermindern und die im 
Korper liegenden Bleidepots allmiihlich zu beseitigen. Darauf gerichtete 
MaBnahmen haben natiirlich wahrend der Dauer schwerer Vergiftungs­
symptome (Koliken, Encephalopathie, Lahmungen usw.) strikt zu unter­
bleiben. Hier ist zunachst eine rein symptomatische Behandlung durch­
zufUhren. Bei Koliken wird man durch hohe Einlaufe, Gaben von 
Atropin, Papaverin und andere Spasmolytica, durch heiBe Leibwickel 
den schweren Darmspasmen entgegenzuwirken versuchen. Bei Hirn­
druckerscheinungen wird man durch Infusien hochkonzentrierter 
Traubenzuckerlosungen (Entquellung des Gewebes), Lumbalpunktionen, 
evtl. auch durch gefaBerweiternde Mittel die lebensbedrohlichen Er­
scheinungen bekampfen. Lahmungen werden mit Massage, Elektrisieren, 
aktiven und passiven Bewegungsubungen behandelt werden mussen. 
Art und Intensitat der Behandlung werden dabei vom Grade der be­
stehenden Schaden abhangen. Unter Umstanden wird man auch eine 
Verminderung des kreisenden Bleis durch Dberfuhrung in schwer-
16sliches Bleisulfid mittels intravenoser Injektionen von S-Hydril 
(stabilisiertes Natrium-Thiosulfat, 10 cern mehrmals taglich) versuchen 
(SCHMITT und LOSSIE). 

An dem Gedanken der Entleerung der Bleidepots wird man sicher 
festhalten mussen, urn so mehr, als bei uberfUllten Depots einmal ein 
gehauftes Auftreten von Bleikrisen, bei neuer Zufuhr auch geringer 
Bleimengen zudem ein schnelleres Auftreten schwerster Vergiftungs­
erscheinungen zu befurchten ist. Die fruher geubten Verfahren - ener­
gische Sauerung oder Alkalisierung, Darreichung von Jodkali usw. -
wird man als zu robust und zu wenig steuerbar ablehnen mussen. 
Die auf den Gedankengangen von AUB und Mitarbeiter beruhende 
Zufuhr von Kalk scheint hierzu geeignet. Neuere Untersuchungen 
(SCHMITT und TAEGER, SCHMITT und BASSE) ergaben namlich, daB der 
Organismus des Bleikranken kalkverarmt ist. Andererseits erwiesen 
sich die Vorstellungen von AUB, daB namlich durch Kalkmedikation 
eine Bleifixierung in den Depots moglich sei, als nicht mehr haltbar. 
1m Gegenteil: durch die Kalkdarreichung wird Blei aus den Depots 
gedrangt und aus dem Korper entfernt (SCHMITT und TAEGER, SCHMITT 
und BASSE, SCHULER, HADJIOLOFF). Intravenose Kalkinjektionen sind, 
da sie zu stoBartig wirken und damit das Auftreten von Bleikrisen 
aus16sen konnen, ganz zu vermeiden. Zudem erscheint eine einseitige 
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Kalkdarreichung nicht geeignet, eine Ablagerung dieser Verbindung 
in den Knochen zu begiinstigen. Mehr Erfolg diirfte eine langsam 
steigende perorale Darreichung von Kalk in Form von leicht resorbier­
baren Kalk-Phosphor-Verbindungen haben, wie sie z. B. in der ~ch 
vorliegen, welche Calcium und Phosphate in wohl ausgewogenen Mengen 
enthiilt. Bei der therapeutischen Anwendung der Milch wird man am 
besten so vorgehen, daB man zunachst eine Tagesmenge von etwa 
200 ccm neben einer Kost gibt, welche der von dem Patienten bisher 
genossenen weitgehend angeglichen werden solI, um plOtzliche Um­
stellungen in der Nahrungszusammensetzung und starkere Aciditats­
schwankungen innerhalb des Organismus zu vermeiden. Allmahlich 
wird man dann die Milchgaben um jeweils 100 ccm taglich steigern, 
die Gesamtmenge schlieBlich auf hochstens 11 taglich begrenzen. 
Lediglich der Gehalt der Milch an Mineralstoffen spielt bei diesem 
therapeutischen Vorgehen eine Rolle, nicht ihr Fettgehalt. Gegebenen­
falls konnen noch zusatzlich Kalk-Phosphor-Praparate verabfolgt bzw. 
bei Unvertraglichkeit der Milch ein Teil dieser durch derartige Pra­
parate ersetzt werden. Wenn unter dieser schonenden Behandlung, 
bei der die Bleiausschiittung aus den Depots in vorsichtiger Weise 
erfolgt, trotzdem noch Bleikrisen auftreten, so sollte die Kalkdarreichung 
nicht plOtzlich unterbrochen werden, da hierdurch nur noch mehr Blei 
aus den Depots ins Blut geschwemmt wird. Besser ist es, lediglich 
von einer weiteren Steigerung der bisher verabreichten Milch- bzw. 
Kalkpraparatmenge bis zum Abklingen der akuten Erscheinungen ab­
zusehen, diese aber nur symptomatisch zu bekampfen. 

Bei neu in die klinische Behandlung eintretenden, chronisch blei­
vergifteten Kranken, die direkt aus dem bleigefahrdeten Milieu kommen, 
empfiehlt es sich, sofern bedrohliche Erscheinungen fehlen, sich zunachst 
jeden starkeren Eingriffs in das Krankheitsgeschehen zu enthalten und 
die Kost derjenigen anzupassen, an die der Betreffende seither gewohnt 
war, um eine Verschiebung im Saurebasengleichgewicht und in der 
mineralischen Zusammensetzung der Nahrung zu vermeiden. Erst ganz 
allmahlich wird man dann zu einer mehr laktovegetabilischen Er­
nahrungsform mit Milch- und Kalkzulage iibergehen diirfen. Ein 
briiskes Vorgehen ist in jedem Fall zu vermeiden. 

Diagnose: Die Diagnose "Bleivergiftung" solI nur dann gestellt 
werden, wenn wenigstens der groBte Teil der vorbeschriebenen Kardinal­
symptome bei genauer Untersuchung nachzuweisen ist und die gepaueste 
Erhebung der Berufsanamnese ergeben hat, daB wirklich die Moglich­
keit einer vermehrten Bleiaufnahme vorhanden war. Haufig ist die 
diagnostische Erkennung erst nach Hinger dauernder stationarer Unter­
suchung moglich. Vor allem in den unter leichtesten Erscheinungen 
verlaufenden Fallen kann die Diagnose bei der Vieldeutigkeit der Sym­
ptome auBerordentlich schwierig sein und ist erst nach langer dauernder 
Beobachtung zu stellen. 

Prognose: Die Prognose ist im allgemeinen, von wenigen, heut­
zutage nur noch sehr selten zu beobachtenden, besonders schweren 
Fallen abgesehen, giinstig. 
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2. Vergiftungen durch organische Bleiverbindungen 
(Bleitetraathyl) . 

Von -den zahlreichen organischen Bleiverbindungen kommt fiir ge­
werbliche Vergiftungen, wenn auch nur fur. einen sehr beschrankten 
Personenkreis, praktisch nur das Bleitetraathyl (Pb(C2H5)4) in Frage. 
Das Bleitetraathyl kommt in Form des sog. "Ethylfluids" in den Randel. 
Das Ethylfluid wird in Mischanlagen gewohnlichem Benzin an Stelle 
von Benzol in kleinen Mengen als Antiklopfmittel zugesetzt. USA., 
Frankreich, Danemark, England usw. benutzen das Ethylfluid schon 
seit iiber 10 Jahren. In Deutschland wird es seit 1935 den Flieger­
treibstoffen, seit Mai 1939 auch den Autotreibstoffen zugesetzt. Das 
Ethylfluid enthalt nur zu etwa 62% reines Bleitetraathyl. 11 Treib­
stoff enthalt etwa 0,8 ccm Ethylfluid. Die Bleitetraathylkonzentration 
im Treibstoff liegt damit unter 0,1 %. Die toxische Wirkung des reinen 
Bleitetraathyl ist durch den hohen Benzinzusatz wesentlich verandert. 

Wirkungsmechanismus: Das wichtigste Charakteristicum des reinen 
Bleitetraathyis ist seine ausgezeichnete Loslichkeit in Fetten und Olen, 
mit denen es sich in jedem Verhaltnis mischen laBt. Dies und seine 
wenn auch nicht sehr groBe Fliichtigkeit erklaren das eigenartige akute, 
mit dem durch anorganische Bleiverbindungen hervorgerufenen nicht 
einfach vergleichbare Vergiftungsbild. Bei Zimmertemperatur gesat­
tigte Luft enthalt etwa 5 mg BleitetraathyIjlOOO ccm. Trotz der relativ 
geringen Fliichtigkeit ist die Einatmung der Dampfe des reirien Blei­
tetraathyls auBerordentlich gefahrlich. Auch wird der reine Stoff sehr 
Ieicht durch die Raut resorbiert. Die anfangliche Verteilung des Bleis 
in den Geweben nach sehr rascher Bleitetraathylresorption entspricht 
der eines olloslichen Stoffes. 1m Gewebe, auch in der Haut, wird das 
Bleitetraathyl sehr rasch zersetzt, so daB nach 3-14 Tagen die Ver­
teilung des Bleis im Organismus genau die gieiche ist wie nach der 
Einverleibung einer anorganischen wasserloslichen Bleiverbindung. Das 
Tempo des Abbaues scheint von der einverleibten Menge, der Art der 
Einverleibung und von der Reaktion des Organismus abhangig zu sein. 
Hierdurch wiirde es verstandlich, daB nach fortgesetzter Einatmung 
kleinster, nicht zu akuter Vergiftung fiihrender Bleitetraathylmengen 
sich schIieBlich ein Zustandsbild entwickeIt, das dem der chronischen 
Bleivergiftung durch anorganische Bleivergiftung entspricht (vgl. 
hierzu.s. 12ff.). 

Gefahrdet durch reines Bleitetraathyl sind nur die Personen, die 
im organischen Teil der Bleitetraathylfabrikation tatig, resp. mit der 
Abfiillung der Fasser und beim Mischen des Bleitetraathyls mit dem 
Treibstoff beschaftigt sind. Der Verbraucherkreis des mit Bleitetra­
athyl versetzten Treibstoffes ist bei sachgemaBem Umgang nicht ge­
fahrdet. Natiirlich darf das sog. Bleibenzin nicht ohne weiteres zum 
Waschen von Motorenteilen, veroiten Kleidungsstucken usw. verwendet 
werden. Andernfalls besteht durchaus die Moglichkeit zu Vergiftungen. 

Das kIinische Vergiftungsbild der akuten Bleitetraathylvergiftung 
ist bisher fast nur in Amerika beobachtet worden. Nach den bis 1923 
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zuriickreichenden Erfahrungen der Amerikaner ist eine chronische Blei­
tetraathylvergiftung bisher nicht bekannt. Das Gesamtbild der akuten 
Vergiftung ist charakteristisch und, da es sich nur urn einen ganz be­
schrankten Personenkreis handelt, der gefahrdet ist, nicht sosehr schwierig 
zu erkennen. Wahrend der Zeit des Eindringens des Bleitetraathyls 
in den Korper sind im allgemeinen keine besonders ins Auge fallenden 
Symptome nachweisbar. Manchmal tritt ein leichter Brechreiz infolge 
des siiBlichen Geruches des reinen Bleitetraathyls auf. Erst nach 1-3, 
manchmal auch erst nach 12 Stunden treten die ersten Symptome auf. 
Stets geht ein Prodromalstadium dem Ausbruch schwerer akuter Ver­
giftungserscheinungen voraus, das hinsichtlich seiner Symptomatologie 
dem abgeschwachten Bild der akuten Vergiftung entspricht. Die Dauer 
dieses Prodromalstadiums schwankt zwischen 18 Stunden und 8 Tagen. 

Eines der friihesten und am meisten storenden Symptome ist die 
schwere Schlaflosigkeit, die zuzeiten tagelang bestehen bleiben kann odeI' 
aber auch in standigem Aufwachen wahrend des Schlafes besteht. 
Zuckungen wahrend des Schlafes, unruhiges Hin- und Herwerfen, nacht­
Hches Aufschreien werden beobachtet. Die Patienten klagen, daB sie zu 
hell wach seien, urn schlafen zu konnen. Manche wieder erleben wilde 
Schrecktraume, die sie geangstigt aus dem Schlaf emporfahren lassen. 
"Der Versuch, zu schlafen, strengt mehr an als del' EntschluB, wach und 
regsam zu bleiben" (KEHOE). Wahrend des Wachzustandes fallt eine 
starke Gesichtsblasse auf, die nichts mit dem typischen Bleikolorit 
zu tun hat, sondern auf schlechter allgemeiner Durchblutung bei nied­
rigem Blutdruck beruht (KEHOE). 

Ubelkeit, Appetitlosigkeit und Erbrechen, vor allem morgens, ge­
legentlich Schwindel und dumpfe Kopfschmerzen, Hautjucken sowie 
allgemeine Muskelschwache, besonders in den Beinen, vervollstandigen 
die Zahl del' vorgebrachten Klagen. Objektive Zeichen bestehen in 
Blasse, Hypotonie, Gewichtsverlust, uncharakteristischen abdominellen 
Erscheinungen und Tremor. 

Die Blutdrucksenkung setzt friihzeitig ein und ist ein recht sicheres 
diagnostisches Zeichen. Von vorher normalen Werten sinkt der Blut­
druck auf Werte von 80/50 mm Hg ynd tiefer. Die Pulsfrequenz sinkt 
ebenfalls bis auf Werte zwischen 50 und 60/Minute. Del' Pulsdruck 
liegt zwischen 50 und 70 mm Hg. Die Atemtatigkeit ist meistens er­
regt. Die Korpertemperatur liegt vor aHem in den friihen Morgen­
stunden sehr niedrig, urn 35,5° C, und steigt auch unter Tags kaum 
iiber 36,1 ° C. Gewichtsverlust ist stets festzustellen. Er schwankt und 
kann bis zu 7 kg in 2-3 Wochen betragen. Storungen von seiten des 
Magen-Darm-Kanals spielen keine erhebliche Rolle. Die Verdauung ist 
haufig unregelmaBig; kolikartige Schmerzen sind jedoch niemals beob­
achtet worden. 

Am meisten fallt der starke Tremor ins Auge, der standig besteht, 
ausgesprochen grobschlagig ist und sich meist auf die Extremitaten, 
VOl' aHem die Arme, beschrankt; labialer und lingualer Tremor sind 
nur sehr selten beobachtet. Der Tremor erinnert an den Intentionstyp. 
Anstrengungen, ungewohnte Bewegungen, Bemiihungen, ihn zu unter-
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driicken, verstarken ihn. Der Tremor ruht wahrend des Schlafes; dafiir 
treten Zuckungen, choreiforme und lokalisierte Krampfbewegungen, der 
Extremitatenmuskulatur auf. Die Reflexe sind gleichzeitig erhOht, ja 
iibersteigert; Kloni und Pyramidenzeichen wurden niemals beobachtet; 
periphere Neuritiden mit Lahmungen werden vermiBt. Der Blutbefund 
ist im Gegensatz zu den Vergiftungen mit anorganischen Bleiver bindungen 
nicht; typisch verandert. Der Hamoglobin- und Erythrocytengehalt ist 
normal; basophile Punktierung, Polychromasie usw. fehlen bei der 
akuten Vergiftung. Bei langsamer Aufnahme durch Monate hindurch 
treten diese Veranderungen ebenfails auf, wenn auch viel sparlicher 
als bei der chronischen Vergiftung durch anorganische Verbindungen. 
Der Bleisaum ist kein haufiger Befund und wird nur in vereinzelten 
Failen beobachtet. Er ist kein Friihsymptom und fiir die Diagnose 
kaum zu verwerten. 

1m Urin liegen die Bleiwerte auffallig hoch. Der Urin ist standig 
stark sauer; er enthalt kein Porphyrin, auch bei schwersten Vergiftungen 
kein EiweiB, nur gelegentlich etwas Zucker. 

In mild verlaufenden Vergiftungsfailen, bei denen die Aufnahme 
von Bleitetraathyl nur gering war, werden lediglich die oben beschriebenen 
Symptome des Prodromalstadiums beobachtet. Bei monatelanger Ein­
wirkung des Bleitetraathyls wird die Wahrscheinlichkeit groBer, die oben 
angedeuteten Blutbildveranderungen, evtl. auch einen Bleisaum zu 
finden. Dabei bleibt der Hamoglobin- und Erythrocytengehalt des 
Blutes auffalligerweise unverandert normal. Die Gesamtleukocytenzahl 
ist meist um 1000-2000 iiber das Normale erhoht. Die Veranderungen 
des Blutbildes schwinden sehr rasch, sobald therapeutisch eingegriffen 
und eine weitere Aufnahme von Bleitetraathyl unterbunden wird. 

1m unmittelbaren AnschluB an das Prodromalstadium treten bei 
schwerer Vergiftung die Veranderungen am Zentralnervensystem auf, 
die dann das klinische Erscheinungsbild ganz beherrschen. Meist lassen 
sich drei verschiedene Symptomenkomplextypen unterscheiden: ein deli­
roses, ein manisches und ein schizophrenes Zustandsbild. Wenn auch 
diese Einteilung bis zu einem gewissen Grade wiilkiirlich ist und in 
manchen Failen ein Ubergehen des einen Typs in den andern beob­
achtet werden kann, so zeigt im ailgemeinen doch jeder einzelne Patient 
nur einen bzw. vorwiegend einen dieser Typen, der offenbar von seiner 
psychischen Veranlagung abhangig ist. 

Der delir6se Komplex entspricht im groBen und ganzen den Er­
scheinungen bei toxischen Delirien anderer Genese. Die Kranken sind 
psychisch deprimiert, offensichtlich krank, das BewuBtsein ist getriibt. 
Der Tremor ist ausgepragt, die Gemiitsstimmung ist von Furcht und 
Besorgnis beherrscht und erinnert, wenn auch abgeschwacht, an das 
Delirium tremens. Die Verbindung mit der Umgebung ist verloren­
gegangen. Die Aufmerksamkeit ist vermindert; Fragen werden bezugs­
los und, abirrend beantwortet; es besteht eine auffailige Amnesie fiir 
kurz vorhergegangene Ereignisse. Schreckhafte Traumerlebnisse werden 
als real bewertet. Auch Halluzinationen treten auf. Es besteht ortliche 

. Desorientiertheit; gut bekannte Personen werden von den Kranken 
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nicht wiedererkannt. Plotzliche Schreckanfalle veranlassen den Kranken 
zu gewaltsamen Fluchtversuchen, die den Arzt zwingen, die Patienten 
einzuschlieBen und zu uberwachen. Trotz der psychischen und moto­
rischen Erregung ist der PuIs relativ langsam (unter lOOjMinute), die 
Temperatur normal oder unternormal. Die Haut ist schweiBbedeckt. 
Die Dauer der delirosen Anfalle schwankt zwischen wenigen Stunden 
und 4-5 Tagen. Gelegentlich sind kurze klonische Zuckungen zu beob­
achten. 

Die manischen An/iiUe sind von den Delirien mit manischer Stim­
mungslage schwer zu unterscheiden. In typischen Fallen ist das Be­
wuBtsein leicht getrubt, jedoch weniger als beim delirosen Typ. Auf­
fallig ist die ausgepragte Gedankenflucht; die Gedanken sind vollig 
zusammenhangslos; vorubergehend treten HalIuzinationen auf. Es be­
steht eine starke psychomotorische Ubererregbarkeit. Meist neigen die 
Kranken dabei zu Depressionszustanden, verbunden mit groBer Ruhe­
losigkeit. Die Manie kann sich mit der Zunahme aller sonstigen Sym­
ptome so steigern, daB die Kranken eingeschlossen werden mussen. 
Die sonstigen somatischen Symptome sind die gleichen wie beim deli­
rosen Bild. Nicht sosehr selten gehen Verwirrungszustande den ma­
nischen Anfallen voraus, folgen ihnen oder unterbrechen sie. Ruhe­
losigkeit, Schlafstorungen oder Schlaflosigkeit, hochgradige motorische 
Unruhe, Muskelzuckungen und Reflexsteigerungen, HalIuzinationen und 
irre AuBerungen konnen das Bild abrunden. Lichte Momente von 
wenigen Minuten bis zur mehrstundigen Dauer konnen fur gewisse Zeit 
Orientierung und Einsichtigkeit verbessern. Die Amnesie fUr jungst­
vergangene Ereignisse andert sich jedoch kaum. 

Bei beiden Typen sind 3-8 Stunden vor dem Ausbruch der akuten 
Symptome langsam zunehmende cerebrale Reizerscheinungen zu beob­
achten; wachsende motorische Unruhe, zunehmende Schlaflosigkeit und 
angstlicher Gesichtsausdruck steigern sich wahrend dieser Zeit. 

Der schizophrene Typ ist der verwirrendste. Er wurde bisher aller­
dings nur zweimal und bei Individuen beobachtet, die dazu veranlagt 
waren, so daB es zweifelhaft erscheint, ob die Schizophrenie nicht fruher 
oder spater auch ohne die Bleitetraathylvergiftung aufgetreten ware. 
Die Anfangssymptome und die sonstige Symptomatologie entspreohen 
den bei den anderen beiden Typen beobachteten. 1m Verlauf von 1 bis 
2 Wochen nehmen die typischen Allgemeinerscheinungen an Intensitat 
zu, bis akut die psychische Verstorung eintritt. Die anfangs auftretenden 
katatonischen Erscheinungen ahneln denen bei Dementia praecox. Die 
psychisch-motorische Erregbarkeit nimmt zu; die Kranken sind un­
ruhig, larmend und gesprachig und zerschlagen alles urn sich herum. 
Es bestehen Schlaflosigkeit, Inkoharenz, Halluzinationen und Wahn­
vorstellungen; letztere konnen sehr gut formuliert und organisiert sein 
(MACHLE). Auch periodisch wechselnde, deliroide Erregungen und 
symptomatische paranoide Ideen, begleitet von Verfolgungswahn und 
Gehorshalluzinationen, konnen auftreten. Ein grober Tremor, leerer, 
stumpfer Gesichtsausdruck, Verminderung des Erkennungsvermogens 
und der Urteilskraft, Gemiitsarmut und Mangel an Anpassungsver-
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mogen runden das Bild abo Der bisher nur in wenigen Fallen unter­
suchte Liquor zeigte keinerlei typische, diagnostisch verwertbare Ver­
anderungen. 

Bei leichteren Fallen mit kurz dauernden mentalen Storungen wurden 
Komplikationen bisher nicht beobachtet. Bei schweren, sich schnell 
entwickelnden Formen konnen als Folgeerscheinungen von Kreislauf­
schwache und Erschopfung akute Herzerweiterung, Hirnodem und 
Lungenodem auftreten. 

In leichten Fallen schwinden die Symptome bereits nach wenigen 
Tagen; es konnen aber auch 2-3 Wochen bis zur volligen Wiederher­
stellung vergehen. Schlaflosigkeit, schreckhafte Traume und Muskel­
schwache sind die hartnackigsten Symptome. Nach langstens 6 bis 
10 Wochen trat bisher stets volle Wiederherstellung ein. 

Sektionsbefund: Spezifische, dem Bleitetraathyl zur Last zu legende 
Veranderungen sind nicht zu finden. Auffallig sind lediglich sehwere 
Stauungen, IJdeme und Blutungen, die vor allem in Hirn und Lungen 
lokalisiert sind. 1m (khirn ist vor allem die weiBe Hirnsubstanz be­
troffen. Die (kfaBe sind iiberfiillt, manchmal durch Erythrocyten­
anhaufungen geradezu blockiert. Die eosinophile Farbbarkeit der Ery­
throcyten scheint vermindert zu sein. Die Lunge zeigt vor aHem schwere 
Stauungserseheinungen, gelegentlieh freie Blutungen und IJdeme ver­
schiedenen Grades. 1m interstitiellen Gewebe finden sich vereinzelt 
hyaline Thromben mit reichlicher Anhaufung von hyaliner Substanz. 

Die iibrigen inneren Organe sind stark blutiiberfiillt mit Ausnahme 
der Leber, welche vereinzelt degenerative Veranderungen erkennen lieB. 
Auch an den Nierentubuli finden sich Degenerationszeichen verschiedenen 
Grades. Die Glomeruli sind gestaut. Diese Erscheinungen findet man 
jedoch nach Einwirkungen der verschiedensten schadliehen Stoffe; sie 
sind nicht spezifisch. 1m allgemeinen wird man aus dem Sektions­
befund allein keine zwingenden Riickschliisse auf das Vorliegen einer 
Bleitetraathylvergiftung ziehen konnen. 

Therapie: In leichten Fallen kommt man mit symptomatischer Be­
handlung aus. Entfernung aus dem gefahrdenden Milieu, leichte Frei­
luftbewegung, normale reichliche Kost mit groBerer Fliissigkeitszufuhr 
in Form von Fruchtsaften und Wasser, evtl. kleine Dosen von Paraldehyd 
oder Luminal zur Bekampfung der Schlaflosigkeit und Regelung des 
Stuhlgangs durch salinische Abfiihrmittel diirften im allgemeinen ge­
niigen. In schweren Fallen muB, besonders bei delirosen Zustanden, 
vor allem ffir reichliehe Fliissigkeitszufuhr gesorgt werden. Die frei­
willige Fliissigkeitsitufnahme ist gering, der Fliissigkeitsverlust sehr 
groB. Empfohlen werden lnfusionen von 500-1000 ccm physiologischer 
KochsalzlOsung, evtl. mit einem 5proz. Zusatz von Traubenzucker alle 
8 Stunden. Die delirosen Zustande konnen durch intravenose lnjek­
tionen von 2-4 g Magnesiumsulfat in 2proz. Losung, kombiniert mit 
peroralen Gaben von Luminal bis zu insgesamt 1 g taglich, gemildert 
werden: Vor der Anwendung von Opiumverbindungen und Chloral­
hydrat wird ausdriicklich gewarnt. Manchmal konnen Bleibeklystiere 
mit 120-180 cem einer gesattigten MagnesiumsulfatlOsung giinstig 
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wirken. Die perorale Verabreichung von 20-30 g einer Mischung von 
doppeltkohlensaurem Natron odeI' Natriumcitrat, Magnesiumoxyd und 
Calciumcarbonat neutralisiert den stark sauren Urin und entfaltet 
eine giinstige Wirkung. In del' Rekonvaleszenz hat die Behandlung 
nach den Grundsatzen zu erfolgen, wie sie bei del' chronischen Bleiver­
giftung dargelegt wurden. 

Sehiidigungen dureh Bleibenzin. Bekanntlich sind fiir den Umgang 
mit Benzin, das durch einen Zusatz von Bleitetraathyl in Form von 
Ethylfluid klopffest gemacht ist (sog. Bleibenzin), besondere Sicher­
heitsvorschriften erlassen, welche verhindern sollen, daB del' Verbraucher 
des fertigen Gemisches irgendwelche Schadigungen erleidet. Trotz del' 
Hinweise auf die bei unsachgemafJem Umgang mit Bleibenzin drohenden 
Gefahren werden, wie Veroffentlichungen aus den letzten Jahren zeigen 
(vgl. z. B. die FaIle von STaRRING), diese Sicherheitsvorschriften grablich 
miBachtet. Die Gefahren des sachgemafJen Umganges mit Bleibenzin 
werden sowohl in Laienkreisen wie auch bei mit diesen Fragen nicht 
besonders vertrauten A.rzten oft genug iiberschatzt; dies auBert sich 
darin, daB sehr viele, an sich uncharakteristische Beschwerden einfach 
als Bleibenzinschadigungen odeI' gar als Bleitetraathylvergiftung be­
zeichnet werden. Beide Begriffe diirfen jedoch nicht miteinander identi­
fiziert werden und sind streng voneinander zu trennen. Hiel'von abzu­
trennen sind weiterhin diejenigen Vel'giftungen, die bei Personen ent­
stehen, welche mit dem Reinigen von mit Bleibenzin betriebenen 
Motoren beschaftigt sind. Zum besseren Verstandnis diesel' etwas vel'­
wickelten Fragen seien einige technische Vorbemerkungen vorausge­
schickt: 

Die Herstellung des Bleitetl'aathyls bzw. des Ethylfluids erfolgt in 
besondel'en Fabriken; das Ethylfluid wird in besondel's eingerichteten, 
del' Allgemeinheit nicht zuganglichen und arztlich scharf iibel'wachten 
sog. Mischanlagen zugesetzt, fUr deren Betrieb gesonderte Vorschriften 
erlassen sind. Del' Zusatz erfolgt als Ethylfluid, dessen Zusammen­
setzung die folgende ist: 

Zusammensetzung von Ethylfluid. 

I 

I·T-Fluid fiir Q-Fluid fiir 
Fliegerkraftstoff Autotreibstoffe 

Gew.-% Gew.-% 

~leitetraathyl (TEL) rein, 100% 
: I 

61,42 63,30 
4thylendibromid . . . . . 35,68 25,75 
Athylendichlorid. . . . . . • I 8,72 
Farbstoffe, Petroleum uSW .. 

.1 
2,90 2,23 

Spez. Gew. bei 20° C 1,755 1,671 

Nach den bisher vorliegenden und vel'offentlichten Angaben werden 
von dem Ethylfluid nur 0,8 cern/Liter Kraftstoff zugesetzt. 11 Blei­
benzin enthalt damit 0,49-0,50 ccm reines Bleitetraathyl. Die im 
Ethylfluid enthaltenen Halogenkohlenwasserstoffe (A.thylendibromid 
und A.thylendichlol'id) sollen ein Verbleien des Motors vel'hindern. 
Bei del' Vel'bl'ennung del' verbleiten Kraftstoffe im Motor werden die 
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vier Athylgruppen des Bleitetraathyls unter Bildung von Wasser, 
Kohlensaure und Kohlenoxyd verbrannt; der anorganische Molekiil­
rest, das Pb, wiirde ohne die Anwesenheit der Halogentrager vor allem 
zu Bleioxyd oxydiert werden bzw. in Bleicarbonat umgewandelt und 
in dieser anorganischen Form zum groBten Teil im Motor verbleiben. 
Die Halogenkohlenwasserstoffe zersetzen sich jedoch bei der Verbren­
nung ebenfalls, wobei Brom- bzw. Chlorwasserstoffsaure entsteht, die 
auf das gleichzeitig sich bildende Bleioxyd bzw. -carbonat einwirken, 
so daB Bleichlorid und Bleibromid entstehen, die bei den im Motor­
innern herrschenden Temperaturen verdampft groBtenteils den Auspuff 
erreichen. . 

Trotzdem bleibt ein Teil dieser anorganischen Verbrennungsprodulcte 
des Bleibenzins an den Zylinderwandungen, Ventilen und im Auspuff 
in Form eines ziemlich harten, sproden Niederschlages haften, der bei 
der Reinigung und 'Oberholung der Motoren entfernt werden muB. 
Bei unvorsichtigem Arbeiten entsteht stark bleihaltiger Staub, der ein­
geatmet wird, so daB bei Motorenschlossern, Monteuren und sonstigen 
in Motorreparaturwerkstatten tatigen Personen, zuweilen schon nach 
kurzer Zeit, eine typische chronische Bleivergiftung durch anorganische 
Verbindungenentsteht, die jedoch von den eigentlichenBleibenzinschiiden 
abgegrenzt werden' muB und die auch nichts mit einer Bleitetraathyl­
vergiftung zu tun hat. Derartige chronische Bleivergiftungen sind mir 
selbst im Laufe der letzten Jahre wiederholt bekanntgeworden. 

Die Frage der Bleibenzinschadigung wird im allgemeinen in Fach­
kreisen mit Recht ziemlich einheitlich abgelehnt. Dies ist jedoch nur 
dann berechtigt, wenn der Umgang mit Bleibenzin sachgemii{3 erfolgt, 
d. h. wenn die Vorschriften eingehalten werden; die fiir den Umgang 
mit Bleibenzin erlassen worden sind und sofern Bleibenzin nicht etwa 
zum Reinigen verschmutzter Kleidung, von Motorteilen und zu ahn­
lichen Zwecken benutzt wird. In der Praxis werden diese Vorschriften 
zuweilen, wie bereits angedeutet, groblichst miBachtet. So wurden 
z. B. noch heiBe, verolte Motorhauben von Flugzeugen in Hangars mit 
Bleibenzin abgewaschen. DaB unter diesen Umstanden die unter Zu­
grundelegung normaler Betriebsverhaltnisse angestellten 'Oberlegungen 
keine Geltung mehr haben konnen, ist einleuchtend. 

Nach dem, was iiber das Verhalten des BIeitetraathyls im Organis­
mus (S.40) gesagt wurde, muB angenommen werden, daB an sich 
unterschwellige, zur Hervorrufung akuter Vergiftungserscheinungen 
nicht ausreichende Bleitetraathylmengen im Laufe der Zeit doch 
zu einer Ansammlung des anorganischen Molekiilrestes, d. h. metal­
lischen Bleis, im Organismus fUhren, die dann aller Wahrscheinlich­
keit nach Symptome hervorrufen miissen, die denen einer chronischen 
Bleivergiftung durch anorganische Bleisalze entsprechen. Ahnliche Vor­
gange sind ja z. B. auch bei langerer Einwirkung subtoxischer Dosen 
von organischen Arsenverbindungen bekannt, welche das Bild einer 
chronischen Arsenvergiftung hervorrufen konnen. Infolge des relativ 
schnellen Zerfalls des Bleitetraathylmolekiils in den Zellen kann es 
kaum zur Anreicherung von Bleitetraiithyl kommen; vermutlich liegen 
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die anorganischen Molekiilreste, abweichend von den Vorgangen bei der 
chronischen Vergiftung durch anorganisches Blei, zunachst hauptsachlich 
in den lipoidhaltigen Zellen des Organismus. Moglicherweise konnte durch 
diese durch die Eigenschaften des gesamten Bleitetraathylmolekiils be­
dingten Verhaltnisse das Auftreten vorwiegend cerebraler Symptome 
zu erwarten sein, wie sie bei der chronischen Bleivergiftung heute nur 
noch selten und nach Einwirkung sehr hoher Bleimengen zu beobachten 
sind. Die Entscheidung iiber diese noch schwebenden Fragen mufJ durch 
entsprechende Beobachtungen der Klinik bzw. der Praxis erst noch ge/aUt 
werden. 

Die Gefahr der Schiidigung durch unsachgemafJen ·Umgang mit Blei­
benzin wird in Fachkreisen vielleicht doch etwas unterschatzt und be­
darf noch besonders eingehender Untersuchungen. Berechnet man nam­
lich nur iiberschlagsma.Big die Bleimengen, die bei leichtfertiger Ver­
wendung von Bleibenzin wirksam werden, so kommt man zu folgendem 
Ergebnis: 1m Liter Bleibenzin sind 0,49-0,50 ccm, d. h. 0,846-0,862 g 
Bleitetraathyl enthaIten; das entspricht einer Menge von 515-520 mg 
metallischem Blei im Liter Kraftstoff. Nimmt man nun an, daB in der 
Einatmungsluft nur die von LEHMANN und FLURY als hochste zulassige 
Benzinmenge in Arbeitsraumen genannte Benzinkonzentration von 1 mg 
Benzin im Liter Luft enthalten ist, so laBt sich errechnen, daB pro Liter 
Luft 0,585 y metallisches Blei enthaIten sind. Nimmt man bei einem 
arbeitenden Menschen einen durchschnittlichen stiindlichen Luftwechsel 
von 600 I an, was sicher nicht zu hoch ist, so werden bei achtstiindiger 
Arbeitszeit insgesamt 48001 Luft verbraucht, welche 2,8 mg metallisches 
Blei enthaIten, die yom Organismus aufgenommen werden konnen. In 
Wirklichkeit diirften die angesetzten Zahlen eher zu niedrig sein: ein 
Teil der Hochleistungskraftstoffe enthalt mehr Ethylfluid; die fiir den 
Luftverbrauch eines arbeitenden Menschen angesetzten Zahlen sind 
Mindestzahlen; wenn dann noch die verbleiten Treibstoffe vorschrifts­
widrig zum Abwaschen noch warmer Motorverkleidungen benutzt werden, 
so wird der Arbeitende, der sich ja mit dem Gesicht in unmittelbarer 
Nahe der Verdampfungsflache befindet, wahrscheinlich eine viel hohere 
Konzentration als 1 mg Bleibenzin in II Luft einatmen, ohne daB es 
zu Krankheitserscheinungen zu kommen braucht, die etwa einer Benzin­
vergiftung zuzuordnen waren. Nach LEHMANN-HESS wurden Kon­
zentrationen von 10 mg Benzin im Liter Luft 6 Stun den lang noch ohne 
wesentliche Symptome ertragen. Theoretisch erscheinen Bleibenzin­
schiidigungen auf diesem Wege durchaus moglich (d. h. also Schaden, 
die unter den Erscheinungen einer chronischen Bleivergiftung ver­
laufen), urn so mehr, als Bleimengen in der gleichen GroBenordnung 
als toxische Dosen bei Einatmung anorganischer Bleiverbindungen an­
genommen werden (1 mg Pb tgl., TELEKY; 2 mg tgl., LEGGE-GOADBY, 
SAYERS und Mitarbeiter). Man wird auf derartige FaIle, die nichts 
mit einer Bleitetraathylvergiftung zu tun haben, in der Praxis be­
sonders achten miissen; auch ware es notig, durch Luftanalysen unter 
den oben angegebenen vorschriftswidrigen Betriebsverhaltnissen die bei 
der Berechnung angesetzten Zahlen zu kontrollieren. 
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II. Erkrankungen durch Phosphor und seine 
Verbindungen. 

Nachdem die Verwendung des weif3en Phosphors in der Ziindholz­
industrie zur Herstellung von Streichholzern in Deutschland seit 1907 
gesetzlich verboten worden ist, spielt die gewerbliche Phosphorver­
giftung heute nur noch eine untergeordnete Rolle. In dem Zeitraum 
zwischen 1926 und 1937 wurden insgesamt 44 Erkrankungsfalle ange­
zeigt, davon nur zwei erstmalig entschadigt. 

N ur der gelbe (= weiBe) Phosphor verursacht Vergiftungen. Immer­
hin verdient festgehalten zu werden, daB auch der allgemein als un­
giftig geltende rote Phosphor, der heutzutage zur Ziindholzkopfherstellung 
benutzt wird, wie auch das Phosphorsesquisulfid (P 383)' welches zur Her­
stellung der Reibflachen an Streichholzschachteln Verwendung findet, 
bis zu 1%0 und mehr mit gelbem Phosphor verunreinigt sein kann, 
so daB es unter ungiinstigen Umstanden evtl. auch einmal bei Um­
gang mit rotem Phosphor zu Gesundheitsstorungen kommen kann. 

Der gelbe Phosphor ist bei Zimmertemperatur eine wachsweiche schneidbare 
Masse, die in frischem Zustand farblos, gealtert schwach gelblich aussieht und die 
in der KiUte sprOde und k!.istallinisch wird. Der weiBe Phosphor ist 1;lnloslich 
in Wasser, wenig !Oslich in Ather und .Alkohol, leicht !Oslich in Fetten, Olen und 
Schwefelkohlenstoff. Er verfliichtigt sich bereits bei Zimmertemperatur, wobei 
weiBe Nebel auftreten, die elementaren Phosphor nur in Spuren, dafiir aber reich­
liche Mengen Phosphorsaure und Phosphorigsaureanhydrid enthalten, welch letz­
tere jedoch keine toxikologische Bedeutung haben. Der Fp. liegt bei 44,5° C. 
Infolge des niedrigen Fp. kann der Phosphor sich schon an der freien Luft 
entziinden. Auch kann die Ziindung schon bei ganz geringer .Reibung erfolgen, 
so daB die Aufbewahrung elementaren weiBen Phosphors unter Wasser erfolgen 
muB. Beim Umgang mit elementarem Phosphor kann es zu recht schmerz­
haften Pho8phorverbrennungen kommen. Bei der Verbrennung entwickeln sich 
ebenfalls Phosphornebel (s. oben). 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen bei der Verwendung des weiBen 
Phosphors als Zusatz zum Bronze- und EisenguB (der Umgang mit 
fertiger Phosphorbronze ist jedoch ungefahrlich, da hier das P nicht 
mehr elementar, sondern in einer unschadlichen Verbindung vorliegt, 
wahrend sich bei der Herstellung der Phosphorbronze sehr woW giftige 
Dampfe entwickeln konnen), bei der elektrolytischen Gewinnung ele­
mentaren Phosphors in chemischen Betrieben, bei der Herstellung von 
Rauch- und Brandbomben, bei der Herstellung medizinischer Phosphor­
praparate, von Rattengift (Phosphorlatwerge) sowie bei der Herstellung 
von Ziindbandern, die zum Entziinden von Grubensicherheitslampen 
benutzt werden. 

Die Aufnahme des Phosphors erfolgt bei gewerblichen Vergiftungen 
wohl ausschlieBlich in Dampfform, wobei kleinste Phosphorpartikelchen 
in feinsten Wasserdampf eingehiillt durch Einatmen in die Lungen und 
von dort in den Kreislauf gelangen; die Aufnahme per os ist selten. 
fiber das Schicksal des in den Korper gelangten elementaren Phosphors 
ist nicht allzuviel bekannt. Es gilt heute als sicher, daB nur der ele­
mentare Phosphor toxisch wirksam ist und daB seine Oxydationsstufen 
mehr oder minder unschadlich sind, wenigstens was die Herbeifiihrung 
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einer Allgemeinvergiftung betrifft. Aus Tierversuchen kann geschlossen 
werden, daB der elementare Phosphor zunachst eine Zeitlang im Blut 
kreisen kann, ohne zu oxydieren. Er soll die intracellularen Oxydationen 
hemmen; erst allmahlich wird er dann in oxydierte Phosphorverbindungen 
umgewandelt. 

FISCHLER faBt die Giftwirkung des Phosphors als ausschlieBlich 
auf die Leber gerichtet auf. Die Glykogenneubildung in der Leber werde 
durch den Phosphor gehemmt, die normalen fermentativen Leberfunk­
tionen wiirden gelahmt. Die autolytischen V organge jedoch gingen 
weiter, wobei toxisch wirksame Zerfallsprodukte auftraten. Vitamin F 
bewirke bei der Phosphorvergiftung eine erneute Glykogenbildung in 
der Leber. 

Gewerbliche akute Vergiftungen durch Einatmung von Phosphor­
dampfen sind beim Menschen bisher zwar noch nicht bekanntgeworden, 
theoretisch aber durchaus vorstellbar. Von einer ausfiihrlichen Dar­
stellung der akuten Phosphorvergiftung kann daher im folgenden ab­
gesehen werden. Die im letzten Jahrzehnt bekanntgewordenen akuten 
Phosphorvergiftungen entstanden alle nach peroraler Phosphoraufnahme 
in Selbstmordabsicht oder aber durch medizinische Phosphoranwendung. 
Die dabei erhobenen wichtigeren neueren Befunde seien nachstehend 
kurz mitgeteilt. 

a) Die akute Phosphorvergiftung. 
Die peroral tiidliche Dosis wird nicht ganz gleich mit 0,05-0,1 g (LIEBSCHER), 

0,2-0,4 g (KOCH), 0,2-0,5 g (STARKENSTEIN), die kleinste toxisch wirksame Dosis 
mit 0,098 g (STARKENSTEIN) angegeben. 

Das klinische BiId ist im allgemeinen ziemlich einheitlich. Abgesehen von den 
nach Einnahme groBer P~osphormengen sehr schnell todlich verlaufenden Fallen, 
bei denen es infolge der tJberschwemmung des Blutes mit Phosphor zur primaren 
Lahmung des Herzens, dann innerhalb weniger Stunden unter heftigen allgemeinen 
Krampfen und unter dem BiIde eines Komas zum Eintritt des Todes kommt, bietet 
sich ein recht typisches BiId. 

Nach der Einnahme des Giftes vergeht meist erst ein symptomenfreies Intervall, 
das 6--48 Stunden dauern kann, ehe als erstes Symptom ziemlich regelmaBig 
Erbrechen e.~setzt, das von allgemeinem Krankheitsgefiihl, Mattigkeit, Kopf­
schmerzen, Ubelkeit, Frosteln, Durst, Leibschmerzen, Durchfallen, Schlafrigkeit, 
manchmal auch Fieber begleitet ist. Das Erbrochene kann, wenn es frUhzeitig 
genug entleert wird und der Mageninhalt noch elementaren Phosphor enthalt, 
im Dunkeln aufleuchten. Nicht in allen Fallen weist der typische, an Knoblauch 
eriunernde Geruch, der mitunter auch in der Ausatmungsluft wahrnehmbar ist, 
unmittelbar auf die Diagnose hin. Erst der Ausbruch der Krankheitssymptome 
veranlaBt die Vergifteten, einen Arzt aufzusuchen. Meist sind die Kranken dann 
blaB, zuweiIen etwas benommen. Die Haut ist kiihl, von SchweiB bedeckt; Atmung 
und PuIs sind beschleunigt, die Temperatur oft etwas erhiiht. Nach 24-48 Stunden, 
mitunter noch spater, entwickelt sich das fiir die akute Phosphorvergiftung so 
typische, das ganze Krankheitsgeschehen beherrschende Syndrom der in den 
meisten Fallen zum Tode fiihrenden schweren Parenchymschadigung der Leber. 
Die Leber vergroBert sich schnell und ragt als glattes weiches GebiIde unter dem 
rechten Rif.penbogen hervor. Auch die MiIz wird tastbar. ZuweiIen tritt schon 
friihzeitig als Ausdruck der schweren Leberparenchymschiidigung und der damit 
verbundenen Storung des Kohlehydratstoffwechsels der Leber eine schwere Hypo­
glykamie mit Blutzuckerwerten zwischen 35 und 40 mg% auf, die dann unter all­
gemeinen schweren Krampfen und Cyanose noch vor Entwicklung des typischen 
Leberkomas mit Gelbsucht zum Tode fiihren kann. Allmahlich entwickelt sich 
als Zeichen der Leberschadigung ein an Intensitat immer mehr zunehmender 
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Ikterus. Infolge der deletaren Wirkung des Giftes auf das Leberparenchym, die 
zunachst lediglich in einer Reizung, spater aber in einer Nekrose der Leberzellen 
besteht, kommt es zu den schwersten Storungen des Fett-, Kohlehydrat- und EiweiB­
stoffwechsels in der Leber, die dem Phosphor die Bezeichnung als Stoffwechselgift 
eingetragen hat und die neben dem sonstigen klinischen Befund vor allem in sehr 
erheblichen Veranderungen des Blutchemismus ihren Ausdruck findet. Zuerst tritt 
meist eine Storung der Leberglykolyse auf. Der Blutzucker liegt an der unteren 
Grenze der Norm oder aber weit darunter und zeigt standig eine Neigung, zu sinken. 
Sehr bald kommt es dann auch zu dem fiir schwere Leberparenchymschadigungen 
so typischen Estersturz. Kurze Zeit nach Einsetzen der Symptome sind die 
Cholesterinester nur noch in Spuren nachweis bar. Auch das Gesamtcholesterin 
verringert sich erheblich. In giinstig verlaufenden Fallen wird jedoch die Chole­
sterinverminderung innerhalb weniger Tage wieder ausgeglichen. Die TAKATA­
ARA-Reaktion wird positiv. Albumin und Globulin zeigen im Serum auch bei 
schweren Stiirungen lange Zeit keine eindeutigen Veranderungen. Infolge der 
schweren Leberschadigung ist der EiweiBzerfall sekundar als Folge einer Storung 
der intermediaren Kohlehydratsynthese gesteigert, die Stickstoffausscheidung, ins­
besondere die Ammoniakausscheidung, als Folge einer Sauerung des Organismus 
erhoht. Die Oxydationen werden dabei vermindert. Infolge dicser Oxydations­
hemmung tn'ten, wie bei der akuten gelben Leberatrophie, im Urin Leucin und 
Thyrosin auf. Infolge der Erhohung des Serumbilirubins kommt es zu einem 
starken Ikterus, dam it auch zu einer vermehrten Ausscheidung der Gallen­
farbstoffe im Urin, der meist auch Spuren von EiweiB enthalt. 1m Sediment des 
bierbraun verfarbten Urins finden sich oft einige Zylinder und Erythrocyten, wie 
das vom Leberkoma anderer Genese ebenfalls bekannt ist. Der anorganische 
Phosphorblutspiegel ist meist, entgegen der urspriinglichen Erwartung, von neueren 
Untersuchern stets erniedrigt gefunden worden (2,2 mg %, BLUMENTHAL und ESSER; 
3,4- mg%, MAKINTOSH; 2,7 mg%, McLEAN). Der Calciumspiegel wurde im BIut 
mit 1O-1l mg% meist normal gefunden (BLUMENTHAL und ESSER). 

In schweren Fallen kommt es unter den klassischen Zeichen des Leberkomas 
im Verlauf weniger Tage bis einiger Woohen zum Exitus. In giinstig verlaufenden 
Fallen entwickelt sich meist eine maBige hypochrome Anamie; allmahlich kommt 
es dann zum Riickgang des Ikterus und unter langsamem Gewichtsanstieg zur 
Heilung. Leber und Milz bleiben noeh mehrere Mouate lang vergroBert. Erst 
nach langerer Zeit, etwa nach 6 ::'Iionaten, sind beim wachsenden Organismus (bis 
etwa zum 30. Lebensjahr) in den vVachstumszonen der Knochen typische Phosphor­
linien infolge der Verkalkung der Epiphysen festzustellen. 

Der pathologisch-anatomische Befund ist im wesentlichen durch sehwerste 
Verfettungen der inneren Organe, insbesondere der Leber, der Nieren, des Herzens 
und der quergestreiften Skeletmuskulatur, der GefiiBendothelien und Ganglien­
zellen eharakterisiert. 

Therapeutisch ist die Verabreichung von Milch, 01 und ahnlichen Fetten streng 
kontraindiziert. Excitation des Kreislaufs, massive Zufuhr von Traubenzucker in 
Form groBer, iiber lange Zeit fortgefiihrter isotonischer Traubenzuckerinfusionen 
hat sich nach neueren Erfahrungen bestens bewahrt. Naeh den Erfahrungen der 
Amerikaner muB die Infusionsbehandlung m!:'hrere Wochen lang fortgesetzt und 
darf nicht vorzeitig abgebrochen werden, da eine friihzeitige Unterbrechung zu 
einer plotzlichen Verschlechterung des Zustandes fiihren kann. Die Kost soll fett­
und eiweiBfrei scin und aus leieht assimilierbaren Kohlehvdraten bestehen. Sofern 
die perorale Giftaufnahme nicht Hinger als 3 Stunden zu~iickliegt, kann man ver· 
suchen, durch perorale Gaben von Kupfersulfat den Phosphor in unlOsliches CUaP 2 
umzuwandeln. Aueh werden Magenspiilungen mit Kaliumpermanganat oder einer 
0,2proz. Dichloraminliisung empfohlen, um eine Oxydation des Phosphors herbei. 
zufiihren. FISCHLER cmpfiehlt hohe Dosen von Vitamin F. 

b) Die chronische Phosphorvergiftung. 
Nul' sie spielte bei gewerblichen Vergiftungen eine Rolle. 1hr Leit· 

symptom besteht in einer chronischen Knochenatrophie sowie einer 
heute nul' noch sehr selten zu beobachtenden Nekrose del' Knochen 
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(sog. Phosphornekrose), die durch eine Infektion des Knochens auf 
dem Boden der Knochenatrophie, welche eine Vorschadigung bedeutet, 
zustande kommt. Infolge der geringen praktischen Bedeutung, welche 
die chronische, gewerbliche Phosphorvergiftung heute noch besitzt, sind 
im letzten Jahrzehnt nur sehr wenige Arbeiten erschienen, die sich mit 
dem Problem befassen. Fortdauernde und regelmaBige Zufuhr von 
etwa 8 mg Phosphor taglich solI eine chronische Phosphorvergiftung 
hervorrufen (RODENACKER). 

Die Initialsymptome bestehen 
meist in Appetitlosigkeit, Mattig­
keit, Arbeitsunlust, allmahlicher 
Gewichtsverminderung, erhohter 
Ermiidbarkeit. Es entwickeln sich 
uncharakteristische dyspeptische 
Beschwerden. Zuweilen wird die 
Raut durchsichtig; ihr Turgor ist 
vermindert, die Venen treten her­
vor. Trotz der auffallenden Blasse 
ist das Blutbild zunachst noch 
normal. Die Skleren sind zuweilen 
subikterisch verfarbt. Vereinzelt 
beschriebene kleine Schleimhaut­
blutungen, Netzhautblutungen 
und Albuminurie sind seltene, 
nicht gerade sehr kennzeichnende 
Befunde. 

VoIles Vergiftungsbild: All­
mahlich, oft erst lange nach 
Beendigung der Phosphorarbeit 
(Phosphornekrosen sind noch 
18 Jahre nach der letzten be­
ruflichen Beriihrung mit P be­
obachtet worden) wird die Kno­

Abb. 1. Knochenvpranderungen bei ehronischer 
Pho,phorvergiftung. 1. Stadium. Vprbr(';terung 
del' Epiphyse. [AusP. MICHAELIs:Arrh. Go\\'. Path. 

B,l. 7 (l931l1.1 

chenschadigung bemerkbar. Zuweilen decken erst Spontanbruche mit 
sehr schlechter Reilungstendenz, die dann eine Rontgenuntersuchung 
veranlassen, den Tatbestand auf. 

Klinisch ist das erste Zeichen die - allerdings nur am wachsenden 
Knochen, bis etwa zum 30. Lebensjahr - auftretende Verbreiterung 
der Epiphysenlinien. Dieser liegt eine Apposition von Kalksalzen an 
den Epiphysen zugrunde. Allerdings ist diese Verbreiterung rontgeno­
logisch nicht bei allen Erkrankten festzustellen. Nach den Feststellungen 
von MICHAELIS zeigen manche Arbeiter in diesem Stadium iiberhaupt 
noch keine rontgenologisch faJ3baren Erscheinungen; bei anderen ist 
lediglich eine angedeutete Schattenlinie, bei einem Teil eine sehr deut­
liche und breite Auspragung der Epiphysenstreifen im Rontgenbild 
wahrnehmbar. Diesem ersten Stadium der Apposition folgt ein ront­
genologisch allerdings nicht nachweisbares zweites, in welchem die Epi­
physenstreifen im Rontgenbild unverandert bleiben und in welchem 

.J.* 
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die Resorption beginnt, die Appositionsvorgange jedoch noch nicht 
aufhoren und beide Vorgange sich etwa die Waage halten. Dauert 
die einseitige Dberschwemmung des Organismus mit Phosphor fort, 

A bb. 2. Knochenveranderungen bei der chemischen 
Phosphorvergiftung. Atrophlscher Knochen. Wiederauf­
treten der Epiphysennarben. Scharfe Randkonturierung. 

[Aus P. MICHAELIS: Arch. Gew. Path. Bd. 7 (1936)). 

so schreitet die Kalkresorp­
tion im Knochen weiter, er­
greift das ganze Knochen­
system und es entwickelt sich 
in einem dritten Stadium der 
Resorption eine allgemeine 
Knochenatrophie, die sich 
rontgenologisch in einer ver­
mehrten Lichtdurchlassigkei t 
der Knochensubstanz und in 
einem Wiederauftreten der 
Epiphysennarben zu erken­
nen gibt, die sich nun als 
feine Querstreifung des Kno­
chens abzeichnen. Diese Ver­
anderungen sind am deut­
lichsten am Unterschenkel, 
weniger ausgepragt auch an 
Radius und Ulna. Es sei 
nicht verschwiegen, daB 
gegen diese Befunde auch 
Bedenken erhoben wurden 
(KOELSCH, miindliche Mit­
teilung). Die bisher geltende 
Auffassung (v. STUBENRAUCH 
u. a.) sah das Wesentliche 
der chronischen Phosphor­
einwirkung in einer Schadi­
gung der Marksubstanz des 
Knochens, an welche sich 
eine rarefizierende Ostitis 
(Osteoporose) anschlieBen 
sollte, in der man die Ur­
sache der Weichheit, Briichig­
keit und des Elastizitatsver­
lustes der Knochen sah und 
an die sich ossifizierend­
ostitische und osteosklero­
tische Veranderungen an­
schlieBen. 

Die Beobachtungen von 
MICHAELIS bediirfen noch 
einer Bestatigung. Immer­
hin bedeuten seine Unter-
suchungsergebnisse emen 
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Fortschritt fiir die friihzeitige Erkennung der chronischen Phosphor­
vergiftung und MICHAELIS fordert beim rontgenologischen Nachweis 
einer Apophysitis atrophicans und beim Wiederauftreten der Epiphysen­
narben den unverziiglichen Arbeitsplatzwechsel und ein Ausscheiden 
aus der Phosphorarbeit. 

Die Phosphornekrose der Knochen, die grundsatzlich an allen Knochen 
auftreten kann und sich nur infolge der besonderen anatomischen Ver­
haltnisse (Zahne, Nahe der MundhOhle) fast immer am Kieferknochen 
entwickelt, entsteht nach der Auffassung von MICHAELIS auf dem 
Boden der chronischen Knochenatrophie, welche die Grundlage fiir das 
Auftreten der Nekrose darstellt. Zu dieser tritt namlich eine 1nfektion 
von auBen, welche in dem durch die chronische Knochenatrophie bereits 
vorgeschadigten Knochen besonders leicht angeht und welche sich 
infolge der haufigen Zahnerkrankungen (Caries, Zahnhalserkrankungen, 
Zahnfacheiterungen) und der Nahe der von infektiosen Erregern wim­
melnden Mundhohle gerade an den Kieferknochen besonders haufig 
lokalisiert. 1m Gegensatz zu der friiheren Anschauung, der zufolge 
die Phosphornekrose der Kiefer auf einer lokal schadigenden Wirkung 
des Phosphors auf die nur von einer diinnen Zahnfleischschicht be­
deckten Knochen beruhen sollte und die als Charakteristicum die diffuse 
und schnelle Ausbreitung des zerstorenden Prozesses ansah, erblickt 
MICHAELIS das wichtigste Moment fUr das Zustandekommen der Phos­
phornekrose in dem geschwachten Allgemeinzustand des durch den 
Phosphor geschadigten Knochens, dessen verminderte vitale Wider­
standskraft fiir das AusmaB der Ausbreitung des nekrotischen Pro­
zesses entscheidend sei. Zur Stiitzung seiner Ansicht fiihrt er eigene 
Beobachtungen an, nach denen die nekrotischen Zerfallsherde begrenzt 
bleiben und in manchen Fallen nicht in die Umgebung weitergriffen. 

Klinisch begiinstigen Verletzungen des Zahnfleisches, Zahnextrak­
tionswunden und ausgebreitete Zahnfaule die Entstehung der Phosphor­
nekl'ose der Kiefer, wobei der Unterkiefer haufiger befallen ist als der 
Oberkiefer, an welchem infolge der engen Nachbarschaft zu empfind­
lichen Teilen des Schadels (NebenhOhlen, AugenhOhlen, Schadelbasis) 
sich die nekrotische Zerstorung unter Umstanden viel schneller aus­
breitet und dabei zu schwersten, lebensbedrohlichen Allgemeininfek­
tionen fiihren kann, wahrend die Prozesse am Unterkiefer, der mehr 
isoliert liegt, eher auf diesen beschrankt bleiben. Die klinischen Er­
scheinungen beginnen meist mit Zahnschmerzen, Anschwellen des Zahn­
fleisches, der Mundschleimhaut und eitriger Entziindung des Gewebes 
mit Auftreibung der erkrankten Knochen, wobei das Zahnfleisch atro­
phiert, sich zuriickzieht und der Kieferknochen sichtbar wird, dessen 
Oberflache rauh und verfarbt erscheint. Es kommt zur Demarkation 
und Knochennekrose, wobei urn die Sequester herum eine Neubildung 
von Knochen (Totenladenbildung) stattfindet. Die umgebenden Weich­
teile des Kiefers werden meist infiziert. Beim fibergreifen der eitrig­
jauchigen Prozesse auf groBere Teile der Umgebung (Mundbodenphleg­
mone) kann es zu schweren, zuweilen todlich endenden septischen All­
gemeinwirkungen kommen, die elann von Fieber, Schiittelfrosten und 
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Blutbilderveranderungen begleitet sind. Letztere sind allerdings dann 
nicht mehr als Ausdruck einer spezifischen Phosphorwirkung, sondern 
als Folge der sekundaren Aligemeininfektion aufzufassen. 

Der Gesamtphosphorgehalt des Elutes solI bei Phosphorarbeitern bis auf das 
Doppelte der Norm erhOht sein, ebenso der Phosphorgehalt des Urins. Die fort­
gesetzte Zufuhr von Phosphor solI zu Storungen im Muskelstoffwechsel fiihren. 
In der Erholungsphase des Muskels sei der Aufbau des Laetacidogens und der 
Kreatininphosphorsaure dureh den Bhosphor gehemmt, was sich kliniseh dureh 
eine Veranderung der ehronaximetriseh meBbaren Geschwindigkeit der Extremi­
tatenmuskelkontraktion erkennen lassen solI. Da nicht nur der Aufbau des Muskel-, 
sondern auch des Leberglykogens gestort sei, soIl es zu Hyperglykamie und Glykos­
urie kommen. Zunachst soIl die chronische Phosphoraufnahme zu einem Gewichts­
anstieg, zur Hamoglobin- und Erythrocytenvermehrung fUhren. Diese Vorgange 
sind aber nur im Anfang nachweisbar: dann erfolgt ein Umschlag, das Gewieht 
nimmt ab, eine Anamie stellt sieh ein. In den polynuclearen Leukoeyten kann 
man mit der Sudanfarbung einen erhohten Fettgehalt nachweisen (BURDI). 

Die Therapie hat eine operative zu sein und muB ein Umsichgreifen 
der nekrotisierenden Prozesse zu verhindern suchen. 

Die Phosphorwasserstoffvergiftung. 
Noch in der Zweiten YO. iiber die Ausdehnung der Fnfallversicherung 

auf die Berufskrankheiten erstreckte sich der Versicherungsschutz auf 
die Schadigungen durch Phosphor aliein, nicht aber auf seine Ver­
bindungen. Diesel' Mangel ist in del' Dritten YO. von 1936 durch den 
Zusatz "und seine Verbindungen" beseitigt worden, so daB heute auch 
Vergiftungen durch Phosphorwasserstoff entschadigt werden. Wenn­
gleich praktisch die Moglichkeiten fiir das Zustandekommen einer Phos­
phorwasserstoffvergiftung im gewerblichen Leben viel groBer sind als 
fUr das Entstehen einer akuten odeI' chronischen Phosphorvergiftung, 
so ist die Zahl del' bekanntgewordenen FaIle doch auBerordentlich 
gering. 1m letzten Jahrzehnt sind nul' vereinzelte Vergiftungen bekannt 
geworden, die unser Wissen um die PHa-Vergiftung jedoch nicht in 
entscheidender Weise bereichert haben. 

Von den drei Verbindungen des Phosphors mit Wasserstoff: P 4H 2 

(fest), P 2H 3 (fliissig, selbstentziindlich) und PHa (gasfOrmig), ist nur 
der letztere toxikologisch interessant. Er ist ein farbloses Gas, dessen 
Geruch bald mehr als knoblauchartig, an faule Fische erinnernd, oder 
aber als siiBlich odeI' carbidartig bezeichnet wird. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen einmal bei der Herstellung von 
elementarem gelben Phosphor und Phosphorsesquichlorid, weiterhin in 
der Acetylenindustrie, wenn das Acetylen aus technischem, d. h. mit 
Phosphorcalcium verunreinigtem Calciumcarbid entwickelt wird (LEWIN, 
STRAUB); bei Reparaturen am Acetylenentwickler eines autogenen 
SchweiBapparates (STRAUB), bei Verwendung mit Carbid verunreinigten 
Kalkstickstoffs, in Riickstanden und Schlammen chemischer Betriebe, 
beim Feuchtwerden von phosphorhaltigem Ferrosilicium (DoLD und 
HARRIS u. a.) kamen Phosphorwasserstoffvergiftungen zustande. Neuer­
dings entstanden durch Anwendung des neuen "Delicia" -Schadlings­
bekampfungsmittels zur Kornkaferbekampfung (Aluminiumphosphid) 
Vergiftungen, die vielleicht auch einmal gewerblich von Bedeutung 
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werden konnen. Durch die Luftfeuchtigkeit wird namlich aus dem 
Aluminiumphosphid Phosphorwasserstoff frei (2 AlP + 3 H 20 = 2 PH3 

+ AI20 3)· 

Die von NOELDECKE sowie MUNTSCH auf Untersee· und Torpedobooten beob· 
achteten Ungliicksfalle sind als Vergiftungsquellen gewerblich von geringerer Be· 
deutung. Durch Verletzung der Phosphorcalcium enthaltenden Leuchtspitze ent· 
wickelte sich beim Bewassern der Torpedorohre Phosphorwasserstoff, del' dann dureh 
das Rohr in das Bootsinnere zuriicksehlug. 

Haufig tritt Phosphorwasserstoff gemeinsam mit Arsenwasserstoff 
auf (s. S. 103££.), so daB bei jeder Arsenwasserstoffvergiftung an die Mog­
lichkeit der Mitwirkung von Phosphor wasser stoff gedacht werden muB. 

Del' Wirkungsmechanismus und das Schicksal des Phosphorwasser. 
stoffs im Korper sind noch nicht geklart. Veranderungen des Elutes 
wurden bei den neueren Beobachtungen nie festgestellt. Es gelang 
im Blut Phosphorwasserstoffvergifteter nicht, Phosphorwasserstoff oder 
phosphorige Saure nachzuweisen. Hamolytische Veranderungen treten 
bei genugender Sauerstoffzufuhr nur bei Konzentrationen auf, wie sie 
bei Vergiftungen am Menschen noch niemals wirksam geworden sind. 
Die Affinitat der drei Blutbestandteile Blutfarbstoff, Serum und Stroma 
zum Phosphorwasserstoff ist etwa gleich groB (MEISSNER). (Tber die 
Hohe der schadlichen Konzentrationen und ihre Wirkungen sind in 
der sparlichen Vergiftungskasuistik seit 1930 fUr den Menschen keine 
neuen Angahen gemacht. 

Wirkung des Phosphorwasserscoffs auf den Menschen. 
(Kach FLURy·ZERNIK, S. 170.) 

Rasch iiidlich (RA~IBOUSEK) . . . . . . . . . .1 
In 30-60 Minuten sofort odeI' spateI' todlich (LEH. 

MANN) ................... i 
In 30-60 Minuten lebensgefahrlich (HESS) ... ' 
In 30-60 Minuten ohne sofortige odeI' spatere Fol· 

gen ertragen (LEHMANN) . . . . . . . . . .' 
Nach mehrstiindiger Einwirkung wirksam bercits 

[nach 6 Stdn. noch Todesfall beobachtet (HEss)l 
Grenze del' Wahrnehmbarkeit ........ . 

mg'Liter 

2,8 

0,56-0,84 
0,4-0,6 

0,14--0,26 

: Teile in 1 Mill. 
: em3/ID 3 etwa 

2000 

400-600 
290-430 

l()()-l!)O 

0.01 'I 

0,002-0,004 
7 

1,4-2,8 

Nach FLURY reichen 0,01 mg/Liter Luft bei sechstiindiger Einwirkung 
aus, einen Menschen todlich zu vergiften. 

Praktisch wichtig, besonders im Hinblick auf die Entstehung sub· 
akuter und chronischer Phosphorwasserstoffvergiftungen, ist die auf 
Tierversuche gestutzte Feststellung von W. Mii"LLER, daB an sich un· 
gefahrliche Mengen von Phosphorwasserstoff bei wiederholter Ein­
atmung deutlich kumulative Wirkungen zeigen. Phosphor wasser stoff 
gilt als ein Gift, das auf die Nerven und den Stoffwechsel, dann auch 
erweiternd auf die Gefiil3e wirkt, die sogar zuweilen thrombosiert sein 
konnen. 
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a) Die akute Phosphorwasserstoffvergiftung. 
Die Initialsymptome bestehen in Ubelkeit, lang dauerndem und 

heftigem Erbrechen sowie Schwindelgefiihl, Erscheinungen, die je nach 
Hohe der einwirkenden Konzentration sofort oder auch erst Stunden 
spater auftreten. Zuweilen bestehen Kopf- und Magenschmerzen. Nach 
wiederholter Einatmung nicht unmittelbar todlich wirkender Kon­
zentrationen beginnen die Krankheitserscheinungen mit Beklemmungs­
gefiihl auf der Brust, Angstgefiihl und Atemnot. Mitunter tritt der 
Tod sehr schnell, gleich nach Einsetzen der ersten Beschwerden und 
ganz unmittelbar auf. Sehr hohe Konzentrationen fiihren unter akut 
einsetzenden asphyktischen Erscheinungen blitzartig zum Tod (EULEN­
BURG). 

Zuweilen bestehen zunachst nur Mattigkeit, Miidigkeit und Angst­
gefiihl bis zu 48 Stunden, ehe schwere Vergiftungserscheinungen ein­
treten (STRAUB). Nach Einatmung ganz geringer Konzentrationen, die 
nur leichtere Vergiftungen verursachen, beschranken sich die klinischen 
Symptome lediglich auf geringe katarrhalische Erscheinungen; die Ge­
sichtsfarbe ist zuweilen auffallig wachsbleich. 

Das volle Vergiftungsbild ist nicht so iiberaus charakteristisch, 
sondern vielgestaltig, wenn auch die letzthin von GESSNER mitgeteilten, 
unter gleichen auBeren Bedingungen entstandenen Vergiftungen ein 
ziemlich einheitliches Bild boten, bei dem Erscheinungen des Magen­
Darm-Kanals im Vordergrund standen. Die Zunge kann belegt sein; 
heftiges, standig zunehmendes Erbrechen, starker Durst, Durchfalle 
waren die eindrucksvollsten Symptome, genau wie bei den von DOLD 
und HARRIS beschriebenen Vergiftungen. Biweilen wurde Tachykardie 
und Temperatursteigerung, Cyanose und schwere Herzschwache beob­
achtet; in anderen Fallen wieder standen Angst und Druckgefiihl auf 
der Brust, hochgradige Kurzatmigkeit mit erschwertem' Inspirium 
(GESSNER), stechende, brennende Schmerzen hinter dem Brustbein, 
trockener Husten ohne Auswurf, Schmerzen in der Zwerchfellgegend, 
die nach dem Riicken ziehen, mehr im Vordergrund des Krankheits­
geschehens. 

In anderen Fallen wieder beherrschten Symptome, welche mehr 
auf eine Einwirkung des Phosphorwasserstoffs auf das Zentralnerven­
system hindeuteten, das klinische Bild: Ohnmachtsanfalle, Druck- und 
Benommenheitsgefiihl im Kopf, dumpfe Kopfschmerzen, Schwindel und 
Ohrensausen (DIETZ), Kalte- und Frostgefiihl am ganzen Korper, Tau­
meln und Gangunsicherheit, SchweiBausbriiche und Anfalle kurz 
dauernder heftiger Erregung sowie BewuBtlosigkeit, die mitunter schon 
sehr friihzeitig einsetzte und zu volliger Betaubung fiihrte, in anderen 
Fallen aber sich erst allmahlich mehr und mehr steigerte (DoLD und 
HARRIS); in schwersten Fallen wurden Zuckungen der Arme und Beine, 
an tetanische Krampfe erinnernde Streckerkrampfe mit Muskelschmerzen 
und Muskelsteifigkeit beobachtet (STRAUB), Symptome, die das kli­
nische Bild pragten. Die bisher beschriebenen Todesfalle traten unter 
tiefster BewuBtlosigkeit mit maximal erweiterten Pupillen und unter 
den Zeichen eines Lungenodems ein. Abgesehen von den schwersten, 
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blitzartig zum Tode fiihrenden Fallen tritt der Tod 24-48 Stunden 
nach der Giftaufnahme ein. 

Der Sektionsbefund ist sparlich und uncharakteristisch. Zuweilen 
wurden pathologisch-anatomisch erkennbare Schaden iiberhaupt ver­
mi13t. Lungenodem, Erweiterung des Herzens, Blutiiberfiillung in Leber 
und Nieren (GESSNER) sind die recht vieldeutigen Befunde, die bisher 
erhoben wurden. Das Blut ist meist dunkel und fliissig. Auch im 
Tierversuch (W. MULLER) wurden au13er Hyperamie der Lungen, der 
Trachea, der Nieren und des Gehirns nur gelegentlich kleine Blutungen 
im Myokard und triibe Schwellung der gewundenen Nierenkanalchen, 
sonst aber keine weiteren typischen Veranderungen gefunden. 

Die Therapie besteht lediglich in der Anwendung symptomatischer 
Ma13nahmen. Eine spezifische Therapie fehlt. Empfohlen werden In­
jektionen von Natriumthiosulfat, Calcium, Ascorbinsaure, Analepticis, 
Traubenzucker sowie Sauerstoffzufuhr. 

b) Die chronische Phosphorwasserstoffvergiftung. 
Ob es eine chronische Phosphorwasserstoflvergiftung gibt, ist nach 

der bisher am Menschen beobachteten Kasuistik durchaus unentschieden. 
Eindeutige und sichere chronische Vergiftungen wurden bisher noch 
nicht beschrieben. Nach HENDERSON-HAGGARD sollen sich die kli­
nischen Symptome der chronischen Phosphorwasserstoffvergiftung mit 
denen der chronischen Phosphorvergiftung decken. In dem nicht ganz 
eindeutigen, von EICHLER beschriebenen Fall werden als Vergiftungs­
symptome auffallende Blasse, eine hypochrome Anamie, Schwellungen 
der Augenlider, Beschleunigung der Herztatigkeit, Meteorismus, Leib­
schmerzen, Druckempfindlichkeit des Abdomens, Verstopfung, Schwache­
gefiihl, Schwindel und bronchitische Erscheinungen genannt, wobei ein 
sicherer Zusammenhang zwischen den genannten Krankheitserschei­
nungen und der moglichen chronischen Phosphorwasserstoffeinwirkung 
nicht klar bewiesen werden konnte; ein ziemlich gro13flachiges Magen­
geschwiir unklarer Genese erschwerte in diesem Fall die Entscheidung, 
welche Symptome der Vergiftung und welche dem Magengeschwiir zu­
zuordnen sind, noch weiter. In dem von LEWIN mitgeteilten Fall, 
bei welchem Sehsttirungen, vor allem Akkommodationsstorungen, 
Sprach- und Gehstorungen sowie hochgradiger Zellzerfall das klinische 
Bild beherrschten, ist es unklar, ob es sich urn reine Phosphorwasser­
stoffwirkung handelte (FLURY und ZERNIK). 

Die sonst noch in Frage kommenden Phosphorverbindungen, das Pho8phor­
trichlorid (POla), das Pho8phorpentachlorid (PCI5) sowie das Pho8phoroxychlorid 
(POCla), sind in ihrer Wirkung ziemlich einheitlich gekennzeichnet durch ein Ver­
giftungsbild, wie man es nach der Einwirkung von Reizgasen zu sehen gewohnt 
ist und das sich vorwiegend auf Reizerscheinungen an den Luftwegen beschrankt. 
Von den genannten Verbindungen ist vor allem das Phosphortrichlorid schon in 
sehr kleinen Konzentrationen wirksam. Die Wirkung des Phosphoroxychlorids 
erinnert an die des Phosgens. Klinisch steht ein hochgradiger Reizzustand der 
obtJren Luftwege mit Hustenreiz, Niesen, Augenbindehautentziindung, brennenden 
Schmerzen in der Nase, im Ha.ls und hinter dem Brustbein, Schluckbeschwerden, 
Druckgefiihl auf der Brust, in ernsteren Fallen Erstickungsgefiihl, Entleerung 
eines schaumig-blutigen Auswurfs, Herzdekompensation, Extrasystolen, Anamie, 
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LeberschweHung (Stauung?) und Albuminurie sowie Lungenemphysem im Vorder­
grunde des Vergiftungsbildes. Vergiftungsmoglichkeiten bestehen vor aHem bei 
Arbeiten in chemischen Laboratorien. Die Therapie ist im wesentlichen die gleiche 
wie bei Reizgasvergiftungen, vorwiegend symptomatisch. Sie muB vor aHem zu 
verhindern suchen, daB ein Lungenodem entsteht und das Herz versagt. 

Pho8phor8e8quichlorid, das bei der Herstellung der Reibflache von Ziindholz­
schachteln benutzt wird, kann ein Ekzem als Ausdruck einer allergischen Haut­
reaktion hervorrufen (sog. Streichholzschachwlekzem am Oberschenkel unter der 
Hosentasche) . 

III. Erkrankungen durch Quecksilber oder seine 
Verbindungen. 

Trotz der vielfaltigen gewerblichen Verwendung des Quecksilbers 
und der zahlreichen Vergiftungsmoglichkeiten ist die Zahl der den 
Berufsgenossenschaften gemeldeten Vergiftungen im Vergleich zu 
anderen gewerblich wirksamen Giften gering. Von 1926-1937 wurden 
insgesamt 731 Erkrankungen gemeldet; davon waren erstmalig ge­
schadigt 89. Seine groBe chemise he Bestandigkeit, seine Unveranderlich­
keit an der Luft und hohe Dichte, sein gutes elektrisches Leitvermogen 
und die flussige Form, die leichte Verdampfbarkeit, das gute Losungs­
vermogen fUr andere Metalle und die starke katalytische Wirksamkeit 
machen das Quecksilber in der Technik vollig unentbehrlich. 

Quecksilber ist ein silbergIanzendes, bei Zimmertemperatur fllissiges und ver­
dampfendes, an der Luft unveranderliches Metall mit einem spezifischen Gewicht 
von 13,6. Es siedet bei 357 a C und erstarrt bei --39,4 a C. AuBer Eisen, Nickel und 
Platin lOst es praktisch aIle Metalle und geht mit ihnen Verbindungen ein, die zum 
Teil fest, zum Teil dickfliissig sind und als sog. Amalgame bezeichnet werden. 
~Wie auch sonst ist die Loslichkeit der Verbindungen sehr wesentlich fiir das Zu­
standekommen von Vergiftungen. Beim Quecksilber liegen insofern noch besondere 
Umstande vor, als das an sich relativ unschadliche Metall durch seinen so niedrig 
liegenden Verdampfungspunkt als Dampf in den Organismus eindringen kann und 
dadurch Vergiftungen, akute wie chronische, verursacht. Es verdampft auch durch 
zentimeterdicke Schichten von Wasser, Kohlenwasserstoffen und anderen Fliissig­
keiten hindurch (PUTTER und HIRSCH). 

1 cbm mit Quecksilberdampf gesattigte Luft, enthalt etwa 15 mg Quecksilber 
bei Zimmertemperatur. Eine annahernde VorsteHung von der Sattigung der Luft, 
d. h. ihrem Hochstgehalt an Hg bei verschiedenen Temperaturen, vermittelt die 
nachstehende Tabelle (nach FLURy-ZERNIK, S.232): 

Dampfdruck Konzentl'ation del' mit Hg gesattigten Luft 
tOe d. Hg mm mg/Liter Teile Dampf in 1 Mill. 

20 0,0013 0,0152 1,84 
30 0,0029 0,0339 4,10 
40 0,0060 0,0700 8,50 
60 0,0300 0,3500 42,50 

100 0,2800 3,2600 396,00 
200 18,3000 213,0000 25800,00 
300 246,0000 2879,0000 348000,00 

Quecksilberdampf ist vollig geschmack- und geruchlos. Die Dampfkonzen­
tration in der Luft ist nicht nur abhiingig von der Temperatur, sondern auch von 
der GroBe der verdampfenden Oberflache und der Bewegung der tiber dieser 
stehenden Luft (vgl. hierzu S.61). 
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Von den zahlreichen Quecksilberverbindungen haben vor aHem die 
nachstehend au£ge£iihrten besondere gewerbliche Bedeutung: salpeter­
saures Quecksilberoxydul wird bei der Herstellung von Haarbeizen 
gebraucht. Quecksilbernitrat (HgN03 ), gelbes und rotes Mercurioxyd 
(HgO) werden zur Herstellung anderer Quecksilberpraparate, als Oxy­
dationsmittel und Katalysatoren, zur Entschwe£elung organischer Stoffe, 
zum Verdiinnen des Goldes in der Porzellanmalerei, als Schutz gegen 
Veralgung eiserner Schiffsboden und zur Herstellung von Quecksilber­
salben benutzt. Quecksi1berch1orur (= Calomel, HgCl) wird als Arznei­
mittel, zum "Verquicken" von Vergoldungen und in gleicher Weise 
wie die Oxyde in der Porzellanmalerei, weiter zur Herstellung von 
Feuerwerkskorpern (zu diesen auch Hg-Rhodanid [sog. Pharaoschlangen]) 
und -bei der Anfertigung von Normalelementen gebraucht. Die am 
meisten benutzte Quecksilberverbindung ist das Mercurichlorid (= Sub1i­
mat, JIgC12 ) , das neben Quecksilberbromur zur Verstarkung in der 
Photographie, in Kattundruckereien, als Katalysator, zum Atzen und 
Briinieren von Stahl, zum Fiillen von Trockenelementen, fiir Streich­
massen in der Akkumulatorenindustrie, als Desinfektions- und Un­
gezie£ervertilgungsmittel, in Saatbeizen und zur Holzkonservierung 
(Kyanisierung) Verwendung findet. Organische Quecksilberverbin­
du.wen werden als Arzneimittel (Diuretica), weiterhin vor aHem zum 
Beizen von Saatgut und zur Herstellung von kosmetischen Quecksilber­
seifen (Sublamin, Athylendiaminquecksilbersul£at, Quecksilbercyanid, 
Quecksilberfettsauren, oxyquecksilberolsaures Natrium, oxy- und di­
oxyquecksilberphenol-Natrium = Providolseife, oxyquecksilber-o-toluol­
saures Natrium = Afridolseife) benutzt. Knallquecksi1ber [= Queck­
silbertulminat, Hg(CNO)2] wird zur Herstellung von Momentziind­
sciilltiren~ Ziindhiitchen und anderen Ziindern in der Sprengstoffindustrie 
verwendet. Bei der Herstellung des KnaHquecksilbers entstehen neben 
anderen gesundheitsschadlichen Gasen und Dampfen (Salpetersaure, 
nitrose Gase, Blausaure) Quecksilberdiathyl- und Quecksilberathyl­
nitrat. Zinnober (Hg-Sultid) , das u. a. als Farbstoff benutzt wird, ist 
infolge seiner geringen Loslichkeit praktisch ungiftig, doch kann es 
bei der HersteHung und beim Erhitzen von Zinnober zu Vergiftungen 
kommen. 

Die Vergiftungsmoglichkeiten sind infolge der viel£altigen Ver­
wendung auBerordentlich zahlreich. In Bergwerken, in denen Zinnober 
und andere quecksilberfuhrende Erze gefordert werden (in Deutsch­
land ist seit 1935 nur ein einziges Hg-Bergwerk in Obermoschel in 
Betrieb), besteht VOl' aHem da, wo freies Quecksilber (sog. Jungfern­
quecksilber) in groBeren Mengen zwischen Zinnober und anderen Hg­
haltigen Erzen auf tritt, eine Gefahr. Derartige Vorkommen gibt es 
aHerdings nul' in den spanischen Gruben. In Quecksilberhutten wird 
das Erz zur Reduktion erhitzt und das MetaH uberdestilliert, wobei 
Quecksilberstaub und VOl' aHem Dampfe in gesundheitsschadigenden 
Konzentrationen entstehen. Infolge del' hohen einwirkenden Dampf­
konzentrationen kommen hier unter Umstiinden schon nach sehr kurzer 
Zeit akute gewerbliche Vergiftungen zustande. Die fruher bei der 
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FeueI'veI'goldung I'elativ haufig beobachteten akuten Vergiftungen sind 
jetzt sehr viel seltener geworden, da man heute zur Silberspiegelher­
stellung iibergegangen ist. Weitere akute gewerbliche Vergiftungen er­
eignen sich beim Platzen von Quecksilberdampflampen, bei Knallqueck­
silberexplosionen in geschlossenen Raumen, beim Reinigen, SchweiBen 
und Ausbessern von Kesseln, die VOl' her Quecksilber enthielten odeI' 
in denen damit gearbeitet worden war. Bei del' Verwendung von queck­
silberhaltigen Schiidlingsbekampfungsmitteln und Saatgutbeizen (Fun­
golit, Fusariol, Fusatin, Germisan, Segetan, Subliform, Tillantin R, 
Uspulun, Ceresan u. a. m.), die zwischen 4 und 16% Hg enthalten, 
konnen akute gewerbliche Vergiftungen entstehen. Ungeschicktes 
Hantieren mit Thermometern, wobei es zu Verletzungen und Eindringen 
von metallischem Quecksilber in die 'Wunde kommt, werden ebenfalls 
AniaB zu akuten Vergiftungen. 

Die viel haufigeren, gewerblich ungleich wichtigeren chronischen Ver­
giftungen kommen vorwiegend durch Einwirkung von Quecksilber­
damp/en zustande und konnen sich grundsatzlich iiberall da ereignen, 
wo mit metallischem Quecksilber umgegangen wird. Neben den oben 
bereits genannten Vergiftungsgelegenheiten sind chronische Vergif­
tungen VOl' allem in del' Filzhutindustrie und bei Hasenhaarschneidern 
beobachtet worden, wo Losungen von salpetersaurem Quecksilber zum 
Verfilzen des Haares benutzt werden. Zuniichst werden die Haare in 
del' quecksilberhaltigen Losung feucht behandelt, dann getrocknet, ge­
schnitten und verfilzt, wobei das Quecksilber zuerst als Dampf, bei 
del' Trockenbearbeitung als Staub gesundheitsschiidigend wirksam 
werden kann. Chronische Vergiftungen ereignen sich weiter in del' 
Elektrotechnik bei del' Herstellung, besonders abel' bei del' Reparatur 
noch heiBer Quecksilberdampf-Gleichl'ichtel'anlagen, bei Benutzung von 
Quecksilber zu Unterbrechern und als Kontaktfliissigkeit, beim Un­
dichtwerden von Quecksilberdampflampen, weiter in metallurgischen 
Laboratol'ien, an elektl'ischen Induktionsschmelzofen, bei del' Benutzung 
von Quecksilbertul'binen, Quecksilberluft- und -vakuumpumpen, z. B. 
bei del' Hel'stellung von Gliihbirnen, Rontgen- und Radiorohl'en, bei 
del' Herstellung von Thel'mometern, Bal'ometern, Blutdl'uckmeBappa­
raten, Araometern, Elektl'izitatszahlern und ahnlichen physikalischen 
und elektl'otechnischen Apparaten. In del' chemischen Industrie be­
stehen Moglichkeiten zur chronischen Vergiftung bei del' Gewinnung 
und Vel'packung del' verschiedensten Quecksilbervel'bindungen, beim 
sog. Amalgamvel'fahl'en in del' Alkali-Chlol'-Industl'ie, bei del' Gold­
und Silbel'gewinnung, bei del' Gewinnung von Quecksilber als Kataly­
sator, bei del' Synthese von Acetylen und bei del' Essigsaure- und 
Aldehydfabrikation; bei del' letzteren entstehen die besonders giftigen 
Athyl- und Methylquecksilbel'verbindungen, die schwere Vergiftungen 
verursachen; chronische Vel'giftungen wul'den beobachtet auch bei del' 
Hel'stellung von Quecksilberfarben, bei del' Sensibilisiel'ung photo­
graphischel' Platten dul'ch Quecksilbel'diimpfe sowie in del' phal'ma­
zeutischen Industrie bei del' Gewinnung del' verschiedensten queck­
silberhaltigen medizinischen Pl'apal'ate, die zul' Desinfektion bestimmt 
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sind oder als Abfiihrmittel dienen, sowie bei der Bereitung quecksilber­
haltiger Salben. Chronische Vergiftungen sind weiter bekanntgeworden 
in industriellen, Hochschul-, Schul-, arztlichen und zahnarztlichen 
Laboratorien, wo Quecksilber als Sperrfliissigkeit fUr gasanalytische 
und sonstige Apparate dient und wo Amalgame fiir zahnarztliche Zwecke 
hergestellt werden. Schwere Vergiftungen in Laboratorien kamen auch 
in Klinikraumen und arztlichen Untersuchungszimmern durch Ver­
schiitten von Quecksilber vor, Ereignisse, die iiberhaupt haufiger zu 
sein scheinen, als sich nach den Mitteilungen aus der Literatur ergibt. 
Auch die therapeutische Anwendung von Quecksilberzubereitungen 
(Salben) kann bei den mit der Ausfiihrung der Schmierkur betrauten 
Personen (Schwestern, Pflegern, Arzten) chronische Vergiftungen herbei­
fiihren. Zahnarzte und ihr Hilfspersonal wurden durch unvorsichtigen 
Umgang mit Amalgamen, insbesondere Kupferamalgam, das im Morser 
oder in der Hand angeriihrt, geknetet und geformt wird, chronisch 
vergiftet. Bei der Holzimpragnierung, z. B. von Telephonmasten und 
Eisenbahnschwellen mit Sublimat (sog. Kyanisieren, das allerdings 
heute nur noch eine untergeordnete Rolle spielt) sind chronische Queck­
silbervergiftungen durch die Einwirkung von Quecksilberdampf und 
-staub moglich. Betriebsstorungen, Undichtwerden von Quecksilber­
behaltern und Leitungen, unvorsichtiger Umgang mit metallischem 
Quecksilber bei Reparaturen, beim Filtrieren von verschmutztem Hg 
und bei der Destillation desselben zu Reinigungszwecken sowie bei der 
Riickgewinnung, z. B. aus Amalgam, stellen weitere Ursachen fiir chro­
nische Vergiftungen dar. 

Vergiftungsmechanismus, Aufnahme, Verteilung, Ausscheidung: Die 
Aufnahme von Quecksilber in den Korper erfolgt bei den gewerblichen 
Vergiftungen in erster Linie wohl in Form von Hg-Dampf, von Queck­
silbersalzen (die fast aIle mehr oder weniger Hg-Dampfe abgeben, 
allerdings erst bei hoherer als Zimmertemperatur) und von fliichtigen 
organischen Verbindungen durch die Atemwege. 

Rei der Vergiftung durch Quecksilberdampf sind noch eine Reihe wichtiger 
Faktoren zu beriicksichtigen. Rei der Verdampfung metallischen Quecksilbers ist 
die GroBe der wirksamen Oberflache besonders wichtig, welche wiederum von dem 
Grade der Reinheit des Quecksilbers abhangt. Reines Quecksilber zerteilt sich 
namlich, z. R. beim Verschiitten, leicht in zahllose kleine Kiigelchen, die urn so 
besser und schneller wieder zusammenflieBen, je reiner das Quecksilber ist. Mit 
Staub, Fett usw. vHunreinigtes Quecksilber flieBt dagegen nicht so leicht wieder 
zusammen, so daB infolge der feinen Verteilung eine viel groBere, fUr die Starke 
der Verdampfung des Quecksilbers sehr viel wirksamere Oberflache entsteht; eine 
an sich kleine, aber fein verteilte Menge Quecksilber bewirkt daher eine viel starkere 
Sattigung der Luft mit Quecksilberdampf als eine an sich groBere, aber reinere und 
damit besser zusammenhangende Quecksilbermenge in einem flachen GefaB, deren 
Oberflache kleiner ist. Auch spielt die Luftbewegung neben der Temperatur noch 
eine wichtige Rolle. Das Litergewicht des Quecksilberdampfes betragt 8,34 g. Er 
sammelt sich infolgedessen dicht iiber der Oberflache des metallischen Quecksilbers 
an, so daB die dicht dariiberstehende Luft ziemlich vollig gesattigt ist, wodurch 
die weitere Verdampfung natiirlich gehindert wird. Rei starkerer Luftbewegung 
wird zwar die Verdampfung groBer werden; infolge des kiirzeren Kontaktes der 
standig sich erneuernden Luft wird deren Sattigung jedoch geringer sein. Rei un­
bewegter Luft ist die Sattigung der dicht iiber der Oberflache stehenden Luft am 
starksten, sie nimmt jedoch mit zunehmender Entfernung stark ab (RENK), was 



62 Erkrankungen durch Quecksilber oder seine Verbindungen. 

beim Zustandekommen gewerblicher Vergiftungen unter Umstanden von erheb­
Hcher Bedeutung werden kann. 

Weg und Wirkungsweise des Quecksilbers im Karper sind bisher 
durchaus noch nicht eindeutig geklart. Eine in allen Einzelheiten be­
friedigende Darstellung des Vergiftungsmechanismus laBt sich auf Grund 
der bisher vorliegenden Beobachtungen und Untersuchungsergebnisse 
noch nicht geben. 

Wenn STARKENSTEIN seinerzeit den Satz aufstellte, daB das Schicksal des 
atomistisch aufgenommenen Quecksilbers, also von Quecksilberdampf, im Korper 
prinzipiell ein anderes ist als das der ionisierten Quecksilbersalze und daB in Ab­
hangigkeit von diesem Schicksal auch der VerIauf der Vergiftungen in beiden 
Richtungen hin ein anderer sei, so miissen Zweifel an der Richtigkeit dieser Be­
hauptung auftauchen, wenn man die Beschreibungen des klinischen Symptomen­
bildes bei der akuten Vergiftung durch Quecksilberdampfe mit dem nach peroraler 
Aufnahme mehr oder weniger wasserI6slicher ionisierter Quecksilberverbindungen 
vergleicht. Bei beiden akuten Vergiftung8formen treten niimlich ganz gleiche, da8 
klini8che Vergiftung8bild beherr8chende Vergiftung88ymptome auf, die vorwiegend den 
Magen-Darm-Kanal und die Nieren, d. h. also die AU88cheidung88tiitten, betreffen, so 
daB zumindest fiir die Ausscheidung und damit letztlich auch fiir die endgultige 
Verteilung bei beiden Vergiftungsmodi ein gleicher Ablauf des Vergiftungsmecha­
nismus anzunehmen ist. Wenn bei der chronischen Vergiftung, die praktisch wohl 
ausschlieBlich durch die lang dauernde Einwirkung von Quecksilberdampf zustande 
kommt (chronische Vergiftungen durch perorale Aufnahme ionisierter Hg-Ver­
bindungen allein sind bisher noch nirgends beschrieben), ein anderes, sich vor­
wiegend am Zentralnervensystem abspielendes Vergiftungsbild entwickelt, so kann 
dies meines Erachtens nicht als Beweis fiir eine grundsatzlich andersartige Wirkung 
des Quecksilberdampfes gewertet werden, die durch den atomisierten Zustand des 
Hg im Hg-Dampf ursachlich bedingt sein muB. Auch ahneln die Restzustande 
iiberstandener akuter Vergiftungen sehr den bei chronischer Vergiftung beob­
achteten. 

Die Vorstellungen·STARKENSTEINS, nach denen bestimmte Gruppen von Queck­
silberverbindungen ganz verschiedene Organe schiidigen und zwar die einen mehr 
akut, die anderen mehr chronisch und beide Gruppen sich grundsatzlich vor allem 
durch ihre Wasser- und Lipoidloslichkeit sowie eine Reihe weiterer chemisch­
physikalischer Eigenschaften unterscheiden, werden durch die oben wiedergegebene 
Auffassung nicht beriihrt. Die leicht wasserIoslichen Verbindungen schadigen 
vor allem infolge der schnellen Aufnahme massiver Hg.Mengen genau wie hoch­
konzentrierte Quecksilberdampfe die Orte der Ausscheidung: Magen-Darm-Kanal 
und Nieren; die mehr lipoidloslichen Alkylquecksilberverbindungen schadigen 
infolge des hoh~!"en Lipoidgehaltes der Nervensubstanz vorwiegend das Zentral­
nervensystem. Ahnliche Unterschiede finden sich ja auch bei anorganischen und 
organischen Bleiverbindungen. 

Langdauernde Aufnahme akut nicht wirksamer Quecksilberdampfmengen 
fiihrt, da das Quecksilber ziemlich schnell wieder ausgeschieden wird, nicht zu einer 
geniigend hohen, schadigend wirkenden Quecksilberkonzentration an den Aus­
scheidungsorten, insbesondere an den Nieren, so daB sich die Schaden in gleicher 
Weise wie im AnschluB an akute iiberstandene Vergiftungen auch am Zentralnerven­
system auswirken konnen, wobei die Frage einer besonderen Affinitat des Queck­
silbers zu den Nervenzellen diskutiert wurde. Bei den im VerIauf akuter Ver­
giftungen entstehenden schweren Nierenschiiden i~.t der Ausfall der Nierenfunktion 
oft nicht kompensierbar, so daB der Tod eintritt. Uberstandene akute Vergiftungen 
fiihren zu Nervenschaden, wie sie sonst nur bei chronischer Vergiftung vorkommen. 
Umgekehrt kommt es auch bei chronischen Vergiftungen, wenn auch nur sehr 
abgeschwacht, zu Schaden an den Ausscheidungsorganen, die bei akuter Ver­
giftung ganz im Vordergrund stehen. 

Die Form der auftretenden Schadigung kann eher als Ausdruck der in der 
Zeiteinheit erreichten Quecksilberkonzentration an bestimmten Stellen des Organis­
mus aufgefaBt werden, fiir die die Aufnahmegeschwindigkeit, d. h. mithin also auch 
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die Liislichkeit der schiidigend wirkenden Verbindung mit maBgebend ist. Bei der 
akuten Vergiftung kommt es so schnell zu einer zellschiidigenden Wirkung des ein· 
verleibten Quecksilbers an den Schleimhiiuten des Verdauungstraktes und in den 
Nieren, daB die bei chronischer Vergiftung entstehenden Veriinderungen in der 
nerv6sen Substanz sieh gar nicht mehr entwickeln k6nnen, da der Nierenschaden 
lebensbedrohlich ist. Der Weg des in den Kiirper eingedrungenen Quecksilbers im 
Organismus ist offenbar unabhangig von der Art der Aufnahme und die Schnellig­
keit seiner Wirkung nm abhangig vom Grad der L6slichkeit der wirksam werdenden 
Verbindungen ... 

Von diesen Uberlegungen werden die versehiedenen, die Aufnahme des Queck· 
silbers betreffenden Vorstellungen und Theorien nicht mitbetroffen. DaB sieh aus 
den bisherigen Untersuchungsergebnisscn liber die Aufnahme Verschiedenheiten 
ergeben, die vom Zustand des in den Korper cindringenden Quecksilbers abhangig 
sind, ist verstandlich. -

Ober Korpertemperatm erhitzte Queeksilberdampfe verhalten sieh namlieh 
anders als solche von Zimmertemperatur oder darunter. Erstere gelangen offen bar 
gar nicht in die Lungen, sondern kondensieren Rich bereits in den oberen Atem­
wegen (Mund, ~ase, Raehen) und werden von dort aus resorbiert (COLE, GERICKE 
und SULLIVAN, BIONDI u. a.). Inwiewcit die von STOCK behauptctc Resorption 
des Quecksilbers von der Nasenschleimhaut aus auah fiir Dampfe von Zimnlt'r­
temperatur zutrifft, ist ungewi13. Kach STOCK solI das Quecksilber sehon dort 
zunaehst oxydiert werden und dann in Losung gehen, wobei cr sich auf die Beob­
achtung stiitzt, daB bei vielen Qupcksilberdampfvergiftungcn Nasenschleimhaut­
nekroscn als Ausdruck ciner ortlich zerstorenden \Virkung nachzuweisen sein Bollen. 
Die St6rungen des Hor- und Gleichgewichtsapparates (Ohrensausen und Schwindel­
gefiihl) sollen von der Nase aus auf dem \Vege iiber die Tuben zustande kommen 
und die Veranderungen in Mund und Rachen ebenfalls von der Nascnschleimhaut 
ausgehen; die nervosen Stiirungen entstanden auf dem Wege Nase-Bulbus olfacto­
rius-Hirnhaut-Stirnhirn. Damit wurde das Auftreten von Gehirnerscheinungen 
zu erklaren versueht in Fallen, in denen cin niedrigcr oder normaler Quecksilber­
blutspiegel gefunden wmde. Man mlif3te dann annehmen, daB das Quecksilber 
unter Umgehung der Blutbahn in das nervose Gewebe einzudringen vermag. 

Sobald gelostes Quecksilber mit EiweiB in Beriihrung komme, bilde sich ein 
Albuminat, das sich in eiweiBhaltiger Fliissigkeit lose, so daB das in der Alvcolen­
fliissigkeit gelOste Queeksilber durch die Bindung an das EiweiB mit dam Blut 
immer wieder aus der Lunge entfernt werde, so daB es dort niemals zu einer starken 
Quecksilberansammlung komme. Von der Lunge sollen etwa 25% des in der Raum­
luft enthaltenen Queeksilbers absorbiert werden. 

Bei der peroralen Aufnahme gelangcn dip wasserl6sliehen Verbindungen dureh 
die Magen-Darm-Sehleimhaut ins Blut. Die von peroral aufgenomnlPnem Queek­
silber stammenden Dampfe spielen beim Zustandekommen der Yergiftung offensicht­
lich keine Rolle; die perorale Aufnahme von fliissigem metallisehen Queeksilber, das 
bei Korpertemperatur natiirlich starker verdampft als bei Zimmertemperatur, ist 
toxikologiseh praktiseh bedeutungslos, da selbst groBe Mengen fliissigen Queck­
silbers nach peroraler Zufuhr fast immer sehadlos vcrtragen wurdpIl (STARKEN­
STEIN)' 

Eine dritte M6glichkeit der Aufnahme, die gewerblich eine groBere Rolle spielt 
als das perorale Eindringen, ist die durch die Haut. Aus Tierversuchen ergab sieh, 
daB das Quecksilber als Staub oder fliissige Verbindung nm durch die Poren- und 
Talgdriisenoffnungen und an den Haarschaften entlang eindringen kann. Bei 
therapeutischer Anwendung einer alkoholischen Sublimatlosung zm Filzlausbeseiti­
gung entwiekelte sich innerhalb ganz kurzer Zeit eine schwere, akute, tiidliehe 
Queeksilbervergiftung mit allen klassisehen Kardinalsymptomen (KARBER). Ein 
zweiter, ganz ahnlicher, nur vielleichter verlaufender Fall wurde mir erst VOl' kurzem 
bekannt. Das gleiche gilt von Verletzungen der Haut. Ein intaktes Stratum 
corneum laBt kein Queeksilber dureh. Mangelhafte Hautreinigung wirkt fiir die 
Aufnahme von Queeksilber begiinstigend. Es kommt hier iiber die Einwirkung von 
.Fett und ]'ettsauren, EiweiBkorpern und Koehsalz zu Umsetzungen dps unliis­
lichen Metalls in lOsliehe Oxydulverbindungen. Beim direkten Eindringen groBerer 
metallischer Quecl(silbermengen durch Verletzungen erfolgt die Resorption vom 
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Unterhautzellgewebe oder von der Muskulatur aus (Thermometerverletzungen, 
UnfaIle durch Knallquecksilber). 

Infolge der allgemeinen Affinitat des Quecksilbers zum EiweiB kommt es nach 
dem Eindringen ins Blut zur Bildung von Komplexverbindungen (Quecksilber­
chloralbuminat, Quecksilberoxychloralbuminat?) zwischen Metall und Korpersub­
stanz, dadurch unter Umstanden zu einer allgemeinen U:mstimmung des Korpers, 
die vielleicht zur Erklarung der bisweilen beobachteten Uberempfind~chkeit gegen 
winzige Quecksilberspuren mit herangezogen werden konnte. Diese Uberempfind­
lichkeit auBert sich dann z. B. im Auftreten leichter Vergiftungserscheinungen nach 
kurzdauerndem Baden eines Fingers in einer O,05proz. SublimatlOsung, in ver­
mehrter Speichelsekretion z. B. nach einmaliger Anwendung eines quecksilber­
haltigen Haarwassers oder in der Entwicklung eines nassenden Gesichtsekzems 
nach Einlegen einer Amalgamplombe. Auch die von STOCK als Ausdruck einer 
chronischen Quecksilbervergiftung bezeichneten Beschwerden, wie Miidigkeit, Mat­
tigkeit, Arbeitsunlust, sind wohl mehr in das Gebiet der tiberempfindlichkeits­
reaktionen zu rechnen. 

Das im Blut aufgenommene Quecksilber verschwindet ziemlich 
schnell wieder aus dem Kreislauf und wird, bis zu einem gewissen Grad 
abhangig von der Form und Art der Aufnahme, wahrscheinlich nur 
vorubergehend in den verschiedensten Organen abgelagert. Speicher­
organe sind bisher noch nicht bekannt. Einen gewissen Anhalt fur die 
Verteilung ergeben u. a. die Analysenergebnisse nach akuter, durch pero­
rale Sublimataufnahme verursachter Vergiftung: bei weitem die hochste 
Quecksilberkonzentration wurde in den Nieren gefunden; die nachst­
hochste Konzentration fand sich in der Leber, wobei der Gesamtqueck­
silbergehalt der ganzen Leber etwa das Dreifache der in den beiden 
Nieren gefundenen Hg-Menge betrug; der Darm enthielt sehr viel 
weniger Quecksilber; in Blut und Galle waren nur Spuren nachzuweisen, 
wahrend in Milz, Herz, Lunge, Gehirn und Skeletmuskulatur wenig 
oder gar kein Hg gefunden wurde (SOLLMANN und SCHREIBER). An­
geblich solI in Leber und Nieren das Quecksilber sehr fest gebunden 
werden; aus den Depots sollen wahrscheinlich schubartig uber langere 
Zeit hin wechselnd groBe, insgesamt aber winzige Mengen des Metalls 
frei werden, womit die oft noch sehr lange nach der Metallaufnahme 
nachweisbare Ausscheidung erkHirt wird. 

Die AU88cheidung des Quecksilbers erfolgt durch die Galle, den 
Magen-Darm-Trakt, insbesondere dessen untere Abschnitte, durch die 
Speichel-, SchweiB- und Milchdrusen sowie durch die Nieren. 1m all­
gemeinen nahm man bisher an, daB hauptsachlich der Dickdarm Aus­
scheidungsort des Quecksilbers ist. UMEDA halt diese Auffassung fur 
nicht bewiesen und eine Ausscheidung in den oberen Darmabschnitten 
fur wahrscheinlicher. Durch die Koteindickung im Dickdarm werde 
das Quecksilber dort starker konzentriert und setze deshalb auch dort 
seine Schaden. 

Nach den Feststellungen von SOLLMANN und SCHREIBER ist die 
absolute, durch den Magen-Darmtrakt entfernte Quecksilbermenge nach 
peroraler Aufnahme uberraschend gering und am ersten Tage noch 
am groBten. Sie setzt ziemlich schnell, schon wenige Stunden nach 
der Aufnahme ein, zieht sich jedoch dann uber Wochen, Monate, sogar 
bis zu einem Jahr und noch langer hin. Dabei ist zu berucksichtigen, 
daB nach peroraler Aufnahme von Quecksilberverbindungen schon durch 
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das kurz nach der Einnahme ziemlich regelmaBig auftretende heftige 
Erbrechen ein groBer Teil der zugefiihrten Giftmenge wieder aus dem 
Korper entfernt wird, und zwar vor allem mit der ersten Portion (SOLL­
MANN und SCHREIBER). Ein weiterer bedeutsamer Tell wird innerhalb 
der ersten 24 Stunden unresorbiert mit dem Stuhl herausgeschafft. 
Die durch Magenspiilungen der Resorption entzogenen Mengen scheinen 
unbetrachtlich zu sein. Die taglich ausgeschiedenen Quecksilbermengen 
schwanken stark, weshalb bei quantitativen Untersuchungen der Aus­
scheidungenEinzelbestimmungen kaum verwertbar sind. Durch den Darm 
soli etwa doppelt soviel Hg ausgeschieden werden wie durch die Nieren. 
Dabei ist zu beriicksichtigen, daB auch normale Menschen 0,5-10 I' Hg 
taglich im Harn und im Kot ausscheiden (STOCK), die aus den Nahrungs­
mitteln stammen. Neben den Analysenergebnissen von STOCK sind 
neuerdings Zahlen von SZEP veroffentlicht worden, die in der nach­
folgenden Tabelle aufgefiihrt sind und die mit den STocKschen Zahlen 
gut iibereinstimmen. 

Material Hgy% Material I Hgy% 

Brot. 1,8 Schweineniere I 8,6 . , • I 

Brotmehl. 2,1 Schweineblut. 

: I 
0,6 

Milch 4,0 Rindfleisch. 3,3 
Schweinefleisch • I .2,6 Rinderniere 1,8 

Ein diagnostisch verwertbares festes Verhaltnis zwischen Harn­
und Kotquecksilberausscheidung besteht nicht. Erst Mengen von 20 I' 
und mehr (40-501') taglich in Harn und Kot zusammen bzw. mehr 
als 10 I' Hg im Tagesharn allein konnen fiir die Diagnose einer Queck­
silbervergiftung verwertet werden, jedoch nur bei Leuten, die nicht im 
Verlaufe der letzten drei Monate frische Amalgamplomben eingesetzt 
erhielten. Aus frisch en Amalgamplomben diffundiert das Hg durch 
das Dentin in die Blut- und Lymphbahn hinein. Auch bei schweren 
Vergiftungen fanden sich in Harn und Kot taglich nicht mehr als einige 
100 I' Hg; Werte iiber 1000 I' miissen den Verdacht auf eine beabsich­
tigte Zufiihrung von Quecksilber oder seiner Verbindungen zu Tau­
schungszwecken erwecken. 

Insgesamt kann man unser Wissen iiber den Wirkungsmechanismus 
und das Verhalten des Quecksilbers im Korper etwa dahin zusammen­
fassen: Das eingedrungene Metall iibt eine Reizwirkung auf die Gewebe 
aus. Die starke Affinitat des Quecksilbers zum Stickstoff fiihrt zur 
Bildung von Komplexverbindungen mit der Korpersubstanz, die unter 
Umstanden gewisse allergische Reaktionen und eine allgemeine Um­
stimmung des Organismus auslOsen. AuBerdem bewirkt das Queck­
silber eine Zellschadigung in den Organen, in denen es besonders an­
gereichert wird, d. h. bei Zufuhr groBerer Mengen innerhalb eines 
kurzen Zeitraums an den Ausscheidungsorten (Magen-Darm-Kanal, 
Nieren), bei lang dauernder Zufuhr kleiner Mengen vor allem im Bereich 
des Zentralnervensystems. 

Toxische Dosis: Wenn es an sich schon schwierig ist, eine allgemein­
giiltige Dosis toxica eines Giftes anzugeben, so liegen die Verhaltnisse 

Taeger, Berufskrankheiten. 5 
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beim Quecksilber infolge der stark wechselnden individuellen Empfind. 
lichkeit und der nicht ganz selten bestehenden Uberempfindlichkeit 
besonders verwickelt. Jugendliche, Hautkranke, Rekonvaleszenten, 
Blutarme, Frauen, Schwangere, Alkoholiker sowie vor allem Nieren· 
kranke gelten als besonders gefahrdet. Mengen von 10-20 y Hg im 
Kubikmeter Luft sollen schon nach einigen Stunden, bei wochenlanger 
Einwirkung ziemlich sicher eine chronische Vergiftung hervorrufen. 
Die Zahlen sind jedoch ziemlich fragwiirdig. Als feststehend ist jeden­
falls anzunehmen, daB schon Bruchteile eines Milligramms im Kubik­
meter Luft eine chronische Vergiftung zu verursachen vermogen. STOCK 
gibt an, daB eine tagliche Aufnahme von 5-100 y Hg eine chronische 
Vergiftung erzeuge. 

a) Die akute und subakute Quecksilbervergiftung. 
Klinisehes Symptomenbild: Ihre Leitsymptome bestehen in Er­

scheinungen am Magen-Darm-Kanal und an den Nieren, gleichgiiltig, 
ob die Giftaufnahme peroral oder in Form hochkonzentrierter Queck­
silberdampfe durch die Lungen erfolgt. Nervose Storungen, wie sie 
als Leitsymptome der chronischen Einwirkung zu gelten haben, konnen 
auch im Verlauf einer akuten Vergiftung, vor allem nach Einwirkung 
der Dampfe von Alkylquecksilberverbindungen oder im An8chlufJ an 
akute Vergiftungen auftreten. Umgekehrt wurden auch Schaden an 
den Ausscheidungsstatten, wie sie vorwiegend bei akuter Vergiftung 
vorkommen, im Verlauf chronischer Quecksilbervergiftungen beob­
achtet. Gewerbliche akute Vergiftungen stellen ein seltenes Ereignis dar. 

Die akute Vergiftung beginnt im allgemeinen mit Erscheinungen 
am Magen-Darm-Kanal (gastrointestinaler Typ). Tiefe Blasse der Haut 
und der Schleimhaute beherrscht das auBere Erscheinungsbild des Er­
krankten, der schwach und verfallen in seinen Kissen liegt. Nach dem 
Einsetzen der Durchfalle ist der Leib tief kahnfOrmig eingezogen, die 
Harnblase nach Abklingen der ersten, schnell voriibergehenden Polyurie 
leeF. In manchen Fallen entwickelt sich gleich in den ersten Stunden 
ein mehr oder weniger ausgepragter Kollapszustand (Zirkulationstyp 
der Vergiftung). Zuweilen sind die Kranken unruhig und motorisch 
erregt; gelegentlich besteht auch ein ausgepragter Tremor der Hande. 

Eine sichere Abtrennung der Initialsymptome ist bei der akuten 
Quecksilbervergiftung in der Praxis nicht immer moglich. Infolge der 
schnellen Aufnahme und Ausscheidung setzen die ersten Vergiftungs­
erscheinungen sehr schnell und ohne daB charakteristische oder langer 
dauernde Prodromalsymptome vorausgehen, .ganz unvermittelt und 
plOtzlich ein. Die Schadigungen an den Ausscheidungsorganen schlieBen 
sich unmittelbar und friihzeitig mit flieBenden Ubergangen an. 

Die oberen Atemwege und die Lungen sind an dem Vergiftungs­
geschehen nur bei der Inhalation hochkonzentrierter Quecksilberdampfe. 
durch Reizerscheinungen an den Schleimhauten beteiligt. Oft besteht eine 
Tracheitis, die einen trockenen, quiUenden Reizhusten ohne Auswurf 
verursacht; Beklemmungsgefiihl iiber der Brust und brennende Schmer­
zen hinter dem Brustbein sind ebenfalls Ausdruck cler Schleimhaut-
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reizung der Luftrohre. STOCK will Nekrosen auf der Nasenschleimhaut 
beobachtet haben. Bisweilen treten schon in den Anfangsstadien der 
Vergiftung Fieber und entziindliche Veranderungen in den Lungen 
auf. Die Kranken werden aufgeregt, angstlich und benommen. In 
einzelnen Fallen beobachtete man nach Quecksilberdampfeinatmung 
einen eigentiimlichen Zustand der Trunkenheit. 

Am starksten und in manchen Fallen schon sehr friihzeitig ist der 
Magen.Darm.Kanalin seiner ganzen Ausdehnung am Krankheitsgeschehen 
beteiligt. Schon ganz zu Beginn klagen die Kranken iiber einen metalli­
schen Geschmackim Munde. Abgesehen von dennur bei peroralerAufnahme 
von Sublimat auftretenden lokalen Veratzungen, die an den Lippen, an der 
Zunge, im Rachen und den ganzen Oesophagus hinunter bis zum Magen 
weiBgraue Schorfe hinterlassen konnen,ist die M undhOhleinrecht typischer 
Weise beteiligt. Die beobachteten Veranderungen sind Ausdruck der 
nach Passieren des Kreislaufes durch die Mundschleimhaut erfolgenden 
Quecksilberausscheidung. Die nachfolgend beschriebenen Veranderungen 
brauchen nicht gleichzeitig zu bestehen; das eine oder andere Symptom 
findet sich jedoch eigentlich immer. Schon bald tritt ein unangenehmes 
Hitzegefiihl, Brennen und Jucken im Munde auf; der Kauakt ist mit 
Schmerzen verbunden. Es entwickelt sich die bekannte Quecksilberstoma­
titis. In manchen Fallen besteht lediglich eine einfache Gingivitis mit 
Metallgeschmack im Mund und Stumpfwerden der Zahne. Seltener, 
insgesamt jedoch ofter bei chronischen Vergiftungen, sind Zahnfleisch, 
Zunge und Wangenschleimhaut blaulichrot, weicher Gaumen, Rachen und 
Zapfchen tief dunkel- bis kupferrot verfarbt (sog. Lackrachen). Die Ver­
farbung bleibt noch lange nach Abklingen der Stomatitis sichtbar. Das 
Zahnfleisch lOst sich von den Zahnen los, entblOBt die Zahnhalse und blutet 
schon bei geringster Beriihrung. Infolge der Ernahrungsstorungen des Hal­
teapparates der Zahne werden diese locker und fallen in manchen Fallen 
aus. Die Zahnfleischentziindung nimmt meist von cariosen Zahnen 
ihren Ausgang. Am Rande des livid-rotlich entziirideten Zahnfleisches 
entwickelt sich in vielen Fallen oben und unten eine zuweilen auf die 
Lippen, bei schlechter Mundpflege auch auf die Zahne oder Prothesen­
platten iibergreifende, zur flachenhaften Ausbreitung neigende schwarz­
liche Verfarbung, die aus Quecksilbersulfid besteht, das sich unter der 
Einwirkung von bei den Faulnisvorgangen in der Mundhohle frei werden­
dem Schwefelwasserstoff bildet. Dieser Quecksilbersaum ist vom Blei­
saum schwer zu unterscheiden. Er hat einen stumpferen, mehr grauen 
Ton und breitet sich leichter flachenhaft aus. Ein ausgesprochener 
Saum findet sich oft nur dann, wenn Zahnfleischentziindung, Stomatitis 
und vermehrter SpeichelfluB fehlen (BAADER und HOLSTEIN). In 
schweren Fallen kommt es auch zu Schwellung und Rotung der zuweilen 
dick belegten Zunge, zum AufsprieBen von Blaschen oder zur Bildung 
von flachen, meist ziemlich scharfrandig begrenzten, grau belegten Ge­
schwiiren mit verdicktem Rand, die vor allem gegeniiber cariosen 
Zahnen, an der "Obergangsstelle der oberen und unteren Zahnreihe, 
auf der Zunge, an den seitlichen Zungenrandern und gelegentlich auch 
einmal auf den Gaumenmandeln lokalisiert sind und spater unter Narben-

5* 
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bildung abheilen. Nur in seltenen Fallen breiten sich die Geschwiire 
iiber die ganze Mundhohle und Wangenschleimhaut aus, wobei sich 
auch Perialveolarabscesse und Kiefernekrosen entwickeln konnen. Stark 
entwickelte entziindliche Veranderungen in der Mundhohle verursachen 
bisweilen einen nicht unbetrachtlichen Temperaturanstieg. Der Speichel­
fluB ist meist gesteigert; in anderen Fallen wieder fehlt die vermehrte 
Salivation und die Kranken klagen iiber qualendes Trockenheitsgefiihl 
im Munde. In schweren Fallen sind die Speicheldriisen, insbesondere 
die Parotis, entziindet und sondern massenhaft (bis zu einigen Litern 
taglich) faden, iibelriechenden Speichel abo Es besteht ein starker 
Foetor ex ore. . 

Schon kurze Zeit nach der Quecksilberaufnahme treten Ubelkeit, 
Wiirg- und Brechreiz, schlieBlich heftiges Erbrechen ein; nach peroraler 
Giftaufnahme werden oft schon unmittelbar nach der Einnahme, nach 
Quecksilberdampfinhalation erst nach einigen Stunden, weiBe, manch­
mal auch griinlich verfarbte schleimige Massen entleert, die spater auch 
mit Blut vermischt sein konnen. Bald gesellen sich heftige Leibschmerzen 
und qualende Tenesmen mit sich an Heftigkeit steigernden Durchfallen 
hinzu; der diinne Stuhl ist mit Schleim und Blut vermischt. Infolge 
des durch die Durchfalle bedingten groBen Wasserverlustes kommt es 
wie bei der Cholera zu schmerzhaften Wadenkrampfen. 1m Darm, 
vor allem im Dickdarm, entwickeln sich hamorrhagische flachenhafte 
Entziindungen und Geschwiire, die auch nach peroraler Aufnahme von 
Quecksilberverbindungen nicht durchwegs als Folge einer primaren 
lokalen Wirkung des eingefiihrten Giftes auf den Darm, sondern als 
Ausdruck einer resorptiven Schiidigung infolge der Wiederausscheidung 
des in den Kreislauf gelangten Metalls zu deuten sind. 

Die durch das Quecksilber bedingte Schiidigung der Leber spielt im 
klinischen Bild nur eine untergeordnete Rolle; hierauf hinweisende Sym­
ptome sind nur in einzelnen Fallen recht deutlich. Das Gift wird durch 
die KUl'FFERschen Sternzellen aufgenommen. Infolge der Dberschwem­
mung des Leberparenchyms mit Quecksilber werden die Leberzellen, 
vor allem nach peroraler Aufnahme, in ihrer Funktion geschadigt: die 
Gallenresorption wird gestort; Gallebestandteile treten ins Blut iiber 
und es entsteht eine allerdings nur geringe Bilirubinamie: die Bilirubin­
werte im Blutserum iibersteigen kaum die obere Grenze der Norm. Ein 
leichter Ikterus mit gelber Verfarbung vor allem der Skleren ist die 
Folge. Diese Befunde sollten allerdings nicht dazu verfuhren, eine Leber­
schiidigung zum besonders typischen Symptom einer Quecksilberver­
giftung zu stempeln. Leberschiidigungen in diesem AusmaB kommen 
schlieBlich auch bei vielen anderen Erkrankungen oft genug vor. VA­
NOTTIlegt der auf einer Schadigung des Leberparenchyms beruhenden 
Storung des Cholesterinstoffwechsels fur die Entwicklung der Nieren­
schaden besondere Bedeutung bei. Parenchymdegeneration und eine 
Verfettung der an der Peripherie der Lappchen liegenden Zellen sind 
das anatomische Substrat der Quecksilberschadigung der Leber. 

Entscheidend fur den Verlauf der akuten Vergiftung ist das Krank­
heitsgeschehen an den Nieren. Die Schwere der Nierenschaden ent-
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scheidet uber Leben und Tod des Vergifteten. In den meisten Fallen 
tritt mit Beginn der Quecksilberausscheidung durch die Nieren zunachst 
eine deutliche Vermehrung der Harnsekretion auf (Polyurie). Dann 
aber setzt schnell eine immer mehr zunehmende Harnverhaltung ein; 
in allen ernsteren Fallen entwickelt sich eine vollige Anurie. Das mit 
dem Blut in die Nieren gelangende Quecksilber verbindet sich offen bar 
mit dem Protoplasma der Nierenzellen. Die Tubulizellen degenerieren, 
lassen massenhaft EiweiB durch, das in den Harnkanalchen gerinnt 
und sie verstopft. In dem sparlich gelassenen Harn finden sich massen­
haft EiweiB (bis zu 20%0 und mehr), Gallenfarbstoffe und Zucker. 
Das spezifische Gewicht steigt auf hohe Werte bis zu 1030 und dar­
uber. Bei genauer Untersuchung kann man feststellen, daB vor und 
nach del' Anurie vorubergehend, in manchen Fallen auch dauernd, 
das Konzentrationsvermogen der Nieren nachlaBt; das spezifische Ge­
wicht des Harns sinkt ab; der Harn enthalt wenig Kochsalz und Stick­
stoff. 1m Sediment findet man hyaline, granulierte und Wachs-, nach 
1-3 Wochen auch Kalkzylinder infolge Verkalkung der abgestorbenen 
Epithelzellen, weiterhin Leukocyten, maBig viel Erythrocyten, im Gegen­
satz zur Lipoidnephrose jedoch keine doppelt brechenden Substanzen. 
In schweren Fallen entwickelt sich eine in diesem AusmaB nur bei der 
Quecksilberniere vorkommende Hypochloramie; ofter findet man auch 
eine Indicanurie, die dann im Zusammenhang mit einer durch toxischen 
EiweiBzerfall herbeigefuhrten Allgemeinvergiftung zum Tode fUhrt. Je 
fruher die Anurie auf tritt, urn so ernster ist die Prognose. 

Wird die Harnsperre durch Abklingen der Vergiftungserscheinungen 
oder Anwendung geeigneter therapeutischer MaBnahmen durchbrochen, 
so erfolgt der Ruckgang der NierenfunktionsstOrung oft uberraschend 
schnell. Die der Quecksilberniere eigentilmliche Mischung der Symptome, 
die teils auf eine Schadigung des Glomerulusapparates, teils auf eine 
sole he der Tubuli schlie Ben laBt, ist in ihrer Ursache nicht ganz 
einfach zu erklaren. 1m allgemeinen wird die Quecksilberniere unter 
die sog. nekrotisierenden Nephrosen eingeordnet, die mit so schweren 
Kanalchenschadigungen einhergehen, daB im Gegensatz zu den anderen 
Nephrosen eine echte Niereninsuffizienz resultiert. Das klinische Bild 
der Quecksilberniere deckt sich weder mit dem klassischen Begriff der 
Nephritis noch mit dem der Nephrose. Man wahlte deshalb auch den 
Ausdruck Glomerulonephrose. Franzosische Autoren sehen zwischen 
der Lipoidnephrose und der Quecksilberniere lediglich einen graduellen 
Unterschied. Mit del' Nephritis hat die Sublimatniere die Hamaturie, 
die Olygurie, die Cylindrurie, das Fehlen von Lipoiden und das im 
allgemeinen hohe spezifische Gewicht des Harn sowie die Retention harn­
pflichtiger Substanzen im Blut gemeinsam; es fehlt jedoch die sonst fUr 
eine Nephritis typische Blutdrucksteigerung und die damit oft verbundene 
Linkshypertrophie des Herzens. Mit der Nephrose hat die Quecksilber­
niere die Hypercholesterinamie und die massive Albuminurie gemeinsam, 
doch sind die sonst fur Nephrosen typischen ausgedehnten Odeme nie­
mals so stark ausgepragt. Es fehlen namlich die fur das Zustandekommen 
von Odemen notigen extrarenalen Voraussetzungen, die in GefaBwand-
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schadigungen, Veranderungen des osmotischen Drucks und Verschie­
bungen der EiweiBfraktionen (Albumin und Globulin) im Blut bestehen. 
Die Hypochloramie, welche auf einer Abwanderung von Chlor aus dem 
Blut ins Gewebe beruht, ist fur die Quecksilberniere besonders typisch 
und in diesem AusmaB weder bei anderen Nephrosen noch bei der 
Nephritis zu finden. VOLHARD wies ausdrucklich darauf hin, daB bei 
der gewohnlichen Nephrose ohne schwere Funktionsstorungen der 
Niere massive Odeme vorhanden zu sein pflegen, wahrend bei der 
Quecksilbervergiftung viel betrac~tlichere Nierenschiiden ohne Odeme 
bestehen. 

Herz, Kreislauf, GefaJlsystem: Neben den durch den erheblichen 
Wasserverlust infolge des Erbrechens und der profusen Durchfalle 
ofters zu beobachtenden, wechselnd stark ausgepragten Kollapserschei­
nungen sind in einzelnen Fallen bei akuten Quecksilbervergiftungen 
auch Herzschaden beschrieben worden. PICK beobachtete im Verlauf 
einer akuten Sublimatvergiftung eine typische Perikarditis mit einer 
wenn auch geringen Erhohung des Venendruckes auf 140 mm H 20. 1m 
Ekg. fanden sich als Ausdruck dieser Perikarditis anfangs eine gleich­
maBige Erhohung der T-Abgange in allen Abteilungen, dann eine starke 
Abflachung der T-Zacken, spater Doppelgipfligkeit und Negativitat der­
selben, schlieBlich eine Wiederaufrichtung der Endschwankung (HOLZ­
MANN, WINTERNITZ und LANGENDORF). Eine rheumatische, episteno­
kardische, Durchwanderungs- und vor allem uramische Perikarditis 
konnte mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Als Ursache werden Herz­
muskelnekrosen infolge der Quecksilbereinwirkung auf das Myokard 
angenommen, eine Auffassung, die durch anatomisch-pathologische 
Herzbefunde in ahnlichen Fallen erhartet wird. Herzmuskelnekrosen 
mit nachfolgender mikroskopisch nachweisbarer Verkalkung sind ver­
schiedentlich beschrieben worden (RUTHER, TILP, PETRI, vgl. auch FULL). 
Zur Entstehung derartiger Perikarditiden muBte angenommen werden, 
daB die nekrotisierenden Prozesse sich in den oberflachlichen sub­
epikardialen Schichten des Myokards abspielen, wodurch dann auch 
die Ekg.-Veranderungen ausreichend erklart wiirden. 

Der Blutdruck ist wechselnd, oft erniedrigt oder normal, selten er­
hoht, doch auch dann nur in miWigem Grade. Der PuIs ist wie stets 
beim Kollaps frequent, klein und leicht unterdruckbar. 

Das Gefd/3system ist ebenfalls mitbeteiligt. Quecksilber erweitert 
die venosen Kapillaren und verengt die Arteriolen (RICHTER und FOLSCHE). 
Die Veranderungen des GefaBlumens erfolgen uber das vegetative Nerven­
system. Hierfur spricht auch der positive Ausfall des Adrenalinsonden­
versuches, der allerdings fur Quecksilberschadigungen nicht spezifisch 
ist und auch bei Schadelbruchen und sonstigen Tonusstorungen im 
Sympathicusgeflecht der HirngefaBe positiv ausfallt (BUCK). 

Man sprayt hierzu auf die untere Nasenmuschel eine Ipromill. Adrenalinlosung 
und wartet das Erblassen der Schleimhaut abo Nun fiihrt man mit einer Sonde 
von hinten nach vorn 5-6mal immer auf derselben Linie tiber die Schleimhaut der 
Muschel. Bei positivem Ausfal1 verbleibt nach Abklingen der Adrenalinbliisse ein 
weiBer Strich. 
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Blut: Die Veranderungen im Blutbild sind bei der akuten Queck­
silberschadigung nicht sehr charakteristisch; der Grad ihrer Ausbildung 
geht mit der Schwere der sonstigen klinischen Symptome nicht parallel; 
ihre diagnostische Verwertbarkeit ist damit begrenzt. Das rote Blut­
bild laBt meist Abweichungen von der Norm vermissen. Hin und 
wieder trifft man vereinzelte basophil punktierte Erythrocyten an. 1m 
Differentialblutbild sind die Verschiebungen zuweilen deutlicher: sie 
bestehen in Eosinophilie, Lymphocytose und Monocytose, die am deut­
lichsten unmittelbar nach Beginn der Quecksilbereinwirkung nachzu­
weisen sind; die zuweilen im Verlauf der akuten Vergiftung zu beob­
achtenden Veranderungen der Gesamtleukocytenzahl sind offensichtlich 
nicht unmittelbar der Wirkung des Quecksilbers zuzuschreiben, sondern 
den durch dieses verursachten entziindlichen Veranderungen an der 
Darmschleimhaut. Nach Einatmung sehr hoher Quecksilberdampfkon­
zentrationen will man gelegentlich Zeichen der Hamolyse mit deutlichem 
Erythrocytenzerfall und nachfolgender Thrombenbildung beobachtet 
haben. 

Zu dem Zeitpunkt, in welchem die Nierenschaden starker entwickelt 
sind, steigen als sekundare Folge davon im Blut die Werte fUr Rest­
stickstoff, Harnsaure, Xantoprotein, Cholesterin und Phenole; der Koch­
salzspiegel sinkt erheblich unter die Norm. Meist ist auch eine aus­
gepragte Indicanamie nachweis bar . Die Senkung ist schon wenige 
Stunden nach Krankheitsbeginn deutlich beschleunigt. Der normale 
Quecksilberblutspiegelliegt um 0,3---0,7 y%. Bei schweren Vergiftungen 
steigt er bis auf 20-25 y%, sinkt aber, sofern die weitere Giftzufuhr 
aufhort, bald wieder auf niedrigere Werte. Die Bewertung der Hohe 
des Quecksilberblutspiegels muB womoglich noch vorsichtiger erfolgen 
als die des Bleiblutspiegels. Neuere Befunde von SZEP, die allerdings 
noch der Nachpriifung bediirfen, lieBen erkennen, daB der Quecksilber­
spiegel des Blutes bei schweren Aligemeinerkrankungen ungeheuer 
steigen kann. Er fand im Leichenblut von Patienten, die an schweren 
Krankheiten starben, Werte zwischen 7,8 und 34,6 y% Hg, obwohl eine 
Quecksilberaufnahme niemals zuvor stattgefunden hatte. Hier ergaben 
sich iibrigens interessante Beziehungen zum Verhalten des Bleiblut­
spiegels, der ja ebenfalls sehr labil ist und durch die verschiedensten 
einfachen Eingriffe zu beeinflussen ist (vgl. S.30). 

Zentralnervensystem; periphere Nerven, Sinnesorgane: Zentral­
nervose Ausfalle spielen bei der akuten Vergiftung, im Vergleich zu 
den sich vorwiegend am Zentralnervensystem bei chronischer Ver­
giftung manifestierenden Krankheitserscheinungen, nur eine unter­
geordnete Rolle. Eine Ausnahme machen, wie schon anfangs erwahnt, 
akute Vergiftungen durch Einatmung sehr hoch konzentrierter Queck­
silberdampfe, bei denen als Zeichen der Schadigung des Zentralnerven­
systems Aufregungszustande, Zittern, Kopfschmerzen und Ubelkeit auf­
treten. Die bei der Einatmung der Dampfe organischer Quecksilber­
verbindungen (Alkylquecksilberverbindungen) sich entwickelnden Ver­
giftungserscheinungen spielen sich ebenfalls iiberwiegend am Zentral­
nervensystem ab und unterscheiden sich im einzelnen nicht wesentlich 
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von denen, die bei der chronischen Quecksilbervergiftung beobachtet 
werden (s. diese). Neben den vorherrschenden zentralnervosen Aus­
fallen (Taubheit, Sehstorungen, Sensibilitatsstorungen, geistige Ver­
b16dung, Delirien, Kama) finden sich jedoch auch in solchen Fallen 
typische Zeichen der akuten Vergiftung: SpeichelfluB, Stomatitis usw. 
Infolge des schnellen Krankheitsablaufes bei der akuten Vergiftung 
kommt es auch nicht zu Schadigungen der peripheren Nerven. Nervose 
Ausfallserscheinungen entwickeln sich im Anschluf3 an akute Ver­
giftungen (s. Abschnitt Nachkrankheiten). An den Augen wurden im 
Verlauf der akuten Vergiftungen Sehstorungen beobachtet, die dann 
in Form von Flimmern vor den Augen, vereinzelt auch von Opticus­
schaden, zum Teil mit Erblindung (SPIELMANN und BLUM) vor allem 
nach der Einatmung von Methylquecksilberdampfen auftraten. Der­
artige Schaden sind jedoch genau so selten, wie die einmal nach akuter 
Quecksilbereinatmung beobachtete Rirnpurpura (DIETRICH), die Gang­
lienzelldegenerationen (DE CRINIS) und Polyneuritiden mit Beteiligung 
sowohl der motorischen wie auch der sensiblen Fasern (FAWORSKI, 
KOTSCHERGIN). 

Haut: Bei den durch beruflichen Umgang mit metallischem Queck­
silber oder seinen Verbindungen auftretenden Hautschaden, die auch 
nach einmaliger Zufuhr im AnschluB oder wahrend des Ablaufs einer 
akuten Vergiftung auftreten konnen, handelt es sich im wesentlichen 
urn "Oberempfindlichkeitserscheinungen, die von der bei direkter Ein­
wirkung von metallischem Quecksilber auf die Raut auftretenden Ent­
ziindung der Haarsackchen (sag. Q.uecksilbedolliculitis) zu trennen sind. 
Diese "Oberempfindlichkeitserscheinungen treten unabhiingig von der 
Art der sie aus16senden Quecksilberverbindung immer in gleicher Form 
auf. Meist besteht bei quecksilberempfindlichen Personen eine Gruppen­
iiberempfindlichkeit gegen mehrere Quecksilberverbindungen. Die "Ober­
empfindlichkeit ist nicht vererblich. Man nimmt heute an, daB die 
Ursache der Krankheitserscheinungen an del' Raut in der Einwirkung 
des Quecksilberions auf die GefaBe infolge Lahmung derselben durch 
die im Blut kreisenden Quecksilberverbindungen besteht, wodurch es 
zu einer Blutiiberfiillung, einem Fliissigkeitsaustritt ins Gewebe und 
zu einer Auflockerung des Epithels kommt (ALMKWIS1'). Klinisch sind 
verschiedene Formen der Quecksilberdermatitis zu unterscheiden. Ent­
weder tritt sie - oft unter starkem Jucken - in Form eines iiber den 
ganzen Korper verbreiteten, mehr oder weniger verstreuten Erythems 
auf oder aber es entwickelt sich ein zuweilen mehr an Masern, in anderen 
Fallen wieder mehr an Scharlach erinnerndes Exanthem, welch letzteres 
mitunter innerhalb weniger Tage unter deutlicher Schuppung abheilt. 
Zuweilen kommt es zu Blaschenbildung oder zur Entstehung trocken­
ekzematos veranderter odeI' auch nassender Flachen. Schwere Formen 
der Quecksilberdermatitis konnen von einem erheblichen Temperatur­
anstieg begleitet sein. Als Pradilektionsstellen gelten Gelenkbeugen und 
Gesicht, die bei Quecksilbereinwirkung von auBen zuerst, bei inner­
licher Aufnahme erst spateI' befallen werden. Das Gesicht ist gelegent­
Hch stark odematos geschwollen, wobei die Augen vollig verschwinden 
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konnen. Diese Hautveranderungen bestehen eigentlich nie allein. Bei 
genauer Untersuchung finden sich regelmaBig, wenigstens angedeutet, 
noch andere Kardinalsymptome der Quecksilbervergiftung (Gingivitis, 
Stomatitis, Durchfalle usw.). 

Die Identifizierung der Quecksilberdermatitis erfolgt am besten durch cutane 
Hautfunktionsproben: ein auf die Haut gelegtes Lappchen, das mit 1 promill. Subli­
mat- oder 2promill. QuecksilberoxycyanatlOsung getrankt ist, verursacht eine 
deutliche Hautreaktion. Wahrend des akuten Stadiums verzichtet man besser 
auf die Anwendung des Testes, da bei der meist hochgradigen Uberempfindlich­
keit eine unerwiinschte Verschlimmerung der Krankheitserscheinungen zu be­
fiirchten ist. 

Nachkrankheiten: Die gewerblich sehr seltenen akuten ,Quecksilberver­
giftungen kommen meist durch Storungen in Betrieben zustande, in denen 
auch sonst die Moglichkeit zur fortdauernden Aufnahme kleinster Queck­
silbermengen besteht. Gerade in solchen Fallen entwickeln sich im An­
schluB an akute Vergiftungen Krankheitserscheinungen, die an sich mehr 
der chronischen Vergiftung zuzuordnen sind. Dabei ist oft sehr schwer 
zu entscheiden, inwieweit die beobachtete Nachkrankheit wirklich als 
solche gedeutet werden darf bzw. inwieweit die ihr zugeordneten Sym­
ptome als Ausdruck einer durch die akute Vergiftung gleichsam manifest 
werdenden chronischen Quecksilbervergiftung aufzufassen sind. Rus­
sische Autoren stellten an Arbeitern, die friiher eine akute Quecksilber­
vergiftung erlitten hatten, in einem hohen Prozentsatz (48 %) eine auf­
fallig fahle Gesichtsblasse und Halonierung der Augen fest. Vereinzelt 
fiel eine starke Abmagerung auf, gleichzeitig eine leichte Gingivitis 
sowie intermittierend auftretende, wechselnd stark blutige DurchfaIle. 
Uber die Halite der Untersuchten litt unter ziehenden Schmerzen in 
den Gelenken. Vasomotorische Storungen fanden in starken Hand­
schweiBen ihren Ausdruck. Bei den meisten bestand eine relative 
Hypotonie mit Herabsetzung lediglich des systolischen Druckes, wahrend 
der diastolische Druck normal oder sogar etwas hoher lag. Ursachlich 
glaubt man eine verminderte Durchlassigkeit der pracapillaren Arterien 
und die iiber langere Zeit bestehenden DurchfaIle hierfiir verantwortlich 
machen zu diirfen. Vereinzelt bestand eine Bradykardie; im Ekg. 
wurden in 33 % der FaIle Herzmuskelschaden, bei 38 % der Untersuchten 
nervose Rhythmusstorungen festgestellt. Die Urinquecksilberausschei­
dung blieb relativ lange hoch. Das in 29% der FaIle beobachtete Nasen­
bluten wurde auf GefaBwandschaden zuriickgefiihrt. 

Sonst wurden vor aIlem nervose Erscheinungen, namlich Reflex­
iibererregbarkeit, Ubererregbarkeit der Hautnerven sowie Zittern der 
herausgestreckten Zunge und der gespreizten Finger, weiterhin schlaffe, 
gebeugte Haltung, steifer Gang sowie depressive Stimmungslage beob­
achtet. 

Sektionsbefund: Nur bei der akuten Vergiftung ist ein eiuiger­
maBen scharf umrissener typischer Befund zu erheben. Makroskopisch 
finden sich, unabhangig yom Zufiihrungsmodus des Giftes, stets die 
eindrucksvollsten Veranderungen am Magen-Darm-Trakt und an 
den Nieren. Entsprechend den bereits eingehend beschriebenen 
Veranderungen in der Mundhohle findet man auch bei der Sektion 
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hamorrhagisch-nekrotische, teilweise ulcerierende entziindliche Ver­
anderungen an den Schleimhauten des Mundes, der Zunge und des 
Rachens. Bei peroraler Aufnahme atzender Quecksilberverbindungen 
treten dann noch die typischen grauweiBen Atzschorfe infolge der un­
niittelbaren ortlichen Wirkung der atzenden Losungen hinzu. Bei ge­
werblichen Vergiftungen diirften diese im allgemeinen fehlen. Der 
Darm zeigt vor allem in den oberen und unteren Abschnitten schwere 
bis schwerste Schleimhautentziindungen mit 6dem, diffusen Nekrosen, 
dtisterroter Verfarbung und Hyperamie, starkster wulstiger Schwellung, 
geschwtirigem Zerfall, Verschorfungen der Schleimhautoberflache und 
Blutungen, aus denen das im Darmlumen meist zu findende Blut stammt. 
Die Dickdarmfollikel zeigen in vielen Fallen eine machtige, haselnuB­
bis kirschgroBe Schwellung. Auch in den Fallen, in denen die Giftauf­
nahme nicht peroral erfolgte, zeigte die Magenschleimhaut ein 6dem und 
trug zahlreiche punktformige Blutaustritte. Mitunter besteht eine Duo­
denitis und Jejunitis. Die Quecksilberniere ist groB, von schlaffer Kon­
sistenz, das Nierengewebe brtichig, die meist verbreiterte Rinde blaB, 
grauweiB, von roten Streifen und Punkten durchzogen, die Mark­
substanz dunkelbraunrot. Die histologische Untersuchung deckt neben 
Stauungsblutungen meist eine Bluttiberftillung, Leukocytenanreiche­
rungen in den GefaBen, eine pralle Ftillung der Glomeruli, die ver­
einzelt auch Zeichen der Entztindung und der beginnenden Binde­
gewebswucherung erkennen lassen, und vor allem schwere Schaden am 
Tubulusapparat der Nieren auf. Das Epithel der Tubuli contorti ist 
teilweise abgestoBen; in den Kanalchenlichtungen liegen hyaline ge­
ronnene Massen, Erythrocyten und Leukocyten, die das Tubuluslumen 
verstopfen und den UrinabfluB dadurch auch mechanisch hemmen. 
In manchen Fallen sind in den zerfallenen Zellen bis herab in die Mark­
substanz Kalkablagerungen festzustellen, deren Anhaufung dort auf 
einer verminderten Ausscheidung des Kalks durch den Darm beruhen 
solI. Neben den zerstOrenden Vorgangen in den Nierentubuli finden 
sich auch Zeichen der Regeneration: Zellen mit chromatinreichen 
Kernen von wechselnder GroBe und neugebildete, noch ziemlich niedrige 
Epithelien. Interstitielle Blutungen und leukocytare Infiltrationen ver­
vollstandigen das bunte Bild. 

Die tibrigen parenchymatosen Organe zeigen mehr oder minder 
deutlich eine trtibe Schwellung, parenchymatose und fettige Degene­
ration. In manchen Fallen bestand eine hamorrhagische Entziindung 
der Magenschleimhaut. Die Milz ist bisweilen vergroBert; Blutungen 
ins Lungenparenchym, in das Pankreas, subpleurale und subendo­
kardiale Blutungen, mengenmaBig kleine, fibrinos-hiimorrhagische 
Fltissigkeitsansammlungen im Herzbeutel wurden vereinzelt gefunden. 
Mitunter bestand auch eine Hirnschwellung mit Hyperamie, prii­
capillaren Blutungen und perivascularer Gliavermehrung; auch fanden 
sich vereinzelt kleine Erweichungsherde sowie 6dem der weichen Hirn­
haute. Histologisch erkennt man gefaBabhangige Epithelnekrosen, Ver­
fltissigung und Fetteinlagerungen in Ganglienzellen, Neuronophagie und 
sonstige Zeichen degenerativer Veranderungen der nervosen Substanz. 
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In einem Fall [vgl. Rev. neurolog. 66, 519 (1936)], in dem der Tod 
unter bulbaren Erscheinungen erfolgte, fand man tiefgreifende Vel'­
anderungen an der Cauda equina: schlecht farbbare Markscheiden, die 
flockig aufgelockert und gefaltet aussahen, gewundene und spiralig ge­
drehte Achsenzylinder, Schwellung und Verfliissigung von Ganglien­
zellen auch im Riickenmark. Die SCHWANNschen Scheiden waren zum 
Teil leer. Die recht haufig anzutreffenden bronchopneumonischen In­
filtrationen und bronchitischen Reizerscheinungen diirften im wesent­
lichen sekundar und agonal entstanden sein. 

Therapie: Die therapeutischen MaBnahmen bei del' akuten gewerb­
lichen Quecksilbervergiftung, die wohl kaum jemals durch per orale 
Aufnahme, sondeI'll vielmehr durch das Eindringen von Quecksilber iiber 
die Atemwege zustande kommt, wird sich zwangslaufig mehr odeI' 
mindel' auf symptomatische Mittel beschranken miissen. Die bei 
peroraler Giftaufnahme iiblichen Versuche, das Gift aus dem Magen­
Darm-Trakt auf schnellstem Wege zu entfernen odeI' durch Einnahme 
geeigneter Stoffe schon im Verdauungskanal in eine schwerer lOsliche 
Verbindung iiberzufiihren, scheiden bei gewerblichen Vergiftungen von 
vornherein aus. Kommt der Kranke schon kurze Zeit nach Einsetzen 
der Vergiftungserscheinungen in die Hand des Arztes, so wird man ver­
suchen konnen, durch intra venose Gaben von thioessigsaurem Strontium, 
Natriumthiosulfat oder abel' S-Hydril das eingedrungene Quecksilber 
in das schwer bzw. unlOsliche Quecksilbersulfid zu iiberfiihren und 
damit unschadlich zu machen. In erster Linie ist del' Bekampfung 
del' meist schnell einsetzenden Nierenschadigung und Anurie groBte 
Aufmerksamkeit zu widmen, deren Behebung iiber Leben und Tod 
des Vergifteten entscheidet. Volliger Nahrungsentzug (Hungertage oder 
Saftfasten) in den ersten Tagen, Entzug allen tierischen EiweiBes sind 
die ersten MaBnahmen. Beim Einsetzen del' Anurie haben sich groBe, 
taglich mehrfach wiederholte Infusionen mit physiologischer Kochsalz­
und hochprozentigen Traubenzuckerlasungen (30-40proz. Lasung), 
jeweils 300 ccm 2-3mal taglich, weiterhin vermehrte Fliissigkeitszu­
fuhr in Form des einfachen odeI' protrahierten WasserstoBes odeI' aber 
reichliche Gaben isotonischer Traubenzucker16sungen in Form von 
Hypodermoklysmen zur Beseitigung del' Anurie bewahrt. KORANYI, 
HASLINGER und SIMON empfahlen, die Infusionen mit groBen Ader­
lassen (bis zu 700 ccm) zu kombinieren. Auf Kochsalzzufuhr ist bei 
del' ausgepragten Hypochloramie groBer Wert zu legen. KORANYI gibt 
bis zu 5000 ccm RingerlOsung peroral, dazu 2mal taglich 20 ccm einer 
1Oproz. Kochsalz16sung i.v. Amerikanische Autoren empfehlen die An­
wendung von formaldehydsulfosaurem Natrium. Sie geben in den ersten 
11/2 Stunden 200 ccm der 5proz. Losung per os und 10 g der Verbindung, 
in 100-200 ccm Wasser gelOst,intravenos im Verlauf von 20-30 Minuten 
und wiederholen diese Infusion nach 4-6 Stunden. Auch eine massive 
Alkalisierung mit Natriumbicarbonat bis zu 40 g taglich per os und 
als InfusionslOsung soll giinstig wirken (NANU-MuSKEL und CIOCALTEU). 
Bleiben diese Mittel erfolglos, so kann man venmchen, mittcls Kurz­
wellendurchflutung del' Nierengegend, Applikation kleiner Dosen von 
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Rontgenstrahlen oder durch paravertebrale Anasthesie von D IO-L 2 
mit je 10 ccm einer 1 promill. Novocainlosung die Harnsperre zu be­
seitigen. Nur im auBersten Notfall und wenn alles andere versagt 
hat, sollte man sich als ultimo ratio zur Dekapsulation der Nieren 
entschlieBen, allerdings ohne von diesem letzten Ausweg allzuviel zu 
erwarten. SorgfaItige Pilege der entziindlich veranderten Mundschleim­
haut, Pinselungen der Geschwiire und Spiilungen mit 3proz. Wasser­
stoffsuperoxyd, 1 promill. KaliumpermanganatlOsung, Betupfen der 
Schleimhaute und des Geschwiirsgrundes mit gleichen Teilen Tinctura 
Myrrhae und Tinctura gallarum oder aber Tinctura Ratanhiae sind 
angebracht. Starker SpeichelfluB kann durch Gaben von Atropin (bis 
zu 3 mg taglich und mehr) vermindert werden. Vorsichtige Spiilungen 
des Dickdarms mit kleinen, aber hoch hinaufgefiihrten Einlaufen, denen 
zur Adsorption des in den Darm ausgeschiedenen Quecksilbers Tier­
kohle, zur Verminderung der schmerzhaften Durchfalle und zur Ruhig­
stellung des Darms einige Tropfen Opiumtinktur zugesetzt werden 
konnen, sind zweckmaBig. 1m iibrigen wird man versuchen, durch Ver­
abreichung einer fliissigen und schlackenarmen Kost (vorwiegend Kohle­
hydrate in Form von Puddings, Cremes oder Brei, die am besten kiihl 
serviert werden) die geschadigten Schleimhaute des Magen-Darm-Traktes 
nach Moglichkeit zu schonen. Sobald die Diurese wieder einsetzt, kann 
man versuchen, durch reichliche Gaben von Fliissigkeit (z. B. frische 
Fruchtsafte mit Dextropur) die Ausscheidung des in den Organismus 
gelangten Quecksilbers zu fordern. Kollapszustande sind mit peripher 
angreifenden GefaBmitteln (Adrenalin, Sympatol, Veritol usw.) so­
wie mit zentral-erregenden Analepticis (Cardiazol, Hexeton~ Azoman, 
Coramin) energisch zu bekampfen. 

b) Die chronische Quecksilbervergiftung. 
Die chronische Form der Hg-Vergiftung ist die, welche gewerblich am 

haufigsten zu beobachten ist. 1m Gegensatz zur akuten Vergiftung loka­
lisieren sich die eindrucksvollsten Krankheitserscheinungen am Zentral­
nervensystem. Unmittelbar bedrohliche und alarmierende Symptome, 
wie sie die akute Vergiftung einleiten, fehlen. Die chronische Vergiftung 
beginnt unmerklich und schleichend. Die genauere Untersuchung deckt 
jedoch auch bei der chronischen Vergiftung Krankheitserscheinungen 
auf, wie wir ihnen, wenn auch um ein Vielfaches starker ausgepragt, 
bei der akuten Vergiftung begegneten (SpeichelfluB, Gingivitis, Stoma­
titis, Durchfalle). Obwohl sich die Vielfalt der klinischen, insbesondere 
neurologischen Symptome des chronischen Vergiftungsbildes nach den 
neueren Beobachtungen nicht ohne Zwang in das klassische Dreistadien­
schema KUSSMAULS (Erethismus mercurialis, Tremor mercurialis, 
Stadium terminale sive cachecticum) einordnen liiBt, so kann man doch 
ein recht scharf umrissenes, wenn auch im einzelnen sehr wechselndes 
Vergiftungsbild zeichnen. 

lnitialsymptome: Der Beginn ist gekennzeichnet durch zuniichst 
wenig auffallige und vieldeutige Beschwerden, Allgemeinerscheinungen, 
die subjektiv vor aHem in Kopfschmerzen ihren Ausdruck finden, die 
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einmal mehr in der Stirngegend, ein andermal mehr im Hinterkopf 
lokalisiert werden. Die Kranken fiihlen sich matt und benommen, 
klagen uber Schwindel und vermehrtes Schlafbedurfnis, das aber infolge 
einer allmahlich immer mehr zunehmenden nervosen Unruhe sehr bald 
von Schlaflosigkeit gefolgt ist. Arbeitskraft und Arbeitslust nehmen 
dementsprechend abo Die Aufnahmefahigkeit und das Erinnerungs­
vermogen vermindern sich, das Gedachtnis fur Zahlen, Namen und 
Personen wird schlecht. Ihre verminderte Leistungsfahigkeit macht 
die Kranken depressiv und miBmutig. Flimmern vor den Augen, Ohren­
sausen, leichte Verschlecbterung des Gehors, Neigung zu Nasen- und 
Tubenkatarrhen oder Halsentzundungen fiihren zu einem Zustand, in 
dem der Betreffende sich nicht als eigentlich krank, eher iiberarbeitet, 
nervos, anfallig und in seiner Leistungsfahigkeit gehemmt fiihlt. Bei 
Kopfarbeitern liegen diese Veranderungen mehr auf nervos-psychischem 
Gebiet. Sie klagen uber Reizbarkeit, schlechten Schlaf, Verlegenheit, 
Unbeholfenheit und Befangenheit. Mitunter treten schon jetzt leichte 
Sprachstorungen auf. Manchmal besteht hiiufiger Harndrang und Poly­
urie. Allgemeine dumpfe und reiBende Schmerzen, vor allem in den 
Gelenken und Muskeln, Parasthesien, Sensibilitatsstorungen, Haaraus­
fall, Gangunsicherheiten, Neigung zu starkem Schwitzen vermehren das 
allgemeine Unbehagen. Dyspeptische Erscheinungen, die in Appetit­
losigkeit, Brechreiz, Erbrechen, Druck in der Magengegend, Leib­
schmerzen,leichten Durchfallen oder auch Verstopfung bestehen, treten 
hinzu und sind wohl als abgeschwachte Form der von der akuten Ver­
giftung her bekannten Symptome am Magen-Darm-Kanal aufzufassen, 
die bei der chronischen Vergiftung durch die Ausscheidung des einge­
drungenen Quecksilbers durch die Schleimhaute des Magen-Darm­
Traktes bedingt sind. 

Allmahlich treten zu den zunachst nur subjektiv bemerkbaren Aus­
fallserscheinungen auch objektiv nachweisbare Veranderungen hinzu; 
erst dann entschlieBen sich meist die Kranken, zum Arzt zu gehen. 
Juckende Blaschenausschlage an den Armen und Oberschenkeln und 
entziindliche Veranderungen an den Schleimhauten der Mundhohle, nur 
viel schwacher, als sie bereits ausfiihrlich bei der akuten Vergiftung 
beschrieben wurden, konnen den erfahrenen und sorgfaltigen Unter­
sucher schon jetzt auf die richtige Diagnose bringen. Oft beschranken 
sich die Symptome auf Blutungen des Zahnfleisches beim Essen und 
Zahneputzen; zuweilen haben die Kranken das Gefiihl, daB die Zahne 
zu lang werden, die sich dann lockern und schlieBlich ausfallen: zuerst 
gewohnlich die unteren Schneidezahne. Der bei der akuten Vergiftung 
am 3. bis 5. Tag auftretende SpeichelfluB beginnt bei der chronischen Ver­
giftung bereits fruhzeitig. Die genauere korperliche Untersuchung deckt 
schon in diesem Anfangsstadium eine meist nur maBige hypochrome 
Anamie auf, die nur in seltenen Fallen starkere Grade mit einer Verminde­
rungdesBlutfarbstoffsauf65% (BAADER)odergar40% (KULKow)erreicht 
und welche die a uffallig fahle Gesichtsfar be sowie die maBige oder schlechte 
Schleimhautdurchblutung geniigend erklart. Oft findet sich schon im 
Beginn als Ausdruck einer Storung der vegetativen GefaBinnervation 
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eine auffallige Pulslabilitat, die sich im spateren vollentwickelten Ver­
giftungsstadium auch durch heftiges Herzklopfen und Tachykardien recht 
storend bemerkbar machen kann. Hande und FuBe sind kuhl, feucht 
und neigen zu BHisse und livider Verfarbung. Bei der Dntersuchung 
des Drins findet man mitunter vereinzelte Zylinderbruchstucke im 
Sediment und zuweilen Spuren von EiweiB. Relativ fruhzeitig setzt 
ein feinschlagiges Zittern der Hande, der Finger und der leicht geschlos­
senen Lider ein; auch treten vereinzelte, aber vorerst noch geringe 
Zuckungen einzelner Muskelgruppen (Mundwinkelzucken) auf. Die Er­
kennung der Erkrankung ist schon in diesem Stadium moglich, so daB 
bei rechtzeitigem Eingreifen die Entstehung des schweren, voll ausge­
bildeten Vergiftungsbildes verhindert werden kann. 

Schon hier sei bemerkt, daB die Reihenfolge des Auftretens der 
Symptome und die Schwere ihrer Auspragung sehr wechselnd und viel­
gestaltig sind, so daB die Feststellung ZANGGERS: "die Schulsymptome 
der chronischen Quecksilbervergiftung sind genau so selten wie die 
typischen Koliken und die typischen Radialislahmungen bei der Blei­
vergiftung", nach wie vor zu Recht besteht. Abgesehen davon, daB­
wahrscheinlich durch Betriebseigentumlichkeiten bestimmt - ganze 
Belegschaften des einen Betriebes ein ganz anderes Symptomenbild 
zeigen konnen als die eines anderen, spielt die individuell sehr wechselnde 
Empfindlichkeit wie auch die von Fall zu Fall sehr unterschiedliche 
Reaktion auf die gleiche einwirkende Noxe und Giftmenge eine erheb­
liche Rolle. Man darf daher nicht erwarten, daB die nachstehend fUr 
die vollentwickelte chronische Quecksilbervergiftung beschriebenen 
Krankheitserscheinungen immer gleichzeitig und in jedem Fall nach­
zuweisen sind. 

Vollentwickeltes Vergiftungsbild: Auf der Hohe der chronischen 
Vergiftung werden, neben der immer mehr zunehmenden Abmagerung, 
an den inneren Organen auBer den bereits unter den Initialsymptomen 
geschilderten, stets aber im Hintergrund des klinischen Bildes bleibenden 
Krankheitserscheinungen kaum nennenswerte Veranderungen beob­
achtet. 

Ernstere Schadigungen des Gefallsystems, die uber die sich an den 
GefaBen abspielenden vegetativen Dysregulationen hinausgehen (vgl. 
S. 70), sind bisher im Bilde der chronischen Quecksilbervergiftung 
nahezu unbekannt geblieben. Erst neuerdings wurden GefaBschaden 
bekannt, die den verschiedenen Formen der obliterierenden End­
arteriitis entsprachen und die nach der ganzen Sachlage mit hoher Wahr­
scheinlichkeit auf die chronische Einwirkung von Quecksilber zuruck­
zufUhren sind (FELLINGER und SCHWEITZER). Der Verlauf der GefiiB­
erkrankung war in den bisher bekannten Fallen ungewohnlich rasch 
und stiirmisch. Sie begann mit einem der Claudicatio intermittens. 
ahnelnden Symptomenkomplex, an dem sich im weiteren Verlauf langere 
Zeit dauernde Ernahrungsstorungen in den betroffenen Gebieten an­
schlossen. In den groBen GefaBstammen blieb del' PuIs angedeutet 
tastbar. Damit waren die endarteriitischen Vorgange offenbar in die 
kleineren und kleinsten GefaBe zu lokalisieren. Auch wurden im An-
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schlup an chronische Quecksilbervergiftungen in langeren bis zu halb­
jahrigen Abstanden schubweise auftretende Ernahrungsstorungen in den 
Zehen beobachtet, die in sehr vielen Failen zur Bildung tiefer Geschwure 
fuhrten, welche aber relativ rasch wieder abheilten. GefaBkrampfe 
werden als wahrscheinliche Ursache dieser Veranderungen angesehen. 
Klinisch bietet sich ein recht charakteristisches ;Bild: Die Kranken 
klagen uber typische GefaBschmerzen. Die Zehenspitzen, insbesondere 
die der GroBzehen, sind kuhl, blaB, livide verfarbt. Die Haut bietet 
das Bild einer flachigen Marmorierung, hat ein glanzend-atrophisches 
Aussehen und ist dunner als normal. Die Sensibilitat ist herabgesetzt. 
Die Nagel sind verdickt, sind blaB-livide verfarbt und splittern leicht 
auf. Zeichen, die auf eine Storung des venosen Abflusses hindeuten 
konnten, fehlen. 

Die Veranderungen im BInt sind genau wie bei der akuten Ver­
giftung nicht sehr charakteristisch. Das rote Blutbild zeigt eine meist 
nur geringe Verminderung der Hamoglobin- und Erythrocytenwerte. 
Letztere solI gelegentlich etwas spater auftreten. Man fand bei der 
Bestimmung des Resteisens in Blut und Serum eine Vermehrung 
des abspaltbaren Eisens, die einen gesteigerten Blutabbau vermuten 
laBt. VANOTTI lehnt eine Systemerkrankung im Sinne einer Knochen­
markschadigung durch Quecksilber abo Durch die Vermehrung 
von Eisen, Porphyrin und Bilirubin infolge eines gesteigerten Blut­
abbaus komme es zu einer gesteigerten Erytbropoese im Mark, so 
daB der gesteigerte Blutabbau durch eine Vermehrung der Erythro­
cyten kompensiert werde. Diese Veranderungen sind jedoch nur im An­
fang der chronischen Quecksilbereinwirkung deutlicher zu beobachten, 
da die blutbildenden Organe sich den neuen Stoffwechselverhaltnissen 
anpassen und nicht mehr so stark reagieren. Die Gesamtleukocyten­
zahl bleibt ziemlich normal. 1m Differentialblutbild zeigt sich, wie 
bei vielen anderen chronischen Vergiftungen auch, eine relative und 
absolute Lymphocytose (LUDDIKE, STOCK, WEGER). Zuweilen besteht 
eine Eosinophilie, manchmal eine Basophilie, ofters eine Linksver­
schiebung als Ausdruck der toxischen Reizung des Knochenmarks. Auch 
die Monocyten konnen vermehrt sein. Die Blutbildveranderungen gehen 
der Schwere des klinischen Bildes nicht parallel. lhre Bewertung kann 
nur im Rahmen des gesamten klinischen Bildes geschehen. Bei in Queck­
silberbetrieben arbeitenden Frauen laBt sich eine erhohte Neigung zu 
Aborten, eine Erhohung der vor- und nachgeburtlichen Sterblichkeit 
und eine Minderwertigkeit der geborenen Kinder nicht ganz leugnen. 
Auch wurden UnregelmaBigkeiten der Regelblutungen beobachtet. Bei 
Mannern bleibt die Potenz erhalten. Die genauere klinische Unter­
suchung vermag zuweilen mit Hilfe von Leberfunktionsprufungen leichte 
Parenchymschaden der Leber aufzudecken, wenn auch die von TALLEN­
BERG beigebrachten SchluBfolgerungen kritischer Betrachtung nicht 
ganz standzuhalten vermogen. Die von ihm erhobenen Befunde sind 
auch sonst so haufig zu finden (Polyarthritis acuta, lnfektionskrank­
heiten und viele andere Vergiftungen), daB seine Beobachtungen nicht 
etwa als fur die chronische Quecksilbervergiftung gerade typisch aner-
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kannt werden konnen. Immerhin sollte kiinftig bei klinischen Unter­
suchungen mehr darauf geachtet werden als bisher. 

Zentralnervensystem: Die typischsten und regelmiiBig zu beob­
achtenden Krankheitsvorgange, welche das Bild del' chronischen Queck­
silbervergiftung pragen, spielen sich am Zentralnervensystem abo Sie 
nehmen jedoch erst, nach langerer Quecksilbereinwirkung ernstere For­
men an, wahrend sie bei friihzeitiger Erkennung auf die relativ harm­
losen Erscheinungen beschrankt bleiben, wie sie unter den Initial­
symptomen beschrieben sind. Eine unmittelbare Wirkung des Queck­
silbers auf das Nervengewebe ist zwar bisher noch nicht bewiesen, 
nach den bis heute vorliegenden Beobachtungen abel' nicht unwahr­
scheinlich, wobei eine sekundare Wirkung auf das vegetative Nerven­
system, insbesondere auf die Vasomotoren, nicht auszuschlieBen ist. 
Neuritiden und Paresen durch Quecksilber sind zwar wiederholt be­
schrieben; es ist abel' durchaus noch nicht klar, ob sie wirklich auf 
Quecksilber allein zuriickzufiihren waren. Die bisher bekannten Hg­
Polyneuritiden spielten sich fast immer bei Luetikern abo Allenfalls kann 
die gelegentlich bei Erwachsenen gefundene Druckempfindlichkeit des 
ERBschen Punktes und del' groBen Nervenstamme im Sinne einer wenn 
auch leichten Neuritis gedeutet werden. Man wird sich daher bei del' 
Diagnose del' Quecksilberneuritis ganz besondere, Zuriickhaltung auf­
erlegen miissen. Das gleiche gilt fiir die bei del' chronischen Queck­
silbervergiftung angeblich auftretenden Lahmungen, insbesondere fiir 
die Streckerschwache. Auch hier fehlen in den bisher bekannten Fallen 
noch die eindeutigen Beweise, daB das Quecksilber die alleinige Ur­
sache del' beobachteten Lahmungen war. 

1m wesentlichen beruhen die Storungen auf einer Schadigung del' 
zentral-nervosen Substanz. KULKOW definiel't sie als Ausdruck einer 
diffusen toxischen Cerebropathie mit ausgesprochener Neigung zu Af­
fektionen des Kleinhirns und seiner Verbindungen, wobei auch striare 
Erscheinungen auftreten konnen. 

Eines del' Kardinalsymptome del' chronischen Quecksilbervergiftung 
ist del' Erethismus (Neurasthenia) mercurialis. Die eigentiimliche Wesens­
veranderung, wie sie bereits in ihrer abgeschwachten Form unter den 
Initialsymptomen geschildert wurde, ist beim voll ausgebildeten Erethis­
mus noch sehr viel eindrucksvoller. Die Erregbarkeit del' Kranken 
ist aufs auBerste gesteigert. Ganz harmlose Anlasse, wie das Gefiihl 
des Beobachtetseins, des Zusehens bei del' Arbeit, des Ansprechens, 
losen bei dem schreckhaften Kranken ein unzahmbares Gefiihl del' be­
fangenen Unsicherheit aus. Seine an sich schon unruhigen Bewegungen 
werden noch hastiger und unsicherer, so daB er eine einmal begonnene 
Tatigkeit, die er, allein gelassen, ohne weiteres vollendet, in Gegenwart 
eines Dritten einfach nicht fortzufiihren vermag. Auch die dem Kranken 
vertrauten, seit langem eingefahrenen Bewegungen werden gehemmt. 
Leiser Tadel vermag bei del' Labilitat ihrer Stimmung lautes Weinen, 
heftige jahzornige Handlungen, ja richtige Wutanfalle auszulOsen. 
Infolge del' ihnen selbst bewuBten Leistungsverminderung und dem 
damit verbundenen Minderwertigkeitsgefiihl verteidigen sie sich auch 
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dann, wenn keine Vorwiirfe gegen sie erhoben worden sind, beginnen 
aus nichtigen Anlassen heraus zu streiten usw. Der Umgang mit ihnen 
wird zu Hause wie im Betrieb immer schwieriger. Oft genug wird von 
der Umgebung ihre Reaktion als hysterisch empfunden. Das gestOrte 
Gleichgewicht ihres Seelenlebens kommt auch in gesteigerten Be­
wegungen zum Ausdruck. Wenn auch eine direkte Beziehung zwischen 
der Konstitution und der Art der psychischen Veranderungen noch 
nicht eindeutig bewiesen ist, so verdient doch festgehalten zu werden, 
daB bei athletischen Typen Erregungszustande, bei Asthenikern depres­
sive Reaktionen vorzuwiegen scheinen. Zu Beginn der Quecksilber­
einwirkung und nach dem Abstoppen weiterer Zufuhr sollen die psy­
chischen Reaktionen am ausgepragtesten sein. Als weitere Zeichen der 
GroBhirnaffektion sind der Abbau des Intellekts und die oft recht 
schweren Gedachtnisausfalle zu deuten. Zerstreutheit, kindisch-alberne 
und primitive Ideen, Depressionen oder akut manische Storungen ver­
andern das Wesen des Kranken vollig, der sich an zuriickliegende Er­
eignisse nur schwer oder gar nicht erinnern kann. Die Gedachtnis­
schwache macht sich auch im taglichen Leben hindernd bemerkbar. 
So haben diese Kranken z. B. beim Betreten eines Raumes schon 
wieder vollig vergessen, was sie nun eigentlich holen wollten und sie 
verzichten bei der ihnen eigenen Unentschlossenheit nur zu leicht darauf, 
das begonnene Unternehmen zu vollenden. Ihre Konzentrations­
unfahigkeit macht sie im beruflichen und privaten Leben vollig leistungs­
unfahig. Sie vermogen nicht mehr auch einfache Rechnungen, wie sie 
im taglichen Leben vorkommen, auszufiihren. Die Merkfahigkeit fUr 
Zahlen, auch fiir kurzstellige, ist stark vermindert. Sonderbare Traume, 
falsche akustische und visuelle Wahrnehmungen und Alienation ver­
vollstandigen das Bild, das in seiner schwersten Auspragung auch als 
Encephalopathia mercuralis bezeichnet wird. Haufig stehen die cere­
bellaren Ausfallserscheinungen im Vordergrund des Krankheitsbildes. 
Neben dem cerebellar-ataktischen Gang, der bei Kindern weitgehend 
der akuten LEYDEN-WESTPHALschen Ataxie gleicht, kommt auch eine 
bei Quecksilberarbeitern bekannte cerebellar-skandierende Sprach­
stOrung vor (Psellismus mercurialis). Sie vollfiihren schnappende Be­
wegungen mit dem Mund. Die Sprache ist unverstandlich, stockend; 
die Zischlaute sind verwaschen. Oft besteht Silbenstolpern. Die Wort­
findung ist erschwert. Auch die mit dem typischen Quecksilbertremor 
im engsten Zusammenhang stehende Schreibstorung diirfte als Klein­
hirnsymptom zu werten sein. Diese Schreibstorung ist meist das erste 
Anzeichen des beginnenden Tremors und der aufmerksame Betriebsarzt, 
der irgendwelche schriftlichen Eintragungen des Kranken (z. B. Unter­
schriften in Lohnlisten, auf Laufzetteln, in Kontrollbiichern, Adressen­
angaben, Briefen) durchmustert, kann dann auf den meist angstlich ge­
heimgehaltenen Zustand des Kranken hingewiesen werden. Die Schrift ist 
vollig verzittert, unleserlich, verkritzelt, mit ausfahrenden Strichen und 
Klecksen versehen. Infolge der Konzentrationsunfahigkeit des Kranken 
werden oft ganze Worter oder Buchstaben beim Schreiben ausgelassen, 
wodurch auch in der Schriftprobe der Erethismus seinen Ausdruck findet. 

Taeger, Berufskrankheiten. 6 
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Der typische Quecksilbertremor beginnt doppelseitig, ganz allmahlich 
und unmerklich, nur selten plOtzlich . Zuerst beschrankt er sich auf 
die Finger, ergreift dann die Hande und geht schlieBlich auf die Unter­
und Oberarme iiber. Zielbewegungen verstarken ihn. Auch auBerste 
Willensanstrengung vermag nicht, das Zittern zu unterdriicken, sondern 
verstarkt es eher. Zuerst wird es bei feinen Bewegungen, z. B. beim 
Schreiben, beim Eintauchen der Feder ins TintenfaB, beim Aufheben 
einer Nadel, beim Entfalten einer Zeitung, beim Essen und Trinken 
bemerkbar, wobei die bereits friiher erwahnten unkoordinierten Zuckun­
gen einiger Muskelgruppen, die bisweiIen zuerst im Schlaf auftreten, 
als Vorstufen des Tremors aufgefaBt werden konnen. Diese feineren 
Bewegungen lOsen dann sofort ein heftiges Zittern aus, wobei es vor 

Abb.3. Quecksilberzitt.ern (Schriftprobe). [Aus A. M. WEGER: Arch. Gew. Path. Bd.1 (1930).] 

allem in schweren Fallen zu heftigen ausfahrenden Bewegungen kommt. 
Unkoordinierte Mitbewegungen, Benutzung von Stiitzpunkten sowie 
Hilfsbewegungen machen die Ausfiihrung einer an sich einfachen und 
eingefahrenen Bewegung fUr den Kranken zu einem Problem. 

Das Quecksilberzittern, das auf einer Schadigung (chronischer Ent­
ziindung?) des Kleinhirns und seiner Bahnen beruhen soIl (STOCK), 
ergreift nicht nur die oberen Extremitaten, sondern auch die Beine 
und macht sich dann durch Zittern der Knie beim Stehen bemerkbar. 
In fortgeschrittenen Fallen konnen auch Kopf, Zunge sowie Gesichts­
und Unterkiefermuskulatur mitbefallen sein, wobei es zu zitternden, 
zuckenden Mundbewegungen mit Spitzen der Lippen (WEGER) kommt . 
Der Zeitpunkt des Einsetzens wechselt. Vereinzelt tritt es schon nach 
wenigen Tagen, meist erst nach 2-3 Monaten, mitunter auch erst 
1-2 Jahre nach Beginn der chronischen Quecksilbereinwirkung auf. 
Der Tremor ist schnell und feinschlagig und stellt eine ununterbrochene 
Bewegung dar, die sich aus feinen, gleichmaBigen EinzelstoBen zu­
sammensetzt (BIONDI). Die Amplitude ist groBer als bei Tremores 
anderer Genese. Sie wird mit durchschnittlich 3,5 cm angegeben. Die 
Frequenz der Zitterbewegungen geht etwa der Schwere der Vergiftung 
parallel. In leichteren Fallen ist die Frequenz niederer (bis zu 7 Be­
wegungenJsec) als bei schweren (bis zu 13 BewegungenJsec ). Die Bewegung 
erfolgt meist in einer Bewegungsebene. Das Charakteristische des Queck-
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silberzitterns besteht in der Feinschlagigkeit und der intentionellen Ver­
starkung bei Bewegungsbeginn. Alkohol und NicotinmiBbrauch dis­
ponieren fur sein Auftreten. Nach AlkoholgenuB tritt es verstarkt auf; 
unter der narkotischen Wirkung des Alkohols wird es geringer. 

Dif/erentialdiagrw8ti8ch ist das Quecksilberzittern von allen anderen 
Tremorformen abzutrennen. Das Intentionszittern bei multipler Sklerose 
wird nach Bewegungsbeginn immer starker, wahrend das Quecksilber­
zittern eher geringer wird (RODENACKER). Auch wird man bei der 
multiplen Sklerose weitere typische Zeichen (spastische Parese, tem­
porale Papillenabblassung, fehlende Hautreflexe usw.) finden. Der 
Alkoholtremor ist gleichmaBiger und feinschlagiger, meist nur auf die 
Finger und die Zunge beschrankt. Der Alterstremor greift ebenfalls 
nicht auf den ganzen Korper liber, besteht standig und laBt stoBfOrmige 
Zuckungen vermissen; auch fehlt ihm die Verstarkung bei Bewegungs­
beginn. Atethotische Storungen sind meist einseitig; auch sind sie mit 
Lahmungen verbunden. Das Zittern bei der Paralysis agitans, das in 
rhythmischen Schwingungen besteht, bleibt auch in der Ruhe erhalten 
und hort bei Bewegungen auf. Das Zittern der Basedowkranken bleibt auf 
die Rande beschrankt; ihm fehlt die Verstarkung bei Bewegungsbeginn. 

Inwieweit die 8chweren hyperkineti8chen Er8cheinungen, die oft als 
drittes und schwerstes Stadium des Quecksilbertremors geschildert 
werden, ihm wirklich noch zugerechnet werden durfen und nicht besser 
als Zeichen einer extrapyramidal-motorischen Schadigung des Striatums 
im Gesamtbild der Encephalopathia mercurialis zu deuten sind, ist auf 
Grund der vorliegenden Kasuistik noch nicht ganz sicher zu entscheiden. 
Diese groben, anfallsweise auftretenden und heftig schleudernden Be­
wegungen, die oft an choreatische Storungen erinnern, bei denen der 
ganze Korper hin und her geschleudert wird und aIle Muskeln und 
Muskelgruppen fUr sich allein sich in hemmungsloser Bewegung befinden 
(sog. Entladungssturme KUSSMAULS), kommen heute nur noch ganz 
selten und in den allerschwersten Fallen vor. BAADER berichtete aus 
den Quecksilberbergwerken in Almaden von Kranken, die nachts von 
ihren Frauen in den Betten angegurtet werden muBten, damit sie durch 
die wahrend des Schlafes auftretenden wilden Bewegungen nicht heraus­
geschleudert wurden. Vereinzelt sollen neuerdings auch akineti8che 
Storungen mit Amimie und Maskengesicht bekanntgeworden sein, die 
ebenfalls als Ausdruck einer Mitbeteiligung des motorisch extrapyra­
midalen Systems im Rahmen der Quecksilberencephalopathie gedeutet 
werden konnten (BUMKE und KRAPF). Allerdings fehlen hierfiir am 
Men8chen noch die entsprechenden anatomisch-pathologischen Beweise, 
wahrend Versuche an subakut vergifteten Kaninchen (C. FRANCIONI) 
an den Ganglien des Pallidums und Striatums recht schwere Liisionen 
erkennen lieBen. 

Ausgesprochene und typische Reflex8t6rungen fehlen. Die Reflexe 
werden normal, gesteigert, wie auch abgeschwacht gefunden. Das Rom­
bergsche Zeichen ist oft positiv. Adiadochokinese +. 

Sen8ibilitiit88torungen sind selten, kommen jedoch vor. WEGER fand 
Parasthesien an den Extremitiiten, vorwiegend an den Randen, sowie 

6* 



84 Erkrankungen durch Quecksilber oder seine Verbindungen. 

eine eindeutige Herabsetzung der Beriihrungs-, Schmerz- und Tem­
peraturempfindlichkeit in den distalen Abschnitten der Arme und Beine. 
Auch wurden Hypasthesien im Verlauf des Nervus ulnaris und der 
Nn. peronaei festgestellt. Storungen des Geschmackssinns fUr saure und 
bittere Geschmacksqualitaten wurden relativ haufig, solche des Geruch­
sinns sehr viel seltener beobachtet. HOLSTEIN fand bei einer chronisch 
quecksilbervergifteten Frau eine Aufhebung der Beriihrungsempfindlich­
keit an beiden Armen mit Aussparung eines Langsstreifens an der 
Beugeseite des rechten Armes, in dem die Empfindlichkeit erhalten 
geblieben war. Am Rumpf bestand eine der segmentaren Versorgung 
entsprechende ringformige anasthetische Zone, desgleichen an den Unter­
schenkeln, handbreit unter- und oberhalb des Knies wie auch im Bereich 
der FiiBe bis oberhalb der Sprunggelenke, wobei gleichzeitig auch 
Storungen der Tiefensensibilitat nachweisbar waren. Vereinzelt kommt 
es auch zu Storungen der Blaseninnervation, die sich bei dem verstarkten 
Harndrang in sehr haufigem Harnlassen, mitunter sogar in volliger 
Inkontinenz infolge Sphincterschwache bemerkbar macht. 

DaB auch das vegetative N ervensystem an dem Krankheitsgeschehen 
mitbeteiligt ist, wurde schon bei Beschreibung der Initialsymptome 
kurz erwahnt. P16tzlicher Wechsel der Gesichtsfarbe, grellroter Dermo­
graphismus, Blutandrang zum Kopf, starkes Schwitzen an den Handen, 
Wechsel der Pulsfrequenz mit Blutdruckabfall, anfallsweise auftretende 
Kopfschmerzen gehoren hierher. Auch die Symptome, die fiir eine 
gesteigerte Tatigkeit der Schilddriise sprechen (Haarausfall, Gewichts­
abnahme), welche bisweilen vergroBert gefunden wurde (WEGER), 
lassen sich hier mit einordnen. 

An den Angen wurden Ptosis, Strabismus und Nystagmus, Aniso­
korie, Verminderung des Sehvermogens sowie trage Pupillenreaktion 
bei Lichteinfall beobachtet. Beim Umgang mit quecksilberhaltigem 
Staub konnen sich Bindehautentziindungen entwickeln. 

Die an der Rant auftretenden Veranderungen wurden bereits bei 
der akuten Vergiftung eingehend beschrieben. Bei der chronischen Ver­
giftung treten sie in der gleichen Form, also entweder als Ekzem oder 
als Dermatitis auf. Hautaffektionen sind besonders haufig in Knall­
quecksilber herstellenden Betrieben sowie in Haarhutfabriken. 

Ein typischer Sektionsbefund mit makroskopisch in die Augen 
fallenden Organschaden fehlt bei der chronischen Vergiftung. Erst die 
histologische Untersuchung deckt parenchymatose und fettige Degene­
rationen in den Markscheiden, Ganglien- und Gliazellen in allen Teilen 
des ZNS., vor allem aber im Kleinhirn, in den Stammganglien, im 
Ammonshorn, mitunter auch in den motorischen Kernen des Nervus 
trigeminus und im Thalamus auf, Befunde, die sich mit den in Tier­
versuchen erhobenen decken (HOLSTEIN). 

Verlanf und Prognose: Die Prognose ist abhangig von der Anfallig­
keit des Erkrankten, seinem Alter und der Dauer und GroBe der Gift­
aufnahme. In der Mehrzahl der Faile verschwinden nach Aufhoren 
weiterer Quecksilberzufuhr die Symptome der chronischen Vergiftung 
vollig, wobei der Tremor noch am langsten bestehen bleibt. In hoheren 
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Lebensaltern ist die Aussicht auf Heilung geringer. Der schwere Tremor, 
der Erethismus und die Abmagerung bleiben dann zuweilen dauernd 
bestehen. Fiihren sie nicht direkt zum Tode, wobei erst wenige Tage 
vorher BewuBtlosigkeit eintritt, so konnen interkurrente Infektionen, 
die bei dem allgemeinen Verfall der Kranken besonders leicht angehen, 
das Ende beschleunigen. Leichte Formen des Tremors verschwinden 
bei rechtzeitigem Arbeitsplatzwechsel auch ohne intensive Behandlung 
ziemlich bald von allein, wahrend ausgepragtere Formen doch mehrere 
Monate zur Heilung beanspruchen. Bei Vergiftungen durch Alkylqueck­
silberverbindungen bleiben eher Reste der Nervenschadigung bestehen, 
die zudem noch zu Rezidiven neigen. Uberstandene chronische Ver­
giftungen hinterlassen eine erhohte Quecksilberempfindlichkeit, weshalb 
man eine erneute Exposition unter allen Umstanden verhindern soIl 
(Arbeitsplatzwechsel). Kinder, Jugendliche, Schwachliche, weibliche und 
altere mannliche Personen, Nierenkranke und Alkoholiker gelten als 
besonders gefahrdet und sollten von der Arbeit in Quecksilberbetrieben 
ausgeschlossen werden. 

Therapeutisch ist vor allem die weitere Quecksilberaufnahme ab­
zustoppen, was am besten durch Herausnahme aus dem Betrieb ge­
schieht. In schweren Fallen mit hochgradigen Erregungszustanden ist 
fiir strikte Fernhaltung aller beunruhigenden Umwelteindriicke zu sorgen. 
Aufenthalt in frischer Luft, in waldreicher, landlicher, ruhiger Umgebung 
oder im Mittelgebirge, vorsichtige Gaben von Beruhigungsmitteln 
(Luminal), Liegekuren, spater leichte korperliche Arbeit in frischer 
Luft, vorsichtige Schwitzprozeduren, welche die Ausscheidung des auf­
genommenen Quecksilbers fOrdern konnen (Bader usw.), sind die am 
besten geeigneten MaBnahmen. Von der Anwendung medikamentOser 
Mittel ist nach Moglichkeit abzusehen. Vitaminreiche, kraftige und 
leichtverdauliche Kost, die sich von jeder Einseitigkeit fernzuhalten 
hat, wird die Wiederherstellung beschleunigen. Die Verabreichung 
schwefelhaltiger Wasser (Aachener Schwefelwasser, Wiesbadener Faul­
brunnen, Homburger Luisenbrunnen) wurde empfohlen. Eingetretene 
Zahnverluste sind zu ersetzen; iiberhaupt ist fiir die Sanierung der 
Zahne zu sorgen. Alkohol- und NicotingenuB sind streng zu verbieten. 

IV. Erkrankungen durch Arsen und seine Verbindungen. 
Gewerbliche Arsenvergiftungen kommen bei der vielfaltigen An­

wendung des Arsens auch heute noch recht haufig vor. Dabei ist die 
subakute und chronische Arsenvergiftung viel ofter zu beobachten als 
die akute. 

Rei den VorsichtsmaBnahmen, welche bei der Herstellung orga­
nischer Arsenpraparate angewendet werden, die mcist flir medizi­
nische Zwecke Verwendung finden, spielen Vergiftungen durch orga­
nische Arsenverbindungen eine relativ geringe Rolle. Die in ge­
werblichen Betrieben zu heobachtenden Schadigungen werden meist 
durch anorganische Verbindungen hervorgerufen. Metallisches ArAen 
ist an sich ungiftig: nur die oxydierten Verbindungen entfalten eine 



86 Erkrankungen durch Arsen und seine Verbindungen. 

starke Giftwirkung. Da reines Arsen an der Luft verhaltnismaBig 
leicht oxydiert, kann es gelegentlich auch dadurch einmal zu Ver­
giftungserscheinungen kommen, die dann allerdings infolge der relativ 
kleinen Mengen toxisch wirksamer Substanz nur gering sind. Stark 
giftig sind das Arsentrichlorid (AsCla), die arsenige Saure (AS20 3), 

welche unter den Namen Arsenik, Arsentrioxyd, Arsenikblumen oder 
weiBes Arsen lauft. Die Arsensaure (H3As04) sowie ihre Natrium- und 
Kaliumsalze (NaH2As04 und KH2As04) finden z. B. als Beizmittel in 
der Farberei Verwendung. Wichtig sind auch die Arsensulfide: Realgar 
(AS2S2) und Auripigment (As2Sa) werden bei der Herstellung gelber 
Farben verwandt. Rein sind sie infolge ihrer Unltislichkeit an sich 
ungiftig. Praktisch sind sie jedoch meist stark mit Arsenik verunreinigt, 
so daB auch durch sie Vergiftungen nicht selten verursacht werden. 
In Weinbau- und Gartnereibetrieben werden Verbindungen von Arsen 
mit Ca, Pb oder Cu verwandt. 

Die Vergiftungsmoglichkeiten sind entsprechend der vielfaltigen 
technischen Verwendung der Arsenverbindungen sehr groB. In der 
metallurgischen Industrie kann es durch Verunreinigung der ver­
schiedensten Mineralien mit Arsen bei der Verhiittung von Kobalt-, 
Zink-, Blei-, Kupfer-, Silber-, Nickel- und Eisenerzen zu Arsenver­
giftungen kommen. Metallisches Arsen wird in der Glasindustrie zur 
Entfarbung und Lauterung des Glases benutzt. Zu Schrotblei wird 
Arsen zugesetzt; auch beim Briinieren von Metallen findet Arsen als 
Beizmittel Verwendung. Arsensaures Blei dient zur Herstellung von 
Emaille. Recht haufig ist das zur Emailleherstellung gebrauchte An­
timon stark mit Arsen verunreinigt; so liegen Berichte iiber akute 
Arsenvergiftungen vor, die durch Einatmen von arsenhaltigem Staub 
beim Vermahlen von Antimontafeln zustande kamen. Zur Enthaarung 
von Fellen in Gerbereien wird Arsensulfid dem Kalkascher zugesetzt, 
auch sonst Arsen zur Konservierung von Hauten und Fellen benutzt. 
In Tierausstopfereien wird Arsen zur Enthaarung verwandt. In der 
Baumwolldruckerei finden Natriumarsenat und Arsenglycerin als Beiz­
mittel Verwendung. Auch in der chemischen Industrie ergeben sich 
vielfaltige Vergiftungsmoglichkeiten. Vor den Schwefelkiesrostofen tritt 
arsenhaltiger Staub auf, im Schlamm der Bleikammern ist oft reichlich 
Arsen enthalten. Fiir die Tropen werden arsenikhaltige Seifen zum 
Schutz von Holz gegen Termitenbefall hergestellt. GroB ist auch die 
Zahl arsenhaltiger Farben. Am bekanntesten ist das sog. SCHEELsche 
Griin (= arseniksaures Cu) und das Schweinfurtergriin (= arseniksaures 
Kupfer + neutrales essigsaures Kupfer). Beide Farben laufen unter 
den verschiedensten Phantasienamen, wie z. B. Braunschweiger-, 
Wiener-, Neuwieder-, Mitis-, Kirchberger-, Kaiser-, Papageien-, Patent-, 
Kasseler-, Pariser-, Leipziger-, Wiirzburger-, Schweizer- und Baseler­
griin. Opperment, Rauschgelb, Konigsgelb, Persisch Gelb, Chinesisch 
Gelb, Spanisch Gelb usw. konnen durch Verunreinigung mit Arsenik 
Vergiftungen hervorrufen. Vergiftungsmoglichkeiten bestehen weiter­
hin bei der Gewinnung von As aus Erzen, beim Schmelzen mit Arsen 
verunreinigter Metalle sowie bei der Gewinnung von Natrium, Calcium 



Erkrankungen durch Arsen und seine Verbindungen. 87 

und Bleiarsenat. Weiterhin findet Arsen bei del' Herstellung kiinst­
lie her Edelsteine, von uneehtem Malaehit, von Bronzefarben sowie von 
Feuerwerkskorpern Verwendung. Die Gefahrdung von Malern bei An­
streicharbeiten mit arsenhaltigen Farben, von Tapezierern, Naherinnen 
und Blumenmaehern durch Verarbeitung von mit Arsenfarben gefarbtem 
Papier spielen heute nul' noch eine sehr geringe Rolle, da diese Farben 
meist durch ungiftige ersetzt sind. Immerhin enthalten Kobalt- und 
Zinkfarben aueh heute noch mitunter Arsen als Verunreinigung. Relativ 
viel werden arsenhaltige Verbindungen bei del' Sehadlingsbekampfung in 
Gemiise-, Garten-, Obst- und Weinbaugebieten, in del' Forstwirtschaft 
und im Baumwollbau verwendet. Gartner, Weinbauern, Forstarbeiter 
und Fliegel', die vom Flugzeug aus groDe Waldbezirke mit arsenhaltigen 
Sehadlingsbekampfungsmitteln bestauben, konnen erkranken. Zum Teil 
laufen diese Sehadlingsbekampfungsmittel, bei denen es sieh um Ver­
bindungen von Arsen mit Blei, Kupfer odeI' Calcium handelt, unter 
unverfangliehen Deeknamen. So finden Caleiumarsenit und BIeiarsenit 
(Gehalt an arseniger Saure 40%), Esturmit (As-Gehalt 11 %), Aresin 
(8%), Dusturan (5,6%), Uraniagriin (54-56%), Noprasen (4,4%), 
"Sturms Staubemittel" (7%), Vinuran (2,2%) u. a. Verwendung. 

Aufnahme, Verteilung, Ausscheidung, Wirkungsmechanismus: Die Auf­
nahme des Arsens in den Kiirper erfolgt bei den gewerblichen Vergiftungen in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle durch Einatmen arsenhaltigen Staubes. 
Hierbei mull beriicksichtigt werden, dall ein Teil dieses Staubes durch Ver­
schlucken yom Darm aus aufgenommen wird. Die Vergiftungssymptome von 
seiten des Magen·Darm-Kanals sind deshalb meist nicht so ausgepragt wie 
die der akuten peroralen Vergiftung, bei der die gesamte, meist recht er­
hebliche Giftmenge, z. B. bei Selbstmorden, yom Darm allcin aus in den Orga­
nismus eindringt. In ganz seltenen Fallen erfolgte die Aufnahme auch durch 
die Haut. Bei der akuten Vergiftung hat Arsenik eine lahmende Wirkung auf 
die Capillaren, welche bei peroraler Aufnahme griillerer Mengen Rich anders 
auswirkt als bei Aufnahme durch Einatmen von Staub, wodurch das Bild der 
gewerblichen akuten Arsenvergiftung in manchen Fallen vielleicht nicht ganz dem 
klassischen Bild der akuten Arsenvergiftung nach peroraler Aufnahme entspricht. 
Ortlich wirkt Arsen atzend, so dall man bei Leuten, welche in As·Staub arbeiten, 
nicht selten nekrotische Substanzverluste (Perforation) und Gewebszerstiirungen, 
vor aHem im Bereich des Nasenseptums, an die Chromatvergiftung erinnernd, findet 
(LEHMANN). In gleicher Art kann es auch zu Entziindungserscheinungen der After­
gegend (pruriginiises Analekzem) oder in der Vagina kommen. Rei der akuten 
Vergiftung macht sich die Capillarlahmung in BlutdruckabfaH, mehr oder weniger 
heftigen DurchfaHen, die auf einer Lahmung der Capillaren im Mesenterialbereich 
zuriickzufiihren sind, sowie infolge der Blutumverteilung auftretenden Symptomen 
einer Gehirnanamie geltend. Arsenik beeinflullt als Reduktionsmittel die Oxy­
redoxsysteme, dadurch die Zellatmung, schadigt die Fermente (Protease, Kathep­
sin, Lipase) und mft Veriinderungcn im Riweil3-, Fett- und Kohlehydratstoff­
wechsel hervor. Offenbar kommt es auch zur Schadigung lebenswichtiger Ferment­
prozesse im Organismus (KEESER). 1m Bereich des intermediiiren Stoffwechsels ist 
eine Verschiebung in saurer Richtung nachzuweisen. Kleine Arsenmengen hemmen 
die Oxydationsprozesse. Kach neueren Untersuchungen kommt es bei der Arsen­
vergiftung im Organismus wahrscheinlich zu einer Beschlagnahme von Thiolverbin­
dungen, so dall ein Teil der Vergiftungssymptome nicht nur auf die Capillarlah­
mung, sondern auch als Stiirung gewisser katalytischer Vorgange aufzufassen ist, 
dic an die Anwesenheit von Cystein gebunden zu sein scheinen. Cystein und Gluta­
thion haben einen entgiftenden Einflull bei der Arsenvergiftung (LABES). Offenbar 
kommt es bei chronischer Einwirkung mancher Arsenverbindungen zu einer Schadi­
gung der SternzeHen der Leber, an die sich dann eine vorwiegend periportallokali-
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sierte Lebercirrhose anschlieBt. Neben der GefaBlahmung, die moglicherweise auf 
einer Lahmung der sympathischen GefaBinnervation beruht, kommt es auch zu 
Schadigungen im reticulo·endothelialen System, in den Lymphdriisen, in der Milz 
und im Knochenmark. Die Verteilung des Arsens ist je nach der Aufnahme ver­
schieden. Bei peroraler Aufnahme findet sich im Magen.Darm-Kanal die groBte 
Menge Arsen, wahrend die Nieren, die Leber, die Haut, die Haare, vor aHem bei 
der akut verlaufenden Form, nur wenig Arsen enthalten. Bei der chronischen Ver­
giftung findet sich das Arsen hauptsachIich in der Leber, in der Milz und in den 
Nieren, in den Knochen (vor aHem Beckenknochen und Wirbel), in der Haut und 
in den Haaren und Nageln. Die Aus8cheidung anorganischer As-Yerbindungen 
erfolgt vorwiegend durch die Nieren, durch den Magen, zum Teil auch durch den 
Darm. In der ersten Zeit nach der Vergiftung findet sich relativ viel Arsen im 
Harn, dessen Menge sich nach Aufhoren weiterer Arsenzufuhr im Verlaufe von 
1-2 Wochen erheblich vermindert, um jedoch erst nach Wochen oder Monaten 
ganz aus dem Harn zu verschwinden. 

a) Die akute Arsenvergiftung. 
Die akute gewerbliche Vergiftung ist relativ selten. Sie ereignet 

sich vor aHem bei der Schadlingsbekampfung durch Einatmung des 
fein verspritzten und infolge ungeniigender SchutzmaBnahmen einge­
atmeten arsenhaltigen Mittels, gelegentlich auch beim Vermahlen stark 
mit Arsen verunreinigter MetaHe (z. B. Antimonmiihlen). Die sonst 
iibliche Unterscheidung in eine gastrointestinale, choleraahnliche sowie 
cerebrospinale, paralytische Form erscheint bei der akuten gewerblichen 
Arsenvergiftung vieHeicht etwas gezwungen. Bei der klassischen, akuten, 
peroralen Vergiftung lassen sich die einzelnen Phasen des Krankheits­
geschehens sehr wohl voneinander abgrenzen. Schon bei der Aufnahme 
z. B. von Arsenik kommt es zu mehr oder weniger schweren lokalen 
Schaden im Magen-Darm-Kanal. Infolge der Resorption des Giftes im 
Verdauungsschlauch kommt es zu stiirmischen Erscheinungen, zu Durch­
fallen und Erbrechen. Die GefaBlahmungserscheinungen lokalisieren 
sich verstandlicherweise zuerst in dem zum Darm geh6rigen Capillar­
bereich, den Mesenterialcapillaren. Die durch die maximale HaargefaB­
erweiterung bedingte, ziemlich p16tzliche Verminderung der zirkulieren­
den Blutmenge macht sich nun auch an entfernterer Stelle des Organis­
mus geltend: Der Blutdruck sinkt, die periphere Durchblutung wird 
infolge der durch Verminderung des ven6sen Angebotes kleineren Herz­
leistung schlechter. Dies au Bert sich vor aHem an dem gegen Sauerstoff­
mangel besonders empfindlichen Zentralnervensystem, vorwiegend in 
cerebralen Erscheinungen, wie Muskelkrampfen und Benommenheit. Die 
Herzarbeit wird weiter erschwert durch die oft erhebliche Bluteindickung 
infolge des durch Erbrechen und die abundanten DurchfaHe herbeige­
fiihrten erheblichen Wasserverlustes, der sich auch durch Verlang­
samung der Blutk6rperchensenkungsgeschwindigkeit geltend machen 
kann. In der dritten Vergiftungsphase kommt es infolge der Arsenaus­
scheidung haufig zu einer schweren Schadigung der Nierenfunktion, 
die klinisch unter dem Bild der akuten Nephritis mit Anurie und Reten­
tion harnpflichtiger Substanzen bemerkbar wird. Man darf jedoch nie 
vergessen, daB bei den meisten gewerblichen Vergiftungen die Arsen­
aufnahme in Form von Staub zustande kommt, wobei nur ein kleiner 
Teil verschluckt, ein anderer jedoch in den oberen Luftwegen und 
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Lungen abgelagert wird und von dort aus in den Organismus eindringt. 
Infolgedessen weichen die Anfangserscheinungen von den bei pero­
raler Aufnahme massiver Arsendosen auftretenden Vergiftungsbil­
dern abo Die dem Arsen eigentiimlichen ortlichen Reizerscheinungen 
an den Schleimhauten der oberen Luftwege treten mehr in Er­
scheinung als sonst bei akuten Vergiftungen. An den Augen finden 
sich eitrige Entziindungen der Augenbindehaut und der Hornhaut. 
Die Lider konnen odematos entziindet und mit Schiippchen be­
deckt sein. Schon nach wenigen Arbeitsstunden konnen Lippen und 
Nasenfliigel anschwellen (SEIFERT). Auch treten Erytheme im Ge­
sicht auf. Blepharitiden wurden ebenfalls beobachtet. Bei der Inhala­
tion von Arsenstaub treten die bei peroraler Vergiftung zuerst auf­
tretenden Magen-Darm-Erscheinungen (DurchfaHe) haufig verspatet 
und erst nach Einsetzen der zentralen Erscheinungen auf und sind 
auch schwacher. 

Initialsymptome: Die akute Vergiftung beginnt meist noch wahrend der 
Arbeit oder unmittelbar danach mit Kopfschmerzen, Ubelkeit, Schwindel, 
Schwache, Schiittelfrosten, Gliederschmerzen, reiBenden Schmerzen im 
Riicken und bei der Inspiration, Schmerzen in der Brust und Herzklopfen 
sowie Erbrechen. Manchmal bestehen Benommenheit und Trunkenheit. 
Die Augen brennen und tranen. Die Vergifteten klagen iiber Verdunkelung 
des Gesichtsfeldes. In Nase, Hals, Rachen und Mund bestehen Brennen 
und starkes Trockenheitsgefiihl trotz vermehrtem SpeichelfluB. Die 
Mundschleimhaut ist nicht selten blaulich verfarbt, die Rachenschleim­
haut hyperamisch, die Zunge belegt und trocken. Am Zahnfleisch­
saum findet sich manchmal ein feiner violetter Saum (GENKIN). Manch­
mal besteht Aphonie. Als Ausdruck dieser Schleimhautreizung treten 
Schnupfen, Schmerzen beim Schlucken, Heiserkeit und heftiger Husten­
reiz auf. Oft klagen die Vergifteten iiber siiBlichen Geschmack im Mund. 
Schwache, Miidigkeit und Arbeitsunlust steigern sich. Dann tritt Appe­
titlosigkeit auf. Sehr bald setzen heftige Durchfalle ein, die von kolik­
artigen Leibschmerzen begleitet sein konnen. Der abgesetzte Stuhl 
ist fliissig, waBrig und erinnert an Cholerastiihle. Der Leib ist einge­
sunken und druckschmerzhaft. Die Atmung ist erschwert, oberflachlich, 
ihre Frequenz mehr oder minder erhoht. Uber den Lungen finden sich 
verscharftes Atmen und trockene Rasselgerausche. ReiBende Schmerzen 
in den Gliedern und Temperaturerhohung bis auf 39-40° steHen sich 
ein. Dazu gesellt sich heftiges Erbrechen. Auch Untertemperaturen 
werden beobachtet. Die Muskulatur ist druckschmerzhaft. Heftige 
Muskelzuckungen und Muskelkrampfe, vor aHem in der Wadenmuskula­
tur, runden das Vergiftungsbild abo 

Kreislauf: Durch die auftretende Capillarlahmung sinkt der Blut­
druck ab oder verhalt sich zum mindesten schwankend. Infolge der 
Blutumverteilung treten StOrungen der Herztatigkeit, Stiche in der 
Herzgegend, bei Absacken einer groBeren Blutmenge in einem besonders 
stark betroffenen Capillargebiet auch Herzschwache infolge verminderten 
venosen Angebotes ein. Die Gesichtsfarbe ist blaulich-graubraun oder 
cyanotisch, der Gesichtsausdruck leer, verfallen. 
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Die Veranderungen im Blut sind bei der akuten Vergiftung, die 
in wenigen Stunden bis Tagen zum Tode fiihren kann, nicht sehr er­
heblich. Infolge der durch die heftigen Durchfalle und das haufige 
Erbrechen bedingten Wasserverarmung des Blutes finden sich die Ery­
throcyten nicht selten vermehrt, ebenso die Thrombocyten. Manchmal 
finden sich basophil punktierte Erythrocyten (SYMANSKI). Die Blut­
gerinnung kann beschleunigt sein. Gelegentlich entwickelt sich schon 
nach wenigen Tagen eine maBige Anamie sowie als Ausdruck def reizenden 
Wirkung des Arsens auf das Knochenmark eine mehr oder weniger starke 
Reticulocytose. Der Blutzucker wurde bei der akuten Vergiftung erhoht 
gefunden. Das Bilirubin ist, direkt und indirekt bestimmt, deutlich erhOht. 

Die Leber zeigt bei der akuten Vergiftung eine vermehrte Konsistenz. 
Die glykogenaufbauende Funktion der Leber soIl gestort, ihr Glykogen­
gehalt vermindert sein. 

Mit der beginnenden Ausscheidung des Arsens finden sich auch 
deutliche Nierenschaden. Die Nierengegend wird druckschmerzhaft, die 
Urinsekretion vermindert sich. 1m Urin finden sich Zucker, EiweiB, 
Urobilinogen und Urobilin. 1m Sediment treten reichlich rote Blut­
korperchen, Zylinder und Nierenepithelien auf. Der Arsengehalt des 
Urins steigt weit tiber den Normalgrenzwert von etwa 76-102 y/Liter. 
Bei Arbeitern, welche stark dem Arsenstaub ausgesetzt sind, kann die 
Geschlechtsfunktion durch Entwicklung von Schleimhautulcerationen 
am Penis, dem sog. Arsenschanker, bei Frauen durch Auftreten von 
Ulcerationen im Introitus vaginae bzw. in der Vagina gehemmt werden. 

Die cerebralen Storungen bei der akuten Vergiftung sind durch die 
Blutleere des Gehirns, zum Teil auch durch eine direkt schadigende 
Wirkung des Arsens auf das Zentralnervensystem zu erklaren. 1m 
wesentlichen ist das Zentralnervensystem sekundar lediglich auf Grund 
der gestorten Zirkulation getroffen. Die Blutliquorschranke wird 
yom Arsen nicht durchbrochen. Dies kann nur geschehen, wenn ent­
ztindliche Veranderungen an den Meningen vorhanden sind (BRAHME). 
Klinisch finden sich Kopfschmerzen, Delirien, Verwirrtheit, Krampfe 
und BewuBtlosigkeit. Die Pupillen reagieren manchmal trage; auch 
besteht gelegentlich ein Nystagmus. Nackenstarre kann das Vorliegen 
einer Meningitis vortauschen, vor allem dann, wenn noch Kloni und 
eine Erhohung del' Patellarreflexe gleichzeitig nachzuweisen sind. In 
seltenen Fallen bietet sich sogar das Bild einer Encephalitis (VIE CHEN, 
KEATING und V. HAAM) , ja einer hamorrhagischen Encephalitis 
(C. BLITSCH; A. HAUSEN) (vgl. hierzu auch S. 115). Sonst finden sich 
peripher zunachst meist keine Veranderungen. Diese konnen abel' schon 
nach wenigen Tagen, haufig erst einige Wochen nach der akuten Vergiftung 
auftreten. So entwickeln sich neben neuritischen Erscheinungen an den 
peripheren Nerven, wie sie im Verlauf del' chronischen Arsenvergiftung 
haufig beschrieben werden, Herpes zoster (F. JAKOB, KNOWLES und 
BOLTON), Facialisparesen (STONE), Neuritis optic a (P. DE FONT-REAULX), 
auch Schadigungen der Gehornerven, weiterhin Schaden am Rticken­
mark, wie Hamatomyelie, Veranderungen an den Vorderhornzellen und 
Degenerationserscheinungen der GOLLschen Strange. 
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Bei der Sektion bleibt bei akut Arsenvergifteten die Leiche noch 
relativ lange nach dem Tod gut erhalten. Die Totenstarre ist lang 
dauernd und ausgepriigt; die Bauchdecken sind gespannt und einge­
zogen. Infolge des groBen Wasserverlustes ist das Gesicht verfallen, 
die Haut schlaff und welk. Der ganze Korper macht einen ausge­
trockneten Eindruck. Die Eingeweide sind cyanotisch und wie die 
serosen Haute von kleinen Blutungen durchsetzt. Die Darmschlingen 
sind meist stark geblaht. Das Herz ist gelb bis lehmfarben, bruchig 
und schlaff. Wie in anderen Organen finden sich in samtlichen Wand­
schichten punkt- und fleckformige Blutungen. Gelegentlich sind reich­
lich Thromben in den GefaBen und dadurch bedingte GefaBverlegungen 
festzustellen. An den Lungen finden sich Atelektasen und subpleurale 
Blutungen. Die oberen Luftwege weisen entzundliche Erscheinungen 
auf und enthalten oft reichlich verfettete und abgestoBene Alveolar­
epithelien als Ausdruck einer beginnenden Entzundung. In den oberen 
Abschnitten des Magen-Darm-Kanals sind meist nur geringe Veriinde­
rungen zu beobachten. Gelegentlich fan den sich Glossitis, aphthose 
Belage an der Mund- und Wangenschleimhaut und entziindliche Ver­
anderungen im Bereiche des Oesophagus. Die Magenschleimhaut zeigt 
neben Blutungen und katarrhalischen, manchmal hamorrhagischen oder 
pseudomembranosen Entzundungen gelegentlich oberflachliche kleine 
Nekrosen. Tiefer greifende Zerstorungen der Magenschleimhaut sind 
selten. 1m Bereich des Dunndarms finden sich SchleimhautablOsungen, 
Blutaustritte und Infiltrationen sowie Schwellungen der lymphatischen 
Apparate. Der Dickdarm zeigt bei der akuten gewerblichen Vergiftung 
meist keine Veranderungen, das Knochenmark vereinzelt Blutungen; 
die Lymphknoten sind bei der akuten Vergiftung zuweilen stark ge­
schwollen (EICHHORST). Die Milz ist groB und schlaff. Sie weist 
Zeichen eines vermehrten Erythrocytenzerfalls auf. Die Leber ent­
spricht, wenn die Uberlebenszeit lang genug war, einer rein en Fett­
leber; das Parenchym ist glykogenverarmt. Die Nieren zeigen meist 
Zeichen starker Degeneration, nur selten akut entzundliche Erschei­
nungen. 

Am Zentralnervensystem finden Bich Hirnodem, stiirkste GefiiB­
erweiterungen, perivasculare, groBere, im Ruckenmark neben dem 
Zentralkanal gelegene und epidurale Blutungen. Vereinzelt zeigen sich 
auch bei akuten Vergiftungen starke Lipoidspeicherungen in den 
Ganglien- und Gliazellen Bowie auffallende Verfettung der Endothelien 
del' RindengefaBe. Die peripheren Nerven lassen deutliche entzund­
Hche Veranderungen erkennen (vgl. S. 103). 

Diagnose: Die Diagnose ist meist insofern schwierig, als leicht iiber­
haupt nicht an die Moglichkeit einer Arsenvergiftung gedacht wird. 
Moglichst genaue Klarung der Anamnese wird haufig hier den ent­
scheidenden Fingerzeig geben konnen. Die ganz akut einsetzenden 
Durchfalle, wohl das konstanteste Symptom der akuten Arsenver­
giftung, sind schlieBlich nicht sORehr eindeutig. Verwechslungen mit 
akuten Infektionskrankheiten - z. B. Cholera, akuter GastroenteritiH, 
Ruhr, Paratyphus usw. - liegen im Bereich des Moglichen, 11m llO 
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mehr, als die bei der Arsenvergiftung recht haufigen Wadenkrampfe 
und Fieber z. B. bei der Cholera ebenfalls vorkommen. Reizerschei­
nungen an den Schleimhauten der oberen Luftwege, Husten, Erbrechen, 
dabei Durchfalle, Wadenkrampfe, Absinken des Blutdrucks miissen auf 
die Diagnose hinleiten, die durch den positiven Ausfall des chemischen 
Nachweises (MARsHsche Probe) von Arsen im Urin erhartet wird. 

Therapeutisch wird bei der akuten Form der Arsenvergiftung durch 
Staubinhalation mit der sonst meist iiblichen Magenspiilung nicht allzu­
viel zu erreichen sein. Geeignet scheint die Verabreichung groBerer 
Mengen hochaktiver Tierkohle peroral, die in dem Gedanken gegeben 
werden kann, mit Speichel und Schleim in den Magen-Darm-Trakt ge­
langtes Arsen zu adsorbieren und so seine Resorption zu verhindern. 
Bei heftigem Erbrechen und starken Durchfallen wird man durch 
reichliche Zufuhr von physiologischer Kochsalz16sung in Form von 
Hypodermoklysmen, Dauertropfeinlaufen und intravenosen isotoni­
schen Traubenzuckerinfusionen der Wasserverarmung des Organismus, 
der dadurch bedingten Bluteindickung, der Verminderung der zirkulieren­
den Blutmenge und dem dadurch geringeren venosen Angebot an das 
Herz zweckmaBig entgegenwirken konnen. Zusatz von Adrenalin, besser 
vielleicht Sympatol oder Veritol zu den Infusions16sungen diirfte ge­
eignet sein, die periphere Capillarlahmung zu bekampfen. MULLER 
empfahl zur Herbeifiihrung eines Sympathicotonus mehrfache groBe 
Dosen von Calcium und Cystein. Die Anwendung der sog. FucHsschen 
Mischung, des klassischen Antidotes bei der Arsenvergiftung (gleiche 
Teile von Eisenhydroxyd und Magnesiumhydroxyd peroral), hat nur 
dann Sinn, wenn das Gift peroral aufgenommen wurde, so daB die 
adsorbierende Wirkung des Antidotes wirksam werden kann. Auch 
von der intravenosen Darreichung von Natriumthiosulfat (bis zu 2,0 g 
pro dosi) wird Gutes berichtet. Die iibrigen therapeutischen MaBnahmen 
(Darmbader, Einlaufe, Tetrophan und Betaxin) werden symptomatisch 
sein und sich dem gegebenen Rahmen der Behandlung einfiigen miissen. 

b) Die subakute und chronische Arsenvergiftung. 
Die subakute und chronische Arsenvergiftung ist gewerblich haufiger, 

wichtiger und interessanter. Die Giftaufnahme erfolgt meist durch 
Inhalation von Staub, gelegentlich auch beim Umgang mit fliissigen 
Arsenverbindungen, z. B. Arsensaure, durch die Haut. Um Wieder­
holungen zu vermeiden, seien im folgenden die subakute und chronische 
Arsenvergiftung gemeinsam besprochen. Die subakute Vergiftung zeigt 
klinisch Symptome sowohl der akuten wie auch der chronischen Arsen­
vergiftung gleichzeitig, wobei - von Fall zu Fall verschieden - einmal 
mehr Erscheinungen der akuten, ein andermal der chronischen Vergiftung 
mehr im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen. 

Bei der subakuten und chronischen Vergiftung ist der Vergiftungsmechanismus 
prinzipiell der gleiche wie bei der akuten Vergiftung; trotzdem ist das klinische Bild 
der chronischen Vergiftung grundsatzlich anders. Die klinischen Leitsymptome, 
aus denen ohne Anwendung schwieriger Laboratoriumsuntersuchungen die Diagnose 
bei einiger Aufmerksamkeit meist unschwer gestellt werden kann, bestehen bei 
der chronischen Vergiftung in sehr erheblichen Ryperkeratosen an den Randen 
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und Fullen, melanotiseher Verfiirbung der Haut, Reizerseheinungen an den obert'll 
Luftwegen, an den Augen und haufig auch in Lebersehaden, deren Genese bei Wein­
bauern allerdings noeh umstritten ist. Wie bereits ausgefiihrt wurde, bewirkt das 
in den Organismus gelangte Arsen vor allem Lahmungen der Capillaren, welche 
bei del' akuten peroralen Vergiftung am starksten im Mesenterialgebiet wirk· 
sam werden und dort klinisch zuerst wie auch pathologisch-anatomisch die stark­
sten Veranderungen setzen. Eigentumlicherweise findet man auch bei der sub­
akuten Arsenvergiftung durch Staubinhalation wie auch bei Aufnahme durch die 
Haut fast in allen Fallen Durchfalle als Ausdruck einer toxischen Arsenwirkung 
auf die Capillaren des Darmgebietes. Dieser so regelmaJ3ige Befund kiinnte die 
Schlullfolgerung nahelegen, daB entweder eine besondere Empfindlichkeit der 
Darmcapillaren gegenuber dem Arsen besteht, oder aber, was wahrscheinlicher ist, 
dall das in den Organismus gelangte Arsen entgegen der bisher allgemein geltenden 
Auffassung vielleicht doch hauptsachlich durch den Darm ausgeschiedt'll wird. 
Immerhin treten die Magen-Darm-Erscheinungen bei der subakuten und VOl' allem 
bei der chronischen Vergiftung in den Hintergrund. Dafiir finden sieh Symptome, 
die infolge des schnellen Ablaufs der akuten Vergiftung bei dieser nicht zu beob­
aehten sind und die aile letzten Endes auf eine Sehadigung eines bestimmten 
Capillargebietes zuriickgefiihrt werden kiinnen. Die Einteilung des klinischen 
Bildes der ehronischen Arsenvergiftung in versehiedene Vergiftungsphasen, wie sie 
z. B. bei STARKENSTEIN noeh auf Grund der Beobachtungen von BROUARDEL und 
BOUCHET zu finden ist, erseheint etwas gezwungen, um so mehr, als die Sympto­
matologie der ehronisehen Vergiftung sehr vielgestaltig ist und die Starungen 
in den einzelnen Capillargebieten jeweils verschieden stark in den Vordergrund 
des klinischen Gesamtbildes riieken. so dall diescs einmal mehr von intenstinalcn 
Erseheinungen, Reizung der oberen Luftwege, der Augen usw., ein andermal mehr 
von Hautveranderungen oder polyneuritischen Erscheinungen beherrseht erscheint. 
Die Eingliederung in t'in starn's Schema staBt deshalb man('hmal auf rt'cht e1'hcb­
liche Sehwierigkeiten, so daB im folgcnden darauf verzichtet wird. Kicht immcr 
handelt es sich urn chronischc Vergiftungen, sondern mehr um subakutt' Fornwn. 
die unter stiirmischeren Erscheinungen vt'rlauft'n und einen fIieBenden Ubcrgang 
zu den akuten Arsenvergiftungen herstcllen. 

Die Initialsymptome del' subakuten Vergiftung sind haufig del' akuten 
Vergiftung recht ahnlich. Sie konnen sich sehr plotzlich einstellen und 
bestehen dann meist in Verdauungsstorungen. Nach kurzer Zeit mit 
Mattigkeit, Hinfalligkeit, Untertemperaturen, Arbeitsunlust, raseher Er­
miidbarkeit, Gleichgultigkeit, Willenlosigkeit und Apathie setzen Magen­
sehmerzen ein. Dann treten intermittierende Durchfalle auf, die 1 bis 
2 Tage dauern, um dann 2-3 Tage auszusetzen. Ubelkeit, gelegentliehes 
Erbrechen, Flimmern VOl' den Augen, Druckgefiihl im Kopf odeI' abel' 
schon Kopfschmerzen, Leibschmerzen und Druekempfindliehkeit des 
ganzen Abdomens sind ebenfalls Erscheinungen, die das anfanglich 
wenig charakteristische Symptomenbild, das mehrere Woehen bis zu 
einem Monat bestehen bleiben kann, abrunden. Haufig werden diese viel­
deutigen Symptome verkannt und als Ausdruek einer Enteritis ge­
deutet. Auch treten an den Tagen mit Durchfallen heftige Sehmerzen 
in del' Muskulatur, VOl' allen Dingen in den Waden, auf. Raufig finden 
sich gleichzeitig allgemeine Reizsymptome im Bereich del' oberen Luft­
wege, wie Rusten mit wenig Auswurf, vercinzelt auch Bluterbrechen, 
Druckgefiihl in del' Herzgegend und im Oberbauch sowie Atemnot. 
Bei den ausgesprochen chronisch verlaufenden Formen konnen diese, 
den Erfahrenen vielleicht alarmierenden Symptome vollig fehlen. In 
sole hen Fallen ist das konstanteste Zeichen die iibermaf3ige Ver­
hornung an den Randen und FiiBen, die Hyperkeratose, die kaum mit 
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den sonst bei Handarbeitern auftretenden Schwielenbildungen zu ver­
wechseln ist, bisweilen aber erst spat auftritt. 

An den Schleimhauten der Augen, des Mundes und der oberen Luft­
wege finden sich mehr oder weniger stark ausgepragte chronische 
Katarrhe, meist mit geringer Sekretion. Haufig besteht eine mit starker 
Lichtscheu verbundene Conjunctivitis, welche subjektiv mit brennenden 
Schmerzen in den Augen, Trockenheitsgefuhl und TranenfluB verlauft. 
Die Bindehaut brennt und ist stark gerotet. An den Schleimhauten 
der Nase finden sich Erscheinungen einer mehr oder weniger akut ver­
laufenden Rhinitis. Bei dauernder Einatmung von Arsenstaub kommt 
es zu Ulcerationen und Perforationen im Bereiche des Nasenseptums, 
die sich zum Unterschied von luischen Veranderungen, die von gummosen 
Knochenprozessen ausgehen, stets auf die knorpeligen Anteile der Nasen­
scheidewand beschranken, auch zu Schadigungen des Riechepithels mit 
volliger Aufhebung des Geruchsvermogens. Die Arsenperforation be­
ginnt mit einem grau belegten, stecknadelkopfgroBen Geschwiir am 
Knorpel, das sich allmahlich vertieft und schlieBlich den Knorpel durch­
bricht. Auf Geschwiirsbildungen im auBeren Gehorgang machte KmJLSCH 
aufmerksam. 

Die Schleimhaute der Mundhohle zeigen katarrhalische, in seltenen 
Fallen auch ulcerose Veranderungen wie bei einer Stomatitis und Gingi­
vitis. Die Befallenen klagen iiber Brennen und Trockenheit im Munde 
trotz vermehrten Speichelflusses, Schmerzen beim Schlucken und das 
Gefiihl, als ob der Mund zusammengezogen wiirde. In einigen ]'allen 
wurde auch das Auftreten eines am oberen Zahnfleischrande auftretenden, 
eigentiimlich violett gefarbten Saumes mitgeteilt, der als Ausdruck einer 
Arsenvergiftung gedeutet wurde (GENKIN). Die chronisch Vergifteten 
klagen iiber einen unangenehmen, metallisch-siiBlichen Geschmack im 
Munde. Auch im Bereiche des Larynx und Pharynx treten Reizerschei­
nungen auf. Trockenheitsgefiihl und Kratzen im Halse, trockener 
qualender Husten sowie eine mehr oder weniger ausgepragte Heiserkeit 
wurden beobachtet, Erscheinungen, die recht hartnackig auch nach 
Aufhoren weiterer Giftzufuhr bestehen bleiben. Der Kehlkopf ist 
gerotet und geschwollen, die Kehlkopfschleimhaut violett verfarbt; 
die Stimmbander sind ebenfalls geschwollen und verlieren dadurch ihre 
Beweglichkeit und SchluBfahigkeit, wobei die Stimme rauh und heiser 
wird und sich gelegentlich auch eine Aphonie entwickelt. Die Tracheal­
schleimhaut zeigt Zeichen einer trockenen Entziindung. 

An den Lungen sind auBer gelegentlich auftretenden Bronchitiden 
meist keine ernsthaften Veranderungen zu beobachten. 

Die Veranderungen an Herz und Kreislauf sind ebenfalls nur gering. 
Nicht sosehr selten ist die Herztatigkeit auch in Ruhe beschleunigt, 
ebenso die Atmung schon nach geringer Anstrengung. Ebenso treten 
bei der Funktionspriifung gelegentlich UnregelmaBigkeiten in der Herz­
tatigkeit auf. 1m Gegensatz zur akuten Vergiftung ist der Blutdruck 
bei der chronischen Arsenvergiftung meist nicht vermindert. Die 
Kranken klagen iiber Herzklopfen, Druckgefiihl in der Herzgegend, 
Prakordialangst und anfallweise auftretende Atemnot. Nur selten ent-
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wickelt sich infolge fettiger Degeneration des Herzmuskels eine aus­
gepragte Kreislaufinsuffizienz mit Stauung und C>demen. 

Eindrucksvoller sind die Erscheinungen am GefiiBsystem. Bei allen 
schwerer chronisch Arsenvergifteten sind, auch wenn sie noch jung 
sind, mindestens Storungen der peripheren Durchblutung mit livi­
der Verfarbung und Akrocyanose nachzuweisen (STRAUBE). In man­
chen Fallen konnen umschriebene Ausfalle trophische Defekte im 
Sinne des "Mal perforant" verursachen. Auch wurden Amputationen 
von Gliedern (Finger, Zehen) infolge arterieller GefaBverschliisse und 
Gangran notig. Die Veranderungen an den GefaBen in den amputierten 
Gewebsbezirken ahneln dem Bild einer Angiitis obliterans (BURGER­
VINNIWATERsche Krankheit) (STRAUBE, HADJIOLOFF). Auch wurden 
Durchblutungsstorungen an den FiiBen und Unterschenkeln beobachtet, 
denen mit hoher Wahrscheinlichkeit eine auf die chronische Arsenein­
wirkung zu beziehende Periarteriitis nodosa zugrunde lag (KOTZING). 
In leichten Fallen finden die Durchblutungsstorungen nur in Klagen 
iiber kalte Hande und FiiBe ihren Ausdruck. Mitunter entwickelt sich 
eine Akrodermatitis atrophicans chronica. 

1m Blnt sind die zu beobachtenden Veranderungen recht wechselnd. 
Hamoglobin und Erythrocytenzahl sind im allgemeinen vermehrt 
(HADJIOLOFF), doch kommen, wenn auch seIten, betrachtliche Anamien 
vor (MOENCH). Das weiBe Blutbild zeigt in vielen Fallen neben einer 
Leukopenie oft eine relative Lymphocytose. In vereinzelten Fallen 
kann das Blutbild auch im Sinne einer hyperchromen Anamie mit Aniso­
cytose und Poikilocytose verandert sein, so daB die Differentialdiagnose 
gegeniiber der perniziosen Anamie vor allem dann schwierig wird, wenn 
gleichzeitig eine histaminrefraktare Achylie und Erscheinungen einer 
beginnenden Neuritis bestehen (WEISER). Die Gesamtleukocytenzahl 
ist gelegentlich etwas vermehrt, haufiger aber ein wenig vermindert. 
Der Bilirubingehalt des Serums kann infolge des vermehrten Erythro­
cytenzerfalls etwas erhoht sein. Auch der Milchsauregehalt des Blutes 
ist vermehrt. Die Blutsenkung ist meist normal und zeigt nur bei 
erheblichen Hautveranderungen, Lebercirrhose usw. eine mehr oder 
weniger ausgepragte Beschleunigung. 

Uber die Vorgange im Knochenmark liegen neuere Untersuchungen 
bei Winzern mit kombinierter Arsen-Alkohol-Schadigung von SACK vor. 
Dieser fand im Sternalpunktat regelmaBig eine auf die Arsenwirkung 
zu beziehende Vermehrung der erythrocytaren Markanteile und eine 
Wucherung der erhoht tatigen Reticuloendothelien. 

Die Milz ist meist weich, schlaff und maBig vergroBert. 
Magen nnd Darm zeigen bei der subakuten Vergiftung mehr oder 

minder ausgesprochene Reizerscheinungen, die sich vorwiegend in Durch­
fallen, welche gelegentlich von Perioden hartnackiger Verstopfung 
unterbrochen sein konnen, manifestieren. Bei der chronischen Ver­
giftung wurden auch nicht selten Storungen des Magenchemismus in 
Form einer subaciden Gastritis beobachtet (STRAUBE), bei denen es 
aber in vielen Fallen nicht ganz sicher war, ob sie nicht einer bei Winzern 
meist gleichzeitig einwirkenden alkoholischen Noxe zuzuordnen sind. 
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Auch wurde bei chronisch Arsenvergifteten eine Verstarkung der Magen­
saftsekretion festgestellt. In vereinzelten subakuten Vergiftungsfallen 
fand sich eine histaminrefraktare Achylie. Veranderungen im Bereich 
des Diinndarms und Dickdarms sind bei der chronischen Arsenver­
giftung ausgesprochen selten. 

Deutliehe Krankheitserseheinungen finden sieh bei ehroniseh vergifteten Win­
zern haufig aueh an der Leber. Sie ist friihzeitig vergroBert, ihre Konsistenz vermehrt. 
Dabei muB ausdriieklieh darauf hingewiesen werden, daB die Lebersehaden vor­
wiegend bei arsenvergifteten Winzen beobaehtet wurden, bei denen anamnestiseh 
fast immer ein nieht unerheblicher, gewohnheitsmaBiger AlkoholmiBbraueh naeh­
zuweisen ist. Der oft sehr reiehliehe GenuB von Tresterweinen, dem sog. Haus­
trunk, von dem durehsehnittlich 2-3 1, gelegentlich sogar bis zu 20 1 taglieh 
genossen werden und dessen Arsengehalt um etwa 1 mg/Liter sehwankt, sowie 
auch von guten Trinkweinen, deren Arsengehalt unter Umstanden 8 mg/Liter 
iibersteigen kann, spielt beim Zustandekommen der Leberveranderungen sieher 
eine nicht zu unterschatzende Rolle. Durch den hohen Arsengehalt der Getranke 
gelangen zweifellos nicht unerhebliche Arsenmengen vom Magen-Darm-Kanal aus 
in den Organismus, so daB die Arsenaufnahme bei den Winzern nicht nur durch 
den beruflichen Umgang mit arsenhaltigen Spritz- und Staubemitteln erfolgt, was 
versieherungsreehtlich von groBer Bedeutung sein kann. Gerade bei Winzern wird 
man in jedem Einzelfall genau zu analysieren versuchen miissen, welehe Sehaden 
dem dauernden AlkoholmiBbrauch und welehe dem beruflichen Umgang mit arsen­
haltigen Sehadlingsbekampfungsmitteln ursachlieh zuzuordnen sind, um so mehr, 
als neben den Leberschaden dureh Alkohol aueh polyneuritische Erscheinungen zu­
stande kommen konnen, wie sie fiir die chronisehe und subakute Arsenvergiftung 
typiseh sind. 

Hinsichtlieh der Ursaehe der Lebersehaden sind die Meinungen durchaus geteilt. 
Manehe Autoren glauben, die Leberschaden einer Arsenwirkung allein zur Last 
legen zu diirfen, wahrend andere die Auffassung vertreten, daB der Alkohol beim Zu­
standekommen der Lebereirrhose eine viel wesentlichere Rolle spielt (BOHNENKAMP, 
v. PEIN) Auffallend ist immerhin, daB die Leberschiiden bei der ehronischen Arsen­
vergiftung der Winzer im gesamten Krankheitsgesehehen eine viel groBere Rolle 
spielen als bei allen anderen chronischen Vergiftungen mit Arsen, bei denen Leber­
schaden meist erst in den letzten Stadien der Erkrankung auftreten, zudem patho­
logisch-anatomiseh kaum Cirrhosen, viel haufiger dagegen Zeichen der fettigen 
Degeneration der Leber gefunden werden. Ob die beschriebenen Leberschiiden 
daher ursachlieh wirklieh auf die Arsenwirkung zu beziehen sind, muB vor­
laufig offenbleiben. Moglicherweise handelt es sieh um einen kombinierten Arsen­
Alkohol-Schaden. Immerhin sind die Leberschaden bei der chronisehen Arsen­
vergiftung der Winzer ein regelmiWiges Symptom, das beriicksichtigt werden 
muB. 

Bei ausgesprochenen Cirrhosen ist die Leber auch mitunter verkleinert. 
Die beobaehteten Funktionsstorungen sehwanken zwischen leiehten, passageren 
Parenchymschaden und dem klassischen Bild der schweren Lebercirrhose mit gleich­
zeitiger Entwicklung eines groBen Ascites. Die Beeintrachtigung der Leberfunktion 
und die hepatocellulare Schadigung macht sich kliniseh in einer Neigung zu Hyper­
glykamien, alimentiiren und echten Glykosurien, Urobilinogenurie, Absinken der 
Cholesterinester im Verhiiltnis zum Gesamtcholesterin im Blut, leichter Vermehrung 
der Gallensiiuren und Erhohung der Bilirubinwerte im Blut sowie im positiven 
Ausfall der belastenden Funktionspriifungen der Leber (Galactose, Liivulose) be­
merkbar. Eine starkere ikterische Verfarbung der Haut und der Bindehaute ist 
relativ selten. 

Infolge der dauernden Ausscheidung von Arsen durch die Nieren 
kommt es auch zu einer klinisch faBbaren Schadigung dieser Organe. 
So findet sich nicht selten eine Einschrankung des Konzentrationsver­
mtigens der Nieren. 1m Urin laBt sich bei der chronischen Vergiftung 
in vielen Fallen iiberhaupt kein krankhafter Befund nachweisen. Manch-
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mal wird EiweiB in Spuren gefunden. Als Ausdruck einer Leberscha­
digung ist das Urobilinogen unter Umstanden sehr stark vermehrt, 
auch Urobilin in reichlicher Menge nachzuweisen. 1m Sediment finden 
sich neben vereinzelten Leukocyten Nierenepithelien, mitunter viele 
rote Blutkorperchen, Oxalate, vereinzelt aueh Zylinder und Zylinder­
bruchstucke. Wichtig ist del' quantitative Nachweis einer vermehrten 
Arsenausscheidung durch den Urin. Werte zwischen 76-102 y/Liter 
gelten als normal; sole he uber 2-2,7 mg/Liter konnen fUr das Bestehen 
einer Arsenvergiftung ohne weiteres verwertet werden. 

An den Geschlechtsorganen und in del' Analgegend konnen sich bei 
Leuten, die langere Zeit arsenhaltigem Staub ausgesetzt waren, an den 
Schleimhauten del' Vulva, Vagina und am Penis nicht unerhebliche, 
schlecht heilende Ulcerationen und Defekte bilden, die an luische Ge­
schwure erinnern, im Gegensatz zu diesen abel' meist keine Schwellungen 
del' regionaren Lymphdrusen verursachen. Bei del' chronischen Arsen­
vergiftung ist die Libido meist vermindert odeI' ganz aufgehoben. Bei 
Mannern entwickelt sich oft eine Impotentia coeundi, die noch jahre­
lang bestehen bleiben kann, bei Frauen Frigiditat. Chronisch arsen­
vergiftete Frauen neigen zudem zu Aborten. 

1m Bereich des Zentralnervensystems finden sich bei del' subakuten 
und chronischen Vergiftung vorwiegend nul' periphere Syndrome. Die 
Hirnnerven und das C'".ehirn selbst bleiben meist frei. Gelegentlich 
beobachtete Verminderungen del' geistigen Fahigkeiten mit Kopf­
schmerzen, Sprachst6rungen, melancholischen Zustanden gehoren zu 
den Seltenheiten und konnen allenfalls als Ausdruck einer Schiidigung 
des Gehirns gedeutet werden. 

Das wichtigste und haufigste Symptom, das sich auch nach einiger 
Zeit im AnschluB an eine akute Arsenvergiftung entwickeln kann, ist 
die Arsenneuritis. Sie tritt bei subakuten Vergiftungen haufig schon 
sehr fruhzeitig auf und fiihrt dann bereits innerhalb weniger Tage 
zu Lahmungen. Die Pathogenese del' Al'senneuritis ist durchaus nicht 
einheitlich. Die Ausfallserscheinungen sind sowohl sensibel wie auch 
motorisch, wobei in einem Fall die sensiblen, im anderen die motorischen 
Schadigungen uberwiegen konnen. In den meisten :Fallen handelt es 
sich urn primare Neuritiden, doch kommen vel'einzelt auch Schaden 
am Ruckenmark, im Bereich del' Vol'derhornzellen (ERLICKE und RYBAL­
KIN) bzw. an del' Muskulatur (ALEXANDER, MARIK) VOl'. Hiiufig liegen 
del' Entstehung auch vasomotorische Storungen zugrunde. 

Die typische Arsenneuritis spielt sich im wesentlichen nur peripher 
an den Extremitiiten abo Sie beginnt distal an den Armen und VOl' allem 
an den Beinen und schreitet dann gegen den Stamm zu fort. Typisch 
ist del' symmetrische Beginn. Zuniichst treten sensible St6rungen auf, 
die cntweder in leichten Pariisthesien, Kribbeln, Stechen, Brennen odeI' 
Ziehen in den Fingern odeI' Zehenspitzen bestehen odeI' abel' ganz 
akut als heftige ziehende, zuckende Schmerzen, welche von den Ex­
tremitatenenden zum Rumpf hin ausstrahlen, auftreten. Die Finger 
und Zehen werden gefuhllos und steif. Die Oberfliichem;ensibilitat ist 
m allen Qualitaten geRtort: die Empfindlichkeit fUr Bel'iihrungs-, 
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Schmerz-, Druck-, Kiilte- und Warmereize ist abgeschwacht oder ganz 
aufgehoben. Infolge des gleichzeitigen Auftretens der schmerzhaften 
neuritischen Symptome und der sensiblen Ausfallserscheinungen kommt 
eR zu dem paradoxen Syndrom einer Anaesthesia dolorosa. Auch Hyper­
asthesien sind haufig; so wird z. B. Kitzeln am FuB als schmerzhaft 
empfunden (ZANGGER). Die befallenen Nervenstamme sind hochgradig 
druckempfindlich. Relativ schnell stellen sich nun auch als Ausdruck 
der motorischen Schadigung Liihmungserscheinungen ein. Es handeIt 
sich um schlaffe Lahmungen, die symmetrisch in der Peripherie be­
ginnend und nach dem Rumpf hin fortschreitend, sich im AnschluB 
an die Neuritis entwickeln. Sie konnen sich auf einzelne kleine 
Muskelgruppen oder aber auch auf ganze Nervenstamme erstrecken, so 
daB sich in schweren Fallen das Bild einer kompletten Plexuslahmung 
bietet. Lieblingssitz der Neuritis sowohl wie auch der Lahmungen ist 
die Streckmuskulatur: an den Armen die vom Radialis versorgten 
Muskeln, insbesondere die Extens. digit. communes, die Mm. interossei, 
lumbricales und opponentes pollicis; an den Beinen ist vorwiegend das 
Gebiet des Nervus peronaeus befallen. 

Zunachst sind die Storungen nur leicht. Die FiiBe und Arme werden 
schwer, die Kranken vermogen nur noch mit Hilfe von Stocken zu 
gehen oder konnen schwere Gegenstande (Biicher) nicht mehr fest­
halten. Auch treten fibrillare Muskelzuckungen, Druckempfindlichkeit 
der Muskulatur, Krampfe, Motilitats- und Koordinationsstorungen auf. 
Die grobe Kraft der Arme und Beine vermindert sich. Die befallenen 
Muskeln werden hypotonisch und atrophieren. Trotz der teilweise sehr 
schweren Lahmungen, die zum Bilde der Fallhand, des Steppergangs, 
zur SpitzfuBstellung, zur Unfahigkeit, bestimmte Bewegungen auszu­
fiihren und zu Beugekontrakturen (paralytische Akrokontrakturen vom 
Flexionstyp) fiihren konnen, gelingt der Nachweis einer Entartungs­
reaktion im Bereich der atrophischen Muskulatur relativ seIten. 

Auch die Reflexe sind gestort. So kommt es zu Reflexdifferenzen 
zwischen rechts und links infolge einseitiger Steigerung oder Abschwa­
chung der Sehnenreflexe oder aber auch zu volliger Areflexie. Da 
gelegentlich auch die Patellar- und Achillessehnenreflexe bei gleich­
zeitiger Abschwachung oder Aufhebung der Pupillenreflexe fehlen, kann 
bei den vorausgegangenen oder gar noch bestehenden heftigen neuri­
tischen Schmerzen das Bild einer Tabes dorsalis vorgetauscht werden, 
vor allem dann, wenn auch noch ataktische Storungen vorliegen (= Pseu­
dotabes arsenicalis; DANA, OPPENHEIM, SCHARFETTER). Gelegentlich 
kommt es zu klonusartigen Zuckungen der FiiBe. Das ROMBERGsche 
Phanomen, der Lasegue und das Femoralisstreckphanomen werden 
positiv. Babinski und Oppenheim bleiben meist negativ, wahrend die 
Zehenreflexe haufig fehlen. 

Ditterentialdiagnostisch ist vor allem die Bleilahmung, welche meist 
einseitig auftritt und die Finger- und Handstrecker sowie die Hand­
und Vorderarmmuskulatur gleichzeitig befallt und im Gegensatz zu 
den Arsenlahmungen die Beine meist frei laBt, die Alkoholpolyneuritis, 
bei der meist ein typischer grobschlagiger Tremor besteht, sowie die 
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Thalliumpolyneuritis, die von auffalligem Haarausfall begleitet ist, zu 
berucksichtigen. Gelegentlich kann die Arsenpolyneuritis auch mit einer 
infektiosen Polyneuritis verwechselt werden (VARADY). Die Lahmungen 
bleiben lange bestehen; eine Restitutio ad integrum tritt nur in den 
seltensten Fallen ein. Trotz aller therapeutischen Bemuhungen bleiben 
meist nicht unerhebliche Residuen zuruck. 

Die Mitbeteiligung anderer Nerven ist selten. So sind Lahmungen 
des Facialis (STONE), Schaden an den GehOrnerven (RUTTIN) und Herpes 
zoster im Bereiche der Intercostalnerven beschrieben, der sich in seiner 
Lokalisation und in seinem Verlauf von anderen Zostern nicht unter­
scheidet und bei dessen Zustandekommen das Arsen nur eine die Krank­
heitsbereitschaft steigernde Rolle spielen soIl. 

Das Auge wird bei der chronischen Arsenvergiftung manchmal eben­
falls mitbetroffen. Neben diffusen Trubungen der Hornhautoberflache, 
die wohl meist auf unmittelbare Einwirkung von Arsenstaub zuruck­
zufiihren sein durften, wurden funktionelle Storungen, wie Farben­
sehen (Gelbsehen), Gesichtsfeldverdunkelung, retrobulbare Neuritiden 
mit Verschleierung der Papille, peripapillare Blutungen mit zentralem 
Skotom, Anisokorie, trage Reaktion der Pupillen bei Lichteinfall und 
Konvergenz, schlieBlich leichter Nystagmus beschrieben. 

Wesentlich mitbeteiligt ist die Raut. An ihr manifestiert sich die 
chronische Arsenvergiftung in so vielfaltiger und wechselnder Weise, 
daB es kaum moglich ist, ein einigermaBen vollstandiges Bild zu geben. 

Neben den vielgestaltigen, meist bei subakuten Vergiftungen zu be­
obachtenden, mehr oder weniger auf dem Boden einer Idiosynkrasie oder 
erworbenen Uberempfindlichkeit auftretenden, masern- und scharlach­
artigen, erythematosen, teils auch exfoliativen Hautveranderungen, die 
haufig mit hohem Fieber einhergehen, finden sich alle nur moglichen 
"Obergange von einer einfachen Erweiterung der Hautcapillaren und 
yom einfachen Erythem an bis zu groBflachigen Blasenbildungen, 
Pustel- und Papelentstehung, bis schlieBlich zu Nekrosen und gangra­
nosen Zerfallsherden, welche durch die die oxydativen Vorgange im 
Gewebe schadigende Wirkung des Arsens entstehen. Diese recht un­
charakteristischen, schwer heilenden Geschwure haben ziemlich scharfe 
Rander und gehen meist von kleinen Schrunden und Verletzungen aus, 
in die Arsenpartikel in Form von Staub eingedrungen sind. 

Bei der Arsendermatitis, die mit Ausnahme einzelner Teile des Ge­
sichts, der Unterschenkel und der Arme meist die ganze Haut erfaBt, 
ist diese diffus tief dunkelrot entziindet, leicht odematos, schuppend 
und stellenweise mit Papeln und Knotchen bedeckt. Haufig macht 
ein starker Juckreiz den Patienten das Leben zur Qual. 

Fur die Diagnose wichtiger und typischer sind die bei der chronischen 
Vergiftung meist schon fruhzeitig auftretenden Hautveranderungen: die 
sehr typischen Hyperkeratosen und die Arsenmelanose. Die Hyperkera­
tosen finden sich an den Handflachen, den Seitenflachen der Finger 
und auf den FuBsohlen als groBe, flachenhafte Verschwielungen sowie als 
teils innerhalb, teils auBerhalb dieser gelegene groBe und kleine Horn­
perlen, die urn die SchweiBdriisenausfiihrungsgange herum angeordnet 

7* 
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sind und welche die Oberflache der Haut rauh machen wie eine Reibe­
£lache. Die Verhornungen an den Handen und FiiBen konnen so stark 
sein, daB die Betroffenen dadurch ernstlich am Zufassen und Gehen 
gehindert werden. Diese Hyperkeratosen treten so friihzeitig auf, daB 
die dadurch verursachten Beschwerden haufig die erste Ursache sind, 
die den chronisch Vergifteten zum Arzt fiihren (STRAUBE). Gewohn­
liche Hautverhornungen konnen in den Anfangsstadien mit Arsenhyper­
keratosen verwechselt werden. Diese unterscheiden sich jedoch von den 

Abb.4. Arsenmeianose. [Aus E. SAUPE: Arch. Gew. Path. Bd. 1 (1930)]. 

gewohnlichen Hautverhornungen dadurch, daB sie bei Betrachtung im 
durch Nickeloxydglas filtrierten ultravioletten Licht grellweiB auf­
leuchten und fluorescieren (STRAUBE). 

Sonstige Vergiftungssymptome konnen zu diesem Zeitpunkt noch 
vollig fehlen, und die Erkrankten fiihlen sich selbst noch ganz wohl und 
voHleistungsfahig. Neben den ausgedehnten flachenhaften Hyperkera­
tosen gibt es noch kleine umschriebene, stecknadelkopf- bis linsengroBe, 
die als Arsenwarzen bezeichnet werden und die nicht nur an den Handen 
und FiiBen, sondern auch an den Armen, im Gesicht usw. erscheinen. 
Aus ihnen entwickeln sich leicht Carcinome. Nicht sosehr selten tritt 
ziemlich gleichzeitig mit den Hyperkeratosen eine acneartige, fleck­
fOrmige Rotung an der Stirn und vor aHem an den Handen und FuB­
sohlen auf; die Flecken haben ein streifenformiges Aussehen, sind von 
blaulichroter Farbe und flieBen vielfach zusammen. Seitlich setzen 
sie sich mit einer scharfen, lebhaft geroteten Linie gegen die Umgebung 
ab; sie erscheinen unmittelbar vor oder gleichzeitig mit der vorwiegend 
am Rumpf, vor aHem in der Lendengegend und in den Achselhohlen, 
gelegentlich auch an den Extremitaten lokalisierten Melanose. Bei 
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dieser handelt es sich urn eine schmutzig-bronzeartige, manchmal mehr 
graphitahnliche, rauchgraue bis schwarzliche Verfarbung der Haut, die 
eine wechselnd starke, weif3liche, manchmal netzformige Sprenkelung 
mit von der Braunfarbung freigebliebenen hell- bis graugelblichen Stipp­
chen und Flecken aufweist. Die Arsenmelanose erinnert oft lebhaft 
an die yom Morbus Addisson her bekannte Pigmentierung, lal3t aller­
dings zum Unterschied von dieser das Gesicht frei und zeigt meist 
auch keine Schleimhautpigmentierung. Sie beruht auf einer im Laufe 

Abb. 5. P soriasisartiger Ha utausschlag bei einem Arsenhiittenarbeiter. 
[Aus E. SA-HE : Arch. Hew. Path. Ed. 1 (1930)]. 

der Jahre langsam wieder abklingenden Vermehrung des normalen 
Hautpigmentes (0. Wyss). In manchen Fallen ist die Raut atrophisch, 
grau und rissig und sieht wie verwittert aus. Das Gesicht zeigt eine 
braunlich-blauliche Verfarbung. Bei im Freien arbeitenden Patienten 
ist die typische Rautverfarbung an den der Luft ausgesetzten Raut­
stellen haufig leicht zu iibersehen. Sklerodermatische Hautverande­
rungen wurden ebenfalls beobachtet, sind aber ausgesprochen selten. 

Dber die schweren typischen Verhornungen der Palma der Hande 
und an den FuBsohlen und die Arsenwarzen wurde oben bereits berichtet. 
Sie bilden den Dbergang zu den immer wieder einmal auftretenden 
A rsencarcinomen , die mit Vorliebe an den Randen, Vorderarmen 
llnd im Gesicht sitzen und in welche die Keratosen gelegentlich 
iibergehen konnen (HUTCHINSON, ULLMANN). Auch an den psoriasis-
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artig veranderten Hautbezirken kann sich ein Carcinom entwickeln. 
Der Arsenkrebs steht dem Teerkrebs nahe. Basalzellencarcinome 
scheinen selten zu sein. Meist handelt es sich urn Epitheliome, die 
auch metastasieren konnen . 

Diagnostisch bedeutsam sind auch die Veranderungen an den Haut­
anhiingen. Die Haare ergrauen bei chronisch Arsenvergifteten friiher, 
lassen sich leicht auszupfen und werden schiitter. In normalen Haaren 
finden sich bei Normalen 60-280 y (MEYER-CORNWALL), 80-160 Y 

(ALTHAUSEN-GUNTHER) Arsen pro 100 g 
Haar. Bei Arsenkranken fand RENY 
bis zu 685 mg As/IOO g Haar. Eine 
durch Arseneinwirkung hervorgerufene 
Alopecia areata ist ausgesprochen selten. 

Sehr typisch sind die im Sinne einer 
su bungualen Keratose veranderten Nagel. 
Diese sind bei der chronischen Ver­
giftung sprode, rissig, glanzlos und split­
tern an der Basis lamellos auf (BETT­
MANN). Gelegentlich entwickeln sich 
auch eitrige Nagelbettentziindungen. 
Eigentiimlich ist auch die von M ees be­
schriebene, bei der chronischen Arsen­
vergiftung oder auch langere Zeit nach 
akuten Vergiftungen auftretende weiBe 
bis mattgraue, scharf bandartig ab­
gesetzte Querstreifung der Nagel, die 
friiher unter der Bezeichnung Leu­
konychia arsenicalis lief und die auf 

Abb.6. HautkrebsbeichronischerArsen· Wachstumsstorungen der Nagel infolge 
vergiftung. (Aus H. v. PEIN: Dtsch. med. der Gifteinwirkung beruht. Eine der-Wschr.1938). 

artige Streifung der Nagel kommt iibrigens 
auch bei Thalliumvergiftung und hormonalen Storungen vor. WIGAND 
fand in den gestreiften Nagel teilen einen lOfach hoheren Arsengehalt 
als in den von MEEsschen Streifen freien Nagelanteilen. Auch in den 
Nageln wird Arsen gespeichert und der positive Nachweis eines er­
hohten Arsengehaltes der Finger- und Zehennagel kann gelegentlich 
die Diagnose Arsenvergiftung noch langere Zeit nach Abklingen der 
sonstigen Vergiftungserscheinungen erharten. 

Verlauf: Wird die weitere Arsenzufuhr nicht rechtzeitig unterbunden, 
so tritt nach Degeneration des Herzens, der Leber und der Nieren 
unter den klinisch recht eindrucksvollen Erscheinungen des allgemeinen 
Hydrops und Marasmus der Tod mit Dyspnoe infolge Herzversagens ein. 

Sektionsbefund: Nach subakuten Vergiftungen finden sich im wesent­
lichen die gleichen Veranderungen wie bei der akuten Vergiftung, nur 
in abgeschwachter Form. Bei der chronischen Arsenvergiftung ist der 
Sektionsbefund nicht besonders charakteristisch. Die am Magen­
Darm-Kanal bei der subakuten Vergiftung manchmalzu beobachtenden 
Veratzungen sind meist wenig ausgepragt oder fehlen. Mundschleim-
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hauterosionen, Gingivitis und Stomatitis wurden besehrieben. Die 
Magensehleimhaut kann in einzelnen Fallen einen Driisensehwund und 
mehr oder minder ausgepragte Verfettung der Sehleimhautepithelien 
zeigen, so daB die Mageninnenflaehe oft blaB bis gelbliehweiB, milehig­
triibe, zuweilen aueh auffallig gefeldert erseheint. 1m Bereich der oberen 
Atemwege ist, entspreehend den klinisehen Symptomen, eine troekene 
Entziindung und BlutiiberfiiHung der Sehleimhaute zu beobaehten. Die 
Muskulatur weist ebenfaHs degenerative Veranderungen auf, die im 
wesentliehen in Verfettung und Versehmalerung der Muskelfasern be­
stehen. In manehen Fallen wurden aueh zellreiehe kleinste Entziindungs­
herde in der Muskulatur, Verlust der Querstreifung, eapillare Blutaus­
tritte und Segmentierungen der Muskelbander festgestellt. Wie bei der 
akuten Vergiftung zeigt die Nervensubstanz eine auffallige Lipoid­
speieherung in den Ganglien- und Gliazellen wie aueh in den Hirn­
rindengefaBendothelien. In den peripheren Nerven finden sieh in den 
Fallen mit ausgesproehener Arsenneuritis Blutungen in die Nerven­
seheiden, zerfallende und in Regeneration befindliehe Nervenfasern, 
Vorgange, die bei Beteiligung des Auges sieh aueh am Optieus abspielen 
k6nnen. Die Leber ist fettig degeneriert und bietet in vielen Fallen 
das Bild der reinen Fettleber. Mitunter finden sieh jedoeh, vor allem 
dann, wenn aueh kliniseh Zeiehen der Lebereirrhose festzustellen 
waren, die typisehen Veranderungen der Lebereirrhose. Die Nieren­
veranderungen bestehen, wie bei der akuten Vergiftung, in Epithel­
verfettungen und Blutungen. 

Therapie: Bei der subakuten Vergiftung wird man therapeutiseh 
genau so vorzugehen haben wie bei der akuten. Bei ehronisehem Krank­
heitsverlauf ist von Magenspiilungen, Adsorbentien, Einlaufen und ahn­
lichen MaBnahmen nieht allzuviel zu erwarten. Vor allem muB die 
weitere Aufnahme von Arsen unterbunden werden. Zur Behandlung 
der auf Capillarlahmungen beruhenden vielfaltigen Krankheitsersehei­
nungen erseheint es zweekmaBig, fortlaufend gefaBverengernde Mittel, 
wie Sympatol, Veritol, Ephedrin usw., evtl. aueh als Zusatz zu aus­
giebigen Koehsalzinfusionen, zu verabfolgen. Beim Auftreten von Leber­
sehaden ist die lokale Anwendung hyperamisierender Verfahren, die 
Verabreiehung einer fett- und eiweiBarmen, vorwiegend aus leieht 
assimilierbaren Kohlehydraten bestehenden Kost, unter Umstanden aueh 
die Anwendung reiehlieher Traubenzuekerinfusionen mit Insulinzusatz 
und strengste Vermeidung von Alkohol angezeigt. Auf eine ausreiehende 
Nahrungszufuhr ist besonders in den Fallen zu aehten, in denen eine 
erhebliehe Kaehexie besteht. Die Lahmungen sind dureh Massage, 
elektrisehe Behandlung, Bewegungsiibungen und Bader zu bessern. 
Fiehtennadel- und Heublumenbader, Bewegung in friseher Luft, Rege­
lung des Stuhlgangs sind MaBnahmen, welehe die medikamentose Be­
handlung unterstiitzen konnen. 

Die Arsenwasserstoffvergiftung. 
Arsenwasserstoff (AsHa) ist vor aHem ein Blutgift und bietet in 

der Industrie reeht haufig AnlaB zu mehr oder weniger sehweren Ver-
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giftungen. In statu nascendi ist der Arsenwasserstoff geruchlos; spater 
verbreitet er einen knoblauchartigen Geruch, der allerdings haufig 
genug infolge einer Lahmung der Geruchsnerven nicht mehr wahr­
genommen wird. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen vor allem iiberall da, wo Sauren 
auf mit Arsen verunreinigte Metalle bzw. durch Arsen verunreinigte 
Sauren auf Metalle einwirken, Arsenide mit schwachen Sauren oder 
auch nur mit Wasser reagieren. Zink, Kupfer, Blei, Wismut, Antimon, 
Zinn, Schwefelkies, Vanadinerz und Golderz enthalten manchmal 
recht erhebliche Mengen Arsen. Auch bei der Zersetzung von un­
reinem Ferrosilicium oder Calciumcarbid kann es zu AsHa-Bildung 
kommen. In der chemischen Industrie wurden Vergiftungen bei der 
Gewinnung von Cadmium, beim Reinigen von Schwefelsaurebehiiltern 
und bei der Entfernung von arsenhaltigem Schlamm beobachtet. Hinter 
defekten Verbleiungen von Saurebehaltern sammelte sich Arsenwasser­
stoff an; bei der Verwendung verzinkter Eimer zum Ausschopfen von 
Saure, bei der Herstellung von Wasserstoff aus Zinn, beim Auslaugen 
von Vanadinerzen sind Vergiftungen beobachtet worden. In der me­
tallurgischen Industrie ereigneten sich Vergiftungen beim AuslOsen und 
Auslaugen von Erzen und Metallschmelzen; auch beim Schmelzen von 
Zinnlegierungen wurden Vergiftungen bekannt. Die Metallindustrie 
bietet ebenfalls viele Vergiftungsmoglichkeiten. Solche ereigneten sich 
bei der Verwendung von unreinem Wasserstoff, beim Loten, bei der 
Fabrikation emaillierterGeschirre.beim Verzinnen, Verzinken, Ver­
bleien, beim AutogenschweiBen und Autogenschneiden, bei der Her­
stellung von Lotwasser aus unreiner Salzsaure und unreinem Zink, 
beim Beizen von Metallen mit verunreinigten Sauren, bei der Ver­
wendung galvanischer Bader (Altsilberimitation durch Niederschlagen 
von metallischem Arsen auf galvanischem Wege) , beim Laden von 
Akkumulatorenbatterien in Unterseebooten, wenn die Bleiplatten von 
Akkumulatoren mit Arsen verunreinigt waren. In einem besonderen 
Fall entwickelte sich aus dem Schlamm eines Kesselwagens, der vorher 
mit konzentrierter Schwefelsaure gefiillt gewesen war, reichlich Arsen­
wasserstoff, als der noch im Tank befindliche Saurerest mit Wasser 
verdiinnt wurde. Neuerdings wurden von NUOK und JAFFE eine Reihe 
seltenerer Vergiftungsmoglichkeiten zusammengestellt. So ereigneten sich 
Arsenwasserstoffvergiftungen in Zinnwerken beim Verladen der in den 
Rostofen liegenden Kratze auf Loren, bei der Behandlung von arsen­
und silberhaltigem Blei mit Salzsaure, bei der Verarbeitung und beim 
Schmelzen von Zink, bei der Fabrikation von ZinkweiB, beim Aus­
schiitten von arsenhaltigem Material aus Tiegeln und Kesseln auf 
gliihende Kohlen, beim Rosten von Kobaltmineralien oder Schwefel­
arseneisen, bei der Arsenikextraktion, bei der Benutzung von aus 
arsenhaltigen Kiesen gewonnener Schwefelsaure, bei der Fabrikation 
von kiinstlicher Soda, bei der Behandlung von Kleber (Behandlung 
des Bodensatzes mit Schwefelsaure), weiter bei der Verarbeitung arsen­
haltiger Riickstande in Fabriken, bei der Verwendung von Schwefel­
saure in den Bichromatelementen galvanischer Batterien, bei der Her-
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stellung von Schwefeleisen aus Alteisen, bei der Erzeugung von Wasser­
stoffgas, beim Galvanisieren von Eisen, bei der Fabrikation von Zink­
chlorur, bei der Verwendung von Arsensaure in der Anilinfabrikation, 
beim Beizen von Metallen mit verunreinigter Salzsaure. 

Die Giftigkeit des Arsenwasserstoffes fur den Menschen ergibt sich 
aus der nachstehenden Tabelle (nach FLURy-ZERNIK, S.I77). 

Sofort todlich (LEHMANN) .......... . 
Binnen 30 Min. tiidlich (KOHN-ABREST) ..... . 
Nach 30--60 Min. sofort oder spater tiidlich (LEHMANN) 
Nach 30--60 Min. lebensgefahrlich (HESS) ..... 
30-60 Min. ohne sofortige oder spatere Folgen ertrag-

I mg/Liter I 

5 
0,75 i 

0,25 
0,02 I 

lich (LEHMANN) . . . . . . . . . . . . . . .. 0,02 
Bei mehrstiindiger Einwirkung bereits wirksam (HESS) 0,01 
6 Stunden ohne wesentliche Symptome ertragen (LEH-

Teile in 1 Million 
(cm'/m') etwa 

1550 
250 

15,5 
6,25 

6,25 
3,1 

MANN) . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 0,01 3,1 

Fur einen Menschen mit 3 kg Blut errechnete JOACHIMOGLU als 
todliche Dosis 0,1-0,15 g = 32-47 ccm Arsenwasserstoff. 

Vergiftungsmechanismus: Die Hauptwirkung des Arsenwasserstoffs 
ist auf das Blut gerichtet, mit dem das Gas unmittelbar nach Durch­
tritt durch die Alveolarepithelien der Lungen in innigste Beruhrung 
kommt. Aus den Untersuchungen von LABES war bereits bekannt, daB 
der Arsenwasserstoff nur in Gegenwart von Sauerstoff das Blut schadigt. 

LABES glaubte auf Grund seiner Versuche annehmen zu durfen, daB der Arsen­
wasserstoff sich elektiv in den roten Blutkiirperchen anhauft und daB nach kataly­
tischer Aktivierung des molekularen Sauerstoffs am Blutfarbstoff dieser aktivierte 
Sauerstoff seinerseits das Eisen im Hamoglobin oxydiert. Nach LABES war als 
Oxydationsprodukt metallisches Arsen anzunehmen, das sich im Innern der Ery­
throcyten in kolloidaler Form abscheiden und als solches die Zellstruktur zer­
storen und die Hamolyse bewirken sollte. 

Nach den Untersuchungen von HEUBNER und WOLFF hat diese Vorstellung 
jedoch nicht allzuviel Wahrscheinlichkeit fur sich. Vielmehr diirfte es sich 
bei der Arsenwasserstoffwirkung auf den Blutfarbstoff um eine gekoppelte Reaktion 
handeln, bei der dureh niedere, hisher noeh nieht sieher bekannte, wasser­
liisliehe Zwischenprodukte (AsH2 • AsH2 ; Hydroxylarsen?) durch elementaren 
Sauerstoff gleiehzeitig Hamoglobin und Arsenwasserstoff zu einer hiiheren Oxy­
dationsstufe (As20 a?) oxydiert werden, die dann die Hamolyse verursacht. Der 
eindringende Arsenwasserstoff scheint durch das Ramoglobin katalytisch oxydiert 
zu werden; dabei bildet sich offenbar vom Beginn der Oxydationsvorgange an 
entsprechend der Menge des reagierenden Arsenwasserstoffs Methamoglobin, das 
dann durch den Arsenwasserstoff zu Ramoglobin und vielIeicht weiter bis zum 
Hamatin reduziert wird. 

Nach neueren Untersuchungen aus der Schule HEUBNERS (JUNG) kommen als 
unmittelbare Ursache der Hamolyse durch Arsenwasserstoff vier verschiedene 
Faktoren in Frage: 1. eine direkte hamolytische Wirkung des elementaren Arsens, 
2. Hemmung der Katalase durch Arsen oder Arsenverbindungen, 3. die hamolytische 
Wirkung von Wasserstoffsuperoxyd, 4. Beseitigung des hamolysehemmenden 
Glutathions. Wahrscheinlich wirken mehrere dieser Faktoren zusammen. Ob aIle 
vier wirklich beteiligt sind, ist vorlaufig nieht sicher zu entscheiden. Immerhin 
steht fest, daB die Reaktion Arsenwasserstoff-Sauerstoff durch Blut stark be­
schleunigt wird und daB als Produkte der Reaktion elementares Arsen sowie aktiver 
Sauerstoff auftreten, welch letzterer sowohl fur die MethamoglobinbiIdung, die 
PseudohamoglobinbiIdung wie auch teiIweise fUr die Hamolyse verantwortlich 
gemacht werden kiinnte. 
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Nach THAUER findet sich der GroI3teil des als .Arsenwasserstoff in das Blut 
aufgenommenen Arsens in den Erythrocyten, wahrend das nichthamolysierte 
Plasma nur wenig ArS€ln enthalt. Dieses reichert sich erst mit zunehmender Ramo­
lyse der Blutkiirperchen mit Arsen an. 

Die Zellen aller anderen Organe zeigen eine viel geringere Mfinitat zum Arsen­
wasserstoff als die Blutzellen. Der meist sehr hohe .Arsengehalt der Milz beruht 
vor allem auf ihrem Blutreichtum wie auch auf dem in diesem Organ stattfindenden 
Erythrocytenzerfall. Sonst findet sich .Arsen bei der .Arsenwasserstoffvergiftung 
in groI3eren Mengen nur noch in der Leber und in den Nieren. Die .Ausscheidung 
erfolgt vorwiegend durch die Nieren, durch welche ein groI3er Teil des in den 
Organismus gelangten .Arsens den Korper mit dem Urin verlaI3t. 

a} Akute Vergiftung. 
Klinisches Vergiftungsbild. Die akuten Vergiftungserscheinungen 

treten beim Menschen gewohnlich schon in kurzer Zeit, nach Ablauf 
weniger Stunden auf. Vereinzelt wurde ein symptomenfreies IntervaH 
beobachtet, das gelegentlich bis zu 9 Stunden dauerte (GILLERT). Nach 
Einatmung hoherer Konzentrationen beginnen die Krankheitserschei­
nungen evtl. schon nach 30 Minuten. Die lnitialsymptome bestehen in 
Kopfweh, Ubelkeit, Schwindel, groBer Mattigkeit, aHgemeinem Kalte­
gefiihl, Frosteln, Druck auf der Brust, Schmerzen im Epigastrium, 
in der Nierengegend, gelegentlich auch leichten Temperatursteigerungen. 
Werden die Vergifteten in diesem Zustand aus dem gefahrlichen Milieu 
entfernt und an die frische Luft gebracht, so konnen diese Vergiftungs­
erscheinungen ohne irgendwelche weiteren Folgen wieder abklingen. 

Bei den mittelschweren und sehweren Vergiftungen lassen sich kli­
nisch zwei Stadien der Vergiftung deutlich unterscheiden. Das erste 
Stadium ist gekennzeichnet durch einen Zustand der Anoxamie, welche 
durch den rapiden Zerfall der Erythrocyten und die dadurch bedingte 
ungeniigende Sauerstoffiibertragung verursacht ist. Dieses Stadium 
wird eingeleitet durch mehr oder weniger heftige Gliederschmerzen 
neuralgischer Art sowie Parasthesien, wie Taubheitsgefiihl in den Han­
den, Kribbeln und Stechen. Dazu treten stechende Schmerzen in der 
Brust und im Oberbauch, spater auch Schmerzen in der Leber- und 
Nierengegend sowie heftiges Durstgefiihl. Der entleerte Urin ist blutig­
rot. -obler Geruch aus dem Mund, mehr oder weniger heftiges Er­
brechen, wobei das Erbrochene gelegentlich blutig tingiert sein kann, 
blutige DurchfaHe, dauerndes qualendes AufstoBen leiten iiber zum 
voUen, sehweren Vergiftnngsbild. Der Gang wird schwankend und 
unsicher. Das Gesicht ist gedunsen; infolge der Hamoglobinamie sind 
die sichtbaren Schleimhaute in Mund und Rachen dunkel gerotet. 1m 
fortgeschrittenen Stadium zeigt die Haut vor aHem an den Handen 
und FiiBen und im Gesicht eine cyanotische bronzerote Farbe, wie 
man sie sonst bei Sonnenbrand zu sehen bekommt. Bei weniger stiir­
misch verlaufenden Fallen hat die Haut einen Stich ins Ikterische. Die 
Conjunctiven sind braunlich verfarbt, gerotet und zeigen vereinzelte 
kleine Blutungen. Die ikterische Hautverfarbung wird am 2. oder 3. Tage 
immer ausgesprochener. Entsprechend dem rasanten Blutzerfall ent­
wickelt sich eine schwere Kurzatmigkeit; der Oberbauch erscheint ge­
spannt; die Lebergegend unter dem rechten Rippenbogen wird druck-
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empfindlich, wenn auch anfanglich eine Leberschwellung palpatorisch 
noch nicht nachzuweisen ist. 1m zweiten Stadium wird das Erbrechen 
immer qualender und starker, auch treten heftige Magenkrampfe auf. 
Die Nahrungsaufnahme wird infolgedessen fast vollig unmoglich. Nicht 
selten treten wasserige, gelegentlich auch blutige Durchfalle auf, welche 
dem Korper reichlich Wasser entziehen. Die Urinmenge vermindert 
sich. Nun wird auch die Leber., Nieren- und Blasengegend druck­
empfindlich; Symptome schwerster Nierenschadigung werden deutlich. 
Die Leber wird unter dem rechten Rippenbogen tastbar. Die Milz ist 
hart und vergroBert, gelegentlich auch druckschmerzhaft. Der Ikterus 
wird immer starker. In vereinzelten Fallen setzt Nasenbluten ein. 
Unter zunehmender Benommenheit, die schlieBlich in BewuBtlosigkeit 
tibergeht, Delirien, Zuckungen der Hande, heftigen Muskelkrampfen 
und unter den klassischen Zeichen der Uramie mit Koma, Cyanose 
und Blutdruckabfall infolge volligen Versagens des Herzens sowie 
Lungenodem tritt schlieBlich der Tod ein. 

1m Blut finden sich recht typische Veranderungen. Das aus den 
Venen entnommene Blut hat eine dunkelrote bis braunrote Farbe und 
sieht lackfarben aus. Auch das Serum ist hamolytisch und dunkel­
braunrot verfarbt; die Serumabscheidung ist verzogert, die Gerinnung 
verlangsamt. 1m Blut laBt sich Hamatin nachweisen, allerdings 
nur dann, wenn das Serum nicht hamolytisch ist. Der Nachweis von 
Methamoglobin im Blut gelingt nur, wenn das Blut gewisse Zeit 
mit dem Luftsauerstoff in Bertihrung gekommen ist (MEYER und 
HEUBNER, LONING). In leichten Fallen, in denen noch keine Hamolyse 
aufgetreten war, ist die Resistenz der roten Blutkorperchen vermindert. 
Der Blutzucker kann maBige Erhohungen erfahren (HEGLER). Das 
Bilirubin im Blut ist stark vermehrt (bis zu 3,7 mg % und mehr [HEGLER]). 
Der Reststickstoff, besonders der Amino-N, steigt ebenfalls rasch. In 
einem Fall von HEGLER erreichte er am 1. Tage schon einen Wert von 
138 mg%, um am 2. Tage auf 666 mg% zu steigen. Der Refrakto­
meterwert sinkt; die Gefrierpunktserniedrigung des Blutes vermindert 
sich ebenfalls. 1m Blut ist Arsen nachzuweisen; dabei findet sich bei 
geringer Hamolyse im Plasma weniger Arsen als in den Erythrocyten. 
Bei der quantitativen Bestimmung des Gesamtarsengehalts im Blut 
wurden Spitzenwerte bis zu 13,1 mg% As festgestellt (SCHRADER). 

Das Blutbild zeigt in leichten bis mittelschweren Fallen deutliche 
Zeichen einer Blutregeneration schon am 2. oder 3. Tag. 1m Ausstrich 
finden sich massenhaft Normoblasten, Megaloblasten und basophile 
Erythrocyten. In schweren Fallen fehlen diese Zeichen einer Blut­
regeneration. Die Hamoglobin- und Erythrocytenwerte sinken unauf­
haltsam. In leichteren Fallen fallen die Werte erst 1-2 Tage nach 
der Giftaufnahme abo Dabei sinkt das Hamoglobin hiiufig nicht so 
schnell wie die Erythrocyten, so daB zeitweilig ein Farbeindex von tiber 
1 resultiert. Der Zustand des Blutbildes kann nicht ohne weiteres 
als Ausdruck des Gesamtzustandes gewertet werden. Auch nach Auf­
horen der Arsenwasserstoffeinwirkung kann sich das Blutbild noch weiter 
verschlechtern. Es wurden FaIle beobachtet, in denen bis zum 11. Krank-
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heitstage das Blutbild einen zunehmenden Verfall zeigte (LONING). Auch 
kommen akute Ruckfalle noch mitten in der Rekonvaleszenz vor 
(HEUBNER). Die Verminderung der Erythrocyten und des Hamoglobins 
erreicht extreme Grade. Erythrocytenzahlen von 1,2 Mill./cmm und 
Hamoglobinwerte von 29% sind bei schweren Vergiftungen keine Selten­
heit. 1m Ausstrich erweisen sich die Erythrocyten als stark verandert. 
Es finden sich massenhaft ausgelaugte Erythrocyten und Erythrocyten­
schatten. Die einzelnen Blutkorperchen sind vorubergehend hyper­
chromo Auch finden sich basophil punktierte Erythrocyten, vereinzelte 
Mikro- und Schistocyten sowie CABoTsche Ringe. AuBerdem bestehen 
Anisocytose, Poikilocytose und Polychromasie. Auch das weif3e Blut­
bild ist verandert. Meist findet sich eine erhebliche Leukocytose (bis 
33000 und mehr) mit deutlicher Linksverschiebung. Bei langsamer 
verlaufenden Fallen tritt gelegentlich eine ausgesprochene Eosinophilie 
auf, seltener eine Basophilie. Bei der Leukocytose kann es zur Aus­
schuttung auch unreifer Leukocytenformen_ kommen. Die Thrombo­
cytenzahl ist relativ niedrig. 

Die Veranderungen im wei Ben Blutbild bilden sich schneller zuruck 
als die Anamie, welche bis zu 4 Monaten bestehen bleiben kann. 

Die durch Arsenwasserstoff hervorgerufene Nierenschadigung ist 
eine indirekte. Sie besteht nicht in einer primaren GefaBalteration, 
sondern in einer mechanischen Hemmung der Nierenfunktion: durch 
Zerstorung der Erythrocyten kommt es zur Verlegung der Nieren­
kanalchen durch ausgelaugte Hamoglobinschollen, so daB schlieBlich 
eine vollige Anurie eintritt. Fruhzeitige Oligurie mit geringer Arsen­
ausscheidung gilt als prognostisch ungunstiges Zeichen. In leichten 
Fallen dauert die Anurie bis zu mehreren Tagen; ist die Diurese erst 
einmal in Gang gekommen, so ist oft eine uberschieBende Urinaus­
scheidung fUr die Dauer von 3-8 Tagen zu beobachten. In manchen 
Fallen war im AnschluB an die Vergiftung die Konzentrationsfahigkeit 
der Nieren eingeschrankt (GILLERT). In schweren Fallen dauert die 
Anurie bis zum Tode. 

Der Urin zeigt schon fruhzeitig {;line blutige bis schwarzrote }1'arbe. 
In schweren Fallen besteht eine Albuminurie, welche in leichten Fallen 
maBig und nur vorubergehend ist oder ganz fehlen kann, in anderen 
dagegen langer besteht und Werte bis zu 30/ 00 und mehr erreicht. Die 
blutige Verfarbung verschwindet in den leichteren Fallen schon nach 
wenigen Tagen. Urobilinogen und Urobilin sind fast immer vermehrt. 
Bilirubin und Zucker fehlen. Auch Methamoglobin kann im Urin spek­
troskopisch nachweisbar sein. Gelegentlich wird auch Hamatin, ziemlich 
regelmaBig Hamatoporphyrin gefunden. 1m Sediment finden sich granu­
lierte und hyaline Zylinder, zahlreiche Erythrocyten und Erythrocyten­
schatten, reichlich Leukocyten sowie amorphe braunliche Massen (Detritus) 
und harnsaures Natrium. Auch laBt sich im Urin vermehrt Arsen nach­
weisen. Anfangsfinden sichin der Tagesmenge 0,5-1 mg; nach lOTagen 
wurden noch 300 y in der Tagesmenge gefunden (MEYER und HEUBNER, 
HOLZKNECHT). Die Ausscheidung des Arsens erfolgt uber ziemlich lange 
Zeit. Auch die Hamatoporphyrinurie bleibt ziemlich lange bestehen. 
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Schadigungen des Rerzens und des Kreislaufs finden sich erst in 
spateren Stadien der Vergiftung. In den meisten Ieichteren Fallen ist 
ein bedeutsamerer Herzbefund nicht zu erheben. Gelegentlich wurde 
im AnschluB an eine Arsenwasserstoffvergiftung eine ausgesprochene 
Herzmuskelentartung gefunden. In den schweren Fallen kommt es 
im Endstadium zum Versagen des Herzmuskels mit schwachem, fre­
quentem PuIs und Dilatation des Herzens. Unter zunehmender Cyanose, 
Blutdruckabfall und Verminderung des GefaBtonus tritt dann schlieB­
lich der Tod ein. 

Die Rant ist im uramischen Stadium ausgesprochen trocken; sie 
ist haufig vor allem an den Ohren und Handen von lederartiger Be­
schaffenheit. 

Als Danerschiiden nach iiberstandenen Vergiftungen sind vor allen 
Dingen Herzbeschwerden zu nennen. So wurden lang dauernde Empfind­
lichkeit des Herzens gegen Anstrengung (ZANGGER), Herzstechen und 
Herzklopfen noch nach 6 Monaten (SOHRADER), Extrasystolen, welche 
rontgenologisch und elektrokardiographisch nachweisbar waren, noch 
3 Jahre nach iiberstandener Vergiftung, neurasthenische Erscheinungen 
bis zu 6 Jahren, Arbeitsunfahigkeit bis zu 19 Monaten, Storungen des 
Fettstoffwechsels mit Verkleinerung der Leber, Gewichtsabnahme bis 
zu 14 kg und Ianger dauernde anamische Zustande beobachtet. 

Am Zentralnervensystem wurden beim Menschen bisher kaum Scha­
digungen festgestellt. Die peripheren Nerven konnen nach iiberstandener 
Arsenwasserstoffvergiftung die gleichen Schadigungen erleiden wie bei 
der Vergiftung mit arseniger Saure. 

Differentialdiagnostisch ist das Vergiftungsbild vor allem gegen die 
Nitrobenzolvergiftung abzugrenzen, bei der allerdings die Methamo­
globinbildung und die Cyanose mehr im Vordergrund stehen. 

Pathologisch.anatomisch fallt neben der sonnenbrandroten Farbe der 
Haut auch eine rotliche Verfarbung der Knorpel auf. Letztere diirfte 
auf eine diffuse Imbibition mit gelOstem Ramoglobin zuriickzufiihren 
sein (REUBNER). Erfolgt der Tod zu einem spateren Zeitpunkt, so findet 
sich eine mehr oder weniger deutliche ikterische Verfarbung der Raut. 
An den inneren Organen fallt die eigentiimlich dunkelbraune Farbe 
vor allem der Leber und der Milz bei den Friihfallen auf. Bei Spat­
fallen findet man an der Leber und den Nieren neben toxischen Ver­
fettungen und degenerativen Prozessen vor allem an den Nieren triibe 
Schwellung, verwaschene Zeichnung und nephroseahnliche Verande­
rungen. Die Milz ist meist vergroBert und zeigt wie die Leber Hamo­
siderose. In Friihtodesfallen ist das Blut lackfarben, bei langsamer 
verlaufenden Fallen eingedickt. Das Serum ist auffalIig dunkel bis 
braun gefarbt. Die Speckhautgerinnsel zeigen in solchen Fallen eine 
dunkelgraue Farbe. Evt!. vorhandene Transsudate im Herzbeutel und 
in den Korperhohlen sind ebenfalls dunkelbraun bis braunrot gefarbt. 
Die Skelet- und Herzmuskulatur ist getriibt und glanzlos. Gelegent­
lich andert sie unter dem EinfluB des Luftsauerstoffs ihre Farbe von 
Braunlichrot zu Graubrauninfolge Methamoglobinbildung. Das Knochen­
mark laBt Zeichen einer Aktivierung in schweren Fallen vermissen, kann 
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jedoch auch rot und blutreich sein. Das Herz ist meist schlaff und 
dilatiert, die Lunge nicht sosehr selten odematos. Zahlreiche kleine 
Blutaustritte sind tiber das ganze Zentralnervensystem wahllos ver­
streut. Die HaargefaBe sind erweitert. Als Ursache nimmt man eine 
abnorme primare Durchlassigkeit der Capillaren fUr Blutkorperchen 
und Blutfltissigkeit an. 

Histologisch finden sich in den schnell todlich verlaufenden Fallen 
neben Zeichen schwersten Blutzerfalls mit Hamoglobininfarkten bzw. 
Methamoglobininfarkten, Erythrocytenzerfall in Nieren und Leber sowie 
Pigmentierung (Hamosiderose) in Leber, Milz und Nieren und schwere 
degenerative Prozesse im Harnapparat. Haufig wurden nekrobiotische 
Vorgange vor allem am tubularen Apparat der Nieren beobachtet. 

Bei den langsamer verlaufenden Fallen sind die histologischen 
Nierenveranderungen noch deutlicher. Die Epithelnekrosen im Bereich 
der Tubuli sind umfangreicher. Es finden sich odematose Auftreibungen 
der Glomeruli, Trtibungen und Verfettungen der Hauptstticke, Ab­
stoBungen abgestorbener Epithelien und kleine Verkalkungen. Auch 
umfangreiche Lymphocyteninfiltrationen in den Nieren wurden fest­
gestellt. Die Leberveranderungen sind erheblich. Man erkennt Quellung 
der Leberzellen, Mitosen, Verfettungen und geringe Nekrosen. Am 
Herzen und an den GefaBen finden sich streifige Verfettungen und 
herdformige Nekrosen. 1m Hirn wurden als Zeichen der Uramie 
in der Hirnrinde massenhaft Dixanthylharnstoffkristalle gefunden 
(SCHRADER). 

Zum qualitativen Arsenwasserstoffnachweis in der Luft taucht man 
Filtrierpapier in eine 5proz. Quecksilberchloridli:.isung und laBt es 
trocknen. Setzt man das Papier nun der verdachtigen Luft aus, so 
farbt es sich zitronengelb; bei langerer Einwirkung oder starkerer 
AsH3-Konzentration geht seine Farbe allmahlich in Braun, schlieBlich 
in Schwarz tiber. 

Therapeutisch dtirften im ersten anoxamischen Stadium Bluttrans­
fusionen zu empfehlen sein. Wo wegen der Hamolyse eine Blut­
gruppenbestimmung nicht moglich ist, muB Universalspenderblut ge­
nommen werden. Auch groBe subcutane Kochsalzinfusionen, evtl. 
unter Zusatz von Traubenzucker, sowie Dauertropfeinlaufe sind von 
Nutzen. Auch sollte reichlich Sauerstoff, evtl. tagelang, verabfolgt 
werden. Gegen den haufig empfohlenen AderlaB ist, jedenfalls im 
ersten Stadium der Vergiftung, bei der beginnenden Hamolyse einzu­
wenden, daB hierdurch die Anoxamiegefahr nur vergroBert wird. 
Das uramische Stadium wird nach den Grundsatzen der Uramiebe­
kampfung zu behandeln sein. Nierendiathermie hat sich zur Ingang­
bringung der Diurese als vorteilhaft erwiesen. Gegen die drohende 
Leberschadigung wurden Traubenzucker-Insulin-Injektionen empfohlen. 
Die Behandlung der Anamie hat mit Eisenpraparaten zu erfolgen. Auch 
von Leberpraparaten wurde Gutes berichtet. Zur Anregung der Hamato­
poese sind haufige kleine Bluttransfusionen, Injektionen von Eigen- oder 
Fremdblut (20 cern i.m.) zu empfehlen. Bei Gefahr des Herzversagens 
werden Strophanthin, bei Kollapszustanden zentral angreifende Analep-
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tica und peripher angreifende Gefiillmittel von Nutzen sein. Gegen 
den Brechreiz und die Leibschmerzen wurde Morphium empfohlen. 

b) Die chronische Arsenwasserstoffvergiftung. 
Gewerbliche chronische und subakute Vergiftungen mit Arsenwasser­

stoff sind ziemlich selten beobachtet worden. Anfang 1940 wurde aus 
Amerika liber eine Serie von chronischen Arsenwasserstoffvergiftungen 
berichtet (BULMER, ROTHWELL, POLLAK und STEWART). Allerdings ist 
das chronische Vergiftungsbild aus dem bisher vorliegenden Beob­
achtungsmaterial noch nicht so iibermaBig deutlich herauszuarbeiten. 
Es entspricht im wesentlichen dem Bild der akuten Vergiftung in ab­
geschwachter Form. Bei einem groBen Teil der sog. chronischen Kohlen­
oxydvergiftungen handelt es sich wahrscheinlich in Wirklichkeit urn 
chronische Arsenwasserstoffvergiftungen (HEUBNER). 

Aus den experimentellen Erfahrungen ergibt sich, daB bei Iiinger dauernder 
Einatmung unterschwelliger Konzentrationen keine Sattigung des Organismus mit 
Arsenwasserstoff erfolgt, da fortlaufend nur 20-30% des Gehalts der Einatmungs­
luft an Arsenwasserstoff aufgenommen werden und der in den Korper gelangte 
Arsenwasserstoff sehr schnell umgesetzt wird, so daB es nicht zu einer Anreicherung 
kommt (KIESE). 1m Tierversuch nimmt bei der chronischen Arsenwasserstoff­
einwirkung die Resistenz der roten Blutkorperchen a b; Erythrocytenzahl und 
Hamoglobin vermindern sich. 1m Blutausstrich finden sich vermehrt Reticulo­
cyten, vor allem im Beginn der chronischen Arsenwasserstoffeinwirkung, wahrend 
sie in spateren Stadien der chronischen Yergiftung nur nocl! vereinzelt zu finden 
sind oder aber ganz fehlen. Die Anamie bleibt ziemlich stationar. 1m Blut ist 
Arsen nachzuweisen, und zwar vorwiegend in den Erythrocyten. Nach langerer 
Arsenwasserstoffeinwirkung reichern sich im Gegensatz zur akuten Yergiftung in 
den Haaren hohe .Arsenmengen an. Bei gleichbleibender Giftzufuhr ist die Arsen­
ausscheidung ziemlich gleichmaBig. Wird die weitere Zufuhr von Arsenwasserstoff 
unterbunden, so erreicht die Arsenausscheidung im Urin erst nach 1-3 Wochen 
wieder normale Werte. 

Das chronische Vergiftungsbild beim Menschen ist gekennzeichnet 
durch eine auffallig fahle, gelblich-blasse Gesichtsfarbe und halonierte 
Augen. Die geklagten Aligemeinbeschwerden sind ziemlich diffus: all­
gemeines Krankheitsgefiihl, Schwindel, Druckgefiihl im Kopf, lang 
dauernde Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, haufig Ubelkeit und Er­
brechen, heftige Magenschmerzen, gelegentlich Durchfalle und kurz 
dauernde Temperaturanstiege bis zu 40 0 • Allmahlich gesellen sich 
Heiserkeit, Klagen liber wundes Geflihl im Hals, Husten und leichte 
Atemnot, Stechen in der Brust und GefaBinjektion der Bindehaute 
hinzu. Bei langer andauernder chronischer Arsenwasserstoffeinwirkung 
magern die Kranken abo Mitunter schwellen die Augen und das Gesicht 
odematos an. GroBe Ermlidbarkeit, Wechsel der Gesichtsfarbe, leichte 
Gelbfarbung der Skleren, Schlaflosigkeit, Zittern der Glieder, Herz­
klopfen und Kurzatmigkeit schon bei geringen korperlichen Anstren­
gungen stellen sich ein. Die Ausatmungsluft kann nach Knoblauch 
riechen. Recht haufig klagen die Kranken liber Prickeln in den Zehen, 
leichte Krampfe in den Beinen, umherziehende, mehr oder minder heftige 
Schmerzen in den Gliedern, in Brust, Bauch, Rlicken und am Hals. 

Die Pulsfrequenz ist zuweilen maBig erhOht (80-108/min). In 
einzelnen Fallen war das Herz nach beiden Seiten vergroBert, der Blut-
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druck ein wenig erniedrigt. Auch konnen akzidentelle systolische Herz­
gerausche auftreten. Zuweilen sind im Elektrokardiogramm deutliche, 
wenn auch nicht fiir die chronische Arsenwasserstoffvergiftung typische 
Veranderungen nachweisbar: so fand man Zeichen einer Myokard­
schadigung mit Verbreiterung der QRS-Komplexe, hohen Abgang der 
ST-Stiicke, intraventrikulare Reizausbreitungsstorungen und Sinus­
bradykardie. Die Lebergegend ist nicht sosehr selten druckempfindlich. 
In einzelnen Fallen treten neuralgische Schmerzen im Hinterkopf und 
in der Stirn auf. 

Das Blutbild zeigt eine wechselnd ausgepragte Anamie. Wie bei 
der akuten Vergiftung fallen die Hamoglobin- und Erythrocytenzahlen 
trotz Unterbindung weiterer Arsenwasserstoffaufnahme immer mehr 
ab; bisweilen besteht eine auffallige Diskrepanz zwischen der Schwere 
der Blutbildveranderungen, die unter Umstanden sogar eine Trans­
fusion notig erscheinen lassen, und dem guten Allgemeinbefinden. Die 
Anamie ist im allgemeinen um so schwerer, je langer die Exposition 
dauert. Die Gesamtleukocytenzahlliegt an der oberen Grenze der Norm. 
Die Zahl der im Ausstrich erkennbaren basophil punktierten Erythro­
cyten kann erheblich erhOht sein (1000-72000 basophil punktierte 
Ery./Mill. Ery.). Die roten Blutkorperchen zeigen starke Formver­
anderungen: Anisocytose, Makrocytose, Mikrocytose, Poikilocytose; 
auch kernhaltige Erythrocyten kommen vor. Bei indirekter Bilirubin­
bestimmung im Blut erhalt man erhohte Werte. Die Resistenz der 
roten Blutkorperchen kann vermindert sein. 

Aus tierexperimentellen Untersuchungen (BERTRAM) ist zu schlieBen, daB die 
bei der chronischen Arsenwasserstoffvergiftung auftretende Anamie im Gegensatz 
zu der bei akuter Vergiftung durch intravasculare starke Hamolyse zustande 
kommenden auf andere Weise entstehen muB, da bei der chronis chen Vergiftung 
niemals ein Erythrocytenzerfall im stromenden Blut zu beobachten ist. Es ist 
vielmehr wahrscheinlich, daB bei der chronis chen Arsenwasserstoffvergiftung die 
Anamie in gleicher Weise entsteht wie bei der familiaren Anamie beim hamo­
lytischen Ikterus: namlich durch vermehrten und fruhzeitigen Zerfall der durch 
Arsenwasserstoff geschadigten, vorzeitig gealterten, osmotisch weniger resistenten 
Erythrocyten in der Milz. 

Auf der Haut entwickeln sich juckende, fleckige Ausschlage, zu­
weilen mit Blasenbildungen oder blauroten kleinen Petechien. Die 
Nagel werden briichig und locker und fallen aus. Manche Kranken 
klagen iiber qualendes Trockenheitsgefiihl im Mund und starken Durst. 

In dem meist rotlich gefarbten Harn sind zuweilen geringe Mengen 
EiweiB und Blut festzustellen. 1m Urin sind die Arsenwerte erhoht 
(0,2-4,3 mg As20 3/Liter). Eine Parallelitat zwischen der Hohe der 
Arsenausscheidung und der Schwere der klinischen Symptome wurde 
nicht beobachtet. Noch nach Ablauf einiger Monate sind Arsenmengen 
unter 0,1 mg As20 3/Liter zu finden. In den Scham- und Achselhaaren 
ist im Gegensatz zur einmaligen akuten Arsenwasserstoffaufnahme Arsen 
vermehrt nachzuweisen. 1m Laufe der Zeit konnen sich nervose Sto­
rungen wie bei der Arsenvergiftung entwickeln. 

Die Diagnose wird sich im wesentlichen auf die Anamnese, die 
Anamie und den chemischen Nachweis einer vermehrten Arsenaus-
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scheidung im Urin sowie den erhOhten Arsengehalt der Haare wie auch 
der Niigel stutzen mussen. 

Therapeutisch wird man lediglich symptomatisch vorgehen konnen 
und vor allem fUr eine Sanierung der Arbeitsverhiiltnisse bzw. einen 
Arbeitsplatzwechsel Sorge tragen mussen. Bei ausgepragten Anamien 
sind wiederholte kleine Bluttransfusionen allen anderen Behandlungs­
methoden iiberlegen. 

Vergiftungen durch Arsentrioxyd und Arsentrichlorid. 
Die Vergiftungen mit Arsentrioxyd und Arsentrichlorid erfordern eine geson· 

derte Besprechung, da diese Stoffe in ihrer Wirkung nicht mit der der bisher be· 
sprochenen Verbindungen ohne weiteres zu vergleichen sind und ihre ortliche 
Reizwirkung, vor allem beim Arsentrichlorid, so stark ist, daB die resorptive Gift­
wirkung demgegenuber ganz in den Hintergrund tritt. Gerade in dieser Hinsicht 
steht das Arsentrichlorid den zahlreichen als Kampfstoffen benutzten organischen 
Arsenverbindungen sehr nahe. 

Arsentrioxyd (AS20 3) ist eine in Wasser wenig 16sliche, weiBe, amorph.glasige 
oder krystallinisch.porzellanartige Masse, die beim Rosten arsenhaltiger Erze ent­
steht. Vergiftungsmoglichkeiten bestehen in Arsenhutten, bei der Sublimation von 
arseniger Saure, bei der Glasherstellung, in der Feuerwerkerei und in Ausstopfereien. 
Arsentrioxyd stellt ein ausgesprochenes Stoffwechsel· und Capillargift dar; seine 
Atzwirkung ist - trotz seiner Eigenschaften als allgemeines Zellgift - relativ 
gering. Die Aufnahme erfolgt sowohl als Staub wie auch in Dampfform. Bisher 
wurden nur vereinzelte Vergiftungen beobachtet. 

Bei der akuten Vergiftung beginnen die Vergiftungserscheinungen mit zuneh­
mendem Brennen der Lippen, der Nase und der Augen. Nach einigen Stunden 
beginnen die Nasenflugel, Lippen und Augenlider zu schwellen; das Gesicht ist 
gerotet; im Bereich der Luftrohre und des Gaumens treten starke Schmerzen auf. 
Heftiges Erbrechen, Koliken, Durchfalle, starke Darmkontraktionen, Entleerung 
eines blutig gefarbten Harns, wiederholte Ohnmachtsanfalle, Zittern, Krampfe und 
heftiges Angstgefiihl vervollstandigen das akute Vergiftungsbild. Auffallig war 
der mehrere Tage anhaltende SpeichelfluLl und die Entstehung schmerzhafter 
Geschwiire am Zahnfleisch. In Ham, Kot, Kopfhaar und Nageln ist Arsen ver­
mehrt nachzuweisen. Die Rekonvaleszenz kann sich lang hinziehen; Schwache und 
Hinfalligkeit konnen noch lange bestehen (EULENBERG). 

Bei der chronischen Vergiftung sind die Erscheinungen im wesentlichen die 
gleichen wie bei der chronis chen Vergiftung durch Arsenik (s. oben). 

Das Arsentrichlorid (AsCI3 ) ist eine olige, farblose, an der Luft rauchende 
Fliissigkeit, die erst bei -18 0 C zu weiLlen, perlmutterartigen Nadeln erstarrt. Es 
lost sich in Wasser und zerfallt in Gegenwart eines Wasseruberschusses teilweise 
unter Bildung von Arsentrioxyd. Arsentrichlorid ist in organischen Losungsmitteln 
gut loslich; es findet technisch beim Beizen und Brunieren von .!VIetallen haufig 
Verwendung und wurde gelegentlich bei der Herstellung von Kampfstoffen als 
Losungsmittel von Blausaure, Phosgen u. a. m. benutzt. 

Arsentrichlorid stellt einen starken Reiz fur aIle Schleimhaute dar und wirkt 
starker auf die Lungen als auf die oberen Luftwege. Praktisch ist mit einer re­
sorptiven Giftwirkung nach Einatmung seiner Dampfe nicht zu rechnen, da die 
Aufnahme groLlerer Mengen infolge der unertraglichen Reizwirkung, die sich zudem 
noch einige Zeit nach Entfernung aus dem gefahrlichen Milieu verstarkt, kaum 
moglich ist. Auch sehr niedrige Konzentrationen (27 T. Dampf/l Mill.) sind nur 
fUr etwa 1 Minute ertraglich. Arsentrichlorid reizt die sensiblen Nervenendigungen 
in intensivster Weise, vor allem die der Augen, der Nase, des Rachens und der 
Luftrohre. Starkster Hustenreiz, ubermaLliger TranenfluLl, der das Sehen praktisch 
verhindert, und ubermaLlige Sekretion aus der ~ase und Mund veranlasscn den 
Betroffenen, sich auf schnellstem Wege aus dem gefahrdenden Milieu zu entfernen, 
so daB es gar nicht erst zur Giftresorption kommt. Arsentrichlorid wird in den 
Haaren gespeichert; die Arsenausscheidung im Urin ist dagegen nicht erhoht 
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(DELEPINE). Wirkt es unverdiinnt auf die Haut ein, so verursacht es schwer 
heilende Geschwiire, Veratzungen und Entziindungen, auf Schleimhauten Ne­
krosen. 

Eine chronische Vergiftung durch Arsentrichlorid ist nicht bekannt. 

Vergiftungen durch organische Arsenverbindungen. 
Vergiftungen durch organische Arsenverbindungen spielen gewerbemedizinisch 

eine verhaltnismaBig geringe Rolle. Immerhin kommen vereinzelt doch immer 
wieder Vergiftungsfalle vor, die eine, wenn auch etwas summarische Darstellung 
der Giftwirkung dieser Verbindungen rechtfertigen. Bei der unendlich groBen Zahl 
der bekannten Verbindungen kann hier jedoch auf Einzelheiten nicht eingegangen 
werden. Die organischen Arsine sind Abkommlinge des Arsenwasserstoffs; sie 
finden bei der Herstellung von Kampfstoffen ausgedehnte Verwendung. 

Chemisch unterscheidet man Arsine der aliphatischen Reihe, zu denen das 
Trimethylarsin und die Lewisite (Chlorvinylarsine) sowie das Dichlorathylarsin 
(Dick) gehOren. Die Arsine der aromatischen Reihe (Diphenylarsin, Diphenyl­
chlorarsin [Clark I] und Diphenylcyanarsin [Clark II] sowie das Diphenylamin­
chlorarsin [Adamsit]) finden als Blaukreuzkampfstoffe Verwendung. Die Arsin­
siiuren der aliphatischen Reihe werden vorwiegend als medizinische Heilmittel 
(Arrhenal, Metarsol, Solarson, Arsylen) verwendet, desgleichen die Arsinsiiuren der 
aromatischen Reihe, zu denen u. a. das Atoxyl, das Spirocid, Stovarsol, Trypars­
amid, die Salvarsane usw. gehoren. Gewerbliche Vergiftungen durch diese Korper 
sind bisher nicht beschrieben. 

Die klinischen Erscheinungen nach der Einwirkung der Arsine der aromatischen 
und aliphatischen Reihe sind von dan Kampfstofferkrankungen her allgemein 
bekannt. Ihre Wirkung wurde von FLURY, dem besten Kenner dieser Verbindungen, 
folgendermaBen zusammengefaBt: "Die intensive Zellgiftwirkung auBert sich iiber­
all, wo die Substanzen in fester und fliissiger Form oder als Dampf mi~ lebenden 
Zellen in Beriihrung kommen. Sie unterscheiden sich von den starken Atzmitteln 
dadurch, daB sie bereits in allergeringsten Konzentrationen schwere Entziindungs­
erscheinungen und Nekrose der betroffenen Gewebe hervorrufen. In qualitativer 
Hinsicht bestehen keine wesentlichen Unterschiede gegeniiber den Wirkungen der 
anderen Reizstoffe. Auch die Arsenverbindungen wirken auf die Atemwege und 
die Lungen, das Sehorgan und die auBere Haut und verursachen dadurch akutes 
toxisches Lungenodem, schwere Capillarschadigungen, Bildung von Pseudomem­
branen in der Luftrohre, Bindehautentziindungen und Nekrose des Hornhaut­
epithels am Auge und unter Umstanden auch Entziindung der auBeren Haut mit 
Blasenbildung und tieferer Gewebszerstorung. Die Reizung der sensiblen Nerven 
iibertrifft an Intensitat die Wirkung aller bisher bekannten, chemisch genau de­
finierten Verbindungen bei weitem. Die Reizwirkung erstreckt sich aber nicht 
auf die direkt und zunachst betroffenen Schleimhautbezirke, sondern sie greift 
auch in charakteristischer Weise auf das Gebiet der sog. Nebenhohlen iiber." 

Die Wirkung dieser organischen Arsenverbindungen beruht offenbar auf einer 
ScMdigung lebenswichtiger fermentativer Prozesse. Die klinischen Erscheinungen 
bestehen in sehr heftigen Reizungen der Nase, des Rachens und der Nasenwege 
mit heftigem, unstillbarem Husten, Augentranen, SpeichelfluB und der Entleerung 
groBer Sekretmengen aus der Nase. Heftige Kopfschmerzen, vor allem in der Stirn­
gegend, Druckgefiihl in den Ohren, Schmerzen in den Kiefern, Zahnen und unter 
dem Brustbein, Atemnot und Angstgefiihle, tJbelkeit, Brechreiz, Wiirgebewegungen 
und Erbrechen, unsicherer Gang, Schwindelgefiihle, Schwache in den Beinen, Zit­
tern am ganzen Korper, SchweiBausbriiche und Gliederschmerzen vervollstandigen 
das Krankheitsbild. Auch voriibergehende Lahmungen kommen vor. An der Haut 
treten heftige Rotungen und Entziindungen, gelegentlich auch geringe Blasen­
bildungen auf, die aber bald wieder verschwinden. Therapeutisch kommen nur 
symptomatische MaBnahmen, wie Inhalation gering konzentrierter Chlordampfe, 
Inhalation von Wasserdampf mit einem Zusatz von Menthol, Eucalyptus uSW., in 
Frage. 

DaB Vergiftungen durch derartige Verbindungen auch gewerblich von Bedeu­
tung sein konnen, beweist ein von HEGLER mitgeteilter Fall. 
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Es handelte sich um einen 30jahrigen Mann, der, ohne friiher ernstlich erkrankt 
gewesen zu sein, damit beschiiftigt war, groBere Mengen von Diphenylarsinsiiure 
durchzusieben. Nach dreiwochiger Tatigkeit erkrankte er mit Schlafsucht, Rotung 
und Schwellung des Gesichts, der Hande, FiiBe und des Penis. AuBerdem bestand 
ein starker Reizzustand der sichtbaren Schleimhaute. Die Augenlider waren stark 
geschwollen, die Bindehiiute gerotet. Auch die Nasenschleimhiiute waren erheblich 
geschwollen, die Lippen wulstig aufgetrieben. Die Zunge zeigte einen weil3grauen 
Belag. Der Gesichtsausdruck wechselte schnell zwischen einem bald lebhaft 
lachenden, dann verzerrten, dann ohne AnlaB leblosen, maskenartigen, starren 
und miiden Ausdruck. AuBerdem bestand ein grobschlagiges Zittern des Kopfes, 
der Arme und Beine mit Sprachstorungen und Zwangslachen. Die Sprache war 
etwas verwaschen, das BewuBtsein klar. In den ersten Tagen nach der Kranken­
hausaufnahme nahm die von Anfang an bestehende Herzschwache immer mehr zu. 
Der Blutdruck sank von 100 mm Hg auf 75/45. Am dritten Tag nach der Kranken­
hausaufnahme bestand ein deliranter, benommener Zustand mit vorausgehenden 
hochgradigen Stimmungsschwankungen, dann starken Erregungszustanden. Der 
Mann schrie, sang und tobte Tag und Nacht und konnte nur durch Anwendung 
von Gewalt im Bett gehalten werden. Nach 5 weiteren Tagen entwickelte sich 
ein an Encephalitis lethargica erinnerndes Zustandsbild. Die Erscheinungen 
klangen im Verlaufe von 3 Monaten wieder vollstandig abo Chemisch war Arsen 
im Urin und Stuhl nicht nachzuweisen, doch gelang es, auf biologischem Wege 
mit Hilfe einer Kultur von Penicillium brevicaule den positiven Arsennachweis 
zu fiihren. 

Derartige FaIle zeigen, daB auch organische Arsenverbindungen gelegentlich 
zu Krankheitserscheinungen fiihren konnen, deren Erkennung und Aufklarung ver­
sicherungsrechtlich fiir den Betroffenen von erheblicher Bedeutung sein kann. 

Eine besondere Bedeutung kommt dem in dem oben zitierten Fall von HEGLER 
auftretenden zentralnervosen Zustandsbild zu, das auch als sog. Encephalopathia 
arsenicale (E. a.) bezeichnet wird. Sie ist selten und wurde bisher niemals durch 
anorganische (arsenige Saure, Arsenite, Arsenate) und einfache organische (Kakodyl­
verbindungen, Methylarsenat) Arsenverbindungen bzw. die Derivate der p-Amino­
phenylarsinsaure (Atoxyl, Tryparsamid) ausgelost. Dagegen sind FaIle von E. a. 
nach Einwirkung der Derivate der m-Aminophenylarsinsaure, wie Stovarsol, Try­
parsol, Acetylarsan, und der Arsenobenzole (Salvarsan) wiederholt beobachtet 
worden. Die Dosis der Praparate ist dabei eigentiimlicherweise ziemlich gleich­
giiltig, wobei nach kleinen und kleinsten Dosen ihr Auftreten haufiger ist und 
Schwangere besonders leicht erkranken. 

Die Initialsymptome, die nur wenige Stunden dauern, beginnen mit Kopf­
schmerzen, Depression und Abgeschlagenheit. Bald treten Anfalle von schwerem 
Erbrechen, heftigem Schwindel, gelegentlich gesteigert bis zu einem komatosen 
Zustand mit Krampfen auf. Innerhalb weniger Stunden entwickelt sich dieses 
alarmierende Krankheitsbild, das die vorher vollig gesunden Menschen an den 
Rand des Grabes bringt. Lahmungen und Hemiplegien, seltener auch Monoplegien, 
schliel3en sich an. Die Atmung ist wechselnd, regelmaJ3ig, dann wieder unregel­
maJ3ig; zuweilen findet sich CHEYNE-STOKEssches Atmen. 1m Urin finden sich 
Eiwei13 und Zylinder. Die Lumbalpunktion ergibt einen vollig normalen Befund. 
In leichteren, mehr abortiv verlaufenden Fallen bestehen BewuBtseinsstorungen, 
Kopfschmerzen und Erregungszustande, die mit stuporosen Phasen abwechseln. 
Bisweilen beschranken sich die Storungen auf Amnesie, Verwirrung, ortliche und 
zeitliche Desorientierung, Erscheinungen, die nach einigen Tagen wieder ver­
schwinden. In manchen Fallen ist die E. a. von einem groBe Teile des Korpers be­
deckenden Erythem begl~itet. Die Prcgrwse ist in schweren Fallen ernst, in 
leichten giinstiger. Eine Uberempfindlichkeit gegeniiber Arsen ist, jedenfalls mit 
den iiblichen Testverfahren, nicht nachweisbar. DifferentiaUiagnostisch sind bei 
Schwangeren Eklampsie, sonst toxische Komata, infektiose Encephalitiden und 
Cerebraltraumen arteriellen Ursprungs auszuschlieBen. Therapeutisch empfiehltsich 
lokale Kiiltebehandlung; Infusionen von Zucker- und hypertonischen Salzlosungen 
zur Verminderung der intrakraniellen Druckes, hypertonische Magnesiumsulfat­
losungen zur Beruhigung, Adrenalin, Calciumsalze und Natriumthiosulfat wurden 
empfohlen. Vor zu haufiger Lumbalpunktion wird gewarnt. 

S* 
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Wahrend der Drucklegung wurden von BELLESINI noch einige weitere Ver­
giftungen mit Diphenylarsinsiiure bekannt. Als alarmierende Zeichen einer drohenden 
Vergiftung beschreibt er heftiges Hautjucken im Gesicht und in den Falten der 
Haut der Ellenbogengelenke bei einem 28jahrigen, bei der Einstellungsuntersuchung 
vollig gesund befundenen Mann; die HauterRcheinungen verstarkten sich; auBer­
dem traten Kopfschmerzen und eine unbezahmbare Unruhe auf, die ihn dauernd 
umhertrieb. Auf der Haut entwickelte sich ein Erythem, in dessen Bereich kleine 
Erhebungen und Blaschen aufzusprieBen begannen. Es bestanden starke Schmer­
zen. Die Hautveranderungen erstreckten sich nur auf die Bezirke, welche bei der 
Arbeit unbedeckt blieben: sie fanden sich auch an der Stirn, an den Oberlidern, in 
der Lippen-Kinnfalte. Die Leber war wenig vergroBert und eben am Rippenbogen 
tastbar, dabei druckempfindlich. Bei der neurologischen Untersuchung fiel ein 
leichter Tremor der Zunge und an den Handen, eine leichte Steigerung der Reflexe 
sowie eine geringe Erhohung des Muskeltonus auf. Der Urin war dunkelgelb, trub 
und enthielt reichlich Phosphate. Die gleichen Symptome, nur ausgepragter, hatte 
BELLESINI bereits fruher an schwerer vergifteten Arbeitern gesehen. Der Arsen­
nachweis im Urin miBgluckte zunachst, gelang aber nachtraglich, als die Ver­
giftungserscheinungen bereits abgeklungen waren. 

V. Erkrankungen durch Mangan oder seine Verbindungen. 
Die akute Manganvergiftung spielt gewerbemedizinisch keine Rolle. Wegen 

der Symptomatologie der akuten Kaliumpermanganatvergiftung sei auf die ein­
schlagigen Toxikologiebucher verwiesen. 

Fiir die gewerbliehe Vergiftung kommen nur einige bestimmte 
Manganverbindungen in Frage. Das Mangan selbst ist ein sprodes, 
grauweiBes Metall, das bei einem Sehmelzpunkt von 1900° C fliiehtig 
wird. In der Natur kommt es vor als Oxyd [Braunstein oder Pyrolusit 
(Mn02), Braunit (Mn20 a), Manganit (Mn20 a • H 20), Hausmannit (Mna0 4)], 

als Carbonat im Manganspat (MnCOa) und als Sulfid [Manganblende 
(MnS)]. Es oxydiert an feuehter Luft und wird auch von stark ver­
diinnten und sehwaeh dissoziierten Sauren angegriffen. Mangan wird 
zur Legierung von Eisen bei der Herstellung von Stahl, bei der Legierung 
von Kupfer und Zink zur Gewinnung von Manganbronze, in Laekfabri­
ken als Sikkativ verwendet. Die Manganoxyde werden benutzt als 
Bleiehmittel und zur Oxydation bei der Chlor- und Chlorkalkherstellung 
(WELDoN-Verfahren), bei der Sauerstoffgewinnung, bei der Glasher­
stellung zur Entfarbung der Glasmasse, bei der Herstellung amethyst­
farbiger Glasfliisse, mancher Anstrichfarben, zur Herstellung anderer 
Manganverbindungen, zur Fiillung elektriseher Trockenbatterien und 
Akkumulatoren und in keramischen Betrieben. Aueh beim elektrischen 
Schmelzen und beim ElektroschweiBen besteht nach BEINTKER die 
Gefahr der Manganvergiftung. Es ist dies iibrigens der einzige Fall, 
in welchem nicht ein Manganoxyd, sondern Mangan selbst sehadigend 
wirkt, wobei offen bleiben muB, ob das Mangan bei der Einatmung 
nicht bereits oxydiert wurde. 

Der gefahrdete Personenkreis ist in Deutschland relativ klein. Die 
Arbeiter gehoren im wesentlichen 3 Industriegruppen an: 1. Mangan­
bergwerken, von denen es in Deutschland 14 gibt, darunter nur 2 Be­
triebe mit einer Belegsehaft von 300-400 Mann; insgesamt werden 
in den Manganbergwerken rund 1235 Mann beschiiftigt. 2. Die Braun­
steinmuhlen, die vorwiegend auslandisehes Erz verarbeiten. In den 



Erkrankungen durch Mangan oder seine Verbindungen. 117 

6 in Deutschland befindlichen Miihlen sind etwa 98 Arbeiter beschiiftigt 
(1938). 3. Die Trockenelementfabriken, in denen 1938 etwa 5000 bis 
5500 Arbeiter beschiiftigt waren. 

Besonders groB ist die Gefahrdung bei den sog. Braunsteinmiillern, 
da beim Mahlen und Sieben des Braunsteins in den Braunsteinmiihlen 
besonders viel feiner Staub entsteht, ferner bei allen den Arbeitern, die 
mit der Herstellung, Pulverisierung und Verpackung des Manganerzes 
und mit der Trocknung von Manganhyperoxydschlamm beschaftigt 
sind, also auch die in den Hafen Manganerz li.ischenden und ladenden 
Arbeiter. 

Aufnahme, Verteilung, Ausscheidung: Die Aufnahme in den Korper 
erfolgt hauptsachlich in Staubform durch Einatmung und Verschlucken; 
beim Herstellen von Metallegierungen, beim LichtbogenschweiBen und 
Schmelzen gelangt das Mangan in Dampfform in den Korper. 

Das in Staub- oder Dampfform in die Lungen gelangte resp. ver­
schluckte Mangan wird in den Korpersaften gelost und, vermutlich 
als EiweiBverbindung (v. JAKSCH), im Organismus weitertransportiert. 
Schadigend wirken vor allem die Manganosalze; Manganisalze haben nur 
eine ortliche Wirkung. Wahrscheinlich wird das Mangan im Korper vor 
allem in der Leber und in der Niere gespeichert. Darm und Nieren konnen 
Entziindungen aufweisen. Man findet Zeichen der Verfettung der Stern­
zellen der Leber, des Nierenparenchyms, des Herzmuskels und der GefaB­
endothelien. Das Metall wird zu etwa 50% durch den Darm mit dem Kot, 
zum kleineren Teil auch mit dem Urin ausgeschieden. In Verdachts­
fallen ist es infolgedessen unter Umstanden zweckmaBiger, den Kot 
statt den Urin auf Mangan zu analysieren. Die individuelle Empfindlich­
keit ist sehr verschieden. Meist beginnt die Erkrankung innerhalb del' 
ersten beiden Arbeitsjahre, seltener schon nach einigen Monaten, bis­
weilen abel' auch erst nach einem Jahrzehnt odeI' spater. Bei gleicher 
Gefahrdung erkrankt immer nul' ein Teil del' Arbeiter, wahrend andere 
anscheinend unempfindlich sind. 

Die chronische Mangan vergiftung. 

Klinisches Vergiftungsbild: Am eindriicklichsten sind bei der voll 
ausgebildeten Vergiftung die Schaden am Zentralnervensystem, das bei 
chronischer Einwirkung von Mangan in allen seinen Teilen geschadigt 
wird, am starksten in del' Gegend der Stammganglien (Linsenkern), 
beim Menschen VOl' allem in del' Gegend des Pallidum und Striatum. 
Die iibrigen Organschaden an del' Leber, an Darm und Nieren, im 
Blutbild usw. treten demgegeniiber ziemlich zuriick. 

Als Initialsymptome gelten vor allen Dingen Schwachegefiihl in den 
Beinen und imKreuz, Retropulsion, Propulsion, Lateropulsion und Zittern. 
Die Initialsymptome setzen allmahlich ein. Unbestimmte Klagen, wie 
Schlappheit, Miidigkeit, Kopfschmerzen, Ohnmachten, Appetitlosigkeit, 
nachtliche starke SchweiBausbriiche, die offenbar zentral ausgeli.ist sind, 
Unwohlsein, Magendruck, Erhrechen, Energiemangel, leichte Ermiid­
barkeit, nervose Reizbarkeit und Stimmungsschwankungen mit un-
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motivierter Heiterkeit, Krampfe in der Beinmuskulatur, Zittern, fibril­
lare Muskelzuckungen und geringe Schluck- und Sprachstorungen lei­
ten die Krankheitserscheinungen ein. Vasomotorische Storungen, cerebral 
bedingtes Hungergefiihl, Wadenkrampfe, Muskelzuckungen, Neigung zu 
Haarausfall (DAVIS-HuEY), Lockerung von Zahnfleisch und Zahnen 
(KOELSCH) leiten zu ernsteren 
StOrungen iiber. Die gelegent­
lich beschriebenen Augenlid­
entziindungen (FRIEDEL) diirf­
ten wohl mehr als Reizzustand 
infolge Staubeinwirkung wie 
als spezifische Manganwirkung 
zu deuten sein. Die schweren 

Abb. 7. Typische FuLlstellung bei Manga­
nismus. [Aus BAADER: Arch. Gew. Path. 

Bd.9 (1939).] 

Abb. 8. GangstOrung bei Manganvergiftung. 
[Aus E. BAADER: Arch. Ge\\". Path. Bd. 9 (1939).] 

Krankheitserscheinungen setzen meist allmahlich, gelegentlich aber 
auch ganz plOtzlich und in voller Schwere ein. 

Die Retro-, Pro- und Lateropulsion ist haufig eines der ersten Zeichen, 
welche den Betroffenen selbst darauf aufmerksam machen, daB etwas 
nicht in Ordnung ist. Beim Drehen, Stehenbleiben z. B. fallen die Pati­
enten urn, wobei ein Schwindelgefiihl eigentiimlicherweise fehlt. Die 
Erkrankten haben Schwierigkeiten, z. B. eine Treppe oder einen Berg 
herunterzugehen oder zu radeln; sie miissen rennen, urn nicht nach 
vorne iiberzukippen und hinzustiirzen (Propulsion). Die Retro- und 
Lateropulsion wird beim Riickwartsgehen, bei kurzen Wendungen und 
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beim kurzen Anhalten deutlich. Manche Patienten fallen bereits aus 
dem Stand plOtzlich nach hinten urn. Das Schwachegefiihi in den 
Beinen zwingt die Leute, sich moglichst oft hinzusetzen. Allmahlich 
setzt leichtes Zittern ein. Es handelt sich urn einen ziemlich grob­
schlagigen Tremor, wie man ihn bei der Paralysis agitans findet. Er 
fehlt nur in wenigen Fallen. Mitunter sistiert das Zittem fUr einige 
Zeit und tritt erst bei Lagewechsel, Abkiihlung, Anstrengungen und 
affektiver Erregung emeut, manchmal sogar verstarkt auf (HILPERT). 
Nicht selten findet sich auBerdem ein ziemlich grober Aktionstremor, 
der zeitweise aussetzt und Kopf und Rumpf bei angespannter Haltung, 
Arme und Beine bei koordinierter Bewegung erfaBt. Relativ friih­
zeitig treten auch PotenzstOrungen auf. Die Libido wird geringer. 
Spontanerektionen fehien oder sind nur mangelhaft. Der Orgasmus 
tritt verspatet auf. bfters klagen die Kranken iiber Zerriittung ihres 
Ehelebens und Ejaculatio praecox. In einzelnen Fallen bestand auch 
eine gesteigerte Libido mit Ejaculatio praecox, Erscheinungen, die den 
Gedanken einer Affektion der unteren Riickenmarksabschnitte nahe­
legen. Die Untersuchung deckt schon jetzt Kloni, Reflexiibererregbar­
keit, Steigerung des Muskeltonus, vereinzelt auch leichte Pyramiden­
symptome (einseitiger Babinski) auf. 

Allmahlich und schleichend entwickelt sich das volle Vergiftungs­
bild. Es ist vor allem gekennzeichnet durch die sofort ins Auge fallenden 
Gangst6rungen. Es handelt sich urn einen spastischen Gang mit Bei­
mischung cerebellarer Komponenten. Die Kranken gehen eigentiimlich 
steifbeinig, manchmal schleifend und breitspurig oder auch trippelnd 
mit kleinen Schritten; sie bringen die FiiBe nicht yom Boden. Die 
grobe Kraft ist anfangs erhalten und vermindert sich erst spater. Die 
Beine sind stark einwarts rotiert, die FiiBe in SpitzfuBstellung; die 
Patienten gehen nur auf dem auBeren FuBballen bzw. auf den Zehen­
grund-MittelfuBgelenken (Hahnentrittgangl. Sie vermogen nicht mehr 
Treppen zu steigen, da sie die Beine nicht yom Boden hochbekommen. 
Gleichzeitig treten auch andere Bewegungsst6rungen auf. Die Kranken 
konnen keine "langen " , ziigigen Bewegungen wie beim Sagen, Holz­
hacken und Stiefelputzen mehr machen: "Alles sei zu kurz." Ehe 
ziigige Bewegungen gelingen, miissen sie einige kurze Bewegungen 
machen. Auch treten eigentiimliche Bewegungshemmungen auf. Die 
Kranken bleiben mitten in der Bewegung stecken und vollenden sie 
nur ruckweise. 

Die Gesamthaltung ist ahnlich wie beim Parkinson: gebunden und 
steif mit Beuge- und Pronationskontrakturen. Spontanbewegungen sind 
ausgesprochen selten. Der Bewegungsablauf wird langsam oder schuB­
artig. Beim Gehen fehlen die Mitbewegungen der Arme, die hochstens 
steif, in den Schultergelenken gehoben und im Ellenbogengelenk 
gebeugt, miihsam hin und her geschwungen werden, als hatten die 
Kranken Miihe, das Gleichgewicht zu halten. Der Ruhetonus der Mus­
kulatur ist erhOht. Auffallig ist auch der starke Rigor, der bei passiven 
Bewegungen besonders deutlich wird. Auch findet sich eine deutliche 
Adiadochokinese: feinere, entgegengerichtete Bewegungen, wie Pro- und 
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Supination, FaustschlieBen und -offnen, Geldzahlbewegungen usw., 
werden ganz unvollkommen ausgefiihrt . Die Bewegungsstorungen 
drucken sich auch bei der sehr differenzierten Schreibbewegung aus. 
Infolge der zunehmenden Spannung der Hand- und Armmuskulatur 
beim Schreiben werden die zunachst normalgroB begonnenen Buch­
staben immer kleiner; sie rucken so eng zusammen, daB sie vollig un­
leserlich werden (Mikrographie). In vereinzelten Fallen kommt es in­
folge der allgemeinen Muskelstarre zu einem spastischen Schiefhals wie 

a b 

Abb. 9a u. b. Typische Korperhaltung bei chron. Manganismus. (Nach E. W. BAADER). 

bei der Metencephalitis. Auch die Gesichtsmuskulatur ist von der all 
gemeinen Muskelrigiditat befallen. Die Kranken haben ein Masken­
gesicht von graugelblicher Farbe, haufig mit einem ewigen, torichten 
Lacheln. Der Gesichtsausdruck ist leer. Die Gesichtsstarre ist nur 
unterbrochen von Anfallen von Zwangslachen oder Zwangsweinen. Sieht 
man die Leute an, so wird das ganze Gesicht grotesk verzogen und 
es dauert ziemlich lange, bis sich die mimische Muskulatur wieder ent­
spannt. Das ganze Krankheitsbild ist damit von einem striaren, extra­
pyramidal-motorischen Syndrom beherrscht. 

AuBerdem finden sich jedoch auch bulbiire Symptome. Nicht so 
sehr selten sind Schluckst6rungen. Der Bissen bleibt im Halse stecken, 
so daB die Kranken den Kopf ins Genick, dabei die Hande auf den 
Hinterkopf legen mussen, um den Bissen herunterzukriegen. Auffallig 
sind auch die sehr haufigen Sprachst6rungen. Die Sprache ist leise, 
monoton und schwerfallig, eigentiimlich stotternd, besonders beim Be-
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ginn des Sprechens, wobei der nur zogernd begonnene Satz schnell 
und schuBartig beendet wird. Bei Wortanfangen bemerkt man haufig 
ein starkes Perseverieren, nach dessen Uberwindung das Wort rasch und 
explosionsartig hervorgestoBen wird, so daB es unverstandlich bleibt. 
In anderen Fallen wieder erfolgt der Satzbeginn reibungslos; mitten 
im Satz bleiben die Kranken stecken (Psellismus manganalis). Dabei 

a 

b 

Abb. 10. Mangantremor (Schriftprobe). Ergebnisse der inn. Med. nnd Kinderheilknnde (1940) . 

ist die Sprache zum Unterschied zur multiplen Sklerose nicht skandierend. 
Gelegentlich beobachtet man auch stark vermehrten SpeichelfluB, so 
daB der Speichel aus den nach unten verzogenen Mundwinkeln ab­
tropft. Auch plotzliche SchweiBausbriiche wurden als Ausdruck vaso­
motorischer Storungen beobachtet. 

Die Augenbewegungen konnen ebenfalls gestort sein. Gelegentlich 
fand sich eine Konvergenzschwache oder auch ein Nystagmus (SEIFFER). 
Der Lidschlag ist selten. Gesichtsfeldeinschrankungen (SCHWARZ), ver­
einzelt auch eine retrobulbare Neuritis wurden beschrieben. 

Als Zeichen, daB die degenerativen Prozesse auch auf die innere 
Kapsel iibergreifen, finden sich Pyramidenst6rungen; meist handelt es 
sich um unvollstandige Schadigungen der Pyramidenbahn. Die Knie­
und Achillessehnenreflexe sind meist gesteigert. Nicht sosehr selten 
bestehen teils erschopfbare, teils unerschopfliche FuB- und Kniescheiben­
kloni. Babinski, Oppenheim, Rossolimo, Mendel-Bechterew werden 
positiv. Das ROMBERGSche Zeichen zeigt kein eindeutiges Verhalten 
und kann positiv wie negativ sein. 

Vereinzelt wurden auch Sensibilitatsst6rungen festgestellt. So traten 
Parasthesien in den Extremitatenenden, halbseitige Aufhebung samt­
licher Empfindungsqualitaten, Sensibilitatsstorungen im Lumbal- und 
Sacralgebiet auf. Auch die Tiefensensibilitat ist gelegentlich gestort . 

Psychisch findet sich gewohnlich eine Neigung zu Depressionen. 
Die Grundhaltung ist stumpf und gehemmt. Unbeweglich und wort-
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karg sitzen die Leute herum. Eine euphorische Stimmungslage ist selten. 
Haufig besteht Gedachtnisschwache. Die Merkfahigkeit ist vermindert, 
das Vermogen, Rechenaufgaben im Kopf zu lOsen, herabgesetzt. 

1m Liquor finden sich meist keine Veranderungen. Vereinzelt wvrde 
eineEiweiBvermehrung, gelegentlich auch eineLymphocytose festgestellt. 

Die Schaden an anderen Organen sind gegeniiber den erheblichen 
nervosen Storungen gering. Am Kreislauf wurde vereinzelt eine Sinus­
bradycardie, als Ausdruck einer Reizbildungsstorung auch einmal eine 
Extrasystolie sowie eine UberIeitungsstorung gefunden. Auf Grund von 
Leberfunktionspriifungen kommt CHARLES zu der Auffassung, daB bei 
Manganvergifteten die Leberfunktion geschiidigt sei. Dies stimmte auch 
iiberein mit den Ergebnissen von Tierexperimenten. Beimanganvergifteten 
Tieren entwickelt sich namlich eine Hepatitis. FREISE beschrieb Haut­
schaden und Magen-Darm-Storungen. Auch das Blutbild ist verandert. 
In den Anfangsstadien findet sich bei leicht erniedrigtem Hamoglobin­
gehalt eine mehr oder minder ausgesprochene Erythrocytenvermehrung 
(BAADER, L. SCHWARZ, DAVIS-HuEY). Erst spater entwickelt sich eine 
leichte Anamie. 1m Differentialblutbild findet man eine Lymphocytose. 
In friiheren Stadien der Vergiftung solI das Blut kirschrot und diinn­
fliissig sein (E. THOMSON). Gelenkbeschwerden, Polydypsie (BAADER), 
HeiBhunger (HILPERT), Glykosurie (COUPER, V. JAKSCH) und eine Er­
hohung des Grundumsatzes (FLINTZER, HILPERT) wurden vereinzelt be­
schrieben. 

Verlauf: Der VerIauf ist schleichend und progredient. Das volle 
Vergiftungsbild entwickelt sich nach Einsetzen der lnitialsymptome 
erst im VerIauf einiger Wochen bis Monate. Nur in der ersten Zeit 
ist im Blut Mangan nachweisbar, wahrend im Kot noch 16 Monate 
nach Beendigung der Arbeit nicht unbetrachtliche Manganmengen 
(3,93 mg/IOO g Kot) nachgewiesen wurden (BAADER). Die tonischen 
Storungen nehmen im allgemeinen zu. Das Zittern vermindert sich 
fUr gewisse Perioden, wahrend die Rigiditat der Muskulatur zunimmt. 
Eine Lebensverkiirzung tritt trotz des sehr klaglichen Gesamtzustandes 
der Kranken im allgemeinen nicht ein. 

Der Sektionsbefund ist nicht gerade charakteristisch. Die Aus­
beute war bei den wenigen bisher sezierten Fallen ausgesprochen 
unbefriedigend. Es fanden sich chronisch degenerative oder aber auch 
atrophische Veranderungen vor allemim Bereich des Pallidums, Putamens 
und des Nucleus caudatus (ASHIZAVA). VergroBerung der perivascularen 
Raume in den Linsenkernen und Sehhiigeln, degenerative Prozesse in 
der Briicke und in den Fasern der Raphe, frische Blutungen im Linsen­
kern (ADLER), Erweichungsherde und Hohlenbildungen in den Stamm­
ganglien (v. JAKSCH, EMBDEN), cerebrale Lymphstauung (CASAMAJOR), 
vereinzelte reaktive Gliawucherungen sind die sehr sparIichen Befunde. 
In der Herzmuskulatur findet sich eine mehr oder weniger starke, sehr 
feintropfige Verfettung. An den Nieren wurden Anschwellungen der 
Glomeruli, umschriebene Nekrosen an den Kanalchenepithelien (SIEGEL) 
sowie feintropfige Fetteinlagerungen gefunden. Es gelang, im Drin und 
in der Galle Mangan nachzuweisen. 
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Die Differentialdiagnose ist bei Kenntnis der Anamnese und dem 
sicheren Nachweis einer langeren Mangangefahrdung leicht. Sie wird 
schwierig bei der Abgrenzung atypischer Verlaufsformen der multiplen 
Sklerose, gegeniiber der spastischen Spinalparalyse, der Paralysis agitans, 
der WILsoNschen Pseudosklerose, dem postencephalitischen Parkinsonis­
mus und der epidemischen Encephalitis. 

Die Prognose ist hinsichtlich der Lebensdauer durchaus giinstig, 
im Hinblick auf die Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit angesichts 
der geringen therapeutischen Moglichkeiten schlecht. Nicht selten ent­
wickelt sich das Leiden auch nach Unterbrechung der weiteren Mangan­
aufnahme nachtraglich noch weiter. 

Therapeutisch werden neben hydrotherapeutischen MaBnahmen 
elektrische Behandlung, Massage und Ubungstherapie empfohlen. Bei 
den manchmal iiberraschend giinstigen Erfolgen mit hohen Atropin­
dosen bzw. der bulgarischen Kur bei postencephalitischen, parkinson­
artigen Zustandsbildern wird ein Versuch mit Homburg 680 oder einem 
ahnlichen Praparat sic her gerechtfertigt sein, urn so mehr, als auch beim 
Parkinsonismus nach Kohlenoxydvergiftung vereinzelt durchaus er­
mutigende Erfolge erzielt wurden. Ob es in diagnostisch friihzeitig 
erfaBten Fallen, einem Vorschlage RODENACKERS folgend, durch Ver­
abreichung einer fett- und fleischarmen Kost, Gaben von Insulin und 
Traubenzucker, Anregung der Diurese, diaphoretische MaBnahmen und 
Regelung des Stuhlgangs gelingt, die Entstehung der schweren Nerven­
storungen zu verhindern, erscheint zweifelhaft. Immerhin wird man 
diese MaBnahmen, ohne zu schaden, anwenden diirfen. 

Manganpneumonien. 
Hier sei noch auf neuere Beobachtungen aufmerksam gemacht, nach 

denen bei Manganarbeitern gehauft Affektionen der oberen Luftwege 
und der Lungen festzustellen sind (MOLVINO, ELSTADT, BUTTNER, 
BAADER). Wenngleich trotz gegenteiliger Ansicht fachlich einwand­
freier Gutachter die Manganpneumonie bisher meist zu Unrecht nicht 
als entschadigungspflichtige Berufskrankheit anerkannt worden ist, so 
sollen die wichtigsten Punkte hier kurz erwahnt werden. 

Die Manganpneumonien ahneln den Thomasschlackenpneumonien 
(s. d.). Thomasschlackenmehl enthalt bis zu 8-10% Mangan. Nach 
GUNDEL und FISCHER gehorcht die Manganpneumonie den gewohn­
lichen epidemiologischen Gesetzen. Sie tritt in Form sehr bosartiger 
Lungenentziindungen gehauft bei Manganarbeitern auf und endet auch 
bei jungen, kraftigen Menschen unverhaltnismaBig oft tOdlich. 

Uber die Klinik der Manganpneumonie laBt sich folgendes sagen: 
Anamnestisch sind ofters Pneumonien und auch katarrhalische Er­
krankungen der Luftwege nachzuweisen. Der Beginn ist stets plotzIich, 
meist mit Schiittelfrosten verbunden. Die Temperatur steigt steil auf 
40° C und mehr. Es handelt sich immer urn richtige croupose Pneu­
monien. JOTTEN, REPLOH und HEGEMANN wollen auch konfluierende 
Bronchopneumonien sowie Pleuritiden beobachtet haben. Eigentiim­
licherweise ist das Gesamtkrankheitsbild auch dann auBerordentlich 
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schwer, wenn nur ein einziger Lappen befallen ist. Die Intensitat der 
Verschattung im Rontgenbild ist zuweilen so gering, daB sie iibersehen 
werden kann (BUTTNER). Der Capillarkreislauf ist friihzeitig und sehr 
schwer geschadigt. Die Manganpneumonien zeigen eine bemerkenswerte 
Neigung, zu rezidivieren bzw. von einem Lappen zu andern zu wandern 
(BAADER, BUTTNER). Sie treten vollig regellos und unabhangig von der 
Beschaftigungsdauer im Manganbetrieb auf. Bei den Arbeitern einiger 

Abb. 11. Pneumonische Infiltration bei eiDem MaDganbergarbeiter im linken Lungenunterlappen. 
(Man beachte die geringe Schattendichte.) [Aus H. E. BUTTNER: Erg. d. inn. Med. u. Kinderheil­

kunde Bd.58 (1940)]. 

Braunsteinbergwerke wurden zahlenmaBig gehaufte, aber nicht sehr 
ausgedehnte fibrotische Lungenveranderungen festgestellt (62 % der 
FaIle), wie sie ahnlich bei leichter Silikose zu finden sind (BUTTNER, 
BAADER). Diese Fibrosen haben jedoch auf den Ablauf der Mangan­
pneumonien keinen EinfluB. Als Erreger wurden regelmaBig ver­
schiedene Typen von Pneumokokken gefunden. 

Bei der Sektion erweisen sich die pneumonischen Infiltrationen 
meistens als nicht sehr ausgedehnt; sie unterscheiden sich makrosko­
pisch nicht von denen bei der crouposen Pneumonie. Nicht sosehr 
selten wurden reichlich dunkel gefarbte Einlagerungen im Lungen­
gewebe antdeckt, welche sich bei der chemischen Untersuchung als 
Manganpartikel erwiesen. Als Reaktion auf die Einlagerungen fand 
man indurierende Prozesse. Auch histologisch unterscheidet sich die 
Manganpneumonie nicht in charakteristischer Weise von der gewohn­
lichen Pneumonie. Versuche, durch Bestimmung des Mangangehaltes 
in den Lungen an Manganpneumonie Verstorbener zu einer Klarung 
zu kommen, verliefen negativ: die Zahlen schwanken sehr stark; auBer-
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dem fehlen geniigend vergleichbare Normalzahlen iiber den Mangan­
gehalt menschlicher Lungen. Trotzdem darf als sic her angenommen 
werden, daB der Mangangehalt der Lungen von Menschen, die an einer 
Manganpneumonie erkrankten, erh6ht ist. Die Ursache der besonderen 
B6sartigkeit der Manganpneumonie ist bisher noch nicht v611ig gekliirt. 
Die Vorstellungen kommen iiber - wenn auch gut fundierte - Ver­
mutungen nicht hinweg. FaBt man das bisher Bekannte kurz zusammen, 
so kommt man hinsichtlich der Atiologie der Manganpneumonie zu 
folgendem Standpunkt: Die Einwirkung von Manganoxyden macht die 
Lunge widerstandsloser gegen Infekte; Erkiiltungen und Abkiihlungen 
steigern die Anfiilligkeit; zur Manganeinwirkung muB noch eine Schii­
digung durch Pneumokokken treten; welche Manganverbindung am 
schiidlichsten wirkt, ist unbekannt. Wesentlich fUr die Entstehung der 
Manganpneumonie ist die Einatmung von Manganverbindungen. Die 
bei Manganarbeitern 6fters zu beobachtenden silikotischen bzw. nur 
indurierenden Einlagerungen ins Lungengewebe k6nnen genau so wie 
die durch sie bewirkte Hemmung des Lymphabflusses nur als Hilfs­
ursachen wirksam werden. Atiologisch am wichtigsten diirften die 
durch die eingeatmeten Manganverbindungen am GefiiBsystem, ins­
besondere an den GefiiBendothelien gesetzten Schiiden sein. Mangan 
allein macht keine Pneumonie: erst das Zusammenwirken mehrerer 
Faktoren - Mangan, Pneumokokkeninfekt und dazutretende Ab­
kiihlung - fUhrt· zur Entstehung der Manganpneumonie. 

VI. Erkrankungen durch Benzol und seine Homologen. 
Die unter der Ziffer 6 zusammengefaBten Erkrankungen beziehen sich nur 

auf das Benzol selbst und seine Homologen. Man muB hier den chemisch exakt 
definierten Unterschied zwischen Benzol-Homologen und Benzol-Derivaten genau 
kennen, um die Einordnung der beobachteten Krankheitserscheinungen unter die 
entsprechende Nummer der Anlage der III. VO. richtig durchfiihren zu k6nnen. 
Das Benzol hat die Summenformel C6H6. Die Strukturformel find{'t sich nach­
stehend (I). 

1. II. 
Homologe des Benzols im chemischen Sinne sind lediglich die Substanzen, 

welche sich vom Benzol um eine oder mehrere CH2-Gruppen unterscheiden. Die 
allgemeine Summenformel der Homologen des Benzols ist dabei 06(OH2)n, wobei • 
jede beliebige ganze Zahl einschlieBlich 0 sein kann. Die allgemeine Strukturformel 
der Homologen des Benzols ist ebenfalls obenstehend abgebildet (II). X, Y und Z 
kann jede beliebige ganze Zahl einschlieBlich 0 sein, wobei X + Y + Z = n zu 
setzen ist. Wird eine solche Gruppe durch eine andere ersetzt, z. B. durch Ohlor, 
so erhalt man Derivate des Benzols bzw. auch solche seiner Homologen. Ein 
Ohlorbenzol ist mithin im chemischen Sinn kein Benzol-Homologes mehr, sondem 
ein Benzol-Derivat. 

Ais wichtigste Homologen de8 Benzol8, die wesentliche praktische Bedeutung 
haben, sind das Toluol (06Ho . OH3 ), das Oumol (CeH5 . CH(OH3l2 = Isopropyl-
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benzol), das Xylol (C6H4(CH3)2) und das Mesitylen (C6H3· (CH3)3 = l.3.5-Tri­
methylbenzol) zu nennen. Die substituierten Homologen des Benzols gehiiren 
nicht unter die Nr. 6 der III. VO. 

Benzin wird nur zu oft mit Benzol identifiziert; es stellt jedoch 
ein Gemisch von Kohlenwasserstoffen der Fettreihe dar und ist nicht, 
wie das Benzol, eine Ringverbindung. Auch sind die durch Benzin 
hervorgerufenen Vergiftungserscheinungen ganz anders. Das Benzin 
taUt also nicht mit unter die Stotte der Nr. 6 der III. YO. Wesentlich 
scheint es, darauf hinzuweisen, daB Vergiftungen mit reinem Benzol, 
Toluol, Xylol usw. auBerordentlich selten sind, da diese Stoffe praktisch 
meist gemischt miteinander verwendet werden. Zudem sind die durch 
Xylol, Toluol usw. hervorgerufenen Vergiftungsbilder den bei Benzol­
vergiftungen beobachteten recht ahnlich. 

Benzol entsteht bei der Destillation von Steinkohlenteer, besonders bei der 
Destillation von Leichtiil oder Rohnaphtha und bei Temperaturen bis zu 100° C. 
Das bei der ersten Destillation sich ergebende Produkt enthalt neben Benzol und 
seinen Homologen Xylol und Toluol als Verunreinigung noch Pyridin und Tiophene 
sowie Schwefelkohlenstoff. Bei seiner erneuten Destillation erhalt man ,,90iger 
Benzol" und sog. Liisungsbenzol (Solventnaphtha), letzeres mit einem Kp. von 
140-170°, das aus Xylol und hiiheren Homologen des Benzols (Cumol und Pseudo­
cumol) sowie noch unbekanntenKohlenwasserstoffen besteht. 1m sog. 90iger Benzol 
ist neben etwa 0,6% Schwefelkohlenstoff vor aHem auch das sehr giftige und stark 
reizende Cyclopentadien enthalten. Das 90iger Benzol enthalt etwa 70% reines 
Benzol. Die im Handel befindlichen und industriell benutzten Benzole sind nie 
rein; unter dem Namen "Benzol" laufen aHe fliissigen, unter 200° C siedenden 
Gemische von aromatischen Kohlenwasserstoffen. 

Toluol und Xylol sind bei den praktisch in Frage kommenden Kon­
zentrationen fast ebenso giftig wie das Benzol, wenn theoretisch auch 
zu erwarten ware, daB die Giftigkeit der drei Homologen yom Benzol 
iiber das Toluol zum Xylol anstiege. Praktisch ist es jedoch so, daB 
die vorwiegend aus Xylol und h6heren Homologen bestehende Solvent­
naphtha allgemein fUr weniger giftig gilt als reines Benzol, das seiner­
seits wiederum weniger giftig ist als Rohbenzol, welches zwar weniger 
narkotisch wirkt, dafUr aber betrachtliche Mengen des giftigen Schwefel­
kohlenstoffs enthalt. Die Ertraglichkeitsgrenzen und toxischen Kon­
zentrationen bei akuter Einwirkung fUr den Menschen gehen aus den 
nachstehenden Tabellen hervor. 
Wirkung von Steinkohlendestillaten (Benzol, Toluol, Xylol, Handels­

benzol) auf den Menschen. (Aus FLURy-ZERNIK: Schadliche Gase.) 

Leichte Symptome nach mehrstiindiger Einwirkung 
1 Stunde ohne ernstere Folgen atembar. . . . . . 
Auch nach kurzer Einwirkung rasch tiidlich. . . . 

Wirkung von Benzol auf den Menschen. 
(Nach FLURy-ZERNIK: Schadliche Gase.) 

30-60 Minuten ertraglich . 
30-60 Minuten gefahrlich . 
Nach 5-10 Minuten tiidlich 

! mg/Liter 
etwa 

10 
24 
64 

Teile Dampf in 
1 Mill. cm'/m' 

1570-3130 
3130-4700 

19000 

Teile Dampf in 
1 Mill. cm'/m' 

3000 
7500 

20000 
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Vergiftungsmoglichkeiten: Die Zahl der Vergiftungsmoglichkeiten 
hat sich im Laufe der letzten beiden Jahrzehnte, in denen die Ver­
wendung von organischen Losungsmitteln eine ungeahnte Verbreitung 
erfahren hat, sehr stark erhoht. Das Benzol und seine Homologen werden 
in zunehmendem MaBe in der Industrie, in allen Zweigen des taglichen 
Lebens (Treibstoffe), ja in jedem Haushalt verbraucht. Die sog. Losungs­
mittel werden aus technischen Grunden meist im flussigen Zustand 
verwendet. Wie andere Losungsmittel auch, zeigt das Benzol und seine 
Homologen das Bestreben, andere Stoffe zu losen und sich selbst in 
Dampf zu verwandeln. 

Vergiftungen in Benzol herstellenden Betrieben kommen zustande 
durch Verdampfung bei ungenugender Kuhlung, Leitungsundichtig­
keiten, bei der Reinigung von Destillationsapparaten, Tanks, Tank­
wagen, bei der Reparatur von Leitungen. 

Das Benzol findet Verwendung als Motorentreibstoff, als Putz- und 
Waschmittel. Die Gummiindustrie verwendet unter anderem Benzol, 
Xylol, Toluol und Mesitylen zum Vulkanisieren, bei der Herstellung 
von gummierten Geweben und Klebestoffen, die dann Z. B. in Schuh­
fabriken zur Befestigung von StoBkappen und Steifen verwendet 
werden. Zur Herstellung von Linoleum und Wachstuch werden Benzol 
und Benzolhomologe gebraucht. In Bohnermassen und Poliermitteln 
fUr Mobel und FuBboden ist Benzol enthalten. Zur Losung von Fetten, 
zur Herstellung von Fleckwassern, zur Extraktion von bIen und Fetten 
aus Cocosnussen und Sojabohnen, aus Knochen- und Fischabfallen, des 
Coffeins aus Kaffeebohnen wird Benzol benutzt, das vor allem auch 
in der Farben- und Lackindustrie bei der Herstellung von Schnell­
trockenanstrichen, Rostschutzfarben und Kesselsteinschutzmitteln be­
sonders haufig Verwendung findet. Auch enthalten die Celluloselacke 
reichlich Benzol und seine Homologen, die auch zum Teil als Verschnitt­
und Verdunnungsmittel bei der Lackherstellung verwendet werden. Die 
Fabrikation von Harz- und bllacken benutzt neben Tetralin und Dekalin 
(Hydronaphthalinen) vor allem auch die Solventnaphtha, ein Gemisch 
von etwa 25% Cumol und 70% Xylol. Haufig wird auch Toluol fur 
derartige Lacke verwendet, das relativ schwerer verdunstet und damit 
Glanz, Glatte und Haftfahigkeit des Lackbezuges erMht. In Tiefdruck­
betrieben, in denen illustrierte Zeitungen hergestellt werden, wird bl­
druckfarbe verwendet, welche durch Xylol und Toluol verdunnt wird. 
Jahrlich werden etwa in Deutschland 2 Mill. kg bltiefdruckfarbe ver­
braucht mit einem durchschnittlichen Xylolgehalt von 16 % und einer 
Verdunnungsflussigkeit, die zwischen 67 und 87% Xylol enthalt. Auch 
in der Sprengstoffindustrie findet das Toluol ausgedehnte Verwendung. 
Damit ist die Zahl der das Benzol und seine Homologen benotigenden 
Betriebe und Industriezweige bei weitem noch nicht erschopft, doch 
seien hier nur die wesentlichsten aufgezahlt. 

Die toxische Wirkung des Benzols ist bei akuter und chronischer 
Vergiftung ganzlich verschieden. brtlich wirkt es reizend; bei der 
akuten Vergiftung wirken das Benzol und seine Homologen vorwiegend 
narkotisch auf das Zentralnervensystem und sind nicht viel giftiger 
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als die Petroleumkohlenwasserstoffe (z. B. das Benzin). Dementspre­
ehend sind aueh die Vergiftungssymptome ahnlieh. AuBerdem soil das 
Benzol aueh auf die peripheren vasomotorisehen Regulationsmeehanismen 
und das Myokard toxiseh wirken (CHARLIER). Bei der subehronisehen 
und ehronisehen Vergiftung dagegen ist die Giftwirkung aussehlieBlieh 
auf das gesamte blutbildende System geriehtet und trifft nieht nur das 
stromende Blut selbst, sondern aueh das gesamte Transportsystem 
(GefaBe) sowie die Blutbildungsstatten, so daB das Benzol bei der 
ehronisehen Vergiftung als Prototyp des Blut- und GefaBgiftes gilt. 
Unaufhaltsam sinken die Hamoglobin- und Erythroeytenzahlen (An­
amie); Verminderung der gerinnungsfordernden Stoffe (Blutungen), Ab­
nahme der Leukoeyten mit Verlust von antibakterieilen Sehutzstoffen 
und groBere Empfangliehkeit fur Infektionen eharakterisieren das ehro­
nisehe Vergiftungsbild. Der Vergi/tungsmechanismus ist im einzeluen 
uoeh unbekannt. Sieher ist, daB die im Organismus gebildeten Abbau­
produkte des Beuzols sehr giftig sind. Versuehe, die Giftwirkuug des 
Benzols nur auf eine Zerstorung des im Korper befindliehen Vitamin C 
und des die Knoehenmarkfunktion unterhaltenden Anteils des VitaminB2 

zu beziehen, wie das z. B. RODENACKER tat, sind als zu einseitig und 
unbewiesen abzulehnen. 

Aufnahme, Verteilung, Ausscheidung: Die Aufnahme des Benzols erfolgt vor­
wiegend durch die Lunge, ein Weg, der sowohl beim Zustandekommen der akuten 
wie auch der chronischen Vergiftu~g die Hauptrolle spielt; die Aufnahme durch 
die Haut ist praktisch belanglos. Ober die Verteilung des in den Organismus bei 
akuter Vergiftung eingedrungenen Benzols gibt die nachstehende Tabelle Auskunft. 

Organ benzolgehalt bei aku ter Benzolvergiftung. 
(Nach G. F. KOPPENHOFER.) 

Gehirn (1520 g) 
Riickenmark (42 g) 
Leber (2400 g) 
Milz (290 g) . 
Lunge (810 g) 
Niere (224 g) . 
Blut (100 ccm) 

I 
Dinitrobenzol 

mg 

246,8 
11,3 

272 
60 
97 
99,6 
30,2 

mg 

114,3 
5,3 

126,3 
28 
45 
23 
14 

Benzol 

mg % 

7,5 
12,6 
5,3 
9,4 
5,5 

10,3 
14 

Den hOchsten Milligrammprozentgehalt weist das Blut auf. Niere und Milz 
waren bereits bei der Sektion durch ihre Blutfiille aufgefallen, so daB ihr relativ 
hoher Benzolgehalt doch wohl mit dem hohen Blutreichtum der Organe in Zu­
sammenhang zu bringen ist. Das gleiche gilt iibrigens fiir das Riickenmark, 
das sich bei der Sektion ebenfalls als hyperamisch erwies. Insgesamt wird man 
aus den Analysenzahlen entnehmen diirfen, daB bei derart stiirmischer, akut ver­
laufender Benzolvergiftung die Giftwirkung sich hauptsiichlich auf das Blut er­
streckt und dessen kolloidchemische Zusammensetzung verandert. Inwieweit eine 
Affinitat des lipoidloslichen Benzols zu den Blutlipoiden besteht, ist bisher noch 
unbekannt. Tritt der Tod nach kurzer Benzoleinatmung unmittelbar auf, so ist 
der Organgehalt an Benzol weitgehend abhangig yom Blutgehalt des betreffenden 
Organs und yom Benzolgehalt des Blutes. Eine besondere Affinitat des starker 
lipoidhaltigen Zentralnervensystems zum Benzol kommt, jedenfalls bei derartig 
kurz und stiirmisch verlaufenden Vergiftungen, kaum zum Ausdruck. 

Die AU88cheidung erfolgt zu einem groBen Teil unverandert durch die Lungen 
(75-85%; GOEFFROY); der kleinere Teil (15-25%) wird im Organismus zu Phenol 
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oder aber bis zu Dioxybenzolen, wie Brenzcatechin und Hydrochinon, oxydiert und 
mit Schwefelsaure und d-Glykuronsaure gepaart im Urin ausgeschieden. Personcn. 
die Benzol aufnehmen, scheiden vermehrt gepaarte Schwefel- und Glykuronsauren 
sowie Phenole im Harn aus. Normalerweise werden etwa 85-95% des Gesamt­
sulfats als Sulfatsehwefelsaure aus dem Korper entfernt: die restliehen 5-15% 
erseheinen an organisehe Verbindungen gekoppelt im LTrin (= Athersehwefel­
sau~!ln). Die Benzolabbauprodukte versehieben das Verhaltnis Sulfatschwefelsaure 
zu Athersehwefelsaure zugunsten der letzteren, und zwar in direktem Verhaltnis 
zur Benzolaufnahme. Die quantitative Bestimmung der Athersehwefelsauren im 
Verhaltnis zum Gesamtsulfat erlaubt deshalb schon sehr friihzeitig und Monate 
vor dem Auftreten der ersten Blutbildveranderungen Riicksehliisse auf die GroBe 
der Benzolau/nahme. 

Nach den Feststellungen von JOST U. a. wird ein weiterer, offenbar nieht zu 
gering zu veransehlagender Teil des aufgenommenen Benzols unter Sprengung des 
aromatisehen Ringes in Mueonsaure umgewandelt, die allerdings nur bei raseher 
Resorption der volligen Oxydation entgeht, daher bei chronischer Vergiftung kaum 
nachweis bar ist. 

Toluol wird iiberwiegend durch Oxydation der Methylgruppe zu Benzoesaure 
umgewandelt, sehlieBlieh mit Glykokoll oder Glykuronsaure gepaart als Hippur­
saure oder Benzoylglykuronsaure ausgeschieden. Eine Aufspaltung des Kernes 
bzw. eine Oxydation zu Phenol ist beim Toluol bisher noeh nieht festgestellt. Xylol 
wird zu Toluylsaure oxydiert: die Oxydation findet ebenfalls nur ander Methylgruppe 
statt; zum Teil wird die Toluylsaure frei ausgeschieden, zum Teil erscheint sie im 
Harn als Tolursaure, dieein Paarungsprodukt von Toluylsaure und Glykokolldarstellt. 

Als Normalwerte gibt JOST die folgenden an: 
Gepaarte Sehwefelsauren (best. naeh der Methode TOLLENS) 0,18 g (Max. 0,30 g) 
Gepaarte Glykuronsauren (best. nach der von JOST modifi-

fizierten Methode von FOLIN U. DENIS): fliichtige ... 30-70 mg 
nichtfliichtige 15-50 mg 

Hippursaure ...................... 0,1-0,2 g 

Die akute Benzolvergiftung. 
Auch die akute Benzolvergiftung ist entschadigungspflichtig. Sie 

ist charakterisiert durch die aHgemein narkotische Wirkung des Benzols 
auf das Zentralnervensystem und seine lahmende Wirkung auf die vaso­
motorischen Zentren. 

Die Anfangserscheinungen der schweren Vergiftung sind identisch 
mit denen, die bei voriibergehender Einatmung geringer Benzolkon­
zentrationen auftreten. Das Eintreten von Vergiftungserscheinungen 
stellt fUr den da von Betroffenen meist ein sehr unerwartetes Ereignis 
dar, da er - fast immer an den Benzolgeruch gewohnt - sich der 
Gefahr nicht bewuBt wird. Bei manchen Menschen, vor aHem bei Frauen, 
steHt sich nach einiger Zeit der Arbeit in einer benzolgeschwangerten 
Atmosphare ein suchtartiges Bestreben ein, Benzoldampfe einzuatmen. 
Dies ist um so verstandlicher, als die ersten Vergiftungserscheinungen 
bei der akuten Vergiftung subjektiv angenehme Empfindungen her­
vorrufen. Der der Benzolnarkose vorausgehende Rauschzustand ahnelt 
anfanglich dem alkoholischen Rausch; er ist mit Heiterkeit, gesteigertem 
Selbstgefiihl, larmendem und lautem Verhalten, unbegriindeter Lustig­
keit und frohlichem Singen verbunden. Es besteht eine Art Euphorie 
und bacchantische Trunkenheit, Erscheinungen, die es erklarlich machen, 
daB die Vergifteten der Gefahr, in der sie sich befinden, verstandnislos 
gegeniiberstehen und sich haufig sogar strauben, sich aus der gefiihr­
lichen Atmosphare zu entfernen. Erfolgt die Entfernung nicht auf 

Taeger, Berufskrankheiten. 9 
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schnellstem Wege, so stellen sich bald Schwindelgefiihl, Schlafrigkeit und 
Miidigkeit ein. Werden die Patienten noch.in diesem Stadium aus dem 
benzolgefahrdeten Milieu heraus und in die frische Luft gebracht, so tritt 
relativ schnell, meist ohne irgendwelche Nachwirkungen, Erholung ein. 

Bei weiterer Benzoleinatmung steigern sich die Vergiftungserschei­
nungen schnell. Allgemeine Erregung, Schwindel, Erbrechen, Ubelkeit, 
allgemeiner SchweiBausbruch, Kopfschmerzen, Ohrensausen, taumelnder 
Gang und Benommenheit leiten iiber zu dem Bild der sehweren Benzol­
narkose. Die Vergifteten brechen plOtzlich zusammen; die Benommen­
heit weicht um so schneller volligem BewuBtseinsverlust, je hoher die 
eingeatmete Benzolkonzentration ist, evtl. schlagartig, innerhalb weniger 
Minuten; die Reflexe sind aufgehoben. Die Pupillen sind weit, licht­
starr und reaktionslos. Die Haut und die sichtbaren Schleimhaute 
werden blaB. Der PuIs ist kaum fiihlbar, klein und beschleunigt. Der 
Blutdruck sinkt infolge der durch die Lahmung des Vasomotoren­
zentrums ausgelosten peripheren GefaBerweiterung. Der ganze Korper 
wird kalt. Die Atmung wird oberflachlich und nach anfanglicher Be­
schleunigung immer langsamer (Bradypnoe). Die Ausatmungsluft riecht 
eigentiimlich aromatisch, auch wenn der Vergiftete schon langere Zeit 
aus der benzolhaltigen Atmosphare herausgebracht worden ist. Schnelle 
Zuckungen laufen iiber die wie gelahmt daliegenden Extremitaten der 
Zusammengebrochenen, immer haufiger und immer starker. Sie steigem 
sich schlieBlich zu tonisch-klonischen Krampfen, die den ganzen, vorher 
schlaff daliegenden Korper erfassen, der nun unruhig von immer neuen 
Krampfanfallen geschiittelt wird. Wahrend der Krampfanfalle kommt 
es zu briisken Blutdrucksteigerungen, die am Augenhintergrund Netz­
hautblutungen verursachen konnen. Die Temperatur kann steigen. 
Gelegentlich konnen die Krampfanfalle unter dem Bilde einer jaktations­
artigen motorischen Unruhe bzw. eines epileptischen Anfalles verlaufen. 
Auch Lahmungen einer Halsseite oder einzelner Glieder wurden beob­
achtet. Unter zunehmendem allgemeinen Verfall tritt, je nach der 
Hohe der eingeatmeten Benzolkonzentration, innerhalb weniger Minuten 
oder aber auch erst nach Tagen im tiefsten Koma der Tod infolge Atem­
lahmung und Erstickung ein. 

Der Verlanf der einzelnen Vergiftungen schwankt natiirlich; er ist 
abhangig von der Einwirkungszeit und Konzentration des Benzols in 
der Einatmungsluft sowie auch von individuellen Faktoren und den 
auBeren Umstanden (RaumgroBe, Ventilation usw.), die zur Vergiftung 
fiihrten. Einmal steht dieses, ein andermal jenes Symptom mehr im 
Vordergrund des klinischen Erscheinungsbildes. Nach Einwirkung be­
sonders hoher Benzolkonzentrationen ist die Gesichtshaut eigentiimlich 
blaBrosa bis graublaulich verfarbt, so daB die sichtbaren Schleimhaute 
und vor allem die Lippen mit ihrer in solchen Fallen kirschroten Farbe 
auffallig aus dem blassen Gesicht hervorleuchten. Nach Einatmung 
von Rohbenzoldampfen konnen neben den oben beschriebenen, zentral­
bedingten Krankheitserscheinungen auch Reizungen der Schleimhaute 
der oberen Luftwege auftreten, welche auf die Verunreinigungen des 
Rohbenzols, z. B. auf das Cyclopentadien, ursachIich zuriickzufiihren 
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sind. Aueh ober/lachliche Hornhautschiidigungen sind bei akuter Benzol­
vergiftung beobaehtet worden. Breehen die Vergifteten naeh Ein­
atmung sehr hoher Benzolkonzentrationen, z. B. bei der Tankreini­
gung, blitzartig an ihrem Arbeitsplatz zusammen, so kann, wenn das 
Benzol mit der Haut langere Zeit in Beruhrung kommt, eine mehr 
oder minder groBflaehige Abhebung der Haut mit groBer Blasen- und 
Defektbildung und roter, graugelblieher oder hellgrau-violett-roter Ver­
farbung der umliegenden Hautabsehnitte entstehen, Veranderungen, 
wie man sie ahnlieh bei Verbrennungen ersten und zweiten Grades zu 
sehen bekommt (SCHWARZ). 

Prognose, Nachwirkungen: Der VerIauf ist auBerordentlieh weeh­
selnd, die Prognose in jedem einzelnen Fall durehaus unsieher. Ge­
legentlieh gehen Vergiftungen mit niedrigen Konzentrationen auch 
bei nieht allzu langer Einwirkungsdauer doch todlich aus, wahrend 
umgekehrt langer dauernde Einatmung bzw. die Einwirkung groBer 
Benzolmengen in einzelnen FiiJIen noch uberstanden wird. Als N ach­
wirkungen akuter Benzolvergiftungen sind die verschiedenartigsten 
Storungen, wie Nystagmus, Reflexanomalien, spastische Paresen, 
Schwindel, fibelkeit, Kopfschmerzen, allgemeine Abgeschlagenheit und 
Schwache, gelbliche Gesichtsfarbe, Herzbeklemmungen, Auftreten 
akzidenteller Herzgerausehe, Atemnot, Fieber, epileptische AnfiUle, die 
erst mehrere Monate spater auftreten konnen, zunehmende VergeBlich­
keit, geistige Schwerbeweglichkeit (STIEFLER) sowie vereinzelt auch 
Anamien vom Typ der Makrocytenanamie beobachtet worden. 

Bei der Sektion ist der pathologisch-anatomische Befund bei derartigen 
schnellverIaufenden Vergiftungen nicht gerade typisch und im wesent­
lichen gekennzeichnet durch Stauungen und Hamorrhagien. Die Stau­
ungen sind auf die zentral ausgeli:iste GefaBparese zuruckzufuhren; sie 
finden sich vor aHen Dingen im Splanchnicusgebiet. Als Ursache der 
Hamorrhagien werden vor aHem die brusken Blutdrucksteigerungen wah­
rend der Krampfe sowie GefiWschadigungen angesehen. AuffaIIig ist die 
ausgepragte Cyanose der Leichen und das Flussigbleiben des dunkel­
roten bis ziegelroten Blutes infolge der kolloidchemischen Veranderungen, 
die durch den reichlichen Benzolgehalt des Blutes bedingt sind. Nach 
Aufnahme hoherer Benzolkonzentrationen riechen die durchschnittenen 
Muskeln und vor aHem auch die eroffneten Korperhohlen stark nach 
Benzol. Die Organe zeigen eine ausgepragte venose Blutuberftillung 
und zahlreiche Blutaustritte unter den serosen fiberzugen. Die oberen 
Luftwege weisen starke Rotung bzw. Braunrotfarbung ihrer Schleim­
haute auf, die durch zahlreiche submukose Blutaustritte ein gesprenkeltes 
Aussehen haben konnen. Luftrohre, Bronchien und Raehen sind nicht 
sosehr selten von blutigem Schaum oder aber von zahem Schleim er­
ftillt. Manchmal findet sich ein starkes Lungenodem. Die Lungen 
zeigen fast regelmaBig zahlreiehe Blutaustritte ins Gewebe. Auch die 
Schleimhaute des Magens und des Darms sind von Ekchymosen ubersat. 
Die Herzhohlen sind meist erweitert und enthalten flussiges Blut. 

Die Therapia ist die gleiche wie bei Vergiftungen durch andere 
narkotisch wirkende Gase auch. Vor allem muB der Vergiftete so schnell 
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wie moglich aus der benzolhaltigen Atmosphare herausgetragen werden. 
Es sind FaIle bekannt geworden, in denen die erste arztliche Untersuchung 
und die ersten therapeutischen MaBnahmen in dem gleichen Raum 
vorgenommen wurden, in denen sich die Vergiftung ereignete! N ach 
Verbringen in einen warmen Raum mit frischer Luft ist sofort kiinst­
liche Atmung einzuleiten, um die Ausscheidung des aufgenommenen 
Benzols durch die Lungen zu befordern. Durch Zudecken ist weiterer 
Warmeverlust zu verhindern. Lobelin zur Wiederingangsetzung der 
Atmung, zentral angreifende Analeptica (Cardiazol, Coramin), evtl. In­
fusionen sind in manchen Fallen niitzlich und - in geeigneten Dosen 
angewandt -der Wiederbelebungforderlich. Vor wahlloser Anwendung sei 
jedoch gewarnt. Evtl. auftretende Nachkrankheiten sind symptomatisch 
zu behandeln. 

Die chronische Benzolvergiftung. 
1m Gegensatz zur akuten Vergiftung tritt bei der chronischen die 

narkotische Wirkung des Benzols im klinischen Bild vollig in den Hinter­
grund. Die Hauptschaden betreffen das blutbildende System, wahrend 
das Nervensystem geringer und, nur sekundar betroffen ist. Nervose 
Storungen sind nur insoweit zu beobachten, als die fortschreitende 
Anamie neurasthenische Beschwerden hervorruft. 1m allgemeinen 
werden die Veranderungen nach chronischer Benzoleinwirkung als 
klassische Myelopathie aufgefaBt, welche unter einem der aplastischen 
Anamie ahnlichen Bild mit friihzeitig erkennbarer Leukopenie und aus­
gepragter Aplasie der Granulocyten des Knochenmarks verlauft. 

Manche Autoren sind geneigt, zwei besonders typische Verlaufsformen hervor­
zuheben: eine weniger haufige und auch weniger schwer verlaufende Form, die 
hauptsachlich durch Anamiesymptome ausgezeichnet ist und welche Zeichen der 
Asthenie, ausgesprochene Blasse der Schleimhaute und der Gesichtshaut und ange­
strengte Atmung aufweist, Erscheinungen, die an Intensitat langsam, aber standig 
fortschreitend zunehmen. AIle morphologischen Elemente des Blutes vermindern 
sich; Perioden mit leichten Temperatursteigerungen unterbrechen lange Zeiten 
mit normaler Korpertemperatur; dabei finden sich Zeichen einer geringen, aber 
niemals in den Vordergrund tretenden hamorrhagischen Diathese. Die zweite 
Form ist die haufigere, stiirmisch verlaufende, fast immer todlich endende, die 
klinisch im wesentlichen der hamorrhagischen Aleukie gleicht. 

Die einzelnen Individuen reagieren auf die chronische Benzolein­
wirkung verschieden; Jugendliche, schwangere Frauen, Blutarme, Fett­
leibige und Herzkranke gelten als besonders gefahrdet. Frauen konnen 
manchmal durch subjektives Wohlbefinden, bliihendes Aussehen bei nor­
malem Hamoglobingehalt des Elutes, anormal hohen Erythrocyten- und 
normalen Leukocytenzahlen einen guten Gesundheitszustand vortauschen. 

Als ProdromaIsymptome der chronischen Benzolvergiftung, die meist 
schon nach relativ kurzer Beschaftigungszeit, seltener erst nach 1 bis 
2 Jahren beginnt, treten allgemein nervose Symptome auf. Die Leute 
klagen iiber Potenzstorungen, Mattigkeit, Kopfschmerz, Schlafrigkeit, 
Ohnmachten und Schwindel, Gelenkbeschwerden, allgemeine Korper­
schwache, Gewichtsverlust, Appetitlosigkeit und Magenbeschwerden der 
verschiedensten Art, die teilweise auf Storungen des Magenchemismus 
(Subaciditat) beruhen. Nicht selten miissen die Kranken haufig er­
brechen. Mehr oder minder starke Abmagerung ist die Folge. Alkohol 
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wird schlecht vertragen. Perioden mit leichten Temperaturerhohungen 
wechseln ab mit solchen, in denen Untertemperatur besteht. Die Pupil­
lenreaktion ist abgeschwacht oder fehlt. Bei in der Industrie beschiif­
tigten Frauen treten Menstruationsstorungen auf. Die monatlichen 
Blutungen werden langer und haufiger, der Blutverlust groBer. Haufig 
werden auch Nasenbluten, Blutungen in die Mundschleimhaut des 
Gaumens, der Wangen und Zahnfleischblutungen beobachtet. Oft £aUt 
dem Patienten auf, daB er schon beim leichten AnstoBen mehr oder 
weniger lang bestehen bleibende blaue Flecken bekommt. Eine gewisse 
Leukopenie mit relativer Lymphocytose kann in diesem aUerersten 
Anfangsstadium bereits nachweisbar sein. AUmahliche Zunahme der 
Allgemeinbeschwerden, diffuse Schmerzen in den Unterschenkeln, 
Kribbeln in den Fingerspitzen, leichte Schluckbeschwerden, zunehmende 
Miidigkeit, starkeres SchwindelgefUhl, Ohrensausen, Tachykardie, 
SchweiBausbriiche, Atemnot, Odeme, Temperatursteigerungen mit 
Schiittelfrosten, Sehstorungen durch Netzhautblutungen leiten iiber zu 
den ausgepragteren Vergiftungserscheinungen, die mehr oder weniger dem 
klassischen Bild der akuten oder subakuten aplastischen Anamie mit 
deutlicher Leukopenie ahneln. Bei der ersten Form finden sich Blutungs­
und Gerinnungszeit meist normal. Die Thrombocyten sind zwar in 
der Form verandert, meist groB und plump, manchmal richtige Riesen­
plattchen mit fehlender azurophiler Kernsubstanz, meist aber nicht oder 
erst ziemlich spat vermindert. Ein Milztumor fehlt. Die hypochrome 
Anamie wird immer deutlicher. Wird bereits zu diesem Zeitpunkt fUr 
eine Entfernung aus dem benzolgefahrdeten Milieu gesorgt, so besteht 
eine gewisse Aussicht, das Krankheitsgeschehen in seinem sonst un­
erbittlichen Ablauf aufzuhalten. Dies gelingt jedoch nicht immer. 
Gerade bei der chronischen Benzolvergiftung muB man immer wieder 
die Erfahrung machen, daB noch Jahre nach Beendigung der Benzol­
einwirkung p16tzlich schwere Schaden auftreten. Man kann deshalJJ 
nicht fruh genug fur eine Entfernung Verdachtiger aus der gefiihrlichen 
Umgebung sorgen und sollte schon bei dem ersten Verdacht einer hiimor­
rhagischen Diathese bzw. einer isochromen oder hypochromen Aniimie mit 
den im Blutbild nachweisbaren Zeichen einer mehr oder minder starken 
Regeneration das erste Signal einer bedrohlichen Erkrankung sehen. 

Die haufigere, fast immer todlich endende Form verlauft mit rasender 
Schnelle und ist in ihrem Verlauf auch bei intensivster Therapie schwer 
zu beeinflussen. Als Prodromalsymptome kommen auch hier recht viel­
deutige Erscheinungen vor. Kopfschmerzen und Miidigkeitsgefiihl, 
Appetitmangel, Arbeitsunlust, Brechreiz und Verdauungsstorungen, die 
manchmal bis zu richtiggehenden gastrointestinalen Krisen gesteigert 
sein konnen, Schwindelanfalle, allgemeine Reizbarkeit und Nervositat, 
Schlafstorungen, Atembeschwerden und Herzklopfen lciten das ver­
hangnisvolle Krankheitsgeschehen ein. 1m Blutbild findet sich im frii­
hesten Stadium gelegentlich eine voriibergehende Leukocytose, die viel­
Ieicht meist deshalb nicht fcstgestellt wird, weil die Kranken erst in 
einem viel spateren Zeitpunkt den Arzt aufsuchen. DaR gleiche gilt 
fUr die von anderer Seite beschriebcne Eosinophilie. 
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VoIles VergiftungsbiId: Die allgemeine Blutungsneigung nimmt all­
mahlich zu. Nasen- und Zahnfleischblutungen, langer dauernde Regel­
blutung, zunehmende Blasse, Miidigkeit und Abgeschlagenheit zeigen 
an, daB sich eine ernstere Gesundheitsschadigung entwickelt. Die 
Rautblasse kann erhebliche Grade erreichen; sie zeigt kein ikterisches 
Kolorit wie etwa bei der Perniciosa. Die Blutabbauprodukte sind 
daher, vor allem das Bilirubin, nicht oder nur unerheblich vermehrt, 
der Rarnsaurespiegel im Blut nicht eindeutig verandert. Der Gehalt 
des Blutes an Thrombin und Fibrinogen wurde immer normal ge­
funden. Auch die Cholesterinwerte im Blut sind normal oder nur 
wenig erhoht. Die Xanthoproteinwerte im Blut sind bei negativem 
Ausfall der Indicanreaktion und fehlender Nierenschadigung erhOht; 
die Erhohung beruht auf der Anwesenheit von Phenolen, die durch 
exogene Einfliisse (Benzolaufnahme) entstanden sind. Die Erhohung 
der Xanthoproteinwerte kann nicht als Beweis fUr eine Benzolver­
giftung, unter den gegebenen Bedingungen jedoch als Ausdruck der 
Benzolaufnahme gewertet werden. 1m Gegensatz zu anderen Anamien 
treten die Erscheinungen einer hamorrhagischen Diathese stets mehr 
oder minder deutlich in den Vordergrund. Capillarmikroskopisch findet 
man im Sinne einer Stase veranderte RaargefaBe, ahnliche 'Verande­
rungen auch an den tieferen GefaBen. Manche FaIle bieten das klassische 
Bild einer WERLHOFFschen Erkrankung, ohne daB es zu StoBverletzungen 
der Raut gekommen ware. Bei anderen Kranken wieder treten schon 
nach relativ leichten Beriihrungen (Leber- und Milzpalpation) groBe 
Rauthamatome auf. Das RUMPEL-LEEDEsche Zeichen ist positiv. Die 
Gerinnungszeit ist dabei normal, die Blutungszeit dagegen verlangert. 
Das Krankheitsgeschehen wird begleitet von Perioden mit hohen inter­
mittierenden Temperaturen bei gleichzeitigem Auftreten von geschwii­
rigen und nekrotisierenden Prozessen an den sichtbaren Schleimhauten 
der Mundhohle, der Vagina und des Rectums. Differentialdiagnostisch 
ergeben sich hier bereits gewisse Unterscheidungsmoglichkeiten gegen­
iiber den bei der Agranulocytose auftretenden nekrotischen Schleim­
hautulcerationen insofern, als mehr oder weniger deutlich eine hamor­
rhagische Komponente, wie bei manchen Leukamien, hervortritt. Das 
Auftreten dieser ulcerierenden Schleimhautveranderungen zeigt gewisse 
Beziehungen zum Grad der Verminderung der Leukocyten, wenngleich 
sich feste zahlenmaBige Zusammenhange nicht erkennen lassen. In man­
chen Fallen konnen trotz auBergewohnlich niedriger Leukocytenzahlen die 
geschwiirigen Nekrosen wieder zur Ausheilung kommen. Mit zunehmen­
der Verschlechterung des roten Blutbildes treten Pulsbeschleunigung, 
Kurzatmigkeit und BeklemmungsgefUhle iiber der Brust auf. Der Blut­
druck ist im allgemeinen niedrig; iiber dem Herzen, vor allem iiber der 
Pulmonalis, werden manchmal recht ausgepragte akzidentelle systo­
lische Gerausche als Ausdruck einer veranderten Blutzusammensetzung 
und verminderter Blutviscositat horbar. Starkere Blutungen aus dem 
weiblichen Genitale, Blutungen aus den Rarnwegen, Darmblutungen 
treten auf. 1m Rarn, der eine schwarzliche Farbe aufweist bzw. nach 
langerem Stehen infolge der Bildung von Brenzcatechin dunkel wird, 
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finden sich EiweiB, Indican, auch granulierte Zylinder, reichlich Erythro­
cyten, Fette und Blutfarbstoffe. Gelegentlich besteht Anurie. Die Milz 
ist im allgemeinen klein, zumindest nicht wesentlich vergroBert und 
nicht selten, wie sich dann spater bei der Sektion herausstellt, atrophiert. 
Eine MilzvergroBerung diirfte im allgemeinen als Zeichen einer sekundaren 
Infektion zu deuten sein. Entziindliche und atrophische Veranderungen 
an der Zunge, wie man sie bei der Perniciosa findet, werden vermiBt. 

Das Blutbild zeigt die auffalligsten Erscheinungen, welche bei dem 
im Einzelfall auBerst wechselnden Krankheitsbild noch die relativ kon­
stantesten Veranderungen darstellen. In allen schwereren Fallen ist 
die Anamie bis zu den extremsten Graden ausgebildet, die eben noch 
mit dem Leben vereinbar sind. Das nberschreiten dieser Grenze diirfte 
in vielen Fallen die Ursache des unmittelbaren Todes sein. Hamoglobin 
und Erythrocytenzahl sind ziemlich gleichmaBig vermindert, so daB 
meist ein Farbeindex resultiert, der dicht um 1 bzw. unter lliegt. Nur 
nach schwereren abundanten Blutungen kommt es zu einer starkeren 
Verminderung des Blutfarbstoffs, so daB sich das Bild einer hypochromen 
Anamie darbietet. Der gefarbte Blutausstrich zeigt entsprechend dem 
normalen Farbeindex auch einen durchaus der Norm entsprechenden 
Farbstoffgehalt der einzelnen Zellen. Die roten Blutzellen selbst zeigen 
kaum Formveranderungen, sind ziemlich gleich groB und sind nicht 
wesentlich vergroBert. Die Durchschnittswerte ihrer Durchmesser 
liegen an der oberen Grenze der Norm. Damit sind die Erythrocyten 
qualitativ wenig oder gar nicht verandert, nur zahlenmaBig erheblich 
vermindert. Bei der Vitalfarbung werden Reticulocyten als Ausdruck 
einer Blutregeneration fast ganz vermiBt. Auch die Polychromasie ist 
auffallend gering. Trotz hochster Grade der Anamie sind kernhaltige 
rote Blutkorperchen kaum zu beobachten. 

Die Gesamtleukocytenzahl ist auBerordentlich vermindert. Durch­
schnittlich findet man ein wenig hohere Werte als bei der Agranulo­
cytose. Die neutrophilen Zellen sind von dem Schwund am starksten 
betroffen. Oft muB man mehrere Gesichtsfelder durchmustern, ehe 
man auf eine granulierte Zelle stoBt. Das Differentialblutbild zeigt eine 
deutliche Linksverschiebung, vor allen Dingen Stabkernige als Zeichen, 
daB eine gewisse Neubildung von Zellen doch noch stattfindet. Jiingere 
Zellformen, wie Myelocyten, Promyelocyten und Myeloblasten, werden 
stets vermiBt. Derartige Zellen finden sich in den Endstadien der 
Krankheit vereinzelt. Leukocyten mit eosinophiler und· basophiler 
Granulierung fehlen fast vollig. Die Lymphocyten sind ebenfalls absolut 
vermindert, zeigen jedoch eine relative Vermehrung; auch die Zahl 
der Monocyten sinkt absolut wie relativ deutlich abo Meist sind auch 
die Thrombocyten deutlich vermindert. Zahlen unter 50000 (FONIO) 
werden nicht gerade selten gefunden. Die Thrombocyten zeigen auch 
qualitative Veranderungen: Pathologische Formen, anormal klein oder 
groB, mit schlechter Granulierung sind die Regel. Die Thrombopenie 
tritt zeitlich spater auf als die Leukopenie und ist als Friihsymptom nicht 
zu verwerten. Eigentiimlicherweise wurde bei niedrigen Thrombocyten­
zahlen eine normale, bei relativ hoher Thrombocytenzahl dagegen eine 
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verlangerte Blutungszeit gefunden. Thrombopenie bei Verlangerung der 
Gerinnungszeit gilt als Warnungszeichen fUr hochste Gefahr (MIGNOLET). 

Das Knochenmark ist atrophiert wie bei der echten Panmyelophthise. 
Das Sternalpunktat ist auffallig diinnfhissig, stark fetthaltig und zeigt 
eine ausgepragte plasmacellulare Reaktion. Die Zellzahl im Mark ver­
mindert sich friihzeitig. Die Zellen der myeloischen Reihe weichen yom N or­
malen deutlich ab: zunachst ist eine als Reaktion auf die Giftwirkung zu 
deutende Vermehrung der jungen Formen der Myelopoese von den Pro­
myelocyten bis zu den Metamyelocyten auf Kosten der reifen, granulo­
cytaren Elemente zu erkennen. Am friihesten scheinen die Megakaryo­
cyten zu degenerieren oder zu schwinden. Zu diesem Zeitpunkt zeigt 
das erythroblastische System haufig nur geringe oder noch gar keine 
Veranderungen. Sie bestehen in einer nur angedeuteten Vermehrung 
der erythropoetischen Zellen, vor aHem der Proerythroblasten und Makro­
blasten. An den myeloblastischen Zellen sind deutliche Degenerations­
erscheinungen erkennbar: toxische grobe Granulierung, Vakuolenbildung 
im Protoplasma und ein MiBverhaltnis zwischen Reifungszustand von 
Kern und Plasma. Vereinzelt findet sich eine Anhaufung von Reti­
culumzellen oder eine Wucherung von Erythroblasten und Proerythro­
blasten. Als Charakteristicum des friihesten Stadiums der Knochen­
marksveranderungen hat nach FELLINGER die verminderte Ausschwem­
mung reifer Granulocyten ins stromende Blut mit einer Verschiebung 
des Verhaltnisses der myeloischen Zellen zugunsten der jugendlichen 
granulierten Formen zu gelten, ohne daB es dabei zu einer myelo­
blastischen Markreaktion zu kommen braucht. Nicht in allen Fallen 
muB eine Markatrophie festzustellen sein; es gibt auch sonst bei aplasti­
schen Anamien Falle, in denen eine Markaplasie fehlt. In solchen 
Fallen zeigt das Sternalmark ein Fehlen bzw. eine extreme Verminderung 
der Megakaryocyten, ein deutlicher Unterschied gegeniiber der essen­
tieHen Thrombopenie. 1m Myelogramm finden sich Veranderungen wie 
bei der Agranulocytose; reife Zellen fehlen und das Mark zeigt eine 
Anhaufung unreifer Formen. Die starkste Hemmung scheint im Myelo­
cyten- bzw. Promyelocytenstadium stattzufinden, da die Zahl der Myelo­
blasten relativ wie absolut normal oder sogar vermehrt sein kann. 
Bei genauer Untersuchung erweist sich die Zahl der reifen Normoblasten 
vermindert. Megaloblastische Fehlentwicklungsformen fehlen im Gegen­
satz zu den Bildern, wie man sie bei der Perniciosa sieht. Relativ selten 
oder erst in spateren Stadien mit ausgepragter Anamie findet man 
eine Vermehrung der Erythroblasten, wobei vor allem die Proerythro­
blasten vermehrt sind. Die Thrombopenie beruht auf einer primaren 
Markschadigung (Megakaryocytenschwund), nicht aber auf einer peri­
pheren Thrombocytenschadigung, einer Ausschwemmungssperre oder 
einem abnormen Plattchenzerfall durch die geschadigten GefaBwande 
hindurch. Die Knochensubstanz selbst ist trotz der schweren Mark­
veranderung vollig intakt. 

Das klinische Bild der chronischen Benzolvergiftung ist so vielge­
staltig, gerade hinsichtlich seiner Erscheinungen am Blutbild, daB nicht 
aIle FaIle unter dem einfachen Schema der aplastischen Anamie unter-
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gebracht werden konnen. Gelegentlich ist das Vergiftungsbild lediglich 
von einem ganzlich in den Vordergrund geriickten Syndrom, z. B. einer 
scheinbar isoliert auftretenden Thrombopenie, beherrscht (KERN). Dies 
gilt urn so mehr, als gerade in neuester Zeit auch Falle bekanntge­
worden sind, die klinisch unter dem Bild der echten Leukamie ver­
liefen und bei denen ein Zweifel, ob ein Zusammenhang zwischen der 
Benzoleinwirkung und dem leukamischen Zustandsbild bestehe, kaum 
aufkommen kann. Ohne auf den durchaus noch ungeklarten Wirkungs­
mechanismus des Benzols auf die Blutbildungsstatten naher eingehen zu 
wollen, wird man dieses eigentiimliche Verhalten nur so erklaren konnen, 
daB beim Benzol doch offen bar zwei Wirkungen zu differenzieren sind: 
Einmal die zerstorende und aplastische Wirkung, die unter dem Bilde 
der aplastischen Anamie klinisch sichtbar wird und welche gelegentlich 
von Wiederherstellungsvorgangen gefolgt sein kann; zum zweiten eine 
hyperplastische Wirkung auf die Blutbildungsstatten, die, sofern eine 
individuEllle Anlage besteht, zur Entwicklung einer echten Leukamie 
fiihrt. Ob der von der Noxe betroffene Organismus hyperplastisch 
oder aplastisch reagiert, scheint einmal vom Vergiftungsmodus und 
vor allem auch von der individuellen Reaktion abzuhangen, wobei 
sehr scharf zwischen lediglich hyperplastischer und wirklicher leuk­
amischer Reaktion unterschieden werden muB. 

VIGLIANI will die Vielfalt der klinischen Erscheinungsbilder der chronischen 
Benzolvergiftung hinsichtlich des Blutbefundes in vier Gruppen teilen: 1. in die 
Fiille, welche das aplastische Krankheitsbild darbieten und klinisch, hiimatologisch 
und pathologisch.anatomisch vollig unter dem Bilde der aplastischen Anamie ver­
laufen; 2. die FaIle, in denen das gesamte klinische Bild zwar eindeutig als apla­
stische Anamie imponiere, bei denen jedoch im Sternalpunktat bzw. bei der Sektion 
im Knochenmark eine aktive Hamatopoese mit zahlreichen undifferenzierten Zellen 
gefunden wird; 3. FaIle, die unter dem Bild der aplastischen Aniimie verlaufen und 
klinisch neben einer MilzvergroI3erung eine Leukocytose und im stromenden Blut 
unreife Erythrocyten zeigen. Die Sektion decke in diesen Fallen eine Markhyper­
plasie und eine Markmetaplasie leukamoider Art auf, besonders in Milz und Leber 
wie auch in den Lymphdriisen, die deutlich leukamoide Reaktion zeigen; schlieB­
lich 4. solche Faile, die unter dem typischen Bild der akuten oder chronischen, nicht 
selten auch aleukamischen Leukamie verlaufen. Auf Grund dieser Vorstellungen 
kame man dann zu einer Einteilung der Benzolmyelopathien in: 1. aplastischeMyelo­
pathien, 2. pseudoaplastische Myelopathien und 3. leukamische Myelopathien. 

Mit dem Fortschreiten der Anamie stellen sich nun auch StOrungen 
im Bereich des Zentralnervensystems ein: Phasen mehr oder weniger 
starker Benommenheit, uncharakteristische BewuBtseinsstorungen, wie 
Schlafsucht, Somnolenz, angstlich delirante Unruhe vervollstandigen 
das schwere Krankheitsbild. Vereinzelt sind auch Hirndrucksymptome 
mit Stauungspapille infolge intrakranieller Blutungen mit spater ein­
tretender Epilepsie (ALBRECHT, SWEENY), retrobulbare Neuritis des 
Opticus, Neuritis des Nervus medianus (CALLINOVSKY), spinale Er­
krankungen vom Typ der funicularen Myelose beschrieben. Diese Er­
scheinungen sind wohl nur zum Teil auf eine direkte Wirkung des 
Benzols auf die Zellen des Zentralnervensystems, wahrscheinlich auf 
Blutungen in die nervose Substanz zu beziehen. 

Uber Schadigungen der Leber bei chronischer Benzolvergiftung war 
bisher nichts bekannt. Eine neuerdings mitgeteilte Beobachtung von 
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HUMPERDINCK uber das Auftreten einer klassischen erworbenen Pigment­
cirrhose der Leber, die bei einem Vulkanise-.;tr sich vor Auftreten der 
ersten Blutbildveranderungen entwickelte, steht neben einem ahnlichen, 
von DIECKHOFF beschriebenen Fall ziemlich vereinzelt da. Eine beson­
dere Empfindlichkeit der Leber ist in dem sonst recht eindeutigen Fall 
wohl anzunehmen. 

Schadigungen der Keimdriisen sind beim Menschen bisher nicht 
beobachtet, nach den Ergebnissen von Tierversuchen jedoch nicht ohne 
weiteres von der Hand zu weisen (HETT). 

Der Sektionsbefund zeigt neben der auffalligen Blasse aller Organe 
und multiplen Schleimhautblutungen sehr ausgepragte Zeichen der Ruck­
bildung samtlicher hamatopoetischer Organe. Das Knochenmark ist 
geschwollen, lebhaft gerotet, oft gelatinos und atrophiert und zeigt 
das Bild des sog. "leeren Marks". Die lymphatischen Organe, die 
Lymphknoten und vor allem die Milz sind klein; ihr Parenchym ist 
degeneriert und es weist deutliche Zeichen der Hypotrophie vor allem 
der Follikel auf. Recht haufig finden sich Infiltrationen mid fettige 
Degenerationen, wie man sie auch sonst bei extremsten Graden der 
Anamie sieht. SchlieBlich finden sich auch Zeichen mehr oder minder 
ausgepragter hamorrhagischer Diathese und lokale wie auch generalisierte 
septische Prozesse. Das Gehirn ist mitunter geschwollen; die Hirnhaute 
sind sehr blutreich. VerhaltnismaBig haufig finden sich ausgedehntere 
oder kleinere Blutungen im Stirnhirn, Kleinhirn, in den Subarachnoidal­
raumen, in den Hirnventrikeln, im OpticUi' und in der Netzhaut. 

Der Verlauf der chronischen Benzolvergiftung ist sehr wechselnd. 
P16tzliche Besserungen, die wenige Wochen bis zu mehreren Jahren 
anhalten konnen und von Perioden plotzlicher Verschlechterung unter­
brochen werden, tauschen zeitweise eine vollige Wiederherstellung vor. Vor 
allem drohen Ruckfalle bei der Wiederaufnahme einer benzolgefahrdeten 
Arbeit. Schwere nervose Storungen, epileptiforme Anfalle, Unempfind­
lichkeit gegen Schmerz und Beruhrung, schwere komatose Zustande mit 
schnellem Verfall setzen unerwartet und mit erschreckender Heftigkeit 
ein. Der Tod erfolgt unter den Zeichen schwerster Blutarmut und 
Erschopfung. Einer Wiedereinstellung von Arbeitern, die bereits eine 
chronische Benzolvergiftung durchmachten, ist daher dringend zu wider­
raten. 

Prophylaktisch ist neben der Sorge fur eine gute Entluftung, Einbau 
von Ventilatoren usw., eine regelmaBige, moglichst allmonatlich durch­
zufuhrende Blutuntersuchung des gefahrdeten Personenkreises zu 
fordern. Vor Aufnahme der Arbeit ist auf einer Einstellungsunter­
suchung zu bestehen; Herz-, Lungen- und Nierenkranke, Anamische, 
Jugendliche, Fettleibige und Personen mit Blutungsneigung sind aus­
zuschlieBen. Der AlkoholgenuB wahrend der Arbeit ist zu unterbinden, 
in der Freizeit moglichst einzuschranken. 

Die Therapie ist ziemlich machtlos und muB sich auf rein sympto­
matische MaBnahmen beschranken; bei' der Beurteilung des Erfolges 
des therapeutischen Handelns erscheint besondere Vorsicht geboten, 
da nicht so sehr selten spontane Remissionen auftreten konnen und 
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Riiekfalle noeh Jahre naeh Beendigung der Benzoleinwirkung be­
obaehtet worden sind. Dies gilt besonders fiir die neuerdings pro­
pagierte parenterale Vitamin C-Verabreichung, iiber deren Wert das 
letzte Wort sieher noch nicht gesprochen ist. Die bisher vorliegenden 
Berichte iiber die gute Wirkung bei der chronischen Benzolvergiftung 
bediirfen genau wie die iiber den Wert prophylaktischer Vitamin C­
Gaben noch eingehender kritischer Nachpriifung. Neben Bettruhe und 
allgemein roborierenden MaIlnahmen wird man durch reichliche und 
haufige Bluttransfusionen zweifellos voriibergehende Besserung er­
zielen konnen. Injektionen von Nucleinsaurepraparaten, blutstillenden 
Mitteln, Verabreichung von Rontgenreizdosen auf die Epiphysen der 
langen Rohrenknochen, FRIEDMANNsehe Knochenbestrahlung zur An­
regung der Hamatopoese sind Verfahren, welche versucht werden miissen, 
einen Erfolg jedoch nicht garantieren. Die Anwendung von Leber­
praparaten, Eisen, Kupfer, Calcium und Natriumthiosulfat kann in 
Einzelfallen schein bar eine Besserung bewirken; ein sicherer thera­
peutischer Erfolg ist jedoch auch von der Anwendung dieser Praparate 
nicht zu erwarten. Das gleiche gilt fiir die perorale und parenterale 
Verabreichung von Knochenmark (TUDYKA, BAUMANN), Injektionen 
von 1 ccm des eigenen Sternalmarks und ahnlichen Verfahren. 

Die Toluol- und Xylol-Vergiftung. 
Das fUr das Benzol Gesagte gilt im wesentlichen auch fiir Xylol, 

Toluol und die hoheren Homologen. Auch hier erfolgt die Aufnahme 
vorwiegend in Form von Dampf durch die Lungen. Die Vergiftungs­
erscheinungen decken sich weitgehend. Das in den Organismus auf­
genommene Toluol bzw. Xylol wird zum groIlten Teil wieder unverandert 
durch die Lungen ausgeschieden. Der im Korper verbleibende Anteil wird 
unter Zerstorung der Methylseitenketten abgebaut (vgl. a. S. 129). Das 
Toluol wird zu Benzoesaure oxydiert. Diese verbindet sich mit Glykokoll 
zu Hippursaure, welche dann im Urin erscheint. Vom Xylol wird nur 
die eine Seitenkette zu Toluylsaure oxydiert, die dann mit Glykokoll 
gepaart als Tolursaure im Urin ausgeschieden wird. Die vollige Aus· 
scheidung der Homologen erfolgt genau wie beim Benzol ziemlich langsam. 

Vergiftungen mit den reinen Substanzen sind auIlerst selten. Meistens 
handelt es sich um Gemische von Xylol und Toluol, die mehr oder minder 
groIle Mengen Benzol enthalten. Die Frage der Giftigkeit ist praktisch 
wohl so zu beantworten, daIl trotz des Eintrittes der Methylgruppen 
in das Molekiil die hierdurch bedingte ErhOhung der Giftigkeit durch 
die geringere Loslichkeit des Xylols und Toluols im Blut wieder aufge­
hoben wird, so daIl sich wesentliche Unterschiede in der Toxizitat 
nicht ergeben. Xylol und Toluol reizen die Schleimhaute der oberen 
Luftwege etwas mehr als Benzol. Auffalligerweise verliefen die wenigen 
Vergiftungen mit den reinen Homologen bisher niemals todlich, was 
moglicherweise mit einer geringeren Giftwirkung auf die bulbaren 
Zentren zusammenhangt. 1m Gegensatz zum Benzol lassen sich die 
am Menschen festzustellenden Blutveranderungen durch Toluol und 
Xylol im Tierversuch nicht nachahmen. VergiftungsmOglichkeiten be-



140 Erkrankungen durch Benzol und seine Homologen. 

stehen hauptsachlich in pharmazeutischen Betrieben, im Tiefdruckge­
werbe, bei der Fabrikation chemischer Tinten und in chemischen Be­
trieben, welche mit der Herstellung der Benzolhomologen beschaftigt sind. 

Die Symptomatologie der akuten Xylol- bzw. Toluolvergiftung 
gleicht ziemlich der der akuten Benzolvergiftung. Die Allgemeinsym­
ptome, wie Schlaflosigkeit, Nervositat, dauernde Miidigkeit, Schwindel, 
Kopfweh, Tremor, Mattigkeit, Magenkrampfe, Appetitlosigkeit, mor­
gendliche Nausea, Abmagerung, Verstopfung, Gastralgien, Magen-Darm­
Storungen dyspeptischer Art, Erbrechen, sind vielleicht etwas ausge­
pragter als bei der Benzolvergiftung. Die Reizung der Schleimhaute 
der oberen Luftwege driickt sich durch morgendliches Husten, Aus­
wurf und Conjunctivitis aus. Die euphorischen Erscheinungen sind 
etwas weniger deutlich als beim Benzol. Bei Einatmung groBer Mengen 
stellt sich genau wie beim Benzol ziemlich schnell BewuBtlosigkeit und 
ein schweres Koma ein, das dann, wenn die Vergifteten nicht schnell 
aus dem gefahrlichen Milieu entfernt werden, zum Tode durch Atem­
lahmung und Erstickung fiihrt. 

Bei der chronischen Vergiftung sind die Vergiftungserscheinungen 
ebenfalls die gleichen wie beim Benzol. Da in den meisten Fallen 
Mischungen von Toluol, Xylol und Benzol vorIagen, ist es unsicher, 
ob die Blutveranderungen mit Sicherheit auch dem Xylol und Toluol 
zur Last zu legen waren. 

1m Tierversuch laBt sich namlich durch die Homologen lediglich eine Leuko­
cytose, nicht abeT eine Markaplasie und starkere Anamie hervorrufen. Auch ergaben 
sich Anhaltspunkte bei Reihenuntersuchungen, die dafiir sprechen, daB mit stei­
gendem Benzolgehalt auch starkere Blutveranderungen nachweis bar waren (GERBIS). 
Beobachtungen aus Betrieben, in denen Xylol und Toluol rein verarbeitet wurden 
und wo sich keine Anamie, sondern nur Leukocytosen fanden, stehen vereinzelt da. 

Die Initialsymptome entsprechen denen bei der Benzolvergiftung: 
Kopfweh, Arbeitsunlust, Miidigkeit, allgemeines Krankheitsgefiihl, 
Druck in der Magengegend, Nausea und Erbrechen, hartnackige Schlaf­
losigkeit oder aber auch Schlafsucht, Ohrensausen, Schwindel, Trunken­
heitsgefiihl, Intoleranz fiir Alkohol, voriibergehende Triibung des Sen­
soriums leiten das Krankheitsbild ein. Infolge der Schleimhautreizung 
klagen die Patienten haufig iiber Durstgefiihl und einen rauhen Hals. 
Auch Gleichgewichtsstorungen, psychische Verstimmungen sowie aus­
gesprochene Psychosen mit Halluzinationen und Verfolgungswahn 
(SCB:NEIDER, PANSE und BENDER) konnen sich entwickeln. 1m all­
gemeinen sind die Wirkungen auf das Blut und die Blutbildungsstatten 
nicht so schwer, der VerIauf der Vergiftung nicht so foudroyant. Pro­
phylaxe und Therapie erfordern die gleichen MaBnahmen wie beim Benzol. 

Vergiftungen mit noch hoheren Homologen des Benzols (Cumol, 
Pseudocymol, Mesitylen und Solventnaphtha) sind beim Menschen bis­
her noch nicht bekanntgeworden; dies hangt moglicherweise mit ihrer 
geringeren Fliichtigkeit zusammen. Die Vergiftungen durch diese Stoffe 
sind lediglich von theoretischem Interesse und werden daher hier nicht 
mitbesprochen. 
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VII. Erkrankungen durch Nitro- und Amidoverbindungen 
des Benzols oder seiner Homologen und deren 

Abkommlinge. 
Allgemeines. 

Die Zahl der aromatischen Nitro- und Amidoverbindungen ist sehr 
groB. Sie entstehen aus den KohlenwasserstoHen der aromatischen 
Reihe und ihrer Derivate durch Eintritt einer oder mehrerer Nitro­
gruppen an Stelle von KernwasserstoHatomen. Die praktisch wichtigeren 
sind in der folgenden Tabelle nach Gruppen ihrer chemischen Zu­
sammengehorigkeit zusammengestellt. Unter Abkommlungen werden 
die Halogensubstitutionsprodukte, die Phenole, Kresole und Naph­
thaline verstanden. 

Verbindung 

a) N itroverbb. de8 Benzo18: 
Nitrobenzol 
m-Dinitrobenzol 
Trinitrobenzol . . . 

Nitroverbb. de8 Chlor­
benzol8: 

Chlornitrobenzol. . 

Chlordinitrobenzol . 

b) Nitroverbb. der Benzol­
lwmologen. 

N itrotoluole : 
Nitrotoluol . . . 

2-4-Dinitrotoluol 
Trinitrotoluol . 

N itroxylole: 
Nitroxylol . . . . . . 
m-Trinitroxylol . . . . 

c) N itroverbb. ron Benzol­
abkiimrrilingen. 

N itrierte Phenole: 
Dinitrophenol . 

Trinitrophenol (Pikrin­
saure) . . . 

Nitrierte Anisole: 
Trinitroanisol . 

N itrierte N aphthaline: 
Nitronapthalin . . 
Dinitronaphthalin . 

Formel I Mol. Gew. I Kp.76° I Fp. 

1. N itroverbindungen. 

C6R 4Cl·NOs 
(1,2 oder 1,4) 

C6RaCl . (NOs)s 

CSR4 . CRa . NOa 
(0-, PO, m-Verbb.) 

C6R S • CRa . (NOah 
CsRa . CRa . (NOa)a 

C6Rs(CRs)2NOs 
CsR(CRaMNOs)a 

C6RS . OR(NOa)a 
(1,2,4) 

CsRs(OR)(NOa)a 
(1,2,4,6) 

C6RS . OCRa . (NOs)a 
(1,2,4,6) 

C1oR 7NOa 
C1oR6(N02)s 

123,05 
168,05 
213,06 

157,5 

202,5 

137,06 

182,06 
227,06 

151,08 
241,08 

185,05 

228,05 

243,06 

173,06 
218,06 

209 
297 

246-249 

315 

220 (0) 
238 (p) 
231 (m) 

121-122 
(1,3,5) 

57,5 
(1,2,4) 

71 
81,6 bzw. 
(unrein) 
78-79 

180 

114-115 

122,5 

64 

61 
i 214 (1,5) 
l 172 (1,8) 
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Verbindung Formel I Mol. Gew. I Kp.76° I Fp. 

II. Amidoverbindungen des Benzols und seiner AbkOmmlinge. 

Anilin (Amidobenzol) C6HoNHz 93,06 I 182 -6 
Chloranilin (0-, m-, p-

Verbb.) CaH, . NHz-CI 127,52 1207 (o) 
236,5 (m) 
232,2 (p) 70-71 

Nitroanilin (0-, m-, p- 71,5 (o) 
Verbb.) · . CaH, • NHz-NOz 114 (m) 

147 (p) 
Tetranitromethylanilin 

(Tetryl) · . ... CaHz(NOz} . N . N02 287,08 145 
·CH3 

Amidoverbb. d. Benzolhomo-
logen (Xylol u. Toluol): 
Toluidine (Amidotoluole) 

(0- u. p-Verbb.) . . CaH,-CH3 . NHz 107,08 199 (o) 
200 (p) 43 (p) 

XyIidine (Amidoxylol) 
(m- u. p-Verbb.) .. C6H S • (CH3}2 • NHz 121,10 223 (m) 

(3, 1, 2) 
226 (p) 45 (p) 
(4, 1, 2) 

Chlortoluidin (6,2) CSH3 . CH3 . NH2 . Cl 141,53 245 
(5,2) .. . . 236 29-30 
(4,2) · . . . 237' 21-22 

m-Toluylendiamin . C,H, . CR, . (NH,)'I 122,10 283-285 99 
(1,2,4) 

p-Phenylendiamin . CaH,(NHz}z (1, 2) 108,08 267 147 
Benzidin . · . NH2·CaH,·C6H, ·NHz 184,1 iiber400 128 

Nicht aufgefiihrt in dieser Tabelle, aber unter die Verordnung ge­
horig, sind weiterhin noch die zwei- und mehrfach nitrierten Naphthole, 
die Cumidine, Phenetidine, ihre Chlor-, Nitro-, Alphyl- und Arylver­
bindungen, z. B. Dimethyl- und Diathylanilin, Diphenylamin u. a., das 
Tolidin, Dianisidin, ~- und p-Naphthylamin, das Phenyl- und Tolyl­
hydrazin. Am giftigsten sind die Nitroverbindungen des Benzols; bei 
den nitrierten Benzolhomologen und den meisten am Kern substituierten 
Derivaten ist die Giftwirkung meist schwacher oder aber modifiziert. 
Die Dinitroverbindungen sind im allgemeinen erheblich starker wirksam 
als die Mononitrokorper. Mit dem Eintritt weiterer Nitrogruppen in 
das Molekiil wird die Giftwirkung wieder geringer. 

Von den vorstehend aufgezahlten zahlreichen Verbindungen haben 
viele eine ahnliche Wirkung auf den Organismus, so daB sie sich in 
Gruppen zusammenfassen lassen. Die Amidoverbindungen sind vor 
allen Dingen Blutgifte. Die Wirkung auf das Blut tritt in bestimmten 
Fallen schneller und starker ein als bei den Nitroverbindungen, die 
klinisch starker ausgepragte Schaden am Zentralnervensystem setzen. 
Nach HEUBNER wirkt sowohl bei den Nitro- als auch bei den Amido­
verbindungen zunachst die Phenylgruppe auf das Gehirn. Die Irritation 
des vegetativen Nervensystems macht sich in heftigen SchweiBaus­
briichen, stark entwickeltem roten Dermographismus und Bradykardie 
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als Ausdruck einer Vagusreizung sowie im Auftreten einer Leukopenie 
mit relativer Lymphocytose bemerkbar, die ja als Zeichen einer ge­
steigerten Reizbarkeit des vegetativen Nervensystems gilt. Die Rekon­
valeszenz nach Vergiftungen mit Nitrokorpern ist im allgemeinen lang­
wieriger als nach solchen mit Amidoverbindungen. Die Nervenstorungen 
bestehen zunachst in einer zentral-krampferregenden Reizung mit Tre­
mor und Reflexsteigerungen, dann in einer narkotischen Lahmung des 
Zentralnervensystems. Oft bestehen Kopfschmerzen, TemperaturabfalI, 
klonische Krampfe, Sensibilitats- und Sehstorungen, GefaBerweiterung 
und Blutdrucksenkung, Storung der Herztatigkeit, Blutaustritte in die 
Haut und in die inneren Organe. 1m Blut wird der Blutfarbstoff in 
Methamoglobin umgewandelt. Fiir die klinische Friihdiagnose ist der 
meist noch iibliche spektroskopische Methamoglobinnachweis zu un­
empfindlich. Er gelingt erst bei Methamoglobinkonzentrationen im 
Blut, bei denen bereits erhebliche Vergiftungserscheinungen bestehen. 
Sind 10-15% des Blutfarbstoffes in Methamoglobin umgewandelt, so 
treten noch keine ausgepragten Beschwerden auf. Sind jedoch 25-30% 
des Blutfarbstoffes in Methamoglobin umgewandelt, so sind bereits 
schwere Vergiftungssymptome zu beobachten. Das Blutbild zeigt bei 
chronischer Einwirkung eine leichte Vermehrung der Erythrocyten, die 
zum Teil degeneriert sind, bei akuten Vergiftungen dagegen Anamien. 
Die Blutbildveriinderungen sind im allgemeinen erst in relativ spaten 
Vergiftungsstadien zu fassen. Hier sei noch auf die in den Erythro­
cyten meist am Rande liegenden, bei schweren Vergiftungen immer 
nachweisbaren HEINZschen Innenkarper hingewiesen (vgl. auch S. 147), 
die im normalen Blut bis zu 3-6%0 auftreten, bei Vergiftungen mit 
aromatischen Nitro- und Amidokorpern in bis zu 80 % aller Erythro­
cyten zu finden sein konnen. Mitunter kommen sie kombiniert mit 
JOLLY-Korperchen und basophiler Punktierung vor. In den Reticulo­
cyten sollen die HElNzschen Korper angeblich nicht auftreten (FREI­
FELD, SCHILOWA, LUDWlNOWSKI), was insofern schwer verstandlich ist, 
als der Blutfarbstoff der Reticulocyten sich kaum von dem der Normo­
cyten unterscheiden diirfte. Bei der Riickbildung der HEINZschen Innen­
korper, die allmahlich erfolgt, werden die anfanglich groBen Korperchen 
immer kleiner, zerfallen zu einem feinen Staub und verschwinden schlieB­
lich ganz. Bei schweren Anamien konnen auch Normoblasten und 
Megaloblasten nachzuweisen sein. Auch kann es zu Leberschiiden mit 
leichtem lkterus kommen. Die hepatotoxische Wirkung der Nitro- und 
Amidokorper wird erklart durch die hohe Empfindlichkeit der Leber­
zellen gegen Storungen der Zellatmungsvorgange, die bei glykogenver­
armten oder sonst geschadigten Leberzellen besonders gesteigert sind. 
Ebenso werden mitunter als Ausdruck der ortlichen Wirkung der nitrierten 
Substanzen Lasionen der Haut und der Schleimhaute der Luftwege und 
des Magen-Darm-Kanals beobachtet. Die lokale Wirkung ist vor allem 
bei den Nitrochlorverbindungen besonders ausgepragt. Die Hautschiiden 
konnen in Form von Erythemen mit erheblichen Schwellungen meist 
der Finger, Hande und Unterarme auftreten, die bei der Arbeit mit 
diesen Ver bindungen unmittelbar in Beriihrung kommen. Sie verursachen 
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zum Teil heftige, schlafstorende Schmerzen. Ebenfalls Ausdruck der ort­
lichen Reizwirkung sind die nicht gerade seltenen Nagelveranderungen: 
die Nagel werden weich, biegen sich urn und wachsen nicht mehr, sondern 
werden atrophisch. Sobald die weitere Einwirkung des schadigenden 
Agens unterbunden wird, bilden sich die Hautschaden schnell zuriick. 
Die Nagel werden wieder hart, blattern aber an den freien Randern 
ab und ihr Wachstum bleibt gehemmt; mitunter wurden oberflachliche 
Hornhautlasionen beobachtet. 

Wichtig ist die Tatsache, daB gerade bei den Vergiftungen mit 
Nitro- und Amidoverbindungen des Benzols und seiner Homologen und 
Abk6mmlinge der Alkohol als "Schattengift" eine sehr wesentliche 
Rolle spielt (BAADER). 

Es ist eine klinisch allgemein bekannte Tatsache, daB Alkohol gerade 
bei Vergiftungen mit aromatischen Nitrokorpern und Aminokorpern 
oft die Vergiftungssymptome verschlimmern bzw. latente zum Aus­
bruch bringen kann. 

Aus experimentellen Untersuchungen HEUBNERS und seiner Mitarbeiter wissen 
wir, daB die Wirkung des Alkohois in eine Riickbildungsphase eingreift, und zwar 
nicht in die an der Riickwandlung des Methiimogiobins zu Hamogiobin beteiligten 
Reaktionen, sondern in den Abbau des vergiftenden Systems, wie etwa die weitere 
Oxydation und Kondensatio:u des Chinonimins (HEUBNER und SOHWEDTKE). Es 
ist auch miiglich, daB die Wirkung des Alkohois an der Reaktion zwischen Met­
hamogiobin und Gewebe angreift, so daB die Elimination des vergiftenden Systems 
gehemmt wird (HEUBNER und MOEBIUS). 1m Blut beeinfluBt der Alkohol in vitro 
die Riickbildung des Methiimogiobins iiberhaupt nicht; dieses wird im Blut ledig­
lich reduziert und nicht aus dem Kreislauf entfernt (JUNG). Durch diese Fest­
stellungen ist auch die friihere Annahme widerlegt, nach der die Wirkung des 
Alkohois auf die Methamoglobinbildung, z. B. durch Anilin, auf einer Oxydations­
steigerung im Organismus beruhen solIte (SOHWEDTKE). 

In manchen Fallen kann es bei Vergiftungen mit aromatischen 
Nitro- und Amidoverbindungen zu einer mehr lavendelblauen Cyanose 
kommen, die nicht auf Methamoglobinbildung, sondern auf die Ent­
stehung von Verdohamochromogenen zuriickzufiihren ist. Bisher sind 
jedoch nur drei derartige Falle beschrieben. 

Die von VIGLIANI zur Erklarung herangezogene Annahme, daB die Amino­
und Nitroderivate des Benzols das Hamoglobin sensibilisierten bzw. katalysatorisch 
wirkten und Schwefelwasserstoff endogenen oder exogenen Ursprungs beim Ablauf 
der Reaktion notwendig sei, ist nicht haltbar. Es handelt sich vielmehr um viel 
tiefgreifendere oxydative Zerstiirungen des Blutfarbstoffes (vgl. auch S. 147). 

Die Fortschritte in der Erkenntnis iiber den Mechanismus der Blut­
farbstoffveranderungen, vor allem aber der Methlimoglobinbildung, sind 
dank der erfolgreichen Arbeiten von HEUBNER und seiner Schule so 
groB, daB die alten Vorstellungen, wie man sie heute noch iiberall in 
Toxikologiebiichern findet, ganzlich revidiert werden miissen. Eine 
etwas ausfiihrlichere Darstellung an dieser Stelle, die sich allerdings 
nicht in experimentelle Einzelheiten dieses schwierigen Gebietes ver­
lieren kann, erscheint daher am Platze. 

Methamoglobin ist ein Isomeres des normalen Oxyhamogiobins; die ckemiscke 
Zusammensetzung beider Verbindungen ist gleich, doch ist das im Methiimoglobin 
enthaltene Eisen dreiwertig, damit eine einstufige Oxydation erfolgt, die mit einem 
Verlust an Nebenvalenzen verbunden ist und das Eisen im Blutfarbstoff zur 
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lockeren komplexen Bindung von molekularem Sauerstoff befahigt. Oxyhamo­
globin und Methamoglobin sind also durch die £estere Bindung des Sauerstoffs 
im Methiimoglobin unterschieden, das den Sauerstoff auch im Vakuum nicht ab­
gibt. Infolge dieser festeren Bindung vermag das Methamoglobin die normale 
Funktion des Blutfarbstoffs, den Sauerstofftransport im Korper namlich, nicht zu 
erfiillen; es resultiert also bei einer starkeren Methamoglobinbildung ein Sauerstoff­
mangel im Gewebe, der sich z. B. in auffallig schneller Entwicklung eines Decubitus 
am Kreuzbein oder an den Fersen bemerkbar machen kann. Das Methamoglobin 
stellt ein Metallhydroxyd dar, das als solches elektrolytisch dissoziieren und Salze 
bilden kann; dabei andert sich der Dissoziationsgrad mit der Wasserstoffionen­
konzentration: dies findet seinen sichtbaren Ausdruck in dem seit langem be­
kannten Umschlag der braunen Farbe des Methamoglobins in Rot beim Ubergang 
ins Alkalische. 

Die Methamoglobinbildung erfolgt nur innerhalb der Erythrocyten; man hat 
bisher in durchaus iiberfliissiger Weise diesen Vorgang als "intraglobulare Met­
hamoglobinamie" bezeichnet; eine andere gibt es aber praktisch kaum. Die Um­
wandlung des Blutfarbstoffes in Methamoglobin ist vollstandig revel'sibel, so daB 
das Hamoglobin zum Sauerstofftransport wieder voll tauglich wird. Methamoglobin 
wirkt nicht strukturzerstCirend auf die Erythrocyten ein; wenn derartige Struktur­
veranderungen, z. B. eine Hamolyse, auftreten, so sind sie keinesfalls durch die 
Methamoglobinbildung, sondern durch tiefer gehende Oxydationen bedingt, welche 
den Farbstoffcharakter durch Aufspaltung des Porphyrinringes andern bzw. auch 
den EiweiBanteil des Blutfarbstoffes, d. h. das Globin, angreifen (vgl. hierzu auch 
S.147). 

Wenn bisher angenommen wurde, daB die Methamoglobinbildung ausschUefJ­
lick Ausdruck einer Giftwirkung sei, so wissen wir heute infolge der Ausarbeitung 
sehr viel empfindlicherer Methoden, daB bei allen Warmbliitern kleine Mengen 
Methamoglobin im stromenden Blut nachzuweisen sind und daB der Organismus 
ununterbrochen Methamoglobin in Hamoglobin, d. h. das dreiwertige Eisen wieder 
in zweiwertiges Eisen zuriickverwandelt; funktioniert diese Riickbildung nicht 
normal, so kommt es auch im Blut gesunder Menschen zur Anhaufung groBerer 
Mengen von Methamoglobin, z. B. u. a. auch als familiare Anomalie. Wichtig ist 
es, hervorzuheben, daB bei der Methamoglobinbildung sich die Gesamtmenge des 
Blutfarbstoffes nicht verandert, gleichgiiltig, in welchem AusmaB die Bildung von 
Methamoglobin erfolgt; dieses Verhalten steht im Gegensatz zu den Vorgangen 
bei den bereits oben erwahnten, tiefer gehenden Oxydationen am Blutfarbstoff, 
welche irreversibel sind und unweigerlich das Hamoglobinmolekiil weiter abbauen 
und zerstoren, so daB es zu einem Verlust an Korpereisen kommt. 

Auf den Wirkungsmechanismus aZZer methamoglobinbildenden Gifte hier naher 
einzugehen, verbietet der Mangel an Raum. 1m einzelnen sind namlich die Vor­
gange bei der Methamoglobinbildung durch Einw;irkung von Nitriten, nitrosen 
Gasen, anorganischen Oxydationsmitteln, wie Chlorat und Ferricyanid, durch 
Wasserstoffperoxyd, Chinone u. a. m. grundverschieden; im folgenden solI nur auf 
die Verhaltnisse bei den aromatischen Stickstoffverbindungen etwas genauer ein­
gegangen werden, die sich insofern von anderen methamoglobinbildenden Giften 
unterscheiden, als bei ihnen eine besondere Molekularverbindung mit dem Hamo­
globin entsteht, das Nitrosobenzolhamoglobin. Das violett-rote Nitrosobenzolhamo­
globin wird iiber Phenylhydroxylamin reduziert, welch letzteres sehr schnell eine 
Umwandlung des Hamoglobins in Methamoglobin herbeifiihrt. Hier ergibt sich 
eine Verbindung zum Anilin, das oxydativ im Organismus in Phenylhydroxylamin 
umgewandelt wird. 

Aus dem Gesagten laBt sich ersehen, daB die Vorgange bei den einzelnen 
aromatischen Korpern verschieden sind, wenn auch grundsatzlich die Methamo­
globinbildung durch die aromatischen Stickstoffderivate nicht auf diese Korper 
selbst, sondern auf intermediar gebildete Nitroso- und Hydroxylaminverbindungen 
zuriickzufiihren ist. Der chemische Ablauf der Reaktion ist, wie oben bereits eben­
falls angedeutet wurde, zum Teil gegensatzlich: Nitrobenzol z. B. wird im K6rper 
zu Nitrosobenzol und Phenylhydroxylamin reduziert, wahrend es sich beim Anilin 
um einen Oxydationsvorgang handelt. Hervorzuheben ist ferner, daB bei den ein­
zelnen aromatischen Korpern erhe bliche quantitative Unterschiedc bestehen: so 

Taeger, Berufskrankheiten. 10 
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hat Anilin z. B. eine achtfach starkere Wirkung als Nitrobenzol, das im Gewebe viel 
langsamer reduziert wird, wahrend die Oxydation des Anilins sehr viel schneller 
erfolgt. Nitrophenol, Pikrinsaure, Dinitro- und Trinitrotoluol fiihren nur in hohen 
Dosen zu Methamoglobinbildung, wahrend Benzidin und ~-Naphthylamin ganz 
unwirksam sind. 

Beim Nitrobenzol, das nach HEUBNER praktisch eine relativ harmlose Ver­
bindung darstellt und bei dem offenbar viele ihm zugeschriebene Vergiftungen in 
Wirklichkeit auf Verunreinigungen mit Anilin und Dinitrobenzol zuriickzufiihren 
sind, besteht bei seiner sehr langen Wirksamkeit ein Wettstreit zwischen Methamo­
globin-Neubildung und Methamoglobin-Eliminierung. Es ist allerdings die Frage, 
ob neben der Reaktion des Nitrobenzols iiber Nitrosobenzol und Phenylhydroxyl­
amin nicht noch eine zweite Reaktion ablauft: man weiB namlich, daB sowohl 
nach Aufnahme von Anilin wie auch von Nitrobenzol im Harn des Menschen 
p-Aminophenol nachzuweisen ist: d. h. es hat eine Umlagerung des Phenylhydroxyl­
amins zu Aminophenol durch Wanderung der Hydroxylgruppe yom Stickstoff 
zum Kohlenstoff des Benzolkerns stattgefunden. Es ist nicht unwahrscheinlich, 
daB auch das Aminophenol mit dem Blutfarbstoff in Reaktion tritt; immerhin ist 
die Wirkung des Aminophenols etwa 20fach geringer als die des Phenylhydroxyl­
amins. Aminophenol wie Phenylhydroxylamin sind infolge der durch ihre partielle 
Oxydation gebildeten Redoxsysteme zu vielmaligen Umsetzungen mit dem Blut­
farbstoff fahig, d. h. beide Systeme miissen katalytisch wirken. 

Die Umwandlungsprodukte von Anilin, Nitrobenzol, Dinitrobenzol sind im 
einzelnen verschieden: Dinitrobenzol wird z. B. in Nitrophenylhydroxylamin, Anilin 
in Phenylhydroxylamin und Aminophenol, Nitrobenzol in Nitrosobenzol und 
Phenylhydrazin umgewandelt, d. h. in Stoffe, die die eigentlichen Methamoglobin­
bildner darstellen; sie verwandeln groBere Mengen Blutfarbstoff zu Methamoglobin, 
als den stochiometrischen Verhaltnissen entspricht. Ein Beispiel sei nachfolgend 
angefiihrt: 

Beim Anilin verlauft der Vorgang nach HEUBNER folgendermaBen: 
Aminophenol + Sauerstoff = Wasser + Chinonimin 

Chinonimin + Hamoglobin + Wasser = Aminophenol + Methamoglobin, 
d. h. also, daB bei der Oxydation des Blutfarbstoffes durch das intermediar ent­
stehende Chinonimin Aminophenol zuriickgebildet wird und der ProzeB von neuem 
beginnt, also ein KreisprozeB ablauft, bei dem durch 1 Mol Aminophenol mehrere 
bzw. viele Mole des Blutfarbstoffes umgewandelt werden. Speziell fiir Anilin gilt 
noch die Feststellung, daB die gebildete Methamoglobinmenge keine lineare Funk­
tion des einwirkenden Anilins ist, sondern die Kurve in Spriingen verlauft, derart, 
daB in bestimmten Dosisbereichen eine sehr geringe Steigerung der Anilindosis 
eine sprunghafte ErhOhung der Methamoglobinbildung herbeifiihrt. . 

Nur die Annahme katalytischer Vorgange macht diese Feststellungen ver­
standlich. Ais wichtigstes oxydierendes Agens kommt bei den aromatischen Ver­
bindungen neben molekularem Sauerstoff wahrscheinlich vor allem Wasserstoff­
peroxyd in Frage. Die innerhalb der Erythrocyten liegende Katalase stellt einen 
wichtigen Schutz des Blutfarbstoffes gegeniiber dem iiberall leicht auftretenden 
Wasserstoffperoxyd dar. Die methamoglobinbildenden Korper der aromatischen 
Reihe vergiften die Katalase; dies gilt insbesondere auch fiir die nach Einverleibung 
dieser Korper in den Organismus intermediar auftretenden Substanzen, wie Phenyl­
hydroxylamin und p-Aminophenol, die in Konzentrationen von 5.10- 5 (Phenyl­
hydroxylamin) bzw. 5.10- 6 (p-Aminophenol), wie sie bei Vergiftungen praktisch 
wirksam werden konnen, die Katalase zu 50% hemmen, d. h. das Hamoglobin 
seines Schutzes gegen Oxydationen berauben. 

Gewisse Unterschiede zwischen Nitrobenzol- und Anilinwirkung ergeben sich 
schlieBlich noch beziiglich des Riickganges der Blutfarbstoffveranderungen. Das 
Spiel von vergiftender und entgiftender Wirkung ist bei Anilin und Nitrobenzol 
nicht das gleiche. Die Methamoglobinamie bleibt nach der Einwirkung von Nitro­
benzol viellanger bestehen als nach der des Anilins. Dabei ist das Nitrobenzol 
primar viel weniger giftig als das Anilin; seine Wirkung ist jedoch nachhaltiger 
und starker, was offenbar mit der schlechteren Wasserloslichkeit des Nitrobenzols 
zusammenhangt. Das Methamoglobin, das nicht durch den Urin ausgeschieden 
wird, wird nur in Oxyhamoglobin zuriickverwandelt und nicht - jedenfalls nicht 
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in irgendwie betriichtlichem AusmaBe - zu Derivaten kleinerer MolekiilgriiBe 
abgebaut (B. v. IssEKuTz jun.). 

Der Entstehungsmechanismns der bei Vergiftungen mit aromatischen Nitro­
und Amidokiirpern zu beobachtenden Aniimien bedarf noch einer gesonderten 
Besprechung. Bisher wurde allgemein, besonders aber von klinischer Seite, an­
genommen, daB bei sehr massiver Gifteinwirkung und starkster Methamoglobin­
bildung die Erythrocyten zerbrachen, das in den Zellen befindliche Methamoglobin 
ins Serum iibertrete und im Urin ausgeschieden werde (Methiimoglobinurie). Wie 
eingangs bereits angedeutet wurde, ist diese Vorstellung heute nicht mehr haltbar 
(HEUBNER); diese hiimolytischen Vorgiinge kommen nicht durch die Methamo­
globinbildung, sondern durch tiefer greifende Oxydationen am Blutfarbstoff zu­
stande. In manchen Fallen kann die Methamoglobinurie auch durch eine nachtrag­
liche Oxydation von in den Harn iibergetrfltenem Oxyhiimoglobin verursacht sein. 
Diese tiefer gehenden Oxydationen fiihren zum Auftreten ander8artiger Derivate 
des Blutfarbstoffes. Diese Kiirper, die grundsiitzlich auch normalerweise beim Blut­
abbau auftreten, sind hinsichtlich ihrer Farbe und ihres Spektrums dem Methamo­
globin sehr ahnlich: sie fiirben das Blut ebenfalls dunkler, braunlichrot bis griin­
schwarzlich; im Rot des Spektrums treten e benfalls Verschattungen auf. Sie werden 
heute als Verdohiimochromogene bezeichnet; ihre Bildung ist mit demAuftreten 
von Methamoglobin nach der Aufnahme aromatischer Nitro- und Amidoverbin­
dungen ziemlich haufig vergesellschaftet; ihre Bildung stellt aber einen viel tieferen 
und im Gegensatz zur Methamoglobinbildung irrever8iblen Eingriff in die Struktur 
des Blutfarbstoffmolekiils dar. In diesem Fall wird namlich durch einen oxydativen 
ProzeB ein Briickenkohlenstoffatom aus dem Porphyriming des Hamins heraus­
gespalten: aus dem Porphyriming wird dabei eine offene Kette mit 4 Pyrrolringen 
und 3 Briickenkohlenstoffen. Dieser schwere Eingriff fiihrt notgedrungen zu einem 
viiIIigen Zerfall des Hamoglobinmolekiils. Zu diesen griin gefarbten Spaltprodukten 
des Porphyriminges, den Verdohamochromogenen, gehiirt u. a. auch das sog. 
"Sulfhamoglobin" (vgl. S.232), weiterhin auch das "Verdohamoglobin", das von 
den anderen Verdohamochromogenen unterscheidbar und mit dem BARKANschen 
P8eudoh{imoglobin gleichzusetzen ist, bei dem zwar ebenfalls ein Briickenkohlen­
stoff aus dem Porphyriming oxydativ herausgespalten, das Molekiil einschlieBlich 
des Globins insgesamt jedoch erhalten geblieben ist. 

Bekanntlich findet man bei den im Verlaufe von Vergiftungen mit manchen 
aromatischen Nitro- und Amidokiirpern auftretenden Anamien (wie iibrigens bei 
Vergiftungen mit Phenylhydrazin, Kalium chloricum, Antifebrin, Acetanilid, 
Toluylendiamin u. a. m. auch) in den Erythrocyten blaue, mit basischen Farb­
stoffen leicht farbbare Kiirperchen, die sog. HEINz8chen Innenkorper. Sie erscheinen 
meist erst nach Ablauf einiger Tage im Blut. Ihr Auftreten bei verschiedenen Ver­
giftungsanamien hat sogar zur Pragung des besonderen klinischen Begriffes der 
"Innenkiirperanamie" gefiihrt. Wiihrend bisher das Erscheinen dieser Innenkiirper 
in den Erythrocyten faIschlicherweise mit einer Methamoglobinbildung im Blut 
verkoppelt wurde, wissen wir heute, daB es sowohl Methamoglobinamien ohne 
Anamie, umgekehrt aber auch toxische Anamien ohne Methiimoglobinbildung gibt, 
welch letztere jedoch e benfalls mit dem Auftreten HEINZscher Innenkiirper vergesell­
schaftet sein kiinnen. Das Auftreten HEINzscher Innenkiirper beruht zwar, wie 
die Methamoglobinbildung auch, auf der Einwirkung oxydativer Prozesse auf den 
Blutfarbstoff, doch greifen diese zur Innenkiirperbildung fiihrenden Oxydationen 
genau so tief in das Gefiige des Blutfarbstoffmolekiils ein, wie bei der Bildung der 
Verdohamochromogene: d. h. auch hier wird das Hamoglobin innerhalb der Ery­
throcyten, vermutlich unter Veranderungen am EiweiBrest, zerstiirend angegriffen; 
Ausdruck dieser tiefgreifenden Zerstiirung des Blutfarbstoffes ist - genau wie die 
Anamien selbst - die Bildung der HEINzschfln Innenkiirper, welche vermutlich 
durch eine Instabilitat des Solzustandes und der Verklumpung des geschadigten 
Blutfarbstoffes zustande kommen, so daB sie gleichsam eine Vorstufe der Aniimie 
darstellen. 

Zur Dar8tellung der Innenkorper geht man zweckmiiBigerweise so vor: Eine 
1/2proz. alkoholische Liisung von Nilblausulfat wird hauchdiinn auf einen Objekt­
trager aufgestrichen; dann wird gewartet, bis die Farbschicht getrocknet ist. Nun 
wird ein ganz kleiner Blutstropfen auf die getrocknete Farbschicht ausgestrichen 

10* 
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und der Objekttrager ftir einige Minuten in eine feuchte Kammer (d. h. eine mit 
einem feuchten. Filtrierpapier ausgelegte Petrischale) gebracht. Nach Trocknen 
des gefarbten Ausstriches wird mit Olimmersion untersucht: die Innenkorper sind 
tiefblau; mit GiemsalOsung sind sie nicht anzufarben. 

Vom Beginn der Methamoglobinbildung bis zum ersten Auftreten der HEINZ­
schen Innenkorper vergehen regelmaBig einige Stunden. Als Beispiel sei ein von 
FREIFELD, SCffiLOWA und LUDWINOWSKI mitgeteilter Fall erwahnt: Bei einer akuten 
Vergiftung mit massiven Anilindosen hatte sich innerhalb von 6 Stunden zwar eine 
starke Methamoglobinamie entwickelt, doch waren zu diesem Zeitpunkt noch keine 
HEINZschen Korper zu finden. In einem zweiten Fall wurden um 10.00 nur zwei 
kleine Innenkorper pro Gesichtsfeld gefunden; um 12.00 enthielten 12 %, um 
19.00 65% aller Erythrocyten HEINzsche Innenkorper. In einem noch spateren 
Zeitpunkt waren in der Mehrzahl der Erythrocyten sogar zwei und mehr Innen­
korperchen zu finden. 

Allen Vergiftungen mit Stoffen der aromatischen Nitro- und Amido­
korper sind auch klinisch gewisse charakteristische Merkmale gemeinsam: 
so vor allem die typische Cyanose mit ihrer kennzeichnend schiefer­
blauen, manchmal mehr ins Braunliche und Schwarzliche spielenden 
Farbe, die zunachst in der Peripherie an den Finger- und Zehennageln, 
den Ohren und der Nase, schlieBlich auch in auffalligem Kontrast zur 
Blasse des Gesichts auf den Wangen und Lippen sichtbar wird. Grund­
satzlich sollte man in allen den Fallen, in welchen eine auffallige Cyanose 
besteht, entsprechende Herz- oder Lungenveranderungen jedoch fehlen, 
an eine Vergiftung mit aromatischen Nitro- und Amidoverbindungen 
denken. Bei mehr subakut und chronisch verlaufenden Vergiftungen 
tritt in manchen Fallen ein leichter Ikterus auf. Zur klinischen Unter­
scheidung zwischen Vergiftungen durch Amido- und Nitroverbindungen 
kann die bei letzteren ofter auftretende gelbbraune Verfarbung der 
Hande und die vor allem bei blonden Personen deutlicher bemerkbare 
braunrote Verfarbung der vorderen Haarpartien verwertet werden. 

Die Aufnahme der obengenannten Substanzen erfolgt bei gewerb­
lichen Vergiftungen vor allem durch die unverletzte Haut, die von den 
einfach nitrierten Ki:irpern dieser Gruppe sehr leicht durchdrungen 
wird. Die aromatischen Nitro- und Amidoverbindungen werden vor­
wiegend als Zwischenprodukte zur unmittelbaren Weiterverwertung in 
der Teerfarbenproduktion verwendet, eine Anzahl von ihnen in der 
Sprengstoff- und Munitionsindustrie verarbeitet. Die einfachen Teer­
verbindungen sind i:ilige Fliissigkeiten, die hoher nitrierten durchwegs 
feste Korper von gelber bis rotlicher Farbe, die ausgesprochen fett­
loslich, aber un16slich in Wasser sind, hohere Siedepunkte besitzen 
und deshalb weniger fliichtig sind; dadurch ist die Gefahr der Ein­
atmung von Dampfen geringer. Beim Granulieren, Sieben, Mengen 
und Abwiegen sowie beim Zurichten der PreBsatze, beim Pressen selbst 
und bei der Nachbehandlung der PreBsatze entsteht jedoch Staub, 
der eingeatmet werden kann. Die groBe Zahl der hier zu behandelnden 
Vergiftungen und die vielfache Ahnlichkeit vieler Vergiftungsbilder 
rechtfertigen eine etwas summarischere Darstellung der praktisch weniger 
haufig Vergiftungen verursachendep. Stoffe. 
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A. Nitroverbindungen. 

1. Die Nitrobenzolvergiftung. 

Nitrobenzol (= Mirbanol) (C6H5N02) ist eine farblose bis gelbliche 
Flussigkeit mit starkem Lichtbrechungsvermogen. Sein Geruch er­
innert an bittere Mandeln. Konzentrationen bis zu 0,04 mg/Liter sind 
durch den Geruch noch wahrnehmbar. Die Diimpfe sind schwerer als 
Luft. Nitrobenzol ist weniger 16slich in Wasser, gut 16sIich in organischen 
Losungsmitteln. Technisches Nitrobenzol ist oft mit Nitrotoluol ver­
unreinigt. Dampfe entstehen vor allem dann, wenn es mit anderen 
Substanzen zusammen erhitzt wird. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen bei seiner Verwendung im groBen 
als Ausgangsprodukt fUr die Anilinfabrikation, vor allem bei der Her­
stellung bestimmter Farben, wie Fuchsin, Blau, Violett und Schwarz 
(Nigrosin). Auch in der Sprengstoffindustrie wird es in ziemlich groBen 
Mengen benutzt. In kleineren Mengen wird es als Riechstoff in Seifen­
fabriken, zur Parfumierung von Haarwassern, als Duftstoff in der 
Schnapsdestillation, in Parfumfabriken, in pharmazeutische und photo­
graphische Produkte herstellenden Betrieben, bei der Fabrikation von 
Lederjacken, Schuhwichsen, Wachs, Polituren und in Impragnierungs­
anstalten verwendet. 

Die Aufnahme erfolgt in den meisten Fallen durch die Haut, mit­
unter yom Magen aus, seltener durch Einatmung der Diimpfe. Ein 
groBer Teil des in den Organismus eingedrungenen Nitrobenzols wird 
unverandert mit der Ausatmungsluft durch die Lungen ausgeschieden. 
AlkoholgenuB, Schwangerschaft und Menstruation beschleunigen den 
Eintritt der Giftwirkung, der 1-3 Stunden nach der Giftaufnahme, 
unter Umstanden auch erst 12 Stunden danach erfolgen kann. Frauen, 
Jugendliche, schwachliche und schlecht erniihrte, blut-, leberkranke 
und kreislaufgeschadigte Personen sowie Alkoholiker gelten als besonders 
gefahrdet. Uber die Giftigkeit des Nitrobenzols fur den Menschen gibt 
die nachstehende Tabelle Auskunft. 

Giftigkeit von Nitro benzol fiir den Menschen. (Aus FLURY-ZERNIK, S.426.) 

Teile Dampf in 
mg/Liter 1 Mill. 

(cms/ms etwa) 

a) Nach LEHMANN: 
30-60 Min. ertragen ohne sofortige oder spatere 
Folgen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1,0-1,5 200-300 
6 Stunden ertragen ohne wesentliche Symptome. . 0,3-0,5 60-100 

b) Nach HAGGARD-HENDERSON: 
Leichte Symptome nach mehrstiindiger Einatmung I 0,2-0,4 40-80 
60 Min. ohne ernstere St6rungen atembar h6chstens i 1,0 200 

a) Die akute und subakute Nitrobenzolvergiftung. 
Ganz akut verlaufende Vergiftungen nach kurzdauernder Einatmung 

groBerer Mengen Nitrobenzol sind selten; sie sind gekennzeichnet durch 
p16tzliche, innerhalb weniger Minuten auftretende cerebrale Storungen 
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wie BewuBtseinsverlust, Lahmungserscheinungen und Erstickungs­
krampfe. Der Tod erfolgt im Koma schon in den ersten Krankheits­
stunden, meist unter den Zeichen der Kreislaufschwache als Ausdruck 
einer Anoxamie infolge der schnell einsetzenden Methamoglobinbildung, 
zum Teil auch infolge der unmittelbar schadigenden Wirkung des Nitro­
benzols auf das Zentralnervensystem. 

Bei den viel haufigeren, mehr protrahiert verlaufenden Vergiftungen 
setzen die Initialsymptome nach 1-3 Stunden, manchmal erst nach 
AlkoholgenuB (Bier usw.), ganz plOtzlich ein. So treten Parasthesien 
und brennender Geschmack im Munde, Prickeln auf der Zunge, Kribbeln 
unter der Kopfhaut, Ohrensausen, SchWindel und Druck in der Magen­
gegend auf. Die Gesichtsfarbe ist zunachst auffallend blaB. Relativ 
schnell, jedoch kaum fruher als nach 3 Stunden, entwickelt sich dann das 

volle Vergiftnngsbild. Charakteristisch ist die meist peripher an 
den Finger- und Zehennageln, an der Nase und den Ohren zuerst sichtbar 
werdende, meist schieferblaue Cyanose, die dann auch bald an den 
Lippen und Wangen deutlich wird. Infolge der schnell einsetzenden 
Methamoglobinbildung im Blut bekommt die Haut ein schmutzig 
graublaues bis braunschwarzes Aussehen. Dabei kann in diesem 
Stadium der Vergiftung noch vollstes Wohlbefinden vorhanden seine 
Die ersten Beschwerden bestehen in Schwindelgefiihl, Frosteln, Schlafrig­
keit, Kopfschmerzen, Benommenheit, Beklemmungsgefiihl auf der 
Brust, manchmal auch in Erregungszustanden. Der Gang wird schwan­
kend, die Sprache lallend. 

Die Atmnng ist verlangsamt, vertieft, im Endstadium rochelnd. Es 
besteht meist eine ausgesprochene Dyspnoe. Nicht sosehr selten tritt 
im Laufe der Vergiftung ein Lungenodem auf, das auf einer hoch­
gradigen Stauung im kleinen Kreislauf und einer Schadigung des 
Capillarendothels der Lungen beruht. In der Lunge sind Blutungen 
per diapedesin zu beobachten. 

Der Kreislanf ist ebenfalls stark mitbeteiligt, der PuIs anfangs be­
schleunigt, spater, vor allem nach Einwirkung hoher Dosen, verlangsamt 
und klein, oft unregelmaBig. Der Blutdruck sinkt. Die Herzleistung 
ist infolge der durch das Zahflussigwerden des Blutes ubermaBig ge­
steigerten Arbeitsleistung vermindert und auBerst erschwert, die Herz­
aktion unregelmaBig und schwach. 

Das Blnt ist je nach dem AusmaB der Methamoglobinbildung mehr 
oder weniger schokoladenfarben verfarbt, seine Viscositat erhoht. Es 
gelingt unschwer, Methamoglobin spektroskopisch nachzuweisen. Die 
Veranderungen im roten Blutbild bestehen in einer Verminderung der 
Hamoglobin- und Erythrocytenwerte, in Poikilocytose, Anisocytose 
und Polychromasie. Die Erythrocyten zeigen basophile Punktierung, 
mitunter auch HEINZsche Innenkorperchen. Als Zeichen einer Aus­
schuttung jugendlicher und unreifer roter Zellen in die Blutbahn finden 
sich Normoblasten und Reticulocyten, vereinzelt auch Megaloblasten. 
Das Stroma der roten Blutkorperchen ist oft verandert, das Zellproto­
plasma verarmt an Blutfarbstoff, die Resistenz der roten Blutkorperchen 
vermindert. Die Gesamtleukocytenzahl ist haufig bedeutend erhOht 
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und sinkt erst allmahlich wieder abo 1m Differentialblutbild findet 
sich eine geringe Linksverschiebung. Der Serumbilirubinspiegel ist 
erhOht. 

Der Magen.Darmkanal ist meist wenig beteiligt. In manchen Fallen 
tritt schon ganz im Anfangsstadium der Vergiftung heftiges Erbrechen 
auf. In den Fallen, in denen eine massive Aufnahme von Nitrobenzol 
stattgefunden hat, tritt auch meist als Zeichen der Leberschadigung 
ein Ikterus auf, der in solchen Fallen oft das Gesamtkrankheitsbild be­
herrscht. 

Nieren. Bei der schweren Blutfarbstoffzerstorung kommt es zu 
einer mehr oder weniger deutlichen Methamoglobinurie. Der Urin ist 
dunkelbraunrot verfarbt; er enthalt oft Hamatin, meist auch p-Amino­
phenol (E. MEYER). Auf die Schadigung des Leberparenchyms ist auch 
der reichliche Gehalt des Urins an Urobilin und Urobilinogen zuriick­
zufiihren; Bilirubin findet sich stets, wenn eine hepatocellulare Scha­
digung vorliegt. In manchen Fallen ist EiweiB, nicht so sehr selten 
auch Zucker im Urin nachzuweisen. 1m Sediment finden sich Hamo­
globinzylinder mit zahlreichen aufgelagerten Kornchen von Blutfarbstoff. 

Die Vergiftungserscheinungen am Zentralnervensystem sind nach der 
Einwirkung von Nitrobenzol vielleicht etwas weniger ausgesprochen 
als bei der Anilinvergiftung. Das BewuBtsein bleibt ziemlich lange 
erhalten, und zwar auch dann noch, wenn schon deutlich Zeichen der 
Herzschwache mit weichem, kleinem PuIs und unregelmaBiger Atmung 
bestehen. Die vor allem nach hohen Dosen auftretende BewuBtlosig­
keit geht nicht selten in einen komatosen Zustand iiber. Die Pupillen 
sind meist weit, lichtstarr und reaktionslos, nur in seltenen Fallen 
verengert. Oft kommt es zu abnormen Augenbewegungen: die Augen 
rotieren oder treten hervor (Protusio bulbi). Die Haut- und Eigenreflexe 
sind dann meist erloschen. Relativ haufig kommt es zu Koordinations­
storungen, klonisch-tonischen, manchmal auch tetaniformen, teils gene­
ralisierten, teils auch nur ortlich begrenzten Muskelkrampfen mit 
Opisthotonus und Trismus. In vereinzelten Fallen wurde auch ein 
Syndrom beobachtet, das auf eine Schadigung des Pallidums hinwies 
(ADLER). Die Seh- und Horfahigkeit ist oft vermindert. Mitunter 
wurden eine Neuritis optica, zuweilen auch Skotome beobachtet. Bis­
weilen wurden Dammerungszustande wie auch Zustande deliranter 
Erregung festgestellt. 

Die Hant zeigt manchmal ekzematose Veranderungen; die Daumen 
und Fingerendglieder sind wie die vorderen Haarpartien des Haupt­
haares mitunter gelblich verfarbt. 

In einzelnen Fallen konnen auch nach Entfernung des Vergifteten 
aus der gefahrlichen Atmosphare akute Riickfalle mit erneuter Cyanose 
auftreten. 

Ais Folgeerscheinnngen, welche die Rekonvaleszenz sehr in die 
Lange ziehen, konnen lange bestehen bleibende Anamien mit spat 
einsetzender Regeneration der Erythrocyten, Herzschwache, Vermin­
derung der Libido, Gangunsicherheit, allgemeine neurasthenische Er­
scheinungen wie Kopfschmerzen, Schwindel, Gedankenlosigkeit, Denk-
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schwache, Energielosigkeit und Mattigkeit, vereinzelt auch perio­
disch auftretende Delirien oder Tobsuchtsanfalle sowie Sehstorungen 
bestehen bleiben. Dauerschaden sind selten. Von A. ADLER. wurde 
ein Pallidumsyndrom mit am 4. Krankheitstag auftretender Steifig­
keit der Korpermuskulatur, vor allem der Beine, monatelang anhalten­
dem Tremor, auffalliger mimischer Starre und Bewegungsarmut, Mikro­
graphie, Apathie, Gleichgiiltigkeit und in mehrwochigen Intervallen 
anfallartig auftretenden, jeweils nur kurze Zeit unterdriickbaren 
Wischbewegungen am Mund sowie Beuge- und Streckbewegungen, 
die zum Teil noch 8 Monate nach der Vergiftung bestanden, be­
schrieben. 

Der Tod tritt unter zunehmender Kreislaufschwache, Verflachung 
der Atmung und Abfall der Korpertemperatur ein. Man vermutet, 
daB eine finale Atemlahmung die Todesursache ist. 

Bei der Sektion fallt die blaBgraue bis blauschwarze Farbe der 
Totenflecken auf. Die Raut ist haufig leicht gelblich verfarbt, ins­
besondere die Conjunctiven. Die Akra, die Lippen und das Gesicht 
sind cyanotisch. Die Muskulatur ist auf dem Schnitt grau verfarbt 
und riecht, wie die Korperhohlen, deutlich nach Bittermandeli:iI. An 
den inneren Organen ist die Stauung im venosen Kreislauf ausgepragt. 
Die Schleimhaute weisen zahlreiche petechiale bzw. ekchymose BIu­
tungen auf. Bei massiver peroraler Giftaufnahme finden sie sich vor 
allem an den Schleimhauten des Magens, der unteren Oesophagus­
und oberen Duodenalabschnitte. Das BIut ist dunkel und meist fliissig. 
An den GefaBwanden sitzen Fibrin- und Blutkoagula. Auch im Gehirn 
wurden petechiale Blutungen beobachtet; in dem einen Fall von 
A. ADLER fanden sich sogar Erweichungsherde im Pallidum und in 
der Substantia nigra. Das Herz ist oft verfettet, der Herzmuskellehm­
gelb gesprenkelt. Die Lungen zeigen subpleurale BIutungen, zahlreiche 
Blutaustritte ins Parenchym, Erythrocytenanschoppungen, Stauungs­
erscheinungen, manchmal auch geringe herdformige Entziindungen, in 
seltenen Fallen (:}dem. Die Milz ist oft vergroBert, gestaut und ent­
halt vermehrt Pigment. Die Leber ist meist klein, atrophiert, von 
zahlreichen. kleinsten Nekrosen durchsetzt. Die Nieren lassen in den 
HENLESchen Schleifen abgelagerte Hamoglobinzylinder erkennen. 

Die Prognose ist, abgesehen von den ganz akut oder mit schweren 
Leberschaden verlaufenden Fallen, nicht ganz ungiinstig. 

Differentialdiagnostisch sind Rerzerkrankungen, die mit starker 
Cyanose verlaufen, auszuschlieBen, vor allem dann, wenn die Anamese 
nicht genauer bekannt ist. Der typische Bittermandelgeruch der Aus­
atmungsluft wird auf die Diagnose hinleiten konnen. 

Therapeutisch haben sich energische Aderlasse mit nachfolgenden 
groBen Bluttransfusionen, Kochsalz- und Traubenzuckerinfusionen, Zu­
fuhr von Sauerstoff mit 5 % Kohlensaure, kiinstliche Atmung, Dauer­
tropfeinlaufe, bei Kollapszustanden Analeptica, bei Herzschaden friih­
zeitig Strophanthin bewahrt. Die iibermaBige Zufuhr von Milch, Tee, 
Kaffee, kohlensauren Getranken usw. ist zu vermeiden; Alkohol ist 
streng kontraindiziert. Warme Bader sollen verschlimmernd wirken. 
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Neuerdings werden groBe Dosen Thionin (Katalysin), evtl. intravenos, 
empfohlen. Bei Leberschadigungen ist fur reichliche Kohlehydratzufuhr 
zu sorgen. Ob sich Gaben von Vitamin Bl bewahren, bleibt abzuwarten. 

b) Die chronische Nitrobenzolvergiftung 
unterscheidet sich nicht wesentlich von anderen chronischen Ver­
giftungen mit aromatischen Nitroverbindungen. Es sei hier auf die 
chronische Dinitrobenzolvergiftung verwiesen. 

2. Vergiftungen mit ChlornitrobenzoI. 
Sehr ahnlich wie die Nitrobenzolvergiftung verlauft die Vergiftung durch Chlor­

nitrobenzol. Eine ausfiihrliche Beschreibung der Symptomatologie eriibrigt sich 
deshalb. 

Vom Chlnrnitrobenzol (CsH4CI· OH) existieren zwei Isomere, eine Ortho- und 
eine Paraverbindung. Die Kp. sind nahezu gleich, nur die Fp. wesentlich ver­
schieden (32,5° fiir die Ortho-, 83° fiir die Paraverbindung). o-Chlornitrobenzol 
krystalJisiert in Nadeln, p-Chlornitrobenzol in Form von Prismen oder Blattchen. 

Technisch werden die Chlornitrobenzole hauptsachlich in der Sprengstoff­
industrie verwendet, vorwiegend in Form des sog. Tropfiils, das ein fliissiges Ge­
misch von viel 0- und weniger p-Chlornitrobenzol darstellt. Der Geruch des Chlor­
nitrobenzoIs ist derselbe wie der des Nitrobenzols: er erinnert an bittere Mandeln, 
ist jedoch intensiver und stechender. Die Chlornitrobenzole sind giftiger als Nitro­
benzol. Die o-Verbindung ist giftiger als die Paraverbindung. 

Die Aufnahme erfolgt durch Inhalation der Dampfe und durch Resorption 
durch die Haut. Alkoholiker sind empfindlicher (KOELSCH). 

Bei Einatmung groBer Mengen fein verspriihten Chlornitrobenzols kann es zu 
schweren nerviisen und psychischen Stiirungen (LEYMANN) kommen. Bei wieder­
holter Einwirkung kleiner, an sich unwirksamer Dosen iiber langere Zeit hin wurde, 
etwa 2 Monate nach der Giftaufnahme, eine mehrere Wochen bestehende, voriiber­
gehende reparative Hyperglobulie mit gleichzeitigem Anstieg des Blutfarbstoff­
gehaltes beobachtet (GERBIS). Die lnitialsymptome bestanden in Schwindel und 
Mattigkeit; dann stellten sich Husten, Schnupfen, starke Kopfschmerzen, voriiber­
gehende Cyanose der Lippen und Stiche zwischen den Schulterblattern ein. Das 
Gesicht war stark geriitet, der PuIs beschleunigt. Innerhalb kurzer Zeit hatte sich 
eine betrachtliche Anamie entwickelt. Die Erholung erfolgte langsam. Relativ 
lange bestand eine deutliche Dyspnoe. Die Hyperglobulie war erst zwei Jahre nach 
der Vergiftung verschwunden. 

3. Die Vergiftung mit m-Dinitrobenzol. 
Vom Dinitrobenzol (C6H.,(N02)2) existieren drei Isomeren, von denen 

die 0- und p-Verbindung technisch keine Verwendung finden. Praktisch 
kommt daher nur das m-Dinitrobenzol fUr Vergiftungen in Frage, das 
rein wenig, mit Wasserdampfen sehr leicht fluchtig und am besten 
loslich in Benzol ist. Vergiftungsmoglichkeiten bestehen bei der Ein­
atmung der Dampfe vor allem dann, wenn Apparaturen mit Wasser­
dampf gereinigt werden, oder aber durch Einatmung des Staubes, wenn 
Dinitrobenzol zur technischen Darstellung von p-Phenylendiamin, m-Ni­
troanilin, bei der Sprengstoffabrikation und in Munitionsfullbetrieben ver­
wendet wird. Die meisten Vergiftungen - und zwar vor allem die chroni­
schen Formen - kommen infolge Resorption des Giftes durch die Haut 
zustande. Bei heiBem Wetter, wie uberhaupt in der warmen Jahres­
zeit, ereignen sich haufiger Vergiftungen. Das technische DinitrobenzoI 
ist in seiner Wirkung vom chemisch reinen nicht wesentlich verschieden. 
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Das Arbeiten mit Dinitrobenzol ist gefahrlicher als mit Trinitrotoluol. 
Dinitrobenzol gilt als eine der giftigsten aromatischen Nitroverbindungen 
iiberhaupt. 

a) Die akute Dinitrobenzolvergiftung. 
Akute Vergiftungen sind selten. Die gewerblichen Vergiftungen ver­

laufen meisten subakut oder chronisch. Leichte Vergiftungen ereignen 
sich bei kurzdauernder Einatmung kleiner Mengen Dinitrobenzol. 

Die Initialsymptome beginnen mit nervosen Erscheinungen, wie all­
gemeiner Mattigkeit, Miidigkeit, Arbeitsunlust, Kopfschmerzen und 
Schwindelgefiihl. Mitunter treten Verdauungsbeschwerden sowie Appe­
titlosigkeit vorher auf. Bisweilen wurde zum Beginn auch lastiges 
Hautjucken beobachtet. Die bei der Untersuchung feststellbaren Ver­
anderungen bestehen zunachst in auffalliger Blasse, mehr oder minder 
ausgesprochener Cyanose der Akra, der sichtbaren Schleimhaute und 
der Wangen. Die Hornhaut des Auges ist nicht selten gelblich ver­
farbt. Bei rechtzeitiger Unterbrechung der weiteren Gifteinwirkung 
klingen die Erscheinungen ziemlich schnell wieder abo Klagen iiber 
allgemeine Miidigkeit und Mattigkeit und leichte Atemnot schon 
nach geringen Anstrengungen bleiben manchmal noch langere Zeit be­
stehen. 

Bei 8chweren Vergiftungen beginnt das Krankheitsbild mit den 
gleichen Symptomen wie bei den leichten. Recht oft treten aber Angst­
und Beklemmungsgefiihle auf der Brust, starkere Kurzatmigkeit und 
Herzklopfen als Zeichen eines leichten Sauerstoffmangels dazu. Klagen 
iiber Ohrensausen, Schwindel, Ohnmachtsanfalle, Schlaflosigkeit, Appe­
titlosigkeit, Parasthesien, mitunter auch Schwierigkeiten bei der Miktion 
sind nicht gerade selten. 

Der Befund ist wesentlich eindrucksvoller. Die Atmung ist erschwert, 
meist oberflachlich und beschleunigt. Infolge des Luftmangels ist der 
Gesichtsausdruck angstlich. Durch die Viscositatserhohung des Blutes 
wird die Arbeit des Herzens sehr erschwert. Die sehr ins Auge fallende 
Cyanose ist in vielen Fallen im wesentlichen lediglich auf die verminderte 
Herzleistung zuriickzufiihren und nur zum Teil durch die Methamo­
globinbildung bedingt. Je starker die Methamoglobinbildung ist, um 
so mehr spielt die Farbe der Lippen und Akra yom Blau ins Braune 
und Gelbliche. Die Braunfarbung kann unter Umstanden iiberwiegen 
und dem Kranken ein mulattenahnliches Aussehen verleihen. Die gelbe 
Farbkomponente kommt durch das im Blut vermehrt auftretende Bili­
rubin zustande und ist besonders deutlich an den Skleren zu sehen. 
Die Herzaktion ist beschleunigt, die systolische Kraft des Herzens ver­
mindert. Der Blutdruck zeigt Neigung zum Sinken. Die Herzaktion 
ist infolge der vasomotorischen Labilitat wechselnd rhythmisch, dann 
wieder unregelmaBig (FLORET). Der PuIs ist dementsprechend klein, 
leicht unterdriickbar. 

Die Veranderungen im Blut sind im wesentlichen die gleichen wie 
bei der Nitrobenzolvergiftung (s. diese). Die Gesamtleukocytenzahl 
liegt meist unter 5000. Methamoglo bin bildung, friihzeitiges Auftreten einer 
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sehr groBen Zahl auffallig plumper HEINzscher Innenkorper und das 
Auftreten unreifer Zellformen im stromenden Blut sind die vorherrschen­
den Symptome. Das Bilirubin im Serum ist erhOht. 

Das Magen-Darm-Kannal ist wenig betroffen. Das gelegentlich auf­
tretende Erbrechen ist mehr als Ausdruck einer zentralen StOrung zu 
deuten. Da Leberschaden auch bei akuten Vergiftungen vorkommen, 
sollte man grundsatzlich bei allen Kranken, die iiber Beschwerden im 
Oberbauch klagen, auf Leberschwellungen fahnden. LaBt sich eine 
LebervergroBerung nachweisen und sind die Gallenfarbstoffe im Urin ver­
mehrt, so miissen die Arbeiter sofort aus dem Betrieb herausgenommen 
werden. Die MHz ist zunachst klein, da sie alles frische und atem­
fahige Blut, das in ihr gespeichert ist, in die Peripherie wirft. Die Depot­
entleerung ist mitunter mit einer voriibergehenden Blutdrucksteigerung 
verbunden. 

Die Erscheinungen an den Nieren sind hauptsiichlich charakterisiert 
durch den starken Blutfarbstoffzerfall und seine Folgen. Der Harn 
enthiilt Hiimoglobin, vermehrt Gallenfarbstoffe (Urobilin, Urobilinogen, 
Bilirubin). 1m Sediment finden sich EiweiB und Zylinder. 

Die Geschlechtsfunktion ist nur bei Frauen ernstlicher gestort. Die 
Regelblutungen setzen zum Teil aus oder sind verstiirkt und oft mit 
heftigen Schmerzen verbunden. 

Die Erscheinungen am Zentralnervensystem sind in schweren Fiillen 
sehr eindrucksvoll. So kommt es zu Benommenheit, oft auch zu Be­
wuBtlosigkeit. lnfolge der schlechten Sauerstoffversorgung des Gehirns 
treten schon friihzeitig funktionelle Sehstorungen auf; auch das Hor­
vermogen vermindert sich. Der Gang wird unsicher und schwankend. 
Bisweilen besteht ein deutlicher Tremor. Nicht selten treten SchweiB­
ausbriiche und Muskelzuckungen, gelegentlich auch auf einzelne Muskel­
gruppen beschriinkte tonisch-klonische, manchmal auch generalisierte 
Kriimpfe auf. Sensibilitiit und Motilitiit bleiben meist intakt. Die 
Reflexe sind oft gesteigert, nur in seltenen Fiillen abgeschwiicht. Ver­
einzelt wurden auch Liihmungserscheinungen beobachtet. Die Hornhaut 
der Augen ist manchmal gelb verfiirbt, auch konnen Anisokorie, Opticus­
schiiden und Nystagmus gefunden werden (FLORET). 1m komatosen 
Endzustand erloschen sowohl die Haut- wie die Eigenreflexe; zugleich 
sinkt die Herztiitigkeit; die Atmung wird flacher und frequenter. In­
folge der schlechten Durchblutung werden die GliedmaBen kiihl. Die 
Kranken lassen Harn und Kot unter sich. Manchmal treten finale 
Kriimpfe auf. 

Verlauf: Der todliche Ausgang ist selten. In den meisten Fiillen 
tritt ziemlich rasch - innerhalb einiger Tage, nur in den schwersten 
Fiillen mit leichter Leberschiidigung innerhalb von 3-4 Wochen -
vollige Wiederherstellung ein. 

Der Sektionsbefund ist im wesentlichen der gleiche wie bei der 
Nitrobenzolvergiftung (s. diese). 

Die Prognose ist in der iiberwiegenden Zahl der Fiille giinstig. 
Differentialdiagnostisch ist gegeniiber der Nitrobenzolvergiftung das 

Fehlen des Bittermandelgeruchs in der Ausatmungsluft zu verwerten. 
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Die Therapie ist die gleiche wie bei der Nitrobenzolvergiftung. 
Vitamin C-Zufuhr und Katalysingaben sollen die Vergiftungserschei­
nungen mildern. 

b) Die subakute und chronische Dinitrobenz·olvergiftung. 
Bei der chronischen Dinitrobenzolvergiftung, die erst nach mehr­

monatiger Aufnahme kleiner Giftmengen entsteht, treten die nervosen 
Storungen, die bei der akuten Vergiftung recht ausgepragt sein konnen, 
viel mehr in den Hintergrund. Dafiir beherrschen die Blutveranderungen 
und in vielen Fallen auch die Leberschiidigungen mehr das gesamte 
klinische Krankheitsbild. 

Die Initialsymptome bestehen in wenig charakteristischen Allgemein­
beschwerden, wie Mattigkeit, Verstimmung, Erregbarkeit, Kopfschmerzen, 
Verdauungsbeschwerden, Nausea, iiblem Geschmack im Mund, Schwin­
delgefiihl und taumelndem Gang, Flimmern vor den Augen, leichten 
Ohnmachtsanfallen, Druck und Beklemmungsgefiihl auf der Brust, 
leichter Kurzatmigkeit, Herzklopfen, gelegentlich Druckempfindlichkeit 
des Epigastriums und des unteren Leberrands. Die Beschwerden sind 
zunachst im allgemeinen wenig ausgepragt, das Gesamtbefinden und der 
Appetit wenig gestort. 

Das volle Vergiftungsbild entwickelt sich schleichend. Das Korper­
gewicht vermindert sich. Die Haut wird schlaff, trocken und kiihl. All­
mahlich wird der Far bton immer gel blicher ; gleichzeitig tritt immer starker 
die fiir aile Vergiftungen durch Nitro- und Amidoverbindungen typische 
Oyanose, zunachst an den Akra, dann auch an den Wangen, Lippen 
und Ohren auf, welche die ikterische Verfarbung iiberdecken kann. 
Die Haut erhalt dadurch ein fahles, oft schmutzig gelbgraues Aussehen. 
Nur an den Skleren ist die ikterische Verfarbung rein sichtbar. 

Alimahlich entwickelt sich das gleiche eindrucksvolle Bild wie bei 
der akuten Vergiftung mit Blausucht, ausgepriigter Methiimoglobinamie 
und Leberschadigung. In manchen Fallen, vor allem bei Frauen, wird 
der Ikterus allmahlich immer intensiver als Zeichen einer sich zunehmend 
entwickelnden Leberschadigung. Nun tritt auch Bilirubin im Harn 
auf. Die Leber ist deutlich vergroBert und druckschmerzhaft. Wenig 
spater ergibt die Perkussion dieses Organs eine deutliche Verkleinerung. 
SchlieBlich hat sich 2-3 Wochen nach dem Einsetzen der schweren 
Vergiftungserscheinungen das klassische Bild der akuten bzw. subakuten 
gelben Leberatrophie entwickelt. Gelegentlich wurden Bauchdecken­
spannung, Fieber und hochgradige Druckempfindlichkeit der gesamten 
Bauchdecken beobachtet, Erscheinungen, die an eine Peritonitis er­
innern. Der Tod erfolgt unter den Zeichen des Coma hepaticum. 

Das Blutbild laBt eine langsam an Intensitat zunehmende, oft er­
hebliche Grade erreichende Anamie erkennen. In den Erythrocyten 
treten in groBer Zahl HEINZsche Innenkorper als grobe Kornchen auf. 
1m Ausstrich erkennt man eine ausgepragte Schisto- und Anisocytose: 
anfangs handelt es sich vorwiegend um Mikro- und Schistocyten, 
wahrend spater mehr Makrocyten und Makroblasten nachweisbar sind. 
Oft besteht eine maBige Poikilocytose. 1m Regenerationsstadium tritt 
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eine wechselnd starke Polychromasie in Erscheinung, die ihren Hohe­
punkt nach 1-2 Wochen erreicht. Vereinzelt treten basophil punktierte 
Erythrocyten, schubweise auch Normo- und Megaloblasten im stromen­
den Blut auf. Das Differentialblutbild zeigt weniger eindrucksvolle Ver­
anderungen: voriibergehend kommt es zu einer Vermehrung der groBen 
mononuclearen Lymphocyten, mitunter auch zu einer betrachtlichen 
regenerativen neutrophilen Leukocytose. 

Die Schadigungen am Zentralnervensystem sind in den meisten 
Fallen nur gering ausgebildet. Auffallig sind die gelegentlich auftreten­
den schweren Opticu88chdden, die nicht sosehr selten fUr dauernd 
bestehen bleiben. Objektiv finden sich entziindliche Erscheinungen an 
der Sehnervenpapille mit temporaler Abblassung derselben, manchmal 
auch zentrale Skotome (CORDS). 

An der Rant chronisch Vergifteter kann sich manchmal ein knotchen­
formiges Ekzem mit mehr oder weniger starker Schwellung der Haut 
entwickeln. 

Das volle Vergiftungsbild kann unter Umstanden auch bei der 
chronischen Vergiftung nach AlkoholgenuB oder voriibergehender Auf­
nahme groBerer Giftmengen ganz p16tzlich auftreten, so daB der Ein­
druck entsteht, als ob die chronische in eine akute Vergiftung iibergehe. 

Folgeerscheinungen: Nach der chronischen Vergiftung bleiben im 
AnschluB an die meist sehr langsam verlaufende Rekonvaleszenz all­
gemein nervose Symptome sowie anamische Zustande zuriick, deren 
Ausheilung langere Zeit erfordert. Die Prognose ist in den Fallen, die 
mit schweren Leberschaden verlaufen, durchaus infaust, in den iibrigen 
Fallen eigentlich immer giinstig. 

Prophylaktiseh ist auf einen mindestens zweimaligen Wechsel der 
Arbeitskleidung pro Woche zu dringen. Bei starker Verschmutzung 
ist die Kleidung und das Unterzeug sofort zu wechseln. Arbeits- und 
Tageskleidung miissen streng voneinander getrennt gehalten werden. 
Das Tragen von Lederstulphandschuhen ist zweckmaBig. Die Hande 
miissen vor dem Essen griindlich mit Wasser und Seife gereinigt werden. 
Nach Beendigung der Arbeit ist der ganze Korper griindlich abzu­
duschen. Mitunter wird das Tragen einer aus Gummi bestehenden 
Dauerschutzmaske mit Industrieeinsatz nicht zu umgehen sein. Neuer­
dings werden prophylaktische Gaben von Vitamin B l , z. B. in Form 
von 4mal taglich 3 Tabletten Dibionta, S-Hydril (1-2 Tabletten taglich) 
und Traubenzucker (4mal taglich 1 EBloffel) empfohlen. Ob damit 
ein wirksamer Schutz zu erreichen ist, steht dahin. Grundsatzlich sind 
in Dinitrobenzol verarbeitenden Betrieben Einstellungsuntersuchungen 
vorzunehmen. Jugendliche, Arbeiter iiber 50 Jahre, Leber- und Gallen­
kranke sind, auch wenn diese Erkrankungen nur anamnestisch nach­
zuweisen sind, ebenso wie Arbeiter mit Hautausschlagen, mit Neigung 
zu Dberempfindlichkeitserscheinungen, wie Herz- und Kreislaufkranke, 
Nierenkranke, Alkoholiker und Schwachliche von vornherein auszu­
schlieBen. Zur Dberwachung hat es sich als praktisch erwiesen, regel­
maBig Blutausstriche anzufertigen und auf Formveranderungen der 
Erythrocyten und Innenkorper zu fahnden. Auch die Erythrocyten-
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zahlen sind zu kontrollieren. Der Urin muE auf Gallenfarbstoffe unter­
sucht werden. Die Ernahrung muE kohlehydratreich sein und soH 
taglich 1/2-11 Vollmilch enthalten. 

Die Therapie ist die gleiche wie bei der akuten Vergiftung. 

4. Vergiftungen durch Chlordinitrobenzol, Trinitrobenzol, 
Nitrotoluol und 2, 4-DinitrotoluoI. 

Eine Reihe von Korpern, die nur sehr selten zu Vergiftungen fiihren und deren 
Vergiftungsbilder den oben beschriebenen sehr ahnlich sind, sei nachstehend noch 
kurz abgehandelt. 

Chlordinitrobenzol (CsHa . Cl . (N02)2) (1, 2, 4) wird in der Teerfarbenindustrie 
verwendet. Es wirkt etwas starker als Chlornitrobenzol, unterscheidet sich von 
diesem jedoch durch die starkere Schleimhautreizung. 

Yom Trinitrobenzol (C6H3(N02)a), von dem zweilsomere (1,3,5-Trinitrobenzol 
und 1,2,4-Trinitrobenzol) existieren und das ebenfalls in der Teerfarbenindustrie 
benutzt wird, sind Vergiftungen am Menschen bisher nicht bekanntgeworden. 
Nach WHITE und HAY wirkt es weniger giftig als m-Dinitrobenzol. 

Die Giftwirkung des Nitrotoluols (C6H4 . CHa . N02 ) ist sehr schwach, qualitativ 
der der bisher beschriebenen Korper gleich. Die drei Isomeren, 0-, p- und m-Nitro­
toluol, von denen die 0- und p-Verbindung in den praktisch verwendeten Gemischen 
iiberwiegen, werden in der Sprengstoff-, Munitions- und Teerfarbenindustrie ver­
wendet. Die Aufnahme erfolgt durch Einatmung von Staub oder durch Tropfchen­
inhalation. Bei langdauernder Arbeit und besonderer Disposition entwickeln sich 
Methamoglobinamie und Anamie. ErnsterI' Schadigungen sollen nicht auf die 
Wirkung des Nitrotoluols, sondern auf seine Verunreinigung mit Tetranitro­
methan zuriickzufiihren sein (KOELSCH). Vereinzelt wurden als Ausdruck einer 
Uberempfindlichkeitsreaktion stark juckende Hautreizungen, anschlieEend nas­
sende Ekzeme mit Lymphangitis und Lymphadenitis beobachtet. AderlaEblut solI 
besonders schnell gerinnen. 

Von den verschiedenen Isomeren des Dinitrotoluols (C6H3 . CHa(N02)2) hat nur 
die 2,4-Verbindung gewerbliche Bedeutung. Man benutzt sie in der Sprengstoff­
und Teerfarbenindustrie. Das klinische Symptomenbild ist das gleiche wie bei den 
vorbeschriebenen Vergiftungen mit anderen aromatischen Nitroverbindungen. In 
einem Fall traten nach BiergenuB akute Verwirrungszustande und Gedachtnis­
verlust auf (FRIEDLANDER). 

5. Die subakute und chronische Trinitrotoluolvergiftung. 
Reines Trinitrotoluol (C6H 2 ' CH3(N02)3)(2,4,6) bildet hellgelbe, im 

Licht allmahlich nachdunkelnde, nahezu geruchlose Krystalle mit einem 
Schmelzpunkt von 82° C, die im Wasser kaum, im Benzol dagegen 
leicht lOslich sind. Es existieren mehrere Isomeren. Technisches Tri­
nitrotoluol, das gewerbliche Vergiftungen hervorruft, ist zuweilen mit 
Nitrobenzol, Kohlenwasserstoffen, nitrosen Gasen und - wenn heute 
auch seltener - mit Tetranitromethan verunreinigt. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen in der Sprengstoffindustrie und 
in den Munitionsfabriken, wo Trinitrotoluolschmelzen unter weiterem 
Zusatz von Trinitrotoluolkrystallen hergestellt werden. Vor allem in 
den Wiege- und Mischraumen ist mit starker Staubentwicklung zu 
rechnen. 

Die Aufnahme erfolgt durch Inhalation von Staub oder durch Ein­
atmung der aus den Schmelzen aufsteigenden Dampfe, in seltenen 
Fallen auch infolge Resorption durch die Haut. Die Giftwirkung ist im 
Prinzip die gleiche wie bei den anderen aromatischen Nitroverbindungen. 
Klinisch treten die Zeichen der Blutschadigung und die cerebralen 
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Symptome zuriick. Das klinische Vergiltungsbild wird beherrscht von 
den lokalen Reizerscheinungen an der Haut und an den Schleimhauten 
sowie an den oberen Luftwegen. Die resorptive Wirkung ist charak­
terisiert durch die relativ haufig auftretenden Leberschaden, die - wenn 
auch selten - unter dem Bild der subakuten oder akuten gelben Leber­
atrophie zum Tode fiihren konnen. Diese diirften auch nach neueren 
Feststellungen (BALAZS) hauptsachlich auf Verunreinigungen des Tri­
nitrotoluols zuriickzufiihren sein. Bei mehrmonatiger Verarbeitung che­
misch ganz reinen Trinitrotoluols wurden namlich keinerlei Vergiftungs­
erscheinungen beobachtet (KOELSCH), wahrend im Weltkrieg vor allem 
in England und in USA. massenhaft Vergiftungen in Munitionsbetrieben 
beobachtet wurden. Die hOhere Reinheit des verarbeiteten Trinitro­
toluols hat in Deutschland die Zahl der Erkrankungen unvergleichlich 
niedriger gehalten. 

Die Ausscheidung des in den Organismus gelangten Trinitrotoluols 
erfolgt durch die Lungen, vorwiegend aber durch den Harn in Form 
der Glykuronsaureverbindung des 2,6-Dinitro-4-hydroxylaminotoluols. 
Der Urin farbt sich schwarz, wenn Trinitrotoluol in ihm enthalten ist. 
Jugendliche, anamische, blondhaarige, weiBhautige und zum Schwitzen 
neigende Personen, Frauen und Alkoholiker gelten als besonders ge­
fahrdet. Frauen unter 20 Jahren sollten iiberhaupt nicht fiir Arbeiten 
mit Trinitrotoluol verwendet werden. Bei manchen Arbeitern scheint 
trotz hoher Gefahrdung eine Unempfindlichkeit gegeniiber der scha­
digenden Wirkung des Trinitrotoluols zu bestehen. Eigentliche akute 
Vergiftungen sind nicht bekannt. Es handelt sich stets um mehr sub­
akut bzw. chronisch verlaufende Vergiftungen. 

Die Initialsymptome treten meist erst nach langerem Kontakt, bei 
individueller Disposition manchmal schon nach 1-2 Wochen auf. Sie 
bestehen in Kopfschmerzen im Hinterkopf, die nach Erbrechen 
plotzlich verschwinden, iiblem, bitterem Geschmack im Mund, Appetit­
losigkeit, Kurzatmigkeit, Stichen in der Herzgegend und allgemeiner 
Schwache. Bei Frauen treten Regelstorungen, angeblich auch Aborte 
auf. In den Fallen, in denen sich durch Einatmung von Staub Ver­
giftungssymptome entwickeln und das Trinitrotoluol besonders stark 
mit Tetranitromethan verunreinigt ist, stehen die lokalen Reizerschei­
nungen schon von Beginn an im Vordergrund des klinischen Zustands­
bildes. Diese Reizerscheinungen sind angeblich hauptsachlich durch 
Tetranitromethan bedingt. Das heute verwendete Trinitrotoluol solI 
allerdings praktisch kein Tetranitromethan mehr enthalten. DieSchleim­
hautreizungen machen sich zunachst in brennenden Schmerzen in den 
Augen und vermehrter Tranensekretion bemerkbar. Schon vor dem 
Einsetzen ernsterer Vergiftungssymptome sind die Handflachen gelb, 
die Haare bronzerot verfarbt. Arbeiterinnen pflegen nicht selten die 
Haare wiederholt mit Trinitrotoluol einzureiben, um diesen bei ihnen 
sehr beliebten Farbton zu erzielen. Das Wohlbefinden ist in diesem 
Stadium der Vergiftung noch nicht gestort. 

VoUes Vergiftungsbild: Nicht viel spater treten nun auch Reizungs­
erscheinungen an den oberen Luftwegen auf; sie auBern sich in brennen-
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den Schmerzen unter dem Brustbein als Zeichen einer heftigen Tracheitis 
mit trockenem, bellendem Husten und wenigem, zahen Auswurf, Pharyn­
gitis und Laryngitis. Diese Erscheinungen sind zwar harmlos, werden 
jedoch als lastig empfunden. Manchmal kommt es zu Zahnfleischent­
ziindungen mit geschwiirigen Prozessen am Zahnfleisch. 

Da ein Teil des Staubes verschluckt wird, und infolge seiner geringen 
Wasserloslichkeit entfaltet das Trinitrotoluol auch auf die 'Schleim­
haute des Magen-Darm-Kanals seine lokal reizende Wirkung. So treten 
Brechreiz und Erbrechen, AufstoBen, subacide Gastritiden, voriiber­
gehend Verstopfung, spater auch Durchfalle auf. In manchen Fallen 
klagen die Kranken iiber qualende Koliken. Die Magengegend und 
das ganze Abdomen sind oft druckempfindlich. 

Nur in den Fallen, in denen die resorptive Wirkung im Vordergrund 
steht und das Trinitrotoluol mit Dinitrotoluol oder anderen nitrierten 
Toluolen verunreinigt ist, kommt es auch zu ernsteren Schadigungen 
der Leber. Die Haut ist dann nicht nur an den Handen, sondern auch 
am ganzen Korper deutlich gelb verfarbt. An den Skleren wird dieser 
gelbe Farbton besonders deutlich sichtbar. Infolge dieses Ikterus treten 
im Harn vermehrt Gallenfarbstoffe, auch Bilirubin, auf. FettgenuB 
ist von Erbrechen und heftigen Durchfallen gefolgt. Schon innerhalb 
weniger Tage, meist aber erst nach langerem Krankenlager, entwickelt 
sich eine Leberschadigung, zuweilen das klassische Bild der subakuten 
bzw. akuten gelben Leberatrophie mit allen ihren typischen klinischen 
Erscheinungen, doch sind irreparable Leberschadigungen heute aus­
gesprochen selten. Der Tod tritt unter den Zeichen des Coma hepaticum, 
gelegentlich mit hochgradiger motorischer Unruhe, Somnolenz und 
schlieBlich BewuBtlosigkeit ein. 

Herz und Kreislauf sind wie die Lungen an dem ganzen Krank­
heitsgeschehen wenig, hochstens sekundar beteiligt. Manchmal treten 
PulsunregelmaBigkeiten auf. Blutdruck und Pulsfrequenz bleiben jedoch 
im allgemeinen bis in das Endstadium hinein nahezu normal. In 
schweren Fallen ist das klinische Bild beherrscht von starker Atemnot, 
Beklemmungsgefiihl auf der Brust, Gesichtsblasse, starker Bradykardie, 
die nach AderlaB in eine Tachykardie umschlagt, sowie von einer 
Cyanose, die die schwersten Grade erreichen kann. 

Das Blut ist zumeist wenig verandert. Vereinzelt wurden schwere 
organische Knochenmarkschaden mit Agranulocytose beobachtet (Ro­
DENACKER). Bisweilen sind die Zeichen einer Methamoglobinbildung 
kaum nachweisbar. Innenkorper sind ziemlich regelmaBig zu finden. 
Die TAKATA-ARA-Reaktion im Blutserum ist bei schweren Leberparen­
chymschaden positiv; Bilirubin ist im Serum direkt wie indirekt stark 
vermehrt. Das Gesamtcholesterin ist stark erhoht, die Cholesterinester 
sind stark vermindert (Estersturz). Das Blut gerinnt in vitro sehr schnell. 

Der Barn ist bier braun infolge seines reichlichen Gehaltes an Gallen­
farbstoffen (Urobilin, Urobilinogen, Bilirubin). Fiir die Aufnahme von 
Trinitrotoluol in den Korper ist der positive Ausfall der WEBSTERschen 
Reaktion beweisend. Da diese zu den seltener ausgefiihrten Reaktionen 
gehort, sei sie nachstehend kurz wiedergegeben. 
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12,5 cem Harn werden mit der gleiehen Menge verdiinnter Sehwefelsaure 
(20 Raumteile konz. Schwefelsaure und 80 Raumteile Wasser) gemiseht und in 
einem Seheidetriehter mit 10 eem Ather geschiittelt; die wasserige Fliissigkeit 
wird abgelassen, die zuriickbleibende Atherlosung mit 25 cem Wasser gewaschen, 
dann in einem Reagensglas mit 5 cem alkoholischer Kalilauge (4-5 g Kalium­
hydroxyd in 100 ccm abs. Alkohol) versetzt. 1st Trinitrotoluol vorhanden, so tritt 
je nach der Menge eine Rosa- bis Purpurfarbung auf. Die Ablesung muB sehnell 
erfolgen, da vor alIem bei sehwaeh positiver Reaktion die Farbung bald in Braun 
iibergeht. Die Reaktion ist auBerordentlich empfindlieh. Sie ist bei allen Arbeitem 
positiv, die mit Trinitrotoluol arbeiten, meist schon in der ersten Arbeitswoehe. 
zuweilen erst nach 14 Tagen. Naeh Aussetzen der Arbeit falIt sie noch einige Tage 
lang positiv aus. 1st die Reaktion aueh ohne Zusatz von Schwefelsaure positiv, so 
war der Ham nur mechanisch durch beigemischtes Trinitrotoluol verunreinigt. 
(Nach FLURy-ZERNIK: 1. C. S.234.) 

Am Zentralnervensystem finden sich keine Symptome, die fiir die 
Trinitrotoluolvergiftung typisch sind, bzw. nur solche, die im Verlaufe 
des Leberkoma auftreten. 

Die Raut zeigt ausgepragte Reizungserscheinungen, dermatitis­
artige Veranderungen mit lebhaftem Jucken und Brennen; manchmal 
treten auch punktformige Rotungen, ekzematose Quaddeln und Blaschen 
mit nachfolgender Abschuppung auf, die bisweilen auch in groBen zu­
sammenhangenden Fetzen erfolgen kann. Pradilektionsstellen sind die 
dem Staub am meisten ausgesetzten Hautpartien. Besonders schwere 
Hautveranderungen sind mitunter von einer Lymphangitis oder Lymph­
adenitis begleitet. Hautempfindliche Personen erkranken besonders 
leicht. Auch solI Unreinlichkeit das Entstehen begiinstigen. Vereinzelt 
wurde Haarausfall beobachtet (RODENACKER). 

Die Sektion ergibt das Bild des Icterus gravis mit diffuser Leber­
parenchymschadigung oder akuter gelber Leberatrophie. Manchmal ist 
die Leber verkleinert, schlaff, auf der Schnittflache dunkelrot, scheckig 
und herdfOrmig von kleinen und groBeren fahlgelben Bezirken durch­
setzt. Herz und Nieren zeigen diffus feintropfige Verfettung. Bisweilen 
besteht eine akute hyperplastische Splenitis und ein finales Hirnodem 
(BALAZS). 

Die Prognose ist - bis auf die mit schwerer Leberschadigung einher­
gehenden Falle - giinstig. 

Diagnostisch diirfte die Gelbfarbung der Hande, die Rotfarbung 
der Haare, das deutliche Hervortreten von Reizerscheinungen der Haut 
und der Schleimhaute gleichzeitig mit gering ausgebildeter Cyanose und 
nur leichten oder ganz fehlenden Blutveranderungen sowie die Schwere 
der Leberschaden und der positive Ausfall der WEBSTERschen Reaktion 
auch beim Fehlen geniigend genauer anamnestischer Angaben zu ver­
werten sein und die Differentialdiagnose gegeniiber Vergiftung mit 
anderen aromatischen Nitroverbindungen erleichtern. 

Therapeutisch wird man sich in den Fallen, in denen Reizerschei­
nungen im Vordergrund stehen, darauf beschranken konnen, die weitere 
Einwirkung von Trinitrotoluol zu verhindern, indem man entweder 
den Betroffenen aus dem Betrieb herausnimmt oder fUr einen Arbeits­
platzwechsel sorgt. Eine symptomatische Behandlung geniigt. Auf­
tretende Leberschaden sind in der iiblichen Weise mit Trallbenzllcker-

Taegcr, Rerufskrankheiten. 11 
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infusionen, kohlehydratreicher Kost usw. zu behandeln, wodurch in 
schweren Fallen allerdings ein todlicher Ausgang meist nicht zu ver­
hindern sein wird. Bei schweren Vergiftungen werden Frischluftzu­
fuhr, reichliche Aderlasse bis zu 500 ccm, Excitantien und Gaben von 
Milch empfohlen. Zur Behandlung der Hautveranderungen, insbesondere 
zur Vorbeugung derselben, haben sich Schwefelsalben, tanninhaltige 
Salben, iiberhaupt adstringierende Mittel bewahrt. Sonst sind die 
gleiche~ MaBnahmen anzuwenden wie bei der Dinitrobenzolvergiftung. 

6. Vergiftungen durch Nitroxylol, m-Trinitroxylol und Nitrophenol. 
Praktisch sind Vergiftungen durch diese Stoffe kaum von Bedeutung. Nitroxylol 

(C6Ha(CHa)2N02)' von dem es fiinf Isomeren gibt, findet technisch IedigIich bei der 
Verarbeitung von Xylidin Verwendung. Die Wirkung ist der des Nitrobenzols ahn­
lich, aber schwacher. Das gleiche gilt fiir m-TrinitroxyloZ [C6H(CHaMN02)a], das 
in der Sprengstoffindustrie Verwendung findet. Von den drei Isomeren des Nitro­
phenols (C6H40HN02l ist das p-Nitrophenol am giftigsten. Vergiftungen am 
Menschen sind bisher nicht bekanntgeworden. 

7. Die Vergiftung mit 1-2·4.Dinitrophenol. 
Dinitrophenol (06H30H(N02)2) ist eine gelblichweiBe, krystallinische 

Substanz mit einem Schmelzpunkt von 113-115° 0, die in Wasser 
schlecht, in organischen Mitteln sehr gut 16slich ist. Sie ist mit Wasser­
dampfen fliichtig (etwa 3 gjLiter; FLURY). Icbm Luft nimmt auf bei 

16° = 1,5 mg 50° = 27 mg 
22,5° = 4 mg 65° = 203 mg 
36° = 10 mg 

(Aus FLURY-ZERNIK, S.433, nach LEHMANN u. SOHMIDT-KEHL.) 

Von den 3 Isomeren ist die 0- und p-Verbindung von jeher die 
wichtigste gewesen (WAGNER). 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen VOl' allem in Munitions- und 
Sprengstoffabriken sowie in del' Teerfarbenindustrie, wo die Verbindung 
als Ausgangsmaterial zur Darstellung von m-Phenylendiamin und bei 
der Herstellung von Ohrysoidin und Bismarckbraun benutzt, weiter in 
Rubiritbetrieben und in chemischen Laboratorien, wo Dinitrophenol 
hergestellt wird. Die Giftigkeit des reinen und des technischen Pro­
duktes ist etwa gleich groB. Die Zahl der gewerblichen Vergiftungen 
hat sich durch die Einfiihrung wirksamer Schutzvorrichtungen stark 
vermindert. 

Die Aufnahme erfolgt vorwiegend durch Einatmung der Dampfe 
odeI' des Staubes, del' teilweise verschluckt wird, so daB ein Teil del' 
Substanz auch bei Inhalation vom Magen-Darm-Kanal aus resorbiert 
wird. Die Aufnahme durch die Haut spielt ebenfalls, hauptsachlich 
abel' bei stark schwitzenden Personen, eine nicht unbetrachtliche Rolle. 
Die individuelle Empfindlichkeit ist auBerordentlich verschieden, so daB 
sich auch hier eine toxische Dosis nicht angeben laBt. Leber-, Nieren­
und Lungenleiden, insbesondere Lungentuberkulose, Alkoholismus und 
Rheumatismus steigern die Giftempfindlichkeit. Auch Faktoren, welche 
die Warmeregulierung vermindern, bedeuten eine erhohte Gefahrdung 
bei der Aufnahme von Dinitrophenol (WAGNER). 
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Vergiftungsmeehanismus: 1-2-4-Dinitrophenol bewirkt am Menschen 
genau wie an Tieren eine betrachtliche Steigerung der Gewebsoxyda­
tionen mit starker Erhohung des Sauerstoffverbrauches (bis auf das 
12fache). Atemfrequenz und Temperaturen steigen. Die Substanz greift 
peripher an. Uber den Mechanismus der cellularen Oxydationssteigerung 
ist bisher Genaueres noch nicht bekannt. Tierexperimentelle Unter­
suchungen ergaben, daB vermehrt Kohlehydrate verbrannt werden und 
der Glykogengehalt der Leber und Muskeln abnimmt. Die Totenstarre 
tritt auffallig friihzeitig ein. Eigentiimlicherweise fehlt dem 1-2-4-Dinitro­
phenol die den anderen Isomeren in gleicher Weise wie anderen aro­
matischen Nitroverbindungen eigene methamoglobinbildende Wirkung. 
Das Blut ist infolge Nitrohiimoglobinentstehung auffallig hellrot. Eine 
voriibergehende Hemmung des Zentralnervensystems durch Narkotica 
oder Antipyretica bewirkt keine Anderung des Vergiftungsablaufes 
(TSCHERKESS, MELNIKOWA, DUBASCHINSKAJA). Subtoxische Dosen 
rufen zuweilen eine leichte Euphorie hervor. Die Ausseheidung erfolgt 
durch den Harn, teils in Form von Aminonitro- odeI' Diaminophenol, 
teils in Form von Korpern, die Zwischenprodukte zwischen Nitrobenzol 
und Anilin darstellen (WAGNER). Die Ausscheidung erfolgt auBer­
ordentlich rasch (TAINTER und WOOD); sie ist bereits nach 25 Stun den 
zum groBten Teil beendet. Bei fortlaufender Zufuhr groBerer Mengen 
von Dinitrophenol diirfte wohl eine kumulative Wirkung als wahrschein­
lich anzusehen sein (WAGNER). Da die akute und chronische Ver­
giftung sowohl nach Inhalation del' Dampfe oder des Staubes wie nach 
peroraler Aufnahme unter nahezu gleichem klinischen Bilde verlaufen, 
kann, um Wiederholungen zu vermeiden, auf eine gesonderte Dar­
steHung der verschiedenen Vergiftungsformen verzichtet werden. 

Klinisehes Vergiftungsbild: Dieses ist beherrscht von Atemst6rungen 
und Temperaturanstieg. Die Vergiftungserscheinungen beginnen mit 
wenig charakteristischen Allgemeinsymptomen, wie Kopfschmerzen, all­
gemeiner Mattigkeit, Schwindelgefiihl, Arbeitsunlust, Kreuzschmerzen, 
Ohrensausen, Neigung zu starkem Schwitzen, besonders nachts; manche 
del' Kranken klagen iiber ein unangenehmes Wiirmegefiihl und Luft­
mangel schon nach geringen korperlichen Anstrengungen; haufig treten 
Appetitlosigkeit, Ubelkeit, seltener Erbrechen und kolikartige Leib­
schmerzen mit Entleerung zahlreicher diinnfliissiger Stiihle auf. Bei 
leichten Vergiftungen konnen sich die Krankheitserscheinungen auf 
diese wenig typischen Symptome beschranken, doch tritt regelmiiBig, 
auch schon bei leichten Vergiftungen, e1ne geringe Temperatursteigerung 
(bis zu 38° C) auf. Bisweilen macht sich auch eine auf die Erhohung 
der peripheren Oxydation zuriickzufiihrende Gewichtsabnahme bemerk­
bar. Diese gewichtsvermindernde Eigenschaft des Dinitrophenols fiihrte 
vor einigen Jahren zu dem Versuch, die Verbindung als Entfettungs­
mittel zu gebrauchen; wegen del' hohen Giftigkeit del' Substanz und 
der zahlreichen, zum Teil todlichen Zwischenfiille muBte diese Ver­
wendungsart verboten werden. 

Die sehwere Vergiftung beginnt mit den gleichen Initialsymptomen 
wie die leichte. Es stellt sich, je nach der Menge des aufgenommenen 

11* 
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Dinitrophenols wechselnd schnell, ein schweres allgemeines Krankheits­
gefiihl ein. Die Kranken klagen iiber starkes Schwitzen, heftigen Durst, 
Blutandrang zum Kopf und Flimmern vor den Augen. RegelmaBig 
besteht hohes Fieber, das bis auf 40° und mehr steigen kann. Der" 
Grundumsatz ist stark erhoht. 

Die Atemstorungen bestehen in einer Erhohung der Atemfrequenz 
bei gleichzeitiger Abnahme der Atemtiefe. Trotz der Atmungsbeschleu­
nigung besteht starke Atemnot. Die Kranken klagen iiber Lufthunger 
und Beklemmungsgefiihl auf der Brust. In den Lungen schoppt sich 
Blut an; man findet perkussorisch, vor allem in den abhangigen Partien 
und in der Hilusgegend, eine leichte Abschwachung des Klopfschalls. 
Der auskultatorische Befund ist gering: Bronchialatmen, fein- und 
mittelblasige trockene Rasselgerausche sind die ganze Ausbeute. 

Der Kreislauf ist ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen. Auffallig 
ist die starke Cyanose; die Lippen sind tiefdunkelblau. 1m Gegensatz 
zu den Vergiftungen mit anderen Nitrokorpern beruht diese Cyanose 
jedoch nicht auf Methamoglobinbildung, sondern auf einer Kohlensaure­
iiberladung des Blutes. Der PuIs ist stark beschleunigt und schnellend; 
der Blutdruck zeigt Neigung zum Sinken. Am Herzen ist klinisch ein 
wesentlicher krankhafter Befund meist nicht zu erheben. 

Charakteristisch fiir die Vergiftung mit 1-2-4-Dinitrophenol ist das 
Fehlen typischer Blutveriinderungen. Methamoglobin ist kaum nach­
weisbar. Meist ist das Blut infolge von Nitrohiimoglobinbildung hellrot, 
manchmal braunlichrot; in solchen Fallen wird es aber bei Beriihrung 
mit Luft hellrot (KOELSCH). Die Morphologie des Blutes ist bei der 
chronischen Vergiftung nicht auffallig verandert. Bisweilen besteht 
eine leichte Anamie. In vielen Fallen gelingt der Nachweis von 
Dinitrophenol im Blut. Das einfachste Verfahren ist nach TAINTER 
und WOOD das folgende: 

Das zehnfach verdiinnte Blut wird zunachst in der iiblichen Weise mit WoHram­
saure und Schwefelsaure enteiweiBt; das klare, farblose Filtrat wird mit Natrium­
carbonat alkalisch gemacht und die auftretende Farbung der Losung mit derjenigen 
verglichen, die eine Losung besitzt, die auf gleiche Weise aus Normalblut mit einem 
bestimmten Dinitrophenolzusatz erhalten wurde. 

Milchsaure und Acetonk6rper sind im Blut vermehrt nachzuweisen; 
die Alkalireserve ist vermindert. Vereinzelt wurden Agranulocytosen 
beobachtet (HOFMANN, BORN, BRITT und HICKEY, DAVIDSEN und 
SHAPIRO u. a.). Manche Falle verliefen nach peroraler Aufnahme mit 
Thrombopenie, Granulopenie, Anamie und Purpura (JERMAN). 

Der Magen-Darm-Kanal ist im allgemeinen nicht wesentlich beteiligt. 
Die Zunge ist zuweilen schmutzig gelblich belegt. Nach peroraler 
Aufnahme wurden gastroenteritische Erscheinungen beobachtet. Auch 
Schadigungen der I:eber gehOren nicht zum typischen Bild der Dini-. 
trophenolvergiftung. Nur ganz selten kommt es zu einer Hepatitis. Die 
bei Dinitrophenolvergiftung 6fter beobachtete Gelbfarbung der Haut 
und der Skleren diirfte nieht als Ausdruck einer hepatocellularen 
Schadigung oder eines vermehrten Blutzerfalls zu deuten, vielmehr auf 
Ablagerung gelber Dinitrokorper in der Haut zuriickzufiihren sein 
(WAGNER). 
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Schadigungen der ~ieren fehlen. Vereinzelt wurde eine Cystitis 
(TAINTER), nach peroraler Aufnahme bisweilen auch Albuminurie und 
Hamaturie beobachtet (DECHATELL). Bei gewerblichen Vergiftungen 
sind diese Veranderungen auBerordentlich selten und gehoren nicht zum 
typischen Vergiftungsbild. Der Urin ist meist gelb (WAGNER), in manchen 
Fallen jedoch auch von schwarzlich-grlinlichem Schimmer (FLURY­
ZERNIK). Der Nachweis von Dinitrophenol bzw. Aminonitrophenol 
erfolgt fur klinische Bedurfnisse am einfachsten nach der Methode von 
A. MEYER: 

Der Urin wird mit neutralem Bleiacetat geklart, mit Zinkstaub und Schwefel­
saure bis zur volligen Entfarbung reduziert. Zu dem Filtrat werden einige Tropfen 
einer mit Sehwefelsaure angesauerten Kaliumbichromatlosung zugesetzt. Die An­
wesenheit von Dinitrophenol ist an der auftretenden Rotfarbung zu erkennen. Zur 
genaueren Untersuchung werden nach anderer Vorsehrift (vgl. FLURy-ZERNIK 
S. 434) 10 cern Urin mit 1 cern IOproz. Sehwefelsaure und 1 cern O,5proz. Natrium­
nitrit versetzt und die Mischung 15 Minuten im Dunkeln stehengelassen. Dann 
wird sie mit 10 cern Ather ausgeschuttelt. Violette Farbung des Athers zeigt die 
Anwesenheit von mo. weinrote von Po, goldgelbe von o-Aminonitrophenol an. 

Das Zentralnervensystem ist vor aHem in den letzten und schwersten 
Stadien der Vergiftung mitbeteiligt, in den en sich tiefe BewuBtlosigkeit, 
Koma und kurz vor dem Tode hochgradige motorische Unruhe, ge­
legentlich auch schwere Krampfe einstellen. 1m Koma sind die Pupillen 
maximal erweitert, die Haut- und Eigenreflexe erloschen. 

Sehr typisch und vor allem nach peroraler Aufnahme recht haufig 
sind die Veranderungen an den Augen. Es handelt sich da urn Linsen­
trubungen (subcapsulare Trubungen), die sich oft auch erst nach Aufhoren 
weiterer Dinitrophenolaufnahme weiterentwickeln und in verhaltnis­
maBig vielen Fallen, nach langerer Exposition schon innerhalb sehr 
kurzer Zeit (3-4 Wochen), zu vollstandiger Erblindung fUhren. Nur 
bei wenigen Patienten bleiben die anfangs geringfUgigen Sehstorungen 
stationar (BOARDMAN u. a.). Man nimmt an, daB Zusammenhange 
zwischen dem hohen Wasserverlust, den gesteigerten Verbrennungsvor­
gangen im Korper und der Linsenschadigung bestehen. Manchmal 
kommt es auch zu langer bestehen bleibender Verminderung der H6r­
fdhigkeit, die wahrscheinlich auf exsudative Vorgange im Mittelohr 
zuruckzufUhren'ist (DINTENFASS, HITCH und SCHWARZ u. a.). Bisweilen 
wurden auch Parasthesien an den Handen und Unterarmen beobachtet, 
die offenbar mit polyneuritischen Vorgangen zusammenhangen (HITCH 
und SCHWARZ). 

An der Raut wurden neben wohl mehr im Sinne einer Allergie zu 
deutenden maculo-papulOsen und urticariellen Exanthemen, die von 
typischen Allgemeinerscheinungen (Eosinophilie, Fieber) begleitet waren, 
auch schwere exfoliative Hautveranderungen beobachtet (HITCH und 
SCHWARZ). Nach mehrwochiger Dinitrophenolaufnahme trat zunachst 
ein uber den ganzen Korper verbreiteter Pruritus auf; 2-3 Tage 
spater entwickelten sich kleine, erythemartige, fleischrote Flecken im 
Gesicht und am Rucken, die sich schlieBlich uber den ganzen Korper 
verbreiteten, dabei auch die Handinnenflachen, die FuBsohlen und die 
Kopfhaut nicht verschonten und die teils schuppten, konfluierten, teils 
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desquamierten. Nach 3--4 Wochen entwickelte sich das Bild der 
schweren exfoliativen Dermatitis mit starker Rtitung und betrachtlichem 
<:>dem der Haut, mit Absonderung von Gewebssaft, Verkrustungen 
und gleichzeitigem Verlust der Haare und Nagel. Die Krankheits­
erscheinungen sind dann oft von unertraglichem Jucken begleitet 
und hinterlassen auf der Handinnenflache, in den Kniekehlen und 
Ellenbeugen schmerzhafte Hautkontrakturen. 

Verlanf: Die leichten Vergiftungen heilen meist ohne Hinterlassung 
von Schaden vtillig aus. Die schweren Formen verlaufen schnell und 
ktinnen trotz aller therapeutischen MaBnahmen innerhalb von Ibis 
2 Tagen zum Tode fiihren. Voriibergehende Besserung und das Auf­
treten einer Euphorie gelten prognostisch als ungiinstige Zeichen. Der 
Tod tritt unter den Erscheinungen des Hirn- und Lungentidems, bis­
weilen unter Krampfen ein (KOELSCH). 

Der Sektionsbefnnd ist meist wenig ergiebig. Auffallig ist der rasche 
Eintritt der Totenstarre und die schnelle Entwicklung von Toten­
flecken. Die Totenstarre tritt auch nach Durchschneidung des Riicken­
marks so schnell ein (CERQUIGLINI). Die Muskeln reagieren alkalisch. 
Es handelt sich also nicht um eine Milchsaurestarre. Die Haut und 
die Skleren sind infolge der Dinitrophenolablagerung oft gelblich ver­
farbt. Die Lungen sind blutreich, haufig tidemattis. Oft werden sub­
pleurale Blutungen sowie Blutungen ins Perikard und Endokard ge­
funden. Entziindliche Veranderungen pflegen in den Lungen zu fehlen. 
Makroskopisch ist das Herz unverandert. Histologisch ist oft eine aus­
gepragte Fragmentatio cordis nachweisbar. Auch in der Magen-Darm­
Schleimhaut sind bisweilen zahlreiche kleine Blutungen sichtbar. Der 
Blutgehalt der makroskopisch unveranderten Leber ist wechselnd. 
Histologisch waren in manchen Fallen die Leberlappchen in der Peri­
pherie auseinandergedrangt. Die Milz ist gelegentlich vergrtiBert. Die 
Nieren zeigen makroskopisch meist nur eine Blutiiberfiillung. Das 
mikroskopische Bild ahnelt dem bei Sublimat- und Phosphorvergiftung 
(POOLE). Die Veranderungen schwanken zwischen geringfiigigen 
Schwellungen des Tubulusepithels bis zur schwersten Degeneration der 
Tubuluszellen. Das Lumen der Tubuli kann mit Blutschollen ange­
flillt sein. Am Gehirn fanden sich <:>dem und Blutungen in die weichen 
Hirnhaute. 

Die Prognose ist in leichten Fallen giinstig, in schweren vtillig 
infaust. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den Vergiftungen mit anderen 
aromatischen Nitroktirpern ist durch das Fehlen einer deutlicheren 
Methamoglobinamie und aller ihrer Folgeerscheinungen und das deutliche 
Hervortreten von Atemsttirungen, Hyperpyrexie, Grundumsatzsteigerung 
und Gewichtsverlust ziemlich leicht. Verwechslungen sind beim Vorherr­
schen von Nierenerscheinungen mit Quecksilber-, Phosphor- und Pilzver­
giftungen vorgekommen. 

Die Therapie ist in schweren Fallen ziemlich machtlos. Zentral 
angreifende Alkaloide, Barbitursaurederivate und Antipyretica sind 
sichtlich ohne EinfluB auf den Krankheitsverlauf. Am wirksamsten 
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erwiesen sich reichliche Fliissigkeitszufuhr in Form groBer isotonischer 
Kochsalz- oder Traubenzuckerinfusionen, Dauertropfeinlaufen oder 
Hypodermoklysmen sowie kiihle Bader. Sonst ist die Behandlung die 
gleiche wie bei Vergiftungen durch andere aromatische Nitrokorper: 
eine spezifische Therapie fehlt. 

Vergiftungen durch die anderen Isomeren des Dinitrophenols ver­
laufen grundsatzlich anders. Die klinischen Symptome ahneln denen, 
wie man sie bei Vergiftungen durch andere aromatische Nitrokorper zu 
sehen bekommt. Praktisch kommen Vergiftungen durch die anderen 
Isomeren des Dinitrophenols jedoch kaum vor. 

8. Vergiftungen durch Pikrinsaure (Trinitrophenol). 
Trinitrophenol (C6H2 . (N02)30H) ist zu etwa 1 % wasserloslich und 

schmeckt stark bitter. Es farbt die Haut intensiv gelb. Die Verbindung 
ist relativ wenig gesundheitsschadlich. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen in der Sprengstoff- und Teer­
farbenindustrie. Bisweilen kamen Vergiftungen bei der Verwendung 
der Pikrinsaure zum Farben vor. 

Die Aufnahme erfolgt durch Inhalation des Staubes oder der beim 
Erhitzen aufsteigenden Dampfe. Die Verarbeitung der Pikrinsaure 
macht in der Sprengstoffindustrie im allgemeinen keine besonderen 
VorsichtsmaBnahmen notig. Die bei gewerblichen Vergiftungen auf­
tretenden Krankheitserscheinungen sind charakterisiert durch Reizung 
der Schleimhaute, Hautausschlage und Magenbeschwerden; sie sind im 
allgemeinen harmlos. Bei manchen als Trinitrophenolvergiftungen an­
gesprochenen Intoxikationen handelte es sich in Wirklichkeit urn die 
Wirkung nitroser Gase; die durch diese hervorgerufenen Schadigungen 
unterliegen jedoch nicht der Entschadigungspflicht. 

Klinisches Vergiftungsbild: Die mit Pikrinsaure in Beriihrung 
kommenden Personen haben ein recht typisches Aussehen. Die Haut 
ist gelbbraunlich verfarbt, besonders im Gesicht, an den Handen und 
an den Unterarmen. Das Kopfhaar zeigt eine gelbrotliche Verfarbung, 
vorwiegend im Bereich der vorderen, stirnnahen Haarpartie. Die Gelb­
far bung ist bei blonden Individuen besonders ausgepragt. Die Haut­
verfarbung ist durch Abwaschen kaum zu entfernen. Waschungen mit 
warmer Molke sollen die Hautverfarbungen, mehrfaches Waschen des 
Kopfhaares mit warmer Traubenzuckerlosung die Haarverfarbung be­
seitigen (FLURY-ZERNIK). 

Die akute Vergiftung durch Staubinhalation ist selten und ziemlich 
harmlos. 

In einem von LESCHKE beschriehenen Fall geriet eine 18jahrige Munitions­
arbeiterin auf dem Gang einer Feuerwerkschule in eine Wolke von Pikrinsaure­
staub. Sie wurde bewul3tlos. Nach kiinstlicher Atmung kam sic wieder zu sich. 
klagte iiber Schmerzen im ganzen Korper, war matt, elend und niedergeschlagen. 
1m Blut fand sich eine mal3ige hypochrome Anamie, im Differentialblutbild eine 
relative Lymphocytose. Die Kniesehnenreflexe waren voriibergehend abgeschwacht. 
1m Harn war kurze Zeit Urobilinogen vermehrt nachzuweisen. Zwei Tage lang 
hestand eine Oligurie. Die Bofoft. nach der Einlieferung in die Klinik vorgenommene 
Magenspiilung forderte massenhaft Pikrinsaurekrystalle zutage. 
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Bei chronischer Einwirknng kommt es zu entziindlichen Reizerschei­
nungen an den Schleimhauten von Nase, Mund, Larynx, Trachea und 
Bronchien. An den Augen sind Reizzustande der Conjunctiven beob­
achtet worden. Gelegentlich weist die Nasenscheidewand Perforationen 
auf. In seltenen Fallen entwickeln sich Bronchopneumonien. Speichel 
und Nasensekret sehen gelb aus. Bisweilen klagen die Kranken iiber 
einen widerlich bitteren Mundgeschmack. Zu allgemeinen Vergiftungs­
erscheinungen kommt es bei gewerblichen Vergiftungen praktisch nicht; 
sie wurden nur bei beabsichtigter peroraler Aufnahme von groBeren 
Mengen Pikrinsaure (1-2 g) oder bei individueller Uberempfindlich­
keit beobachtet. Es entwickeln sich dann entziindliche Erscheinungen 
an der Magen-Darm-Schleimhaut (Gastritis und Enteritis), Fieber, neu­
ritische Erscheinungen vor allem an den Beinen im Bereich des Nerv. 
ischiadicus, heftige Kopfschmerzen, Schwindel, manchmal Krampfe und 
Muskelkontraktionen. Methamoglobinbildung und Nierenreizungen, die 
sich nach alteren Angaben in Albuminurie und Oligurie bemerkbar 
machen sollten, konnte KOELscHniemals beobachten. Wahrenddes Welt­
krieges waren Selbstvergiftungen mit Pikrinsaure nicht gerade selten, in der 
Absicht, einen sog. Pikrinikterus zuerzeugen (POHL). O,3ggeniigen,umeine 
Gelbfarbung der Raut und der Schleimhaute hervorzurufen. Diese be­
ruht jedoch auf dem Ubertritt unveranderter Pikrinsaure aus dem 
Magen-Darm-Kanal in das Blut. Die Differentialdiagnose zwischen 
Ikterus und Pikrinikterus ist durch Dntersuchung des Blutes auf 
Pikdnsaure moglich. 

Hierzu werden 15 Tropfen Blut mit 3 eem einer 9,5proz. Koehsalzlosung ver­
setzt und unter wiederholtem Sehiitteln 24 Stunden bei Zimmertemperatur stehen­
gelassen. Werden dann 1-2 cern dieser Losung abgehebert und ist diese auch nur 
sehwaeh gelb gefarbt, so ist der Nachweis der Pikrinsaure erbracht. Setzt man die 
gleiehe Menge einer Methylenblauli:isung (1: 50000) zu, sehiittelt und fiigt naeh 
einer Stunde 10-15 Tropfen Chloroform hinzu und schiittelt aus, so zeigt das 
Chloroform eine hellgriine bis flasehengriine Verfarbung, die bei gewohnlichem 
Ikterus nieht auftritt. 

Auch im Harn ist Pikrinsaure leicht nachweis bar. 
Legt man einen ungefarbten Seiden- oder Wollfaden 24 Stunden lang in den 

mit Schwefelsaure leieht angesauerten Harn, so wird er in Anwesenheit von Pikrin­
saure gelb; eine Entfarbung des Fadens tritt auch nach langerem Wassern .¢cht 
mehr ein (KOELSCH). Man kann auch den Harn mit Salzsaure ansauern, mit Ather 
ausschiitteln und zu dem gelben Ather.~uszug etwas Natronlauge hinzufiigen. In 
Gegenwart von Pikrinsaure wird der Ather farblos, die Lauge rot. 

Nach peroraler Aufnahme groBer Pikrinsauremengen wechselt der 
Drin nach langerem Stehen in auffalliger Weise seine Farbe; dieser 
Farbumschlag beruht auf Reduktion der Pikrinsaure in die viel giftigere 
Pikraminsaure (POHL). 

Die Rant zeigt vor allem im Sommer und bei starker Ritze mehr 
oder minder ausgepragte brennende, juckende, nassende und blaschen­
formige ekzematose Veranderungen; in manchen Fallen bestehen 
schwere Toxicodermien mit Rotung und odematoser Schwellung der 
Raut, Erscheinungen, die von Fieber und schwerem allgemeinen Krank­
heitsgefiihl begleitet sind. 
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Die Diagnose ist bei dem recht typischen Erscheinungsbild einfach, 
die Prognose in der Uberzahl der FaIle giinstig. 

Therapeutisch sind bei akuten Vergiftungen Magenspiilungen, bei 
chronischen Vergiftungen Abfiihrmittel zu empfehlen, welche die Aus­
scheidung der Pikrinsaure beschleunigen (FLURY-ZERNIK). Sonst ist 
eine symptomatische Behandlung angezeigt. 

9. Vergiftungen mit Trinitroanisol, (X-Nitronaphthalin 
und Dinitronaphthalin. 

Trinitroanisol (C6H2 . OCH3 • (N02la) (1.2-4.6) ist eine krystallinische Substanz, 
die schwer liislich in Wasser ist. Die Vergiftungsmiiglichkeiten sind die gleichen 
wie bei der Pikrinsaure. Das gleiche gilt fiir die Wirkung. Die Reizerscheinungen 
sind vor aHem an der Haut etwas ausgepriigter. Die individuelle Empfindlichkeit 
spielt eine erhebliche Rolle. Manche Personen erkranken schon nach wenige Stunden 
dauernder Einwirkung. Oft bleibt eine Uberempfindlichkeit der Raut schon gegen­
iiber kleinsten Mengen zuriick (KOELSCH). 

(X-Nitronaphthalin (C1oH 7N02) kann in der Teerfarben· und Sprengstoffindustrie 
in Form von Staub und Dampfen eingeatmet werden. Es ist praktisch ungiftig. 
In der iilteren Literatur sind nach vielmonatiger Einwirkung Hornhauttriibungen 
und Verminderung der Sehscharfe beschrieben worden. Die Heilung dieser Schaden 
ist langwierig und bedarf oft mehrerer Jahre (FRANK, HANKE, SILEX). KOELSCH 
beobachtete lediglich Bindehautentziindungen. 

Dinitronaphthalin (C1uH 6(N02)2) kann ebenfaHs in der Teerfarben· und Spreng. 
stoffindustrie nach Einatmung von Staub zu geringen Reizwirkungen an den 
Schleimhauten fiihren. Das gleiche gilt fiir die Tri- und Tetranitronaphthalint'. 

B. Amidoverbindungen. 

1. Die Anilinvergiftung. 
Anilin (CSH5· NH2) (= Amidobenzol, Phenylamin) ist eine Olige, 

farblose, ziemlich stark lichtbrechende Fliissigkeit, die sich unter Licht­
und Luftzutritt dunkel farbt und einen charakteristischen Geruch sowie 
einen brennenden Geschmack besitzt. Es ist wenig wasserIoslich. Bei 
16 ° C enthalt die gesattigte wasserige Losung nur 3,2 % Anilin. Es ist 
leicht lOslich in Ather, Alkohol, Aceton, Schwefelkohlenstoff sowie 
fetten und atherischen Olen. Die Dampfe sind schwerer als Luft. 
Anilin verdampft bereits bei Zimmertemperatur. II Luft nimmt bei 
40° etwa 5 mg, bei 25° etwa 1,8 mg, bei 15° etwa 0,9 mg (CURSCH­
MANN, nach FLURY-ZERNIK) auf. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen bei der Herstellung des Anilins 
und bei seiner Verwendung als Ausgangsprodukt fUr viele Farben der 
Teerfarbenindustrie. Auch beim Farben mit Anilin kommen Ver­
giftungen vor. 1m Trockenraum verfhichtigen sich die Anilindampfe, 
die sich am Boden ansammeln und eingeatmet werden konnen. Die 
meisten Anilinfarben sind ungiftig. Manchmal kommt es zu Haut­
erkrankungen bzw. Reizungen der Augenbindehaute durch manche 
Diphenylfarbstoffe (z. B. Aurantiagelb), bei Rosanilin- bzw. Triphenyl­
methanfarben (Wasserblau, Spritblau, Methylviolett, Malachit- oder 
KrystaIlgriin, Fuchsin, Erythrosin), durch manche Naphthalinfarbstoffe, 
wie Martiusgelb, Manchester- bzw. Naphtholsauregelb, Viridin, und 
einige Azofarbstoffe (Chrysoidin, Bismarck- und Manchesterbraun 
[Vesuvin], Echtblau, Echtgelb u. a. m.). AIlgemeinvergiftungen durch 
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Farben sind sehr selten. So wurden KOELSCH FaIle bekannt, die durch 
Einatmung pulverisierten Methylenblaus und von Victoriablau und 
Methylviolett bzw. beim Auflosen dieser Farben in heiBem Wasser 
zustande kamen. Mit Anilin verunreinigte Teerfarbstoffe konnen unter 
Umstanden ebenfalls allgemeine Vergiftungserscheinungen hervorrufen. 
Weitere Vergiftungsmoglichkeiten bestehen in der Gummiindustrie, wo 
Anilin als Zusatz zur Beschleunigung der Vulkanisation der heiBen 
Gummimasse zugesetzt wird. Auch manche Ledercremes geben, wie 
mit Anilinfarbe gestempelte Waschestiicke, Riite usw., geniigend Anilin 
ab, um Vergiftungen herbeizufiihren. 

Vergiftungsmechanismus: Anilin wirkt vor allem auf das Blut und 
das Zentralnervensystem. Die gewerbliche Aufnahme erfolgt vor­
wiegend durch die Raut, seltener durch Inhalation der Dampfe, bis­
weilen auch Yom Magen-Darm-Kanal aus durch Verschlucken anilin­
haltigen Staubs. COber den Mechanismus der Methamoglobinbildung 
durch Anilin vgl. S.146.) Anilin soIl jedoch die innere Atmung noch 
auf andere Weise schadigen. 

Bei anilinvergifteten Kaninchen fand sich ein erhOhtes'Vermogen des Hamo­
globins, Sauerstoff zu binden. Bei akut mit Anilin vergifteten Menschen ist das 
Sauerstoffbindungsvermogen des Blutfarbstoffs auch noch einige Zeit nach dem 
Verschwinden des Methamoglobins aus dem Blut vermindert (SCHMIDT-KEHL und 
W ASKEWITSCH). Die auffallige Cyanose der Anilinvergifteten solI nicht nur durch 
die Methamoglobiniimie, sondern auch durch venose Stauung sowie durch Auftreten 
eines aus Anilin gebildeten Farbstoffes bedingt sein. 

Ortliche Reizwirkungen besitzen die Dampfe des Anilins praktisch 
nicht. Die Ausscheidung aufgenommener Anilindampfe erfolgt nur zu 
etwa 1 % durch die Lungen. Die Rauptmenge wird durch den Urin 
ausgeschieden. Die Giftigkeit von Anilindainpfen fiir den Menschen 
ergibt sich aus der nachstehenden Tabelle. 

Giftigkeit der Einatmung von Anilindampf fur den Menschen. 
(Aus FLURY-ZERNIK, 1. c. S.439.) 

a) Nach LEHMANN: I 
3<>;;;!~;:. ~h~e .s~fo~ti~e. o~e~ ~p~te.re. F~l~e~ 
6 Stunden ohne wesentliche Symptome ertragen 

b) Nach HENDERSON-HAGGARD: 
Leichte Symptome nach mehrstund. Einatmung 
60 Min. lang ohne ernstere Storungen atembar 

hochstens ............... . 

mg/Liter 

0,5 
0,15-0,2 

etwa 0,03-0,1 

etwa 0,4-0,6 

I Teile Dampf in 
1 Mill. etwa 

130 
40-53 

7-26 

105-160 

AlkoholgenuB kann bis dahin latente Vergiftungserscheinungen 
plOtzlich zum Ausdruck bringen. Manner sind weniger empfindlich als 
Frauen, die wahrend der Menstruation eine erhohte Anfalligkeit zeigen. 
Jugendliche und altere Personen sind ebenfalls starker gefahrdet, 
wahrend Fettleibige verhaltnismaBig unempfindlich sein sollen. Starke 
SchweiBbildung an den Randen und FiiBen sowie hohe Raumtempera­
turen begiinstigen die Entstehung der Anilinvergiftung. 
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a) Die akute Anilinvergiftung. 

Die Initialsymptome bestehen in einer leichten bHiulichen Ver­
farbung der Akra (Nase, Ohren, Finger- und Zehennagel) sowie der 
Lippen- und Mundschleimhaut. Oft besteht noch zu diesem Zeitpunkt 
voIles Wohlbefinden und die Vergifteten werden erst von Dritten auf 
diese Krankheitserscheinungen aufmerksam gemacht. Nicht selten 
tragen die Kranken ein ausgesprochen frohes, euphorisches Benehmen 
zur Schau, sind heiter, humorvoll, frohgestimmt, schwatzhaft und zu 
allerlei Scherzen aufgelegt; gelegentlich sind sie desorientiert; diese Er­
scheinungen sind unter dem Namen "Anilinpips" bekannt. In den 
leichtesten Fallen beschranken sich die Vergiftungserscheinungen auf 
diese Symptome. 

In 8chweren Fallen kontrastiert die ausgepragte Blasse der Haut, 
vor allem im Gesicht, eigentiimlich gegen die mehr und mehr zunehmende 
Cyanose von Lippen, Nase und Ohren. Die Kranken klagen iiber Ubel­
keit, Kopfschmerzen, Prakordialangst, Herzklopfen, Kurzatmigkeit, 
SchweiBausbriiche, Schwindelanfalle, schwankenden Gang, leichte Ohn­
machten und Benommenheit. Die Sprache wird schwerfallig; manchmal 
besteht haufiger Harndrang und Brennen beim Wasserlassen; auch 
Blasenblutungen kommen vor (vgl. a. Abschnitt: Der Blasenkrebs der 
Anilinarbeiter S. 175). 

VoIles Vergiftungshild: Allmahlich wird die Cyanose immer inten­
siver; die Haut bekommt eine blaulichbraune Farbe. Die subconjunc­
tivalen GefaBe sind stark injiziert. 

Die Atmung ist flach, beschleunigt, erschwert und ruckartig. Die 
Kurzatmigkeit steigert sich bis zu hochgradigem subjektiven Er­
stickungsgefiihl. In manchen Fallen sind die AtemstOrungen nicht so 
stark ausgepragt, wie man nach der Starke der Cyanose erwarten mochte 
(FRANK-BEYER). Manchmal besteht Trachealrasseln. In vereinzelten 
Fallen entwickelt sich eine Bronchitis mit Schnupfen und Heiserkeit. 
Haufig fehlen diese Symptome vollig, so daB die Auskultation ein 
vollig negatives Resultat hat. Bisweilen klagen die Kranken iiber starke 
Trockenheit im Schlund und Durst und verlangen zu trinken. 
1m spateren Verlauf der Vergiftung treten Erstickungsanfalle mit 
Krampfen auf. 

Der Kreislauf ist in wechselnder Starke beteiligt. Zunachst bleiben 
Blutdruck und PuIs verhaitnismaBig lange normal (F. Mt"LLER). Dann 
setzt eine starkere Tachykardie bis zu 145/min ein. Der Blutdruck 
ist zunachst erhoht, wahrend in spateren Stadien der Vergiftung Blut­
druck wie auch Pulsfrequenz eine Neigung zum Sinken zeigen. Der 
PuIs wird dann klein und Ieicht unterdriickbar; die Haut wird kalt, 
die Korpertemperatur sinkt, nachdem bisweilen voriibergehend eine 
Temperaturerhohung aufgetreten ist. Das Herz selbst zeigt keine 
typischen Formveranderungen. 

1m BIut sind im wesentlichen die gleichen Schadigungen festzustellen 
wie bei der Nitrobenzolvergiftung. Die Methamoglobinamie ist ausge­
pragt und wird nicht nur bei Entnahme des schokoladefarbenen Blutes 
aus den Venen, sondern auch beim Ausstreichen auf einem Objekt-
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triiger durch die briiunliche Farbe deutlich. Schon in kurzer Zeit ent· 
wickelt sich eine deutliche Aniimie. Die Hamoglobinwerte sinken auf 
50-60 %. Der spektroskopische Nachweis des Methamoglobins ge· 
lingt leicht. Bis zu 50% und mehr des vorhandenen Blutfarbstoffes 
kann in Methamoglobin umgewandelt sein. Das Methamoglobin ver· 
schwindet nach Aufhoren weiterer Giftzufuhr ziemlich schnell aus dem 
Blut; in leichten Fallen schon nach 3 Tagen. Die Erythrocyten wei sen 
die gleichen Formveranderungen auf wie bei der Nitrobenzolvergiftung 
(s. diese). HEINzsche Innenkorper sind regelmaBig nachzuweisen. Sie 
sind stets feiner strukturiert und kleiner als bei Vergiftungen durch 
aromatische Nitroverbindungen (FREIFELD, SCHILOWA und LUDWI­
NOWSKI). Die Resistenz der Erythrocyten ist oft deutlich vermindert 
(MANGILI). Das weiBe Blutbild zeigt keine typischen Veranderungen. 

Der lUagen-Darm-Kanal ist an dem Krankheitsgeschehen mitbeteiligt. 
~ach Appetitlosigkeit und starkerem Durstgefiihl klagen die Kranken 
liber Ubelkeit, Wlirgen im Hals und haufiges Erbrechen. Bisweilen 
bestehen gastritisartige Magenbeschwerden und Durchfiille. 

Die Lebergegend ist nach Abklingen der schwersten Symptome oft 
noch einige Zeit etwas druckempfindlich. Nur in wenigen Fallen tritt 
eine toxische Hepatitis mit Milzschwellung auf (SCHWOERER und THOR­
NER). In diesen Fallen entwickelt sich meist auch ein Ikterus mit 
deutlicher Gelbfarbung der Skleren und der Haut. 1m Urin finden 
sich dann Gallenfarbstoffe (Urobilin, Urobilinogen, Bilirubin). 

Auch am Harnapparat finden sich Storungen. Die Harnentleerung 
ist erschwert; manchmal lassen die Patienten Harn und Stu hI unter 
sich. Je nach der Schwere der Nierenschadigung treten im Urin EiweiB, 
vor .allem Globulin, manchmal auch rote Blutkorperchen auf. Die Harn­
farbe ist anfangs hell, beim Fortschreiten des Blutfarbstoffzerfalls tiefrot. 
Der Urin enthalt Blut und p-Aminoschwefelsaure bzw. p-Amidophenol. 
Bisweilen kommt es zu subepithelialen Blutungen, die im Trigonum 
und am Blasenhals lokalisiert sind. Cystoskopisch finden sich fliichen­
hafte Hamorrhagien, doch fehlen GefaBinjektionen und GefaBerweite­
rungen, wie sie bei der Cystitis haemorrhagica zu finden sind. 

(Uber Tumorentwicklung vgl. den Abschnitt: Der Blasenkrebs der 
Anilinarbeiter.) Die Blasenblutungen, die von Dysurie und Strangurie 
begleitet sein und auch nach akuten Anilinvergiftungen auftreten 
konnen, erfolgen subepithelial. Die Cystoskopie liiBt erkennen, daB 
sie liber die ganze Schleimhaut der Blase verteilt sind und daB 
sie besonders dicht im Blasenhals und Trigonumbereich auftreten, 
wiihrend sie im Scheitel der Blase nur vereinzelt gefund'en werden. 
Die Blutungen sind oft von einem rotlichen Hof umgeben; die GefiiBe 
sind zart und nicht injiziert. Die Schleimhaut ist im Bereich der Blu­
tungen oft etwas vorgewolbt. Die Abgrenzung gegenliber einer hiimor­
rhagischen Cystitis dlirfte mithin keine allzu groBen Schwierigkeiten 
bereiten. Die Blasenbeschwerden setzen meist schon am 1. oder 2. Tag 
nach der akuten Vergiftung ein. Die Kranken verspiiren verstarkten 
Harndrang und heftige Schmerzen (Tenesmen) in der Blasengegend, 
verstarkt nach AlkoholgenuB. Meist klingen die Blasenbeschwerden 



Amidoyerbindungen. 173 

im Verlaufe einer Woche ab; Dauerschaden hinterbleiben zunachst 
nicht. In manchen Fallen, vor allem bei Alkoholikern, finden sich im 
Sediment typische Zeichen der Nephritis. Spektroskopisch laBt sich 
im Urin gelegentlich Hamatoidin-Bilirubin nachweisen. Zuweilen ist 
die Urinmenge vermindert, das spezifische Gewicht erhoht. Mitunter 
ist p-Amidophenol durch die Indophenolreaktion nachweisbar. Die 
Reaktion wird folgendermaBen ausgefiihrt: Die mit verdiinnter Salz­
saure angesauerte Urinprobe wird mit Ather ausgeschiittelt. Dem Ather­
riickstand werden 5 Tropfen einer gesattigten waBrigen Phenollosung 
zugesetzt; dann wird mit Ammoniak stark alkalisch gemacht. Bei 
positivem Ausfall der Reaktion kommt eine Blaufarbung zustande, 
welche die Anwesenheit von p-Amidophenol beweist. 1st Nitrophenol 
vorhanden, so farbt sich der Atherriickstand des angesauerten Urins 
nach Alkalisierung gelb. 

An den Geschlechtsorganen wurden bei Frauen gelegentlich Uterus­
blutungen beobachtet (MANGILI); man nimmt eine direkte Wirkung 
des Anilins auf die Elemente der Uterusschleimhaut als wahrscheinlich an. 

Das Zentralnervensystem ist bei del' akuten Vergiftung verhaltnis­
maBig wenig betroffen. Es kommt zu den verschiedensten Sensibilitats­
storungen, zu Muskelschmerzen und Muskelzuckungen, zu Gelenkbe­
schwerden, Seh- und Sprachstorungen. 

In den allerschwersten Fallen tritt BewuBtlosigkeit und Cyanose 
in kiirzester Zeit ein. Del' PuIs wird klein, die Atmung flach; es treten 
zentrale Krampfe und Lahmungen auf. Die Sehnenreflexe sind ziemlich 
lange erhalten; die Pupillen sind im Endstadium lichtstarr oder reagieren 
nur trage. Der Tod erfolgt in tiefster BewuBtlosigkeit. 

Der Sektionsbefund ist im wesentlichen der gleiche wie bei der 
akuten Nitrobenzolvergiftung (vgl. diese). Die Venen sind oft blut­
iiberfiillt. Oft finden sich multiple Blutungen, Pigmentanhaufungen 
und Blutungen in der Leber. Das Blut ist braun verfarbt.. 

Nicht zu iibersehen sind die Spiitfolgen und Nachwirkungen, an deren 
Vorhandensein nach den neueren Befunden kaum noch gezweifelt 
werden kann.. So bestehen oft kurz dauernde Schwacheanfalle mit 
Dunkelwerden VOl' den Augen und dem ~fiihl der Trunkenheit, die 
den Kranken zwingen, sich niederzusetzen odeI' niederzuknien. Die 
Neubildung der Erythrocyten ist oft mangelhaft, so daB iiber lange 
Zeit eine hypochrome Anamie besteht.. Nul' sehr selten kommt es zu 
bleibenden Schadigungen des Herzens. Psychosen, Delirien, Tobsuchts­
anfalle wurden ebenfalls vereinzelt als Nachwirkungen beobachtet. Die 
Entwicklung einer Rentenneurose ist nach akuten Anilinvergiftungen 
eine nicht gerade seltenes Ereignis. Das tlberstehen einer akuten 
Anilinvergiftung kann eine Neigung zu Riickfallen hinterlassen. Noch 
nach langerer Zeit auBern die Kranken Klagen iiber Mattigkeit, Appetit­
losigkeit und Schlafsucht und sind blaB. In einem Einzelfalle wurde 
im AnschluB an eine akute Anilinvergiftung eine sich im Verlaufe von 
Jahren entwickelnde zunehmende Schwache mit Gewichtsverminderung, 
immer starker werdender Anamie und relativer Leukocytose beobachtet 
(HALDIMAN). 
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Die Prognose ist im allgemeinen giinstig auBer in den Fallen, in 
welchen die Vergiftungserscheinungen blitzartig mit BewuBtlosigkeit 
und Koma einsetzen. Die Wiederherstellung erfolgt meist in kiirzerer 
Zeit als nach Nitrobenzolvergiftung. 

Therapentisch haben sich groBe Aderlasse mit nachfolgenden groBen 
Bluttransfusionen, reichliche Fliissigkeitszufuhr in Form isotonischer 
Kochsalz- und Traubenzuckerlosungen oder Normosal, Hypodermo­
klysmen, Dauertropfeinlaufe, Darreichung eines Sauerstoff-Kohlensaure­
Gemisches, Injektionen von Cardiazol, Coramin, Coffein, Strophanthin 
und Lobelin bewahrt. In manchen Fallen muB kiinstliche Atmung 
eingeleitet werden. Die Darreichung von Alkohol ist streng zu ver­
meiden. 

b) Die chronische Anilinvergiftung. 
Die chronische Anilinvergiftung macht zunachst weniger alarmierende 

Symptome. Die Initialsymptome bestehen in Schwindel, Schwache und 
Kopfschmerzen, Arbeitsunlust, Mattigkeit, leichter Ermiidbarkeit, 
Schlafstorungen, Ohrensausen und vermindertem Appetit. Vereinzelt 
klagen die Kranken iiber Herzklopfen bei Anstrengungen, SchweiBaus­
briiche und Kurzatmigkeit. Allmahlich werden die Kranken immer 
blasser infolge einer immer starker werdenden Anamie. Die Schleim­
haute konnen zeitweise cyanotisch verfarbt sein. 

Am Kreislauf fallt oft die Pulsverlangsamung und eine deutliche 
Blutdrucksteigerung auf. Am Herzen selbst ist, genau wie an den 
Lungen, ein wesentlicher krankhafter Befund nicht zu erheben, was 
vor allem bei starkerer Cyanose recht auffallig sein kann. 

1m Blnt ist bei der chronischen Vergiftung nicht immer bzw. nur 
in bestimmten Zeitabschnitten Methamoglobin nachzuweisen. Das Blut­
bild zeigt meist eine deutliche hypochrome Anamie mit zum Teil be­
trachtlicher Verminderung des Blutfarbstoffes und gleichzeitigem Ab­
sinken der Erythrocytenwerte. 1m Ausstrich zeigen die roten Blut­
korperchen deutliche Formveranderungen: kleine Abschniirungen, 
Poikilo- und Anisocytose. Ais Friihsymptom finden sich kleine HEINZ­
sche lnnenkorper (9-22%0)' manchmal auch basophil getiipfelte Ery­
throcyten, mitunter auch Erythrocytenschatten. Normoblasten sollen 
fehlen (ZANGGER). Vereinzelt kommt es im Beginn der chronischen 
Vergiftung yoriibergehend zu einer ErhOpung der Zahl der Erythro­
cyten bei niedrigem Blutdruck. Die Erythrocyten sollen zum Teil aus 
den Blutdepots, zum Teil auch aus dem Knochenmark stammen, wo 
sie vermehrt gebildet werden. Die Gesamtzahl der Leukocyten ist zu­
weilen ein wenig vermehrt. 

Die Storungen im Bereiche des Magen-Darm-Kanals bestehen im all­
gemeinen in dyspeptischen Beschwerden wie Appetitmangel, Dbelkeit 
und Brechreiz. Vereinzelt traten auch gastroenteritische Erscheinungen 
auf. In manchen Fallen kommt es zu leichten Nierenreizungen mit 
voriibergehender Hamaturie und Albuminurie. Die bei chronischen 
Anilinvergiftungen auftretenden Blasenerkrankungen (Neubildungen) 
werden besonders abgehandelt. 
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Die Storungen am Zentralnervensystem driicken sich neben den als 
Initialsymptomen genannten Allgemeinerscheinungen meist nur in 
leichten Sensibilitatsstoruhgen, Gelenk- und Muskelschmerzen sowie 
Neuralgien aus. Die Pupillenreaktion ist oft trage oder abgeschwacht. 
An den Angen wurden in Anilinschwarzfarbereien bisweilen Bindehaut­
entziindungen, Blaschenbildungen auf der Hornhaut, vorwiegend im 
Bereich der Lidspalten, mit griinlicher bis braunlicher Verfarbung beob­
achtet. Die Dampfe des zu Benzochinon oxydierten Anilins verursachen 
auf der Hornhaut eine bandformige violette Verfarbung, die bis zu 
3 mm breit sein kann. Daran schlieBt sich, durch einen Spalt getrennt, 
ein keilformiger, braunlicher Fleck in der Sklera, der der Lidoffnung 
entspricht. Es handelt sich um Farbstoffniederschlage, die zwischen 
den Zellen liegen. In manchen Fallen nimmt die Sehkraft abo 

An der Hant kommt es zu nassenden oder blaschenbildenden, teils 
impetiginosen Ekzemen sowie zu akuten Entziindungserscheinungen. 
Die ekzematosen Veranderungen bekommen in spateren Stadien nicht 
sosehr selten ein seborrhoisches Aussehen. Vereinzelt wurden auch 
papilloverrukose Veranderungen, Hyperkeratosen und epitheliale Neu­
bildungen an den Handen und im Gesicht beobachtet (HENKE-LuBARSCH). 

Als Folgeerseheinnngen der chronischen Vergiftung durch Anilin 
wurden Anamien, allgemeine Schwache, erh6hte Reizbarkeit, Gedanken­
losigkeit, Denkschwache, Unsicherheit beim Gehen, Kopfschmerzen, 
Zittern, gesteigerte Sehnenreflexe und relative Lymphocytosen beob­
achtet. 

Der Sektionsbefund ist wenig typisch. Die Lungen zeigen manchmal 
Blutaustritte. Das Blut ist zuweilen diinnfliissig, die Erythrocyten 
weisen Konturveranderungen auf. Methamoglobin ist meistens nicht 
nachweis bar . An den Schleimhauten des Magens und des Darmes 
finden sich submucose Blutungen. Die Nieren konnen Reizerscheinungen 
zeigen. Die Zellen der Leber, der Nieren und des Herzens lassen oft 
Zeichen der fettigen Degeneration erkennen. 

Die Therapie erstreckt sich lediglich auf die Entfernung aus dem 
gefahrdenden Milieu und auf symptomatische MaBnahmen. Da oft eine 
erh6hte Empfindlichkeit fiir erneute Vergiftungen zuriickbleibt, ist in 
den meisten Fallen ein Arbeitsplatzwechsel anzuraten. 

c) Der Blasenkrebs der Anilinarbeiter. 
Bei Arbeitern, die der Einwirkung von Anilin und einigen anderen 

in der Teerfarbenindustrie verwendeten aromatischen Amidover­
bindungen ausgesetzt sind, tritt bisweilen der sog. Anilinkrebs der 
Blase auf. 

Die ersten Beobachtungen wurden schon 1877 (GRANDHOMME) veroffentlicht. 
REHN war der erste, der auf dem ChirurgenkongreB im Jahre 1895 Papillome und 
ein Sarkom der BlasenschIeimhaut beschrieb und der die Vermutung auBerte, daB 
aromatische Amidoverbindungen, darunter Toluidinanilin und NitrobenzoI, Ursache 
dieser SchIeimhautveranderungen seien. Wenig spater teilte LEICHTENSTERN 
Tumorbildungen in der Blase mit hei Arbeitern, die mit NaphthoI-Naphthyiamin 
bzw. 'l'oluidin gearbeitet hatten. In der FoIgezeit haufte sich die Zahl der FaIle. 
Bis 1912 hetrug die Zahl der Beobachtungen 41, dcnp'n von LEUl<JNRERGEU weitere 
18 FaIle zugefiigt wurden. Die crgriffenen SchutzmaBnahmpn habl'lI dip ZuhI del" 
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vorkommenden Fane wesentlich verringert, so daB heute bei Anilinarbeitern nur 
noch sporadisch Blasentumoren zu beobachten sind. 

Nach dem Wortlaut der III. YO. sind "die unter der Einwirkung 
"aromatischer Amine" entstehenden Neubildungen der Blase und der 
abfUhrenden Harnwege entschadigungspflichtig. Unter aromatischen 
Aminen sind ganz allgemein Kohlenwasserstoffe der Teerreihe (Benzol­
abkommlinge) zu verstehen, bei. denen ein oder mehrere H-Atome 
durch eine oder mehrere NH2-Gruppen ersetzt sind oder in denen der 
Wasserstoff der Aminogruppe durch Alkyl- oder Phenylradikale sub­
stituiert ist. 

Gefahrdet sind nicht nur die mit der Herstellung von Naphthol, Me­
thyl- und Chlorderivaten des Anilins, von 0- und p-Toluidin, {1-Naphthyl­
amin, Diphenylamin, vor allem Benzidin und seinen Homologen Tolidin 
und Dianisidin, sowie Anilin, Xylidin, Cumidin, Phenylnaphthylamin, 
BlauOl, Anilinfarben (Anilinschwarz, Fuchsin, Eosin, Safranin, Kongo­
rot, Benzoepurpur) beschaftigten Chemiker, Ingenieure und Arbeiter, 
sondern gelegentlich auch Farber; auch bei in unmittelbarer Nahe 
arbeitenden Personen (Portier, Buchhalter, Kantinenwirt) und bei den 
in unmittelbarer Nahe des Fabrikbetriebes wohnenden FamiIien der 
Arbeiter wurden vereinzelte Erkrankungsfalle bekannt. Immerhin muB 
eine gewisse personliche Disposition beim Zustandekommen der Blasen­
veranderungen von Bedeutung sein, da immer nur ein Teil der sonst 
unter ganz gleichen Bedingungen beschaftigten Arbeiter erkrankt. Als 
besonders gefahrlich gilt die Beschaftigung mit Benzidin und {1-Naph­
thylamin. Halbjahrige Beschaftigung mit einem dieser Stoffe scheint 
zu genugen, urn nach Ablauf eines Jahrzehnts oder langer zur Ent­
wicklung eines Blasenkrebses zu fUhren. Genaueres uber den eigent­
lichen Wirkungsmechanismus ist bis heute noch nicht bekannt. Manche 
Autoren halten das allen diesen Stoffen mehr oder weniger an­
haftende Anilin fUr die einzige Ursache dieser Neubildungen in del' 
Blase (NASSAUER), wahrend andere erst im Organismus entsteh,ende 
Umwandlungs- und Abbauprodukte fUr den wesentlichen Faktor halten. 
So wurde vor allen Dingen der Hydroxylierung ein- oder mehrkerniger 
aromatischer Amidoverbindungen eine besondere atiologische Rolle zu­
gesprochen (LEUENBERGER). 

Die Aufnahme der cancerogenen Noxe erfolgt im wesentlichen durch 
die Atmungsorgane bzw. durch die Haut, wahrend die Resorption 
vom Magen-Darm-Kanal aus sicher nur von geringer Bedeutung ist. 
Die aufgenommene Schadlichkeit gelangt nach Aufnahme in die Blut­
bahn zu den Nieren, wo sie ausgeschieden wird, ohne die Nieren selbst 
zu schadigen, urn dann in den abfuhrenden Harnwegen zu einer Reizung 
und Wucherung des Gewebes zu fUhren. Da in anderen Organsystemen 
niemals Neubildungen beobachtet worden sind, nimmt man eine be­
sondere biologische Affinitat der cancerogenen Noxe zum Epithel der 
ableitenden Harnwege an, wobei Intensitat und Dauer der ortlichen 
Reizwirkung auf den Zeitpunkt des Auftretens und den histologischen 
Aufbau del' entstehenden Geschwulst offen bar ohne EinfluB sind 
(OPPENHEIMER) . 



Amidoverbindungen. 177 

Klinisches BUd: 1m allgemeinen kann man sagen, daB die KIinik 
der unter der chemischen Einwirkung aromatischer Amine und ihrer 
Umwandlungsprodukte entstehenden Tumorbildungen in der Blase sich 
nicht wesentlich von anderen, spontan an dieser Stelle auftretenden 
Neubildungen unterscheidet. Auffalligerweise tritt die Tumorbildung 
in den Harnwegen von Anilinarbeitern schon friihzeitig auf: am Ende 
des 3. bzw. im Verlaufe des 4. Lebensjahrzehntes. Das hauptsachlichste 
Symptom, von dem das klinische Krankheitsbild vollig beherrscht wird, 
ist die Hamaturie und Dysurie. Die erste Blutung erfolgt meist ganz 
plotzlich bei bestem Wohlbefinden ohne vorhergehende, irgendwie 
charakteristische Prodromalsymptome. Da sie in vielen Fallen ver­
einzelt bleibt, wird sie von dem Erkrankten meist nicht weiter beachtet, 
auch wenn sie si-ch in viertel- oder halbjahrlichen Abstanden zunachst 
wiederholt. Bisweilen setzt als erstes Symptom haufiger Urindrang 
ein mit Schmerzen in der Blasengegend, vor allem bei der Harnent­
leerung. In solchen Fallen fiihren die Schmerzen den Kranken friiher 
zum Arzt, wahrend in den erstgenannten, bei denen die ersten Krank­
heitszeichen lediglich in gelegentlicher Entleerung von Blutharn be­
stehen, die arztliche Hilfe viel spater in Anspruch genommen wird. 
In manchen Fallen treten die Blutungen nach Erektionen auf oder dauern 
auch einige Tage. Sind erst einmal Gewebswucherungen in der Blase 
vorhanden, so geht die weitere Geschwulstentwicklung oft sehr rasch 
vor sich. Je nach dem Zeitpunkt, zu dem die Kranken zur Behandlung 
kommen, ist der Grad der Abmagerung, der Blasse und die Schwere 
der bestehenden Anamie unterschiedlich. Die gelegentlich bestehenden 
Schmerzen in der Blasengegend, die druckempfindlich wird, konnen in 
den Riicken ausstrahlen. 1m Urin finden sich im allgemeinen haupt­
sachlich Erythrocyten, vereinzelte Leukocyten und Spuren von EiweiB, 
die auf den Blutgehalt des Urins zu beziehen sind, wahrend Zylinder 
und Nierenepithelien eigentlich immer fehlen. Zuweilen finden sich 
Blutkoagula, welche die Harnblase so .stark ausfiillen, daB die Harn­
entleerung dadurch erschwert oder ganz unmoglich gemacht wird. Die 
Starke der Blutung ist wechselnd. In manchen Fallen treten die Blasen­
blutungen akut auf und verschwinden schnell wieder, urn dann nach 
einigen Wochen erneut aufzutreten. Bisweilen halten die Blutungen 
auch wochenlang an. Der Urin ist meist gleichmiWig blutig gefarbt, 
in den blutungsfreien Intervallen jedoch wieder vollig klar; manchmal 
tritt die Hamaturie auch erst am Ende der Miktion auf. Haufig besteht 
eine Strangurie, die manchmal vor, bisweilen auch erst einige Tage 
nach Einsetzen der Hamaturie bemerkt wird. 

Die cystoskopische Untersuchung, die infolge des starken Blutgehaltes 
des Urins auch nach griindlicher Spiilung recht schwierig sein kann, 
deckt zum Teil noch gutartige Papillome und Fibrome, in anderen 
Fallen bosartig entartete Zottengeschwiilste, die zu besonders starken 
Blutungen neigen, papillare Epitheliome, breit aufsitzende Carcinome, 
Sarkome, Carcino-Sarkome oder Tumoren unbestimmten Charakters 
auf, die vorwiegend am Blasengrund zwischen den Uretermiindungen 
sitzen, nur vereinzelt an der Blasenkuppe und ganz selten auch einmal 

Taeger, Beruf.krankheiten. 12 
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im Nierenbecken lokalisiert sein konnen, die oft von Schleim bedeckt 
sind und nicht selten geschwiirige Zerfallsherde oder auch Hamorrhagien 
aufweisen. Das umgebende Gewebe ist mehr oder weniger stark ent­
ziindlich infiltriert. Bei Papillomen, die im Blaseninhalt flottieren, 
kann sich der Tumor vor die innere Miindung legen und so den Urin­
abfluB behindern. Der AIlgemeinzustand ist bei fortgeschritteneren 
bosartigen Tumorbildungen meist stark herabgesetzt. Die Anamie tragt 
den Oharakter einer hypochromen Blutungsanamie. Haut und sichtbare 
Schleimhaute sind blaB. An den sonstigen inneren Organen ist ein 
krankhafter Befund meist nicht zu erheben. Die Blasenkapazitat ist 
oft deutlich vermindert. In vereinzelten Fallen sind Metastasen in den 
inguinalen Lymphdriisen zu finden. Metastasen sind jedoch selten. 

Der Urin enthalt neben roten oft noch mehr weiBe Blutkorperchen, 
als dem Blutgehalt des Urins entspricht, Epithelien, manchmal auch 
winzige Fetzen, die bei mikroskopischer Untersuchung als Partikel zu 
erkennen sind, die aus Schleim und weiBen und roten Blutkorperchen 
zusammengesetzt sind. Zuweilen finden sich Fibrinklumpen, die brocke­
lige Massen, Leukocyten und Erythrocyten einschlieBen konnen. Ge­
legentlich handelt es sich auch um von den Tumoren abgerissene Ge­
websteilchen mit groBen multiformen Tumorzellen in diffuser Anordnung 
und mit GefaBversorgung. 

Die Diagnose ist bei dem meist recht klaren Befund nicht allzu 
schwierig. Fiir die Anerkennung der Blasenerkrankung als Berufs­
krankheit ist der sichere anamestische Nachweis notwendig, daB der 
Erkrankte einmal mit Anilin oder anderen aromatischen Aminen einige 
Monate oder langer in Beriihrung gekommen ist. 

Die Prognose ist bei den malignen Tumoren nicht allzu giinstig. 
Wenn die Blasentumoren auch nur wenig zur Metastasierung neigen, so 
werden sie meist erst zu spat erkannt. 

Therapeutisch wird man sich, wenn irgend moglich, doch zu einer 
Operation entschlieBen miissen und die Indikationsstellung zum ope­
rativen Eingriff im Hinblick auf die Tatsache, daB anfangs noch gut­
artige Papillome sehr zur malignen Entartung neigen, ziemlich weit 
fassen miissen. Kleinere, leicht erreichbare Tumoren wird man endo­
vesical oder durch Sectio alta angehen miissen, vor allem dann, wenn be­
reits Verwachsungen mit den Nachbarorganen bestehen. In inoperablen 
Fallen wird man sich auf die Verabreichung von schmerzlindernden 
Mitteln, Hamostypticis und sonstige, rein palliative MaBnahmen be­
schranken miissen. 

2. Vergiftungen durch Chloranilin, Nitroanilin, Toluidine und Xylidine, 
Chlortoluidin und m.Toluylendiamin. 

1m wesentlichen sind die klinischen Vergiftungserscheinungen mit den bei der 
Anilinvergiftung beschriebenen identisch. Es bestehen lediglich graduelle Unter­
schiede. 

Vom Chloranilin (CSH4· NH2 . 01) existieren drei in der Teerfarbenindustrie 
benutzte lsomeren, die nur wenig fliichtig sind. Vergiftungen durch Einatmung 
der Dampfe dieser Verbindungen sind daher bis jetzt noch nicht bekanntgeworden. 
Vergiftungen durchDampfe scheinen nur dann moglich zu sein, wenn die Temperatur 
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auBergewohnlich hoch ist. 0- und m -Chloranilin sind Fliissigkeiten; p-Chloranilin ist 
eine leicht zerflieBliche krystalline Substanz. Die Gefahr der Verstaubung ist daher 
gering. Die Aufnahme von 0- und m-Chloranilin ist jedoch in gleicher Weise wie 
beim Anilin durch die Haut moglich. Die einzige bisher bekannte, von KOTZING 
beschriebene gewerbliche Vergiftung mit Chloranilin ereignete sich durch Aufnahme 
von auf die Arbeitskleidung verspritztem m-Chloranilin durch die Haut. Das 
klinische Vergiftungsbild entsprach dem der akuten Anilinvergiftung: 11/2 Stunden 
nach dem Verschiitten der .Fliissigkeit setzten Cyanose, 51/2 Stunden spater Schwin­
del und Taumeln, dann Ubelkeit und Erbrechen ein. Bei der Einlieferung ins 
Krankenhaus, S1/2 Stunden spater, bestandpn heftige Kopfschmerzen, starke 
Cyanose und Atemnot. Herz und Lungen zeigten keinen krankhaften Befund. PuIs 
lOS/min, gespannt. Das Venenblut sah rotbraun aus. Nach AderlaB trat allgemeine 
Unruhe, fliegender PuIs, miihsame und beschleunigte Atmung auf. 1m Blut war 
nach 9 Stunden kein Methamoglobin mehr nachweisbar. 1m Urinsediment fanden 
sich einige Erythrocyten. Die Temperatur erhohte sich voriibergehend auf 3S,S 0 C. 
1m Differentialblutbild bestand eine relative Lymphocytose von 41 %. Am 4. Be­
handlungstage war der Patient wieder vollig hergestellt. Therapeutisch erwiesen 
sich Kochsalzinfusionen mit Adrenalinzusatz als sehr wirksam. Die Pulsbeschleuni­
gung bestand 2 Tage lang. 

Vom Nitroanilin (CUH4 . NH2 . N02) existieren ebenfalls drei Isomeren, die aIle 
drei krystalline Substanzen darstellen. Vergiftungen konnen durch Verstauben in 
der Teerfarbenindustrie zustande kommen. Nach KOELSCH ahnelt das klinische 
Vergiftungsbild dem der Anilinvergiftung, wobei die Blutschaden, insbesondere die 
Methamoglobinbildung, ganz das Krankheitsbild beherrschen. 

Die Toluidine (C6H4 . CHs . NH2) und Xylidine (CuHs . (CHS)2 . NH2) konnen 
bei ihrer Verwendung in der Teerfarben- und Sprengstoffindustrie durch Einatmen 
der Dampfe zu Vergiftungserscheinungen fiihren, die ebenfalls denen der Anilin­
vergiftung entsprechen. Als charakteristische Anfangssymptome gelten Hitze­
wallungen, besonders im Gesicht, und starke Kopfschmerzen. 

Chlortoluidine (CsHa . CHa . NH2 . CI) finden in der Teerfarbenindustrie Ver­
wendung. Vergiftungen diirften hauptsachlich infolge Aufnahme durch die Haut 
zustande kommen. Das Vergiftungsbild ist das gleiche wie bei der Anilinvergiftung. 
Gewerbliche Vergiftungen wurden bisher nicht bekannt. 

m-Toluylendiamin (CuHs . CHa . (NH2)2) (1-, 2-, 4-) wird allein und in der Teer­
farbenindustrie mit p-Phenylendiamin (s. S.IS0 ff.) gemischt zum Farben von Pelzen 
benutzt. Vergiftungen kommen durch Einatmen von Staub oder Dampfen zustande. 
Das klinische Vergiftungsbild ahnelt in manchen Fallen dem der p-Phenylendiamin­
Vergiftung oder es ist beherrscht von der Methamoglobinamie und Hamolyse. 
Gelegentlich entwickelte sich eine akute gelbe Leberatrophie. 

Gewerbliche Vergiftungen durch p-Toluylendiamin sind bisher nicht haufig 
vorgekommen. H. R. RAYMOND und N. S. SACKS teilten neuerdings einc Vergiftung 
bei einer 61jahrigen Krankenschwester mit, welche wahrscheinlich durch diese 
Verbindung, die in einem Haarfarbemittel enthalten war, hervorgerufen wurde. 
Unmittelbar nach der Farbeprozedur hatte sie sich eine Dauerwelle machen lassen, 
wodurch die Resorption beschleunigt worden sein solI. Die Vergiftungserschei­
nungen setzten mit Nasenbluten, gesteigerter Ermiidbarkeit und Schmerzen in der 
Herzgegend und im Unterbauch ein. Spater traten Knochelodeme, Kurzatmigkeit, 
Gewichtsabnahme und blutige Durchfalle auf. Die Milz war stark vergroBert; an 
den Beinen entwickelten sich Ekchymosen. Allmahlich trat ein immer starker 
werdender Ikterus auf. Leberfunktionspriifungen wiesen auf eine schwere Leber­
parenchymchadigung hin. Septische Temperaturen und eine Makrocytenanamie 
vervollstandigten das schwel'e klinische Bild. Nach llmonatiger Krankheitsdauer 
trat der Tod ein. Die Sektion deckte eine subakute gelbe Leberatrophie, eine Milz­
vergroBerung, Ascites, eine chronisch-passive Stauung des Magen-Darm-Traktes, 
schwere Gelbsucht und eine doppelseitige lobare Pneumonie auf. 

Phenylhydrazin, das auBerdem juckende Hautausschlage verursacht, Anisidin 
(Di- und Nitroanisidin), wie auch das Benzidin, verursachen ahnliche Allgemein­
erscheinungen wie die Toluylendiamine. 

12* 
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3. Vergiftungen dureh Tetranitromethylanilin (Tetryl). 
Tetryl (C6H2 ' (N02)s . N . N02 . CHa) wird in der Sprengstoff- und 

Munitionsindustrie verwendet. Die Aufnahme erfolgt durch Einatmung 
des Staubes. Die Vergiftungserscheinungen sind charakterisiert durch 
Haut- und Schleimhautreizungen. Die Vergifteten bieten ein recht 
typisches Bild. AIle unbedeckten Partien der Haut sind, wie die Haare 
und Conjunctiven, intensiv gelb gefarbt. Die Kranken klagen iiber 
Schlaflosigkeit, Schwache und Schwindel. Oft besteht Conjunctivitis; 
die Reizung der Nasenschleimhaut macht sich durch starke Schleim­
sekretion, heftiges Niesen, manchmal auch Nasenbluten bemerkbar. 
Zuweilen treten, wie bei den Ursolen, Asthmaanfalle auf. Bei Frauen 
kam es manchmal wahrend der Menstruation zu leichten Magen-Darm­
Storungen und geringem Ikterus. Manche Arbeiter gewohnen sich an 
den Reiz und reagieren nicht mehr. An der Haut finden sich Reizzu­
stande aller Grade: von leichten Entziindungen bis zu papu16sen Ek­
zemen und ausgepragten, schnell auftretenden ()demen, die vor allem 
im Bereich der Gesichtshaut auftreten. 

Die Therapie ist symptomatisch. Die Erkrankten miissen mit der 
Arbeit aussetzen. Bei schweren Riickfallen ist ein Wechsel des Arbeits­
platzes angezeigt. 

4. Erkrankungen durch p.Phenylendiamin und andere Ursole. 

a) "Oberempfindlichkeitserscheinungen durch p-Phenylen­
diamin und Verwandte. 

p-Phenylendiamin (CsHiNH2)2) (1, 4), auch unter dem Namen 
"Ursol D" bekannt, ist eine krystalline Substanz, die durch Inhalation 
der Dampfe oder des Staubes zu heftigen lTberempfindlichkeitserschei­
nungen fiihrt. Die meisten Schadigungen ereignen sich in Pelzfarbereien 
und bei der Herstellung der Verbindung. Die Wirkung auf den Organis­
mus ist im wesentlichen charakterisiert durch die Reizwirkung auf die 
Haut, die Schleimhaute und die Augen sowie durch ein auf dem Boden 
einer meist erworbenen "Oberempfindlichkeit entstehendes Bronchial­
asthma. Die methamoglobinbildende Wirkung tritt praktisch vollig in 
den Hintergrund des klinischen Erscheinungsbildes. Vergiftungen er­
eignen sich auBer in den Pelzfarbereien, in der Teerfarbenindustrie und 
bei Friseuren, die diese Farben zum Farben der Haare benutzen. 

Wirkungsmechanismus: p-Phenylendiamin gehort zu den sog. Oxy­
dationsfarben, die in der Pelzindustrie verwendet werden. Der Farbe­
prozeB stellt einen Oxydationsvorgang dar, der durch Zusatz von 
Wasserstoffsuperoxyd, Natriumchlorat oder Kaliumbichromat als Oxy­
dationsmittel herbeigefiihrt wird. Nach R. L. MAYER entsteht bei der 
Oxydation farbloses Chinondiimin, dessen freie Nebenvalenzen sich mit 
noch nicht oxydiertem p-Phenylendiamin zu einem dunkelgefarbten 
Chinhydron verbinden. Eine Reihe anderer Ursole (vgl. unten) ver­
halt sich prinzipiell anders. 

Die Zahl der praktisch gebrauchten Ursole ist ungeheuer groll, ihre chemische 
Identifizierung nur zu einem kleinen Teil gelungen; das Fabrikationsgeheimnis wird 
peinlich gewahrt; zudem stellen sehr viele dieser Farbstoffe reine Erfahrungs-
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produkte der Herstellerfirmen dar, iiber deren molekulare Beschaffenheit die 
Erzeuger selbst keine .Angaben machen Mnnen. (.Ausfiihrliche Zusammenstellung 
der von I. G. Farben hergestellten Ursole s. bei H. FORKER.) Folgende Verbin­
dungen sollen ala Ursole Verwendung finden: 

1. m-Phenylendiamin, 
2. p-Phenylendiamin, 
3. o-.Aminophenol, 
4. p-.Aminophenol, 
5. m-Toluylendiamin, 
6. p-.Amidophenylendiamin, 

7 . .Amidooxyphenylendiamin, 
8. Diaminodiphenylamin, 
9. o-.Amido-p-nitranilin, 

10. p-.Amido-p-nitranilin, 
ll. p-.Amidodiphenylamin, 
12. p-Toluylendiamin. 

Nach R. L. MAYER werden die unter 1-5 aufgefiihrten Verbindungen bei der 
Erzeugung brauner und schwarzer Pelzfarbtone benutzt. Nach den eingehenden 
Untersuchungen von H. FORKER entspricht 

Ursol D dem p-Phenylendiamin (C6H4(NH2)2), 
Ursol S.A dem Nitro-m-phenylendiamin (C6Ha(N02) • (NH2)2)' 
Ursol DD dem p-p-Diaminodiphenylaminchlorhydrat, 
Ursol SC dem m-Diaminoanisol (C6Ha(NH2)2· O· CHa), 
Ursol 2 G dem o-.Aminophenol (C6H4 . NH2 . OH), 
Ursol P dem p-.Aminophenolchlorhydrat (06H4(OH)NH2 . HOI). 

Wahrend man friiher annahm, daB nur das p-Phenylendiamin Uberempfindlich­
keitserscheinungen hervorrufe, ist durch neuere Untersuchungen gesichert, daB 
auBer dem p-Phenylendiamin noch fiinf weitere Ursole, die bis auf eines zur Gruppe 
der Schwarz- und Braunfarben gehoren, die gleichen Krankheitserscheinungen 
hervorrufen, namlich das Ursol SB hell, Ursol NZ, Ursol P, Ursol DMG und Ur­
sol DF . .Als gebrauchlichste Farben gelten die Ursole D, DD, DW, GG, R und P. 

Es ist anzunehmen, daB die bei der Farbung entstehenden Korper von Ohinon­
struktur, die iibrigens noch nicht eindeutig geklart ist, VOl' allem aber das als 
Zwischenprodukt auftretende Chinondiimin bzw. ein Chinonimin-EiweiBkomplex 
die Ursache der Krankheitserscheinungen darstellt. Da die also Beizen vor dem 
Farbevorgang angewandten Substanzen ebenfalls Reizerscheinungen hervorrufen 
konnen, wird man in jedem strittigen Fall auch diese Substanzen in den Kreis der 
Betrachtungen mit einbeziehen miissen. .Als Hauptvertreter dieser Beizen werden 
nach H. FORKER folgende Korper verwandt: 

.Aluminiumsulfat, DiphenylOl, 

.Ameisensaure, Formaldehyd, 

.Anilinsalz, Glaubersalz, 
Atznatron, Glycerin, 
Benzin, Griinspan, 
Bleiglatte, Indigo, 
Bleizucker, Kochsalz, 
Borax, Natriumsulfit, 
Brechweinstein, Nilsaures Eisen, 
Chloralaun, Nitrobenzol, 
Chlorkalk, Oxalsaure, 
Ohromkali, Pottasche, 

Pyrogallussaure, 
Rost, 
Tiirkischrotol, 
Salmiakgeist, 
Salpetersaure, 
Salzsaure, 
Schwefelle ber, 
Schweflige Saure, 
Spiritus, 
Unterschwefligsaures Natron, 
Weinstein. 

Bei den Krankheitserscheinungen durch p-Phenylendiamin und seine 
Verwandten handelt es sich nicht um Vergiftungserscheinungen im 
eigentlichen Sinne des Wortes. Es darf heute als sicher gelten, daB 
die beobachteten Reaktionen als Ausdruck einer erworbenen Dber­
empfindlichkeit aufzufassen sind, wobei durchaus nicht in allen Fallen 
eine individuelle vererbte Disposition, eine allergische Anfalligkeit oder 
Asthmabereitschaft als Vorbedingung fUr die Entstehung nachweisbar 
ist. Eine Gewohnung tritt nicht ein; oft ist im Laufe der Zeit eine Steige­
rung der Empfindlichkeit zu beobachten. Vagotoniker sollen besonderr 
empfindlich sein. Etwa ein Drittel der Arbeiter scheint unempfindlich 
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zu sein. Nach neueren Beobachtungen (FORKER) erkranken besonders 
zwei Gruppen von Arbeitern: einmal solche, die schon jahrzehntelang 
in der Pelzindustrie tatig sind, sobald sie das 40. Lebensjahr iiber­
schritten haben, zum anderen junge Arbeiter zwischen 20 und 25 Jahren 
schon nach sehr viel kiirzerer Arbeit in dem gefahrdeten Milieu. Die 
Hauterscheinungen konnen genau wie das Asthma bronchiale allein, 
in manchen Fallen aber auch gleichzeitig nebeneinander bestehen oder 
nacheinander auftreten. 

Klinische Krankheitserscheinungen: 1m Beginn der Erkrankung 
tritt zunachst Husten mit wenig Auswurf, allmahlich auch Atemnot 
auf, die anfangs hauptsachlich wahrend der Arbeit, dann auch schon 
bei leichten Anstrengungen, wie Treppensteigen, Radfahren, schnellem 
Gehen, schlieBlich aber auch in Ruhe bemerkbar wird. Oft klagen 
die Kranken iiber Beklemmungsgefiihle auf der Brust. In anderen 
Fallen bestehen die ersten Krankheitserscheinungen lediglich in einem 
Reizzustand der Nasenschleimhaut mit Niesreiz und Entleerung 
eines reichlichen, diinnfliissigen, hellen und klaren Sekretes aus der 
Nase wie bei der Rhinitis vasomotorica. Bisweilen tritt auch eine 
mehr oder weniger heftige Bronchitis mit leichtem Fieber und reich­
lichem Auswurf auf, Erscheinungen, auf die sich in leichten Fallen das 
ganze Krankheitsgeschehen beschranken kann. 

AIle Ubergange und Grade, angefangen von der erschwerten Atmung 
wahrend der Arbeit mit einem der Ursole, von plotzlich auftretenden 
heftigen Hustenanfallen bis zum schweren Asthma bronchiale mit allen 
seinen Folgeerscheinungen wurden als Ursolschaden beobachtet. 

Das von entwickeIte, typische Krankheitsbild ist in vielen Fallen 
gekennzeichnet durch an Haufigkeit immer zunehmende Anfalle von 
Atemnot, vor allem nach Beendigung der Arbeit und nachts. Es be­
steht allgemeine Mattigkeit; das Gewicht nimmt abo Manchmal tritt 
Erbrechen auf, vor allem nach Hustenanfallen. Wahrend der Anfalle 
ist das Gesicht tief cyanotisch; unter Anspannung der Atemhilfsmus­
kulatur ringen die Kranken verzweifelt nach Luft; der Gesichtsausdruck 
ist angstlich. Schon von weitem ist Giemen, Brummen und Pfeifen 
zu horen. Der ganze Aspekt und Befund gleicht aufs Haar dem eines 
schweren Asthmaanfalles. Als Folgeerscheinung der gehauften Anfalle 
entwickelt sich alsbald ein Lungenemphysem, vor allem in den unteren 
Lungenabschnitten. Der Klopfschall wird tympanitisch, die Lungen­
grenzen treten tiefer, die Verschieblichkeit der Zwerchfelle wird geringer 
und die Vitalkapazitat vermindert sich. Wahrend der Anfalle hort 
man auskultatorisch massenhaft trockene Rasselgerausche aller Kaliber. 
Das Exspirium ist verlangert, die absolute Herzdampfung infolge der 
Lungenblahung verkleinert. In manchen Fallen ist das Herz schon 
nach kurzer Zeit verbreitert. Blut- und Sputumbefund unterscheiden 
sich nicht von dem bei gewohnlichem Asthma bronchiale; auch beim 
Ursolasthma wird eine Eosinophilie im Blut nicht so sehr selten 
vermiBt; sie ist manchmal nur im Anfangsstadium der Erkran­
kung klinisch faBbar. Der Verlauf ist der gleiche wie beim Asthma 
bronchiale. 
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Die Veranderungen an del' Haut sind sehr vielgestaltig. Neben den 
relativ harmlosen urticarieHen heben sich VOl' aHem die haufigeren 
ekzematosen Hautveranderungen hervor. Bei akutem Einsetzen ist die 
Cutis stark gerotet und geschwollen. Das Ekzem setzt sich zusammen 
aus hirsekorngroBen Knotchen, die verschieden stark gerotet und un­
regelmaBig verstreut sind, manchmal auch in groBeren Haufen dicht 
zusammen stehen. In der Mitte der Knotchen entwickeln sich mit 
seroser Fliissigkeit gefiillte Blaschen, die zerreiBen und dann gelbliche 
Borken entstehen lassen. In anderen Fallen tritt zunachst ein stark 
juckender Ausschlag, vor allem an den Handen und im Gesicht, auf. Es 
entwickeln sich massenhaft Comedonen, zwischen denen sich dann zahl­
reiche rote, infiltrierte Pusteln finden, die aus den Comedonen hervor­
gehen. Bisweilen wurden auch erysipelartige Rautverdickungen ge­
funden. Die Hautveranderungen beginnen meist an den Korperstellen, 
die mit dem Ursol unmittelbar in Berlihrung kommen, d. h. VOl' allem 
an den Randen, an den Unterarmen und im Gesicht. Charakteristischer­
weise zeigt das Ekzem die Tendenz, sich auf andere Korperstellen aus­
zubreiten. So entwickelte sich bei del' Hauttestung mit Ursol bei einem 
Fall von Ursolasthma um die Scarificationsst-elle herum eine nassende 
Dermatitis, die innerhalb weniger Tage den ganzen Oberarm um­
faBte und libel' 1 Jahr lang bestehen blieb. Reste hinterbleiben oft 
lange Zeit. Es entstehen Narben. Das Ekzem ist oft von unertrag­
lichem Juckreiz begleitet, der nachts verstarkt auftritt und den Schlaf 
stort. 

Das chronische Ekzem ist mit Vorliebe an den Randrlicken, im 
Gesicht und an allen der Reibung ausgesetzten Rautpartien lokalisiert. 
Das Jucken kann of tel' fehlen. Die Raut wird dick, hart und verfarbt 
sich dunkelbraun. Ihre Oberflache ist rauh und schuppt. Gelegentlich 
treten furunkelartige Efflorescenzen auf, die bei del' Abheilung Narben 
hinterlassen. Wesentlich seltener ist del' von R. L. MAYER bei Ursol­
kranken erstmalig beobachtete Lichen Vidal disseminatus. Es handelt 
sich da um gruppierte odeI' disseminierte Papeln von fester Konsistenz 
und blasser, blaulichroter Farbe, die hauptsachlich urn den Mund herum, 
an den Unterschenkeln und am Scrotum auftreten. Die Raut ist in 
den befallenen Bezirken derb infiltriert und pigmentiert. Anfallsweise 
tritt heftiger Juckreiz auf. 

In seltenen Fallen wurden an den Augen Reizerscheinungen in Form 
von Conjunctivitis und Lidschwellung beobachtet. Offensichtlich han­
delt es sich da urn lokale Wirkungen des p-Phenylendiamins. So ent­
wickelten sich Lidrandekzeme und schmerzhafte Epitheldefekte an del' 
Hornhaut, die oft lange bestehen bleiben und gelegentlich zarte Narben­
bildungen nach del' Abheilung hinterlassen. Aus Amerika wird libel' 
die Erblindung eines Auges infolge Perforation eines Rornhautgeschwiirs 
berichtet (SALLMANN). 

Die Diagnose wird sich in den meisten Fallen auf die eingehend 
zu erhebende Anamnese stiitzen miissen. Hauttestungen mit einzelnen 
Ursolen sind wenig beweisend. Mindestens miissen aIle die Ursole ge­
priift werden, mit denen del' Betreffende gearbeitet hat. Die als Beizen 
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verwendeten Substanzen miissen bei Hautveranderungen mit in Betracht 
gezogen werden, da sie als Ursache ebenfalls in Frage kommen. 

Die Therapie wird in den Fallen mit Ursolasthma die gleichen Mittel 
anwenden konnen, die zur Bekampfung des Asthma bronchiale ublich 
sind. Die Hautschaden sind symptomatisch zu behandeln. Ihre Ab­
heilung nimmt viel Zeit in Anspruch. Da die Empfindlichkeit der 
Betroffenen sich im allgemeinen steigert, wird man in den meisten 
Fallen einen Wechsel des Arbeitsplatzes so £ruh als moglich veranlassen 
mussen. 

b) Die chronische Vergiftung mit p-Phenylendiamin. 
Die bei chronischer Einwirkung von Phenylendiamin vereinzelt beob­

achteten Krankheitserscheinugen sind im Gegensatz zu den oben be­
schriebenen -oberempfindlichkeitsreaktionen als echte Vergiftungs­
symptome zu deuten. Dafiir spricht die gute -obereinstimmung alterer 
tierexperimenteller Ergebnisse mit neueren klinischen Beobachtungen. 

Bei Arbeitern, die mit dem Aufhangen ursolgefarbter Felle auf 
Trockenboden beschaftigt waren, trat eine Blaufarbung der Lippen, 
Ohren und sichtbaren Schleimhaute auf (FORKER); gleichzeitig war die 
Gesichtshaut blaB und grau verfarbt. Diese Erscheinungen erinnern 
sehr an die bei Vergiftungen mit anderen aromatischen Amidoverbin-
dungen beobachteten Krankheitsbilder. . 

Als chronische Vergiftungserscheinungen wurden in der bisher vor­
liegenden Literatur gastrointestinale Erscheinungen, neurasthenische 
Syndrome, retrobulbare Neuritis, zentrales Skotom fUr Rot und Griin, 
Diplopie, subakute Colitis und toxische Labyrinthitis beschrieben 
(ISRAELS). In neuerer Zeit wurde im englischen Schrifttum eine todlich 
verlaufende chronische Vergiftung mit p-Phenylendiamin bei einer 
21jahrigen Friseuse beschrieben, die 5 Jahre hindurch diese Verbindung 
zum Farben der Haare ihrer Kundinnen benutzte. 

Die Vergiftungserscheinungen begannen zunachst mit uncharakte­
ristischen Beschwerden: Gelenkschmerzen, Halsschmerzen, Kopfschmer­
zen sowie leichter subikterischer Verfarbung der Skleren. 2 Monate 
spater entwickelte sich nach kurz dauernder Besserung ein schwerer 
Ikterus; gleichzeitig traten (jdeme an den FuBen und Furunkel an 
der Unterlippe auf. Erst nach 2 Monaten war sie wieder so weit herge­
stelit, daB sie ihre Arbeit aufnehmen konnte. Unmittelbar danach er­
krankte sie erneut. Die Regelblutungen hatten seit Beginn der Krank­
heitserscheinungen aufgehort. Es bestanden Abgeschlagenheit, leichte 
Bauchschmerzen und leichter Ikterus. Die Leber war vergroBert, scharf­
randig· und glatt. Der Magensaft war subacid. Der Ausfall der Leber­
funktionspriifung sprach fiir einen Parenchymschaden. Nach kurz 
dauernder Besserung setzte heftiges Erbrechen ein; der Aligemeinzu­
stand verschlechterte sich rapid. Nach zweimaliger Remission endete 
die Patientin im Coma hepaticum. 

Die Sektion ergab neben zahlreichen cholamischen Haut- und 
Schleimhautblutungen ein Lungenodem, eine finale Erweiterung des 
Herzens und eine schwere Leberschadigung. Die Leber war klein und 
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hockerig, die Milz stark vergroBert_ Es fand sich ein gelb gefarbter 
Ascites_ Histologisch zeigte die Leber das Bild der akuten gelben Leber­
atrophie_ Einzelne Bezirke waren mit homogenem blauen Material er­
fliIlt, das an manchen Stellen mit den nekrotisch werdenden Leber­
zeIlen zusammenhing_ Die Nekrosen waren offenbar der Ausbreitung 
des blauen Materials, das ein Umwandlungsprodukt des Phenylen­
diamins zu sein schien, gefolgt. Auch bestand eine toxische Encephalitis. 
Nach McKENNA solI die Einwirkung von Wasserstoffsuperoxyd oder 
Natriumthiosulfat die Krankheitserscheinungen verschlimmern. 

vm. Erkrankungen durch Halogen-Kohlenwasser,stoffe 
der Fettreihe. 

Die Erkrankungen durch Halogen-Kohlenwasserstoffe der Fettreihe 
wurden erst mit der III. VO. in die Liste der entschiidigungspflichtigen 
Berufskrankheiten aufgenommen, da ihre vielfiiltige Anwendung in der 
Technik immer hiiufiger zu teilweise recht schweren Vergiftungserschei­
nungen und Gesundheitsschiidigungen fiihrte. Die Zahl der Halogen­
Kohlenwasserstoffe der Fettreihe ist sehr groB. Sie entstehen durch 
Ersatz eines oder mehrerer Wasserstoffatome durch Halogenatome 
(01, Br, J, F). Da hinsichtlich der Nomenklatur Verwechslungen an 
der Tagesordnung sind, auch hiiufig Unklarheiten bestehen, welche 
Verbindungen im einzelnen zu den halogenierten Kohlenwasserstoffen 
der Fettreihe zu ziihlen sind, seien einige der toxikologisch wichtigsten 
nach der Zusammenstellung von FLURY und ZERNIK (1. c. S.303) 
wenigstens mit Namen und Formel nachstehend aufgefiihrt. 

I. Geslittigte Verbindungen. 
a) Methanabkommlinge: 

Methylchlorid CH3CI 
Methylbromid CH3Br 
Methyljodid CH3J 
Methylenchlorid (= Dichlormethan) 

CH2Cl2 

b) Athanabkommlinge: 

Chloroform CHCl3 
Bromoform CHBr3 

Tetrachlorkohlenstoff (= Tetrachlor-
methan) CCl4 

Athylchlorid CH3 · CH2Cl s-Tetrachlorathan CHCl2 • CHCl2 

Athylbromid CH3 • CH2Br (Acetylentetrachlorid) 
Athyljodid CH3 . CH2J s-Tetrabromathan CHBr2 • CHBr2 

Athylenchlorid CH2CI· CH2Cl (Acetylentetrabromid) 
Athylenbromid CH2Br' CH2Br as-Tetrachlorathan CCl3 • CH2CI 
Athylidenchlorid CH3 · CHCl2 (a-Di- (Acetylidentetrachlorid) 

chlorathan) Pentachlorathan CCl3 . CHCl2 

,B-Trichlorathan CH2CI . CHCl2 (falsch- Hexachlorathan CCl3• CCl3 (Perchlor-
lich Vinylchlorid genannt) athan) 

II. Ungeslittigte Verbindungen. 
a) Athylenabkommlinge: 

Vinylchlorid CH2 = CHCl (Mono- as-Dichlorathylen CH2=CCI2 (Acety-
chlorathylen) lidendichlorid) 

s-Dichlorathylen CHCI=CHCI (Ace- Trichlorathylen CHCI=CCI2 (Tri) 
tylendichlorid) Tetrachlorathylen CCI2=CCI2 (Per-

b) Acetylenabkommlinge: 
chlorathylen) 

Dibromacetylen CBr=CBr Dijodacetylen CJ=CJ 
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Von den zahlreichen obengenannten Verbindungen haben viele bis­
her am Menschen noch gar keine Vergiftungen verursacht; nur ein 
kleiner Tell hat gewerbliche Schaden herbeigefiihrt. Praktisch kommen 
nur die vom Methan und vom Athan abgeleiteten chlorierten Kohlen­
wasserstoffe in Frage, die bei Zimmertemperatur fliichtig sind. Die 
gewerblich haufiger zu Vergiftungen AnlaB gebenden Stoffe sind in der 
nachfolgenden Tabelle zusammengestellt, die auch die wichtigsten physi­
kalischen Daten enthiHt. 

I. Gesattigte Verbindungen. 
a) Methanabkommlinge: 

Metl}.ylchlorid (Chlormethyl) CH3CI . . . . . 
Methylbromid (Brommethyl) CH3Br . . . . . 
Methyljodid (Jodmethyl) CH3J . . . . . . . 
Tetrachlorkohlenstoff (Tetrachlormethan) CC14 • 

b) Athanabkommlinge: 
Athylenchlorid CH2Cl· CH2Cl . . . . 
Athylenbromid CH2Br . CH2Br 
Tetrachloriithan (Acetylentetrachlorid) 

CHCl2 • CHC12 • • • • • • • • • • 

Athylenabkommlinge: 
H. Ungesattigte Verbindungen. 

Trichlorathylen ("Tri") CHC1=CC12 • • • • • 

Tetrachlorathylen (Perchlorathylen) CC1=CCl2 

Mol.-Gew. 

50,48 
94,94 

141,95 
153,84 

98,95 
187,87 

167,85 

131,39 
165,84 

Kp.OC 

-24 
4 

44---45 
76-77 

83,7 
132 

145,5 

87 
120,8 

Die Angaben iiber die Giftigkeit der in Frage kommenden Stoffe 
sind recht widersprechend und uneinheitlich. Die Einordnung in eine 
Reihe, z. B. nach zunehmender Giftigkeit, stoBt daher auf Schwierig­
keiten. 

Allgemein kann festgestellt werden, daB die Halogenverbindungen der 
Kohlenwasserstoffe der Fettreihe starker wirksam sind als die Kohlen­
wasserstoffe, aus denen sie abgeleitet sind. Die Wirkung aller der ge­
nannten Stoffe ist bis zu einem gewissen Grade qualitativ ahnlich. Die 
Einatmung hoher Konzentrationen iiber kurze Zeit wird im allgemeinen 
bei allen Substanzen besser vertragen als die Einatmung niederer Kon­
zentrationen iiber Hingere Zeit. 

Die Schadigungen bestehen vorwiegend in Schaden des Stoffumsatzes 
(FLURY). Die meisten chlorierten Kohlenwasserstoffe stellen Stoff­
wechsel- bzw. Lebergifte dar, die bei den chronischen und subakuten 
Vergiftungen starker in Erscheinung treten als bei den akuten Vergif­
tungen. Dabei ist hervorzuheben, daB die Degenerationserscheinungen 
an den parenchymatosen Organen, insbesondere an der Leber, den 
Nieren und am Herzen, die dann Zeichen mehr oder minder ausgesproche­
ner Verfettung zeigen, bei den hoheren Gliedern (Tetrachlorkohlenstoff 
und Tetrachlorathan) viel ausgepragter sind als bei den niederen Gliedern 
(z. B. Trichlorathylen), bei denen Leberschaden bisher kaum beobachtet 
wurden. 

Inwieweit der Bau der Molekiile hierbei eine Rolle spielt, ist zur Zeit noch 
nicht zu entscheiden. So wird z. B. von LUCE darauf aufmerksam gemacht, daB 
das meist keine Leberschaden setzende Trichlorathylen im Gegensatz zu CC14 und 
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Tetrachlorathan eine Doppelbindung im Molekiil besitzt. Die hOheren chlorierten 
Kohlenwasserstoffe, die I.e berschaden setzen, stellen schwerer und sich langsamer zer­
setzende Substanzen dar, die gewissermaBen auf indirektem Wege wirksam werden. 

Aui einige klinische Eigentiimlichkeiten der zu den nichtaroma­
tischen Losungsmitteln gehorenden Halogenwasserstoffe sei hier noch auf­
mer ksam gemacht. Viele dieser Substanzen lassen namlich eine zweiphasige 
Wirkung erkennen. Der ersten Vergiftungsphase, in der unmittelbar nach 
Eindringen der Verbindungen in den Organismus Krankheitserschei­
nungen auftreten und die vor allem durch Reizerscheinungen an den 
Schleimhauten und narkotische Wirkung am Zentralnervensystem cha­
rakterisiert sind und welche relativ schnell wieder abklingen, folgt ein 
sich iiber Stunden bis zu mehreren Tagen hinziehendes symptomentreies 
Intervall, in dem sich die Geschadigten subjektiv des besten Wohl­
befindens erfreuen. Erst nach Ablauf dieser symptomlosen Latenzzeit 
("Wartezeit", BAADER) setzen ernstere Krankheitserscheinungen ein, 
die im wesentlichen in drei Symptomenkomplexen ihren Ausdruck finden : 
einem pulmonalen, einem cerebral-meningealen und einem hepato-rena­
len, die ineinander iibergehen konnen bzw. von denen jeweils einer 
mehr oder minder in den Vordergrund des ganzen klinischen Zustands­
bildes riickt (BAADER). Dies gilt vor allem fiir die als "hepato-renaler 
Symptomenkomplex" bezeichneten Krankheitserscheinungen, die in­
folge einer azotamischen Komponente zudem sehr dem cerebral-menin­
gealen Symptomenkomplex ahneln konnen und leicht zum Tode fiihren. 
Bemerkenswert ist das nach Einatmung von Stoffen dieser Gruppe auf­
tretende Vergittungstieber, das bis zu 41 0 C und mehr betragen und zu 
Fehldiagnosen Veranlassung geben kann (BAADER). 

1. Vergiftungen durch Abkommlinge des Methans. 

Methylchlorid, Methylbromid und Methyljodid (Methylmonohalogen­
verbindungen. ) 

Die Verbindungen dieser Gruppe nehmen insofern eine Sonderstellung 
ein, als ihnen im Gegensatz zu den iibrigen Substanzen eine nur geringe 
narkotische Wirkung eignet, die rasch voriibergeht. Sie sind aIle auBer­
ordentlich giftig. Nach Brommethyl z. B. kann der Tod eintreten, bevor 
noch eine Narkose zustande kommt. Nach FLURY beruht die hohe Giftig­
keit der Methylmonohalogenide darauf, daB sie wie leicht verseifbare 
Ester reagieren und nach dem Eindringen in den Organismus dort sehr 
bald in Methylalkohol und Halogenwasserstoff zerfallen. Der Methyl­
alkohol wirkt dann in der ihm eigentiimlichen Art auf das Nervensytem 
und die anderen Organe. Solange die Einatmung erfolgt, speichert sich 
im Korper Methylalkohol. Diese FeststeHung ist insofern von Wichtig­
keit, als sie die Erklarung gibt fiir die Beobachtung, daB es auch dann 
zu schweren Vergiftungen kommen kann, wenn an sich geringe, noch 
nicht narkotische Konzentrationen der Stoffe dieser Gruppe eingeatmet 
werden. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen vor aHem in der chemischen In­
dustrie, wo Methylchlorid, seltener auch Methylbromid zum Methylieren 
verwendet werden. Brommethyl findet vor allem bei der Herstelluag 
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organischer Methylfarben, insbesondere bei der Fabrikation der vom 
Anilinviolett abgeleiteten griinen und der vom Anilinrot stammenden 
blauen Farben Verwendung. Auch kommt es in reichlichen Mengen 
als Nebenprodukt bei gewissen chemischen Prozessen, z. B. in der Melasse­
schlempe, vor. In der pharmazeutischen Industrie wird es bei der Her­
stellung von Antipyrin benutzt. Viel verbreiteter ist die Anwendung 
beider Verbindungen in der Kalteindustrie, wo sie als Fiillgase in Kom­
pressions- bzw. Absorptionskaltemaschinen verwendet werden. Bei den 
Kompressionskaltemaschinen wird Warme bei der Ausdehnung bzw. 
Verdampfung verfliissigter Gase gebunden; bei den Absorptionsmaschi­
nen wird das Gas verdampft und dann durch das Wasser adsorbiert. 
Die Verwendung des wegen seiner besonders giinstigen technischen 
Eigenschaften bevorzugten Methylbromids hat infolge der zahlreichen, 
besonders in Amerika beobachteten Vergiftungsfalle abgenommen. So 
kam es vor allem bei der Montage und Reparatur der mit diesen Gasen 
beschickten Kaltemaschinen, bei Rohrbriichen, Ventilundichtigkeiten 
usw. zu Vergiftungen. 

Sehr verbreitet ist auch die Anwendung bei der Fabrikation von 
modernen Feuerloschmitteln, zu deren Herstellung neben Methylchlorid 
vor allem das Brommethyl, meist in Kombination mit Tetrachlorkohlen­
stoff, verwendet wird. Gefahrdet sind nicht nur die mit der Herstellung 
der Feuerloschmittel beschaftigten Personen, wo es z. B. beim Ein­
fiillen der Kohlenwasserstoffe zu Vergiftungen kommen kann, sondern 
vor allem auch die damit arbeitenden Menschen, insbesondere Feuer­
wehrleute. Hierbei ist zu beachten, daB es sich zwar um unbrennbare, 
aber leicht fliichtige und zum Teil stark giftige Stoffe handelt, die zum 
Loschen benutzt werden. Vor allem ist mit der Bildung giftiger Zer­
setzungsprodukte zu rechnen, welche die mit dem Loschen beschaftigten 
Personen gefahrden konnen (vgl. auch Abschnitt CCI4). Bei der Ver­
wendung bromhaltiger Stofie (Methylbromid) kann es zur Bildung von 
Brom und giftigen Bromverbindungen kommen. 

a) Vergiftungen durch Methylchlorid. 
Chlormethyl (CHaCI) ist ein farbloses Gas, schwerer als Luft, von 

schwach siiBlichem, atherahnlichem Geruch, das die Schleimhaute der 
oberen Luftwege nur wenig reizt. Seine narkotische Wirkung ist wie 
die lokale Reizwirkung verhaltnismaBig gering. Es stellt ein schnell 
resorbierbares, schweres Nerven- und Allgemeingift dar. Die Giftwirkung 
beruht auf dem Vorhandensein der Methylgruppe und der Bildung von 
giftigen Spalt- und Abbauprodukten (Formaldehyd, Ameisensaure, Chlor­
ameisensaure 1). Die Ausscheidung erfolgt sehr langsam. Der Haupt­
angriffspunkt liegt am Gehirn, vor allem am Hirnstamm, wofiir aller­
dings beweisende Autopsiebefunde fehlen. Die Aufnahme in den Organis­
mus erfolgt praktisch nur durch Einatmung. Sein Geruch wird erst bei 
einer Konzentration von 1% bemerkbar; er wird leicht von anderen 
Geriichen iiberdeckt. 

Nach kurzdauernder Einatmung geringer Mengen treten fliichtige 
Allgemeinerscheinungen auf, wie Kopfweh, Miidigkeit, Schlafsucht, Er-
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brechen, taumelnder Gang. Werden die Betroffenen schon zu diesem 
Zeitpunkt an die frische Luft gebracht, so verschwinden die Symptome 
schnell, ohne Folgeerscheinungen zu hinterlassen. Die individuelle Emp­
findlichkeit spielt dabei eine nicht unerhebliche Rolle. 

Initialsymptome: Bei der Einatmung groDerer Mengen treten zuerst 
Erscheinungen allgemeiner Art, wie Schwindel, zunehmende Schliifrig­
keit, Verwirrtheit, Schwachegefiihl, p16tzliche Ubelkeit, hartnackiges 
Erbrechen, Tremor, unsicherer Gang, Blutdruckabfall, Tachykardie, 
diffuse Leib- und Kopfschmerzen, auf. Nach langer dauernder Ein­
atmung geringer Konzentrationen beginnen die Vergiftungserscheinungen 
oft mit lastigem allgemeinem Hautjucken (DORELLO). Dann stellen sich 
Miidigkeit, Muskelschwache, Ubelkeit, Somnolenz und starkes Schlaf­
bediirfnis ein. 

Nach einer wechselnd langen, symptomenlosen Latenzzeit, in der die 
Initialsymptome ganz verschwunden sein konnen und die mehrere 
Stunden bis zu vielen Tagen dauern kann, treten p16tzlich schwere 
Vergiftungserscheinungen auf; die schwere akute Vergiftung wird von 
einem vorwiegend cerebralen Syndrom beherrscht, das sich zum Teil 
auch in Magen-Darm-Storungen und Kreislaufschaden manifestiert. Der 
finale Teil des Krankheitsbildes ist in manchen Fallen von einer schweren 
Nierenschadigung mit Kreislaufschwache, Cyanose und Krampfen be­
herrscht. In manchen Fallen ist auch eine Schadigung (Hamolyse) des 
Blutes beobachtet worden. 

Magen· Darm -Kanal. Z unachst setzt meist hartnackiges Er brechen ein, 
bei dem der gesamte Mageninhalt entleert wird; die Nahrungsaufnahme 
ist sehr erschwert, da haufig selbst reines Wasser nicht behalten wird 
(BIRCH). Manche Kranken verweigern die Nahrung ganz. Auch starke 
wasserige Durchfalle mit heftigen Leibschmerzen konnen auftreten. Der 
groDe Fliissigkeitsverlust fiihrt zu ausgepragten Austrocknungserschei­
nungen. Haufig treten noch 36 Stunden nach der akuten Vergiftung 
hohe Temperaturen bis zu 42 0 C auf. 

Der starke Wasserverlust zieht den Kreislanf in Mitleidenschaft. Der 
Blutdruck sinkt (85/40 mm), wohl infolge Verminderung der zirkulie­
renden Blutmenge, der Capillarerweiterung und der Eindickung des 
Blutes; die Pulsfrequenz steigt auf 150/min und mehr, eben so die Atem­
frequenz. Die Ausatmungsluft riecht meist deutlich nach Chlormethyl. 
Manchmal klagen die Kranken iiber unangenehme Sensationen in der 
Herzgegend. Gelegentlich wurde eine leichte subikterische Verfarbung 
beobachtet, von der aus den bisherigen Mitteilungen nicht zu entscheiden 
ist, ob sie auf einer Leberschadigung (vgl. den Sektionsbefund) oder auf 
einem vermehrten Erythrocytenzerfall (Hamolyse) beruht. 

Bei den leichten Vergiftungen kommt es im allgemeinen nicht zu 
Veranderungen des Blutbildes. 1m Verlaufe schwerer Vergiftungen wurde 
innerhalb weniger Tage eine Verminderung des Hamoglobins und der 
Erythrocyten bis auf 50% und 3,1 Mill. beobachtet. Die roten Blut­
korperchen sind wenig farbstoffhaltig, verschieden groD, zum Teil auch 
formverandert. Vereinzelt finden sich Zellfragmente. Reticulocyten als 
Ausdruck einer beginnenden Blutregeneration finden sich meist erst nach 
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Ablauf einer Woche. Die Leukocytenzahl ist maBig erhoht (8500 bis 
22000). Das Difterentialblutbild zeigt manchmal eine relative Lympho­
cytose, in anderen Fallen eine Lymphopenie. Es ist nicht typisch ver­
andert. 

Bei schweren Vergiftungen kommt es durch die Ausscheidung der 
Zerfallsprodukte des Methylchlorids neben einer Acidose auch zu Schadi­
gungen der Nieren. Die klinischen Erscheinungen ahneln denen einer 
akuten Nephritis. Die Nierengegend wird durckschmerzhaft. Die aus­
geschiedene Urinmenge vermindert sich. In einer Vielzahl von Fallen 
stellte sich eine bis zu 48 Stunden dauernde Anurie ein. Der Urin ist 
nach Einatmung groBerer Mengen des Gases meist stark sauer und 
dunkel verfarbt. Haufig riecht er ausgesprochen nach Aceton, das sich 
neben Acetessigsaure auch chemisch nachweisen laBt; EiweiB findet sich 
meist nur in Spuren. In fast allen Fallen sind ameisensaure Salze 
(Ammoniumformiat) oder Ameisensaure (bis zu 10 mg/lOO ccm Urin) 
nachzuweisen. 

Der qualitative Nachweis von Ammoniumfo'l"miat kann auf eiufache Weise so 
erfolgen, daB dem Vrin einige Tropfen Eisenchloridliisung zugesetzt werden. Bei 
Anwesenheit von Ammoniumformiat wird eine deutliche Rotfarbung sichtbar; 
beim Erhitzen £alit ein brauner Niederschlag aus. Der Nachweis ist nicht spezifisch: 
Purinkiirper, Salicylsaure und Aspirin usw. reagieren in gleicher Weise. 

1m Sediment finden sich hyaline und granulierte Zylinder, ge­
schwanzte Epithelien, vereinzelte Leukocyten, manchmal auch Oxalate. 

Am eindrucksvollsten sind die Erscheinungen am Zentralnerven­
system. Neben den bereits eingangs als Initialsymptome beschriebenen 
Veranderungen treten hartnackige Kopfschmerzen, vor allem in der Stirn, 
BewuBtseinstriibungen, SchweiBausbriiche, nachtliche Atembeschwerden 
und Erregungszustande auf. Sehr auffallig ist die eigentumliche Schlaf­
sucht. Der Gesichtsausdruck ist mude, die Sprache verwaschen; die 
Zunge liegt schwer im Mund wie bei leichter Trunkenheit. Das Schlaf­
bedurfnis ist so unwiderstehlich, daB die Vergifteten im Stehen, bei der 
Arbeit, beim Essen, ja selbst am Steuer des Autos einschlafen. Die 
Schlafdauer ist unnatiirlich gesteigert. In manchen Fallen schliefen die 
Erkrankten mit nur kurzen Unterbrechungen bis zu 72 Stunden. In 
leichteren Fallen bestehen nur Schwierigkeiten, die Kranken £ruh zu 
wecken; sie sitzen lang auf dem Bettrand und starren stumpf vor sich 
hin. Recht haufig bestehen agitierte Rauschzustande. Die Kranken 
sind desorientiert und reden irre. In manchen Fallen wurden fibrillare 
Muskelzuckungen und Tremor, bei schwerem Krankheitsverlauf klonisch­
tonische Krampfe mit ausgepragter Cyanose, hartnackiger, allen Mitteln 
trotzender und tagelang anhaltender Singultus, fliichtige leichte Lah­
mungen einzelner Muskeln und Nerven (Facialis) beobachtet. Aus­
gesprochene Reflexanomalien wurden bisher nicht bekannt. Der Liquor 
steht in schweren Fallen unter erh6htem Druck; vereinzelt war er wolkig 
getriibt, der EiweiBgehalt leicht vermehrt. Die Zellzahl wurde immer 
normal gefunden. Recht charakteristisch sind die Gangstorungen: die 
Kranken haben das Gefiihl, auf Watte zu gehen. Sie heben die FiiBe 
iibermaBig hoch. Die Bewegungen sind ausfahrend, ziellos und un­
koordiniert. Der Gang wird hierdurch taumelnd, unsicher, in manchen 
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Fallen ausgesprochen ataktisch. Trotz des subjektiven Dnsicherheits­
gefiihls beim Gehen ist das ROMBERGSche Phanomen meist negativ. 

Recht typisch und haufig sind die Sehstorungen. Dndeutliches, ver­
schwommenes Sehen oder Doppeltsehen sind sehr konstante Klagen. 
Manchmal bestand ein leichter Strabismus. Recht haufig findet sich 
eine ausgesprochene Ptosis der Augenlider. Die Pupillen sind weit und 
reagieren trage. Mitunter finden sich leichte Lahmungen der auBeren 
Augenmuskeln und der Ciliarmuskulatur. Die Sehkraft kann infolge 
einer meist voriibergehenden Schadigung des Opticus geschwacht oder 
ganz aufgehoben sein (Amblyopie). Auch Akkommodationsstorungen 
wurden beobachtet. Schon auf kurze Entfernungen konnen die Ver­
gifteten auch gut bekannte Personen nicht mehr erkennen oder nicht 
mehr lesen. Manchmal ist das Horvermogen vermindert; Schalleindriicke 
werden gehort, als ob Wasser im Ohr sei. 

VerJauf: In den schweren Fallen jehlt meist die Zweiphasigkeit des 
Vergiftungsablaufes. An die Initialsymptome schlieBt sich unmittelbar 
das Koma mit schwersten tonischen Krampfen, Opisthotonus, volliger Be­
wuBtlosigkeit, starker Cyanose und Delirien an. Der Tod erfolgt unter 
den Zeichen del' Atemlahmung. Bei leichterem Verlauf schlieBt sich an 
das voll ausgebildete Vergiftungsbild die meist langsam verlaufende 
Rekonvaleszenz an, zu deren Beginn recht haufig das Dnvermogen beob­
achtet wurde, den Drin zu halten. Ais Nacherscheinungen werden StD­
rungen im Bereich des Zentralnervensystems beschrieben, die auf Schadi­
gungen der Nervenzellen mit nachfolgender Degeneration beruhen. So 
finden sich lange bestehende, allgemeine Schwache, Erregungszustande, 
hochgradige VergeBlichkeit und Amnesie und andere seelische Ver­
anderungen, Appetitlosigkeit, Schwindelanfalle, allgemeine Nervositat, 
Stimmungslabilitat, hartnackige Schlaflosigkeit, Intentionstremor und 
Koordinationsstorungen an den Handen und FiiBen, Sehschwache und 
Verdunkelung des Gesichtsfeldes mit Schwierigkeiten beim Lesen. Auch 
entziindliche Verwachsungen im Brustraum (Pleuroperikarditis) und 
Herzmuskelerkrankungen wurden mit einer iiberstandenen Chlormethyl­
vergiftung ursachIich verknupft (FLURY und KLIMMER). In den meisten 
Fallen erfolgt die vollige Wiederherstellung im VerIauf weniger Wochen. 

Die Prognose ist bei allen mehr subakut verIaufenden Fallen gut. 
Nur in seltenen Fallen kommt es auch ohne vorausgehende und auBer­
lich erkennbare schwere Vergiftungserscheinungen plotzlich zum sog. 
Spattod (FLURY und KLIMMER). 

Der Sektionsbefund war bei den bisher beobachteten Todesfiillen 
ziemlich einheitlich. Die Lungen sind hyperamisch und odematos, die 
Bronchien mit Schleimmembranen verstopft; auch finden sich zahlreiche 
kleine subpleurale Blutungen. Das Herz ist meist erweitert und enthalt 
dunkelrotes Blut. Dnter dem Epikard wurden kleine petechiale, im 
Endokard und in den Papillarmuskeln mehr groBflachige BIutungen 
beobachtet. Die GefaBe von Magen und Darm sind strotzend mit Blut 
gefiillt. Die Darmschleimhaut zeigt ebenfalls zahlreiche kleine BIu­
tungen. Die Milz ist schlaff, graB, breiig, weich. Die Leber ist gestaut 
und weist Zeichen beginnender fettiger Degeneration auf. Die Nieren 
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sind ebenfalls stark gestaut und geschwollen. Die DuragefaBe sind ge­
staut; das Gehirn ist hyperamisch und odematos; seine Windungen sind 
abgeflacht. 

Histologisck zeigen die Nieren eine capillare Hyperamie sowohl im 
Bereich der Glomeruli wie auch in dem der interstitiellen HaargefaBe. 
Das Tubulusepithel ist geschwollen, seine Kerne sind verwaschen kon­
turiert; das Lumen der HaarkanaIchen ist verengt. Die Leber ist eben­
falls hyperamisch. Ihre Zellen sind im allgemeinen gut erhalten. 1m 
Zentrum der Leberlappchen finden sich gehauft graubraunliche Pigment­
granula und Zeichen feintropfiger Verfettung. Die KUPFFERschen Stern­
zellen enthalten Pigmentgranula. Die Leberkapsel ist verdickt; in ihr' 
liegen vereinzelte Lymphocyteninfiltrationen. 

In den Leptomeningen liegen zahlreiche lipoidhaltige Histiocyten 
und Lymphocyten. Die Hirnrinde ist hyperamisch. Die Adventitia­
zellen der Hirncapillaren lassen fettige Einlagerungen erkennen. In 
den Lungen sind die Alveblen erweitert, die Capillaren blutiiberfiillt. 
In den Alveolen finden sich Blutextravasate. 

Differentialdiagnose: Die Diagnose muB sich auf die Leitsymptome, 
zunehmende Schlafsucht, Verwirrungszustande, 'Obelkeit, Erbrechen 
nach symptomarmer Latenzzeit, Koma, allgemeine schwere tonische 
Krampfe, Temperatursteigerung, Erhohung von Puls- undAtemfrequenz, 
Blutdruckabfall und Anurie stiitzen. Oft wurde das Krankheitsbild mit 
Nahrungsmittelvergiftungen, Strychnin-, Schwermetall-, Pilz-, Alkohol­
und Kohlenoxydvergiftung verwechselt. Auch das Vorliegen einer Ence­
phalitis oder Meningitis muB ausgeschlossen werden. 

Therapeutisch wird man vor allem die Acidose bekampfen miissen. 
Die Verabreichung groBer Dosen Natriumbicarbonat per os oder in 
Form einer 3-5proz. Losung mit 5% Traubenzucker i. v. oder als 
Dauertropfeinlauf, subcutane Verabreichung reichlicher Mengen von 
Kochsalz- oder Ringerlosung erwiesen sich als wirksam. Die friihzeitige 
Anwendung von Sauerstoffinhalation wird empfohlen. Die Krampfe 
konnen mit Bromkali gemildert werden. Vor der Anwendung von Chloro­
form oder Chloralhydrat wird gewarnt. Die iibrigen Krankheitserschei­
nungen (Kreislaufschwache, Anamie usw.) erfordern eine symptoma­
tische Behandlung. Chronische Vergiftungen im eigentlichen Sinne des 
Wortes sind bisher nicht bekanntgeworden. 

b) Vergiftungen durch Methylenchlorid. 
Methylenchlorid (= Dichlormethan; CH2Cl2), gelegentlich auch als 

Methyldichlorid bezeichnet, ist eine nicht brennbare Fliissigkeit mit 
einem Kp. von 41-42°, deren Dampfe schwerer als Luft sind. Die Ver­
bindung verdunstet etwa 1,8mallangsamer als Ather. Das reine Produkt 
wurde friiher unter dem Namen Solasthin zur Rauschnarkose bzw. Ein­
leitung der Vollnarkose verwendet. Seine Narkosebreite ist groBer, 
seine Wirkung schwacher und weniger nachhaltig als die des Chloro­
forms. Toxische und narkotische Dosis liegen dicht beieinander. Die 
ortliche Reizwirkung ist starker als die des Chloroforms. Das technische 
Produkt ist von dem chemisch reinen verschieden. Vergiftungen durch 
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technisches Methylenchlorid sind beim Menschen nur ganz vereinzelt 
beschrieben. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen bei der Verwendung des Methylen­
chlorids als Losungsmittel fUr Cellulose, Ester, Fette, Harze und Gummi. 
Farbenentferner, vor allem deutschen Ursprungs, enthalten oft nicht 
unbetrachtliche Mengen Methylenchlorid. Vereinzelt wird es auch in der 
Farbbranche zur Erhohung des Siedepunktes mane her Lacke benutzt. 
Der Geruch erinnert an Chloroform. Das handelsiibliche Methylenchlorid 
ist oft mit Methylchlorid (CH3CI) verunreinigt. Das klinische Bild ist 
deshalb oft nicht ganz leicht zu erkennen. Zwar wurde schon sehr friih­
zeitig vor dem industriellen Gebrauch der Verbindung gewarnt (RI­
CHARD SEN 1867), doch hielt ZERNIK bei guter Ventilation den industriel­
len Gebrauch fiir ungefiihrlich. Nach COLLIER kam man aber von 
der Benutzung des Methylenchlorids in der Industrie deshalb immer 
mehr ab, weil die Arbeiter benommen, gleichgiiltig, arbeitsunlustig und 
streitsiichtig wurden, iibereinander herfielen und unter Kopfweh litten. 
Die ganze Arbeiterschaft zeige psychische Veranderungen, werde reizbar 
und unzufrieden und bediirfe standiger Aufsicht, um ganz t6richte Fehler 
zu vermeiden. Die einzigen in der neueren Literatur beschriebenen FaIle 
wurden von COLLIER beobachtet. Zwar standen aIle Erkrankten (Maler) 
seit 5-14 Jahren mehr oder weniger unter der schadigenden Einwirkung 
von Blei, doch sind die Symptome so typisch, daB eine wesentliche Mit­
wirkung der Bleikomponente beim Zustandekommen der Vergiftungs­
erscheinungen ziemlich sic her ausgeschlossen werden kann. 

Klinisches Vergiftungsbild: Die klinischen Vergiftungssymptome be­
stehen hauptsachlich in nervosen Erscheinungen, die bis zu einem ge­
wissen Grade denen bei der Trichlorathylenvergiftung ahneln. Die Sym­
ptome sind fliichtig, verschwinden schon kurze Zeit nach weiterer In­
halation von Methylenchloriddampfen und hinterlieBen in den bisher 
bekannten Fallen keine Nachwirkungen oder Dauerschaden. 

Als Initialsymptome werden Mattigkeit, Schwindel, Arbeitsunlust, 
Appetitlosigkeit, Stumpfheit und Interesselosigkeit beschrieben, Sym­
ptome, die zunachst schon kurze Zeit nach Beendigung der Arbeit wieder 
verschwinden; "die Kranken fiihlen sich wohler, wenn sie nicht arbeiten". 

Bei langerer Einwirkung konnen die Krankheitserscheinungen so 
stark werden, daB die Betroffenen ihre Arbeit niederlegen miissen. Die 
Klagen bestehen in unregelmaBig auftretenden heftigen Schmerzen in 
Armen und Beinen, Hitzewallungen, Kopfweh, Schwindel, Teilnahm­
losigkeit beim Arbeiten, Sehstorungen beim Lesen ("als ob die Augen 
triibe seien"), in Appetitlosigkeit, Prakordialangst, Pulsbeschleunigung, 
Kurzatmigkeit, Miidigkeit, Anfallen von Herzklopfen, Schlafrigkeit, Un­
lust, in der Freizeit etwas zu unternehmen, Reizbarkeit, erhohter Erreg­
barkeit, Kopfweh, Zittern in Handen und FiiBen. Der somatische Befund 
war bis auf eine gewisse Gesichtsblasse vollig normal. Weder an den 
inneren Organen, noch neurologisch, noch im Blut waren irgendwelche 
typischen Veranderungen festzustellen. 

Insgesamt ist die Giftwirkung durch- die anasthesierende Wirkung 
des Methylenchlorids auf das Nervensystem charakterisiert. Auch 

Taeger, Berufskrankheiten. 13 
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COLLIER urteilt, daB bei geniigender Ventilation selbst in geschlossenen 
Raumen gegen die Verwendung des Methylenchlorids nlchts einzu­
wenden sei. 

c) Die Brommethylvergiftung. 
Methylbromid (CRaBr) ist ein sehr fliichtiges Gas mit atherischem 

Geruch, das sich bei 40° C zu einer Fliissigkeit verdichten laBt. Es ist 
schwerer als Luft und sammelt sich in der Nahe des Erdbodens an. 
Seine technische Verwendung ist die gleiche wie die des Methylchlorids. 
Es findet, haufig in Verbindung mit Tetrachlorkohlenstoff, Anwendung 
als Feuerloschmittel. Die "Poleo"-, "Ardex"- und "Redag"-Apparate 
enthalten Methylbromid. "Curtos" enthalt reines Methylbromid. Diese 
Verwendungsart ist insofern nicht ganz unbedenklich, als dabei Brom 
und giftige Bromverbindungen entstehen konnen. Die Vergiftungsmog­
Iic,hkeiten sind im iibrigen die gleichen wie beim Chlormethyl, ebenso 
die Wirkungsweise. Da Brommethyl ziemlich oft mit Tetrachlorkohlen­
stoff zusammen als Feuerloschmittel verwendet wird, kommt es relativ 
haufig zu kombinierten Methylbromid-Tetrachlorkohlenstoff-Vergiftun­
gen, die sich in ihrer klinischen Symptomatologie nicht so wesentlich von 
den reinen Methylbromidvergiftungen unterscheiden, um eine gesonderte 
Darstellung zu rechtfertigen. In der chemischen Industrie wird es zur 
Rerstellung methylierter Korper, in der Farbenindustrie bei der Rer­
stellung griiner Farbstoffderivate des Anilinvioletts und blauer Derivate 
des Anilinrots, in der pharmazeutischen Industrie bei der Darstellung 
des Antipyrins benutzt. 

Von franzOsischer Seite (DUVOIR, FABRE, LAYANI) wird die Ansicht vertreten, 
daB das ganze Vergiftungshild als vasomotorische Krise aufzufassen sci. Hierfiir 
spriiche das schnelle Auftreten der Vergiftungserscheinungen, das relativ oft zu 
beobachtende Ineinandergreifen der einzelnen Vergiftungsphasen und die vollige 
Wiederherstellung in sehr vielen Fallen auch dann, wenn das klinische Bild nahezu 
hoffnungslos erscheine. Der GefaBschaden sei vor aHem im Bereich der venosen 
Capillarschlingen lokalisiert, wo die Stase der Erythrocyten ihre Zerstorung durch 
das Auftreten ganzer Schwarme vom Hamatoidinkrystallen sichtbar werden lasse. 
Nicht nur das Zentralnervensystem, sondern auch die GefaBe samtlicher anderen 
Organe seien mitbetroffen, so daB der Angriffsort des Brommethyls an den vaso­
motorischen Zentren zu suchen sei. Individuen mit einer Schwache des sympa­
thischen Systems scien deshalb besonders gefahrdet. 

Das gesamte Vergiftungsbild ist schwerer als das bei Methylchlorid­
vergiftung; auch ist die narkotische Wirkung geringer. Trotz vieler 
Ahnlichkeiten weist das Bild der Methylbromidvergiftung gegeniiber 
der Methylchloridvergiftung klinisch doch deutlich erkennbare Unter­
schiede auf. 

Die Initialsymptome ahneln sehr denen der Methylchloridvergif­
tungen: mehr oder minder schwere, plOtzlich einsetzende Kopfschmerzen, 
Schwindel, Ubelkeit und Erbrechen leiten die Vergiftungserscheinungen 
ein. In manchen Fallen besteht nur ein dumpfes Gefiihl im Kopf, 
gelegentlich auch eine rauschartige leichte Benommenheit. Der Gang 
wird unsicher, stolpernd und taumelnd wie im Alkoholrausch. Eigen­
tiimlich ist ein plOtzliches Zusammensinken oder Hinfallen, an katalep­
tische Zustande erinnernd; das BewuBtsein ist dabei meist vollig er­
halten. Die Beine bleiben infolge eines plOtzlichen und vollstandigen 
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Tonusverlustes der Muskulatur weg, was auf einer augenblicklichen 
Anderung des Sympathikotonus beruhen solI (DuVOIR, FABRE, LAYANI). 
In manchen Fallen bestehen anfangs nur groBe Miidigkeit und Schlaf­
sucht, Schwindelanfalle, BewuBtseinsverlust, Flimmern vor den Augen, 
Doppeltsehen. Nicht in allen Fallen sind samtliche Initialsymptome 
voll ausgebildet; in den meisten Fallen fehlt ein groBer Teil von ihnen. 
Kopfschmerzen sind eigentlich immer vorhanden und treten sehr viel­
seitig auf. . 

Die Zweiphasigkeit der Giftwirkung ist bei Brommethylvergiftungen 
hiiufig ausgepriigter als unter der Wirkung des Chlormethyls, wenngleich 
auch FaIle beschrieben sind, in denen sich die Storungen in dichter 
Folge ·hintereinander und in einem Zuge entwickeln ohne jede Unter­
brechung. Die Latenzzeit ist meist auch langer als beim Chlormethyl. 
Sie kann Stun den , Tage, manchmal auch Wochen umfassen. Nach Ein­
atmung geringer Konzentrationen kommen die Initialsymptome unter 
Umstanden gar nicht richtig zur Ausbildung oder werden von den Er­
krankten iibersehen. Dann setzen die Vergiftungserscheinungen erst 
nach Ablauf der symptomfreien Latenzzeit, scheinbar mitten aus vollster 
Gesundheit heraus, ein. Bei der oft recht langen Dauer des Latenz­
stadiums ist anzunehmen, daB sich wahrend dieser Zeit Schadigungen 
entwickeln, die nicht durch das Brommethyl, sondern seine Oxydations­
und Zersetzungsprodukte im Organismus herbeigefiihrt werden. Wahr­
scheinlich wird auch hier Methylalkohol bzw. Formaldehyd abgespalten, 
welch letzteres bei intracellularer Entstehung sicher schwere Schaden 
am Zentralnervensystem zu verursachen vermag (FLURY). 

Klinisch tritt beim voU ausgebildeten schweren Vergiftungsbild das 
cerebrale Syndrom vollig in den Vordergrund. Die Veranderungen im 
Blut und an den iibrigen inneren Organen spielen nur eine untergeordnete 
Rolle. Die Vergiftungserscheinungen auBern sich vorwiegend in Schadi­
gungen des Zentralnervensystems; es lassen sich hier zwei Symptomen­
gruppen unterscheiden: Reizerscheinungen der sensorischen Sphare und 
solche im Bereich der sensibel-motorischen Sphare (DuVOIR, FABRE, 
LAYANI). 

Nach Ablauf des Latenzstadiums eroffnen Kopfschmerzen das schwere 
Vergiftungsbild. Die als Initialsymptome beschriebenen Krankheits­
erscheinungen konnen sich, nur verstarkt, wiederholen; mehr oder weni­
ger schnell entwickelt sich ein Zustand der Trunkenheit mit taumelndem 
Gang, der mit einem alkoholischen Rauschzustand verwechselt werden 
kann. Ziemlich unvermittelt verfallt der Kranke in Somnolenz, die in 
ein Koma iibergehen kann. Die Sprache wird schmierig und verwaschen; 
unter Umstanden kann sich eine vollige, offenbar motorische Aphasie 
entwickeln. Die laryngoskopische Untersuchung zeigt jedoch die Stimm­
bander vollig intakt. Dann setzen schwerste klonische Zuckungcn und 
wiederholte tonische Krampfe, Kontraktionen einzelner Muskelgruppen 
mit Kiefersperre, BewuBtseim;verlust, SchweiBausbriiche, Pulsbeschleuni­
gung, leichte Cyanose, Atembeschleunigung, vor allem wahrend del' 
Krampfe, Angstgefiihle, Delil'ien mit Toben, Schl'eien und hochgradiger 
motol'ischel' Unruhe ein. Bei el'haltenem BewuBtsein sind die Kranken 

13* 
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zeitlich und ortlich vollig desorientiert. Auch konnen Halluzinationen 
(Mikro- und Makroskopie, Gehors- und Gesichtshalluzinationen mit Vedol­
gungsideen usw.) auftreten, unterbrochen von komatosen Zustanden. 

Die Krampfanfiille erinnern manchmal an eine Herdepilepsie. Sie be­
ginnen mit klonisch-tonischen Zuckungen in den Armen und breiten sich 
dann uber den ganzen Korper aus, wobei das Versorgungsgebiet einzelner 
Nerven, z. B. des Facialis, besonders stark betroffen sein kann. Wahrend 
der Krampfe wird die Gesichtsfarbe cyanotisch; der Mund ist geoffnet. 
Blutig tingierter Schleim und Schaum treten aus dem Munde. Der PuIs 
wird klein und unter zunehmender Blasse kann die Herztatigkeit vollig 
aussetzen. In anderen Fallen wieder erinnern die Krampferscheinungen 
an tetaniforme Krampfe mit Einwartsdrehung (Pfotchenstellung) der 
Hande. Die Haufigkeit und Schwere der Anfalle ist mithin wechselnd, 
ihre Erscheinungsform vielgestaltig; bald treten sie stoBartig, lokalisiert 
auf, bald ahneln sie mehr einer generalisierten Epilepsie mit ZungenbiB. 

Das schwere cerebrale Syndrom findet weiter seinen Ausdruck in 
ataktischen und Reflexstorungen. Auch konnen polyneuritische Erschei­
nungen auftreten. 1m akuten Vergiftungsstadium ist uber den Liquor 
bisher noch nichts bekannt, doch fand sich nach 3 Monaten, als immer 
noch nicht unbetrachtliche Nacherscheinungen bestanden, noch eine 
leichte Druck- und EiweiBvermehrung bei normalem Zellgehalt (OPPER­
MANN). 

Nicht zu ubersehen sind die sowohl wahrend der schwersten Vergif­
tungserscheinungen, wie auch noch langere Zeit danach bestehenden 
Reflexstorungen. Die Achilles- und Patellarsehnenreflexe sind meist ge­
steigert, in schweren Fallen ganz aufgehoben. Die Bauchdecken- und 
Cremasterreflexe sind anfanglich haufig noch auslOsbar, spater erloschen 
(STEIGER). Die Cornealreflexe konnen fehlen. Die Pupillen sind meist 
lichtstarr und weit oder reagieren nur trage. Das ROMBERGSche Phanomen 
kann positiv sein. Gelegentlich finden sich auch Pyramidenzeichen: So 
ist das BABINSKISche und OPPENHEIMSche Zeichen manchmal schwach 
positiv (STEIGER). Die grobe Kraft der Arme und vor allem der Beine 
bleibt zunachst erhalten, nimmt aber im weiteren Verlauf betrachtlich 
ab, so daB die Kranken nicht mehr alleine stehen oder sich aus dem 
Sitzen erheben konnen. 

Auffallig sind die groben ataktischen Storungen, die sich u. a. bei 
Zielbewegungen der Arme und Beine in sehr typischer Weise bemerkbar 
machen. Intentionstremor der Arme und vollstandige Paresen der Beine 
weisen darauf hin, daB organische Lasionen im Zentralnervensystem 
Ursache dieser schweren Storungen sein mussen. 

Recht augenfallig sind auch die schweren Veranderungen im Bereich 
der sensibel-motorischen Sphare. So kommt es haufig zu Liihmungen, 
die durch ihre Schwere und Vollstandigkeit uberraschen und manchmal 
ein ganzes Glied umfassen, das dann schlaff gelahmt herunterhangt. Es 
wurden die verschiedensten Lahmungstypen, Mono-, Para- und Hemi­
plegien, beobachtet. Meist sind die Lahmungen trotz ihrer Schwere re­
versibel. Nicht sosehr selten gehen ihnen Parasthesien voraus, die 
manchmal in Form nicht exakt lokalisierbarer, fluchtiger Sensibilitats-
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storungen, wie z. B. Herabsetzung der Schmerz- und Temperaturemp­
findlichkeit, von Prickeln und Ziehen oder Ameisenlaufen auftreten 
konnen. Gelegentlich wurden auch Druckempfindlichkeit der Nerven­
stamme und heftige radiculare Schmerzen beschrieben, wie sie auch 
manchmal vor Auftreten der Lahmungen bei der spinalen Kinderlahmung 
beschrieben werden. 

Recht konstant treten Sehstorungen auf. 1m ersten Stadium der 
Vergiftung klagen die Kranken liber Doppeltsehen, Flimmern VOl' den 
Augen, Verschwimmen und Hin- und Hertanzen der gesehenen Objekte. 
Auch transitorische Amblyopien kommen vor, die bis zu einer richtigen 
Amaurose gesteigert sein k6nnen. Der Augenhintergrund ist in den 
meisten Fallen normaL Vereinzelt wurden starkste Fiillung del' kleinsten 
GefaBe auf der Opticusscheibe und in der peripapillaren Zone, manchmal 
auch ausgedehnte Retinablutungen beobachtet. Neben organisch be­
dingten Doppelbildern k6nnen auch psychische, mit 4-5fach-Sehen 
vorkommen. Leichte Adducenslahmungen, trage Pupillenreaktionen, 
Ptose eines oder beider Augenlider, in der Rekonvaleszenz lang dauernde 
Akkommodationsschwache und Auftreten zentraler Skotome wurden be-
schrieben. 

An den inneren Organen ist, wie bereits angedeutet, ein krankhafter 
Befund meist nicht zu erheben. Das Blutbild zeigt keine typischen Ver­
anderungen. In manchen Fallen fand sich eine relative Lymphocytose. 
In einzelnen Fallen solI das Blut schokoladenfarbig ausgesehen haben 
und Methamoglobin nachzuweisen gewesen sein (STEIGER); dieser Befund 
erscheint jedoch etwas fragwiirdig und es ist zweifelhaft, ob er wirklich 
mit der Brommethylwirkung ursachlich zu verkniipfen ist. 

1m Urin finden sich gelegentlich Zeichen einer Nierenreizung: Ery­
throcyten und vereinzelte Zylinder. Del' Kaltealdehyd kann positiv sein. 

Del' Verlauf ist recht wechselnd. Die Weiterentwicklung del' St6-
rungen geht ohne System und Ordnung vor sich. Bei leichten Fallen 
k6nnen nach Ablauf del' Latenzperiode die Initialsymptome verstarkt 
auftreten, dazu Schlafrigkeit von wechselnder Intensitat bestehen. In 
leichten Fallen verschwinden diese Krankheitserscheinungen innerhalb 
von 15 Tagen wieder, ohne weitere Folgen zu hinterlassen. Bei den 
mittelschweren Formen treten relativ haufig die oben beschriebenen 
sensibel-motorischen, polyneuritisartigen Erscheinungen auf, welche die 
Arbeitsaufnahme erst nach 3-4 Monaten wieder erlauben. Die schweren 
Formen verlaufen rasch unter den Zeichen del' Rindenreizung mit den 
oben beschriebenen epileptiformen Anfallen und schweren ataktischen 
Krisen. Je mehr sich die Fortsetzung del' Krankheitserscheinungen in 
die Lange zieht, urn so giinstiger scheint die Prognose zu werden. 

Gelegentlich kann die stets lang dauernde Rekonvaleszenz noch meh­
rere Monate nach Uberstehen dcl' tlchweren Vergiftungserscheinungen 
von erneuten heftigen epileptiformen Krampfanfallen mit Zungenbissen 
und anschlieBendem tiefem Schlaf, BewuBtseinsstorungen, anfallsweise 
auftretenden Gleichgewichtsstorungen, Akkommodationsstorungen und 
zentralem Skotom unterbrochen werden. Auifallig ist das verhii1tnis­
maBig haufige Auftreten vegetativeI' Stigmata im Laufe del' Gesundung, 
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wie z. B. Neigung zu SchweiBausbriichen, Lid-, Zungen- und Finger­
tremor, lebhaftem Dermographismus, Stimmungslabilitat und HeiB­
hunger. Die Wiederherstellung ist meist vollstandig, doch konnen Nach­
whkungen der iiberstandenen Vergiftung in Form von unsicherem, breit­
spurigem Gang, Miidigkeit, VergeBlichkeit, erhohter Reflexerregbarkeit, 
Sehstorungen (s.oben), Angstgefiihl, Opressionsgefiihl und Stichen in 
der Herzgegend noch jahrelang bestehen bleiben. Auch iiber p16tzliches 
und haufigeres Wiederauftreten der Anfalle noch lange nach Uberstehen 
der Vergiftung wird berichtet (OPPERMANN). Zeichen geistiger Schwache, 
Gedachtnisstorungen und Veranderungen des Charakters konnen zuriick­
bleiben. Vereinzelt blieben trophische Storungen, wie Parasthesien und 
Hemmung des Nagelwachstums, noch lange bestehen. 

Der Sektionsbefund ist wenig typisch. Die schwersten Schadigungen 
finden sich im Bereich des Gehirns. Je nach dem Zeitpunkt des Ein­
tritts des Todes finden sich iiberall Zeichen schwerster GefaBerweiterung 
und Stauung. Das Gehirn ist blutiiberfiillt und odemat6s; gelegentlich 
finden sich Hamorrhagien und Erweichungsherde. Stauungszeichen 
weisen auch die groBen parenchymatosen Organe, Leber, Milz und 
Nieren, auf. Die Lungen, sind von fester Konsistenz, gestaut und 
odematos. Die Schleimhaute der Bronchien und der Trachea sind gefaB­
injiziert und leuchtend rot (SCHWARZ). Auf dem Epikard wurden strei­
fen- und punktfOrmige Blutungen gefunden. Das sonst meist vollig 
unveranderte Herz enthalt fliissiges, tief dunkelrotes Blut. Das histo­
logische Bild der Leber kann Zeichen einer geringen fettigen Degene­
ration aufweisen (SCHWARZ). Bei spaterem Eintritt des Todes lassen 
sich am Gehirn regressive Veranderungen verschiedenen Grades in den 
Ganglienzellen erkennen. Brommethyl ist in der Leiche schon kurze 
Zeit nach der Vergiftung nicht mehr nachweisbar. 

Die Diagnose diirfte in den schweren Fallen bei der typischen Zwei­
phasigkeit der Wirkung des Giftes und den schweren, vollig im Vorder­
grund stehenden cerebralen Symptomen des klinischen Vergiftungsbildes 
bei Beriicksichtigung der anamnestischen Angaben keine allzu groBen 
Schwierigkeiten machen. Kommen die Kranken erst nach Abklingen 
der schweren Vergiftungserscheinungen in der Rekonvaleszenz zu Unter­
suchung und Beobachtung, so konnen Verwechslungen mit multipler 
Sklerose und Epilepsie vorkommen. 

Die Therapie ist rein symptomatisch. Von manchen Autoren werden 
GefaBmittel (Adrenalin, Sympatol, Nebennierenrindenextrakt), Koch­
salzinfusionen und Dauertropfeinlaufe empfohlen. RODENACKER emp­
fiehlt schnelle Zufuhr hoher Dosen Vitamin C, von Calcium und Natrium­
thiosulfat. Die Krampferscheinungen sind durch Gaben von Paraldehyd 
oder Luminal zu mildern. Die therapeutischen MaBnahmen vermogen 
im allgemeinen das Fortschreiten der Vergiftungserscheinungen nicht 
wesentlich zu hindern. 

d) Die Methylj odid-Vergiftung. 
Jodmethyl (CH3J) ist eine Fliissigkeit mit einem Kp. von 44 bis 45°. Es wird 

in der chemischen Industrie zu Methylierungen verwendet. Die Vergiftungsmog­
lichkeiten sind wesentlich geringer als beim Methylchlorid und Methylbromid, da 
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das Methyljodid sehr viel weniger benutzt wird. Bisher wurde nur ein einziger 
Vergiftungsfall bekannt (JAQUET). Die Wirkungsweise ist im wesentlichen die 
gleiche wie bei den beiden vorher besprochenen Halogenwasserstoffen. Die Ver­
giftungserscheinungen ahneln sehr denen, wie sie bei der Brommethylvergiftung 
beobachtet werden. Auch hier bestehen die lnitialsymptome in leichter Benommen­
heit und Schwindelgefiihl sowie Doppeltsehen und Undeutlichwerden der gesehenen 
Objekte. Der Gang ist taumelnd wie bei Trunkenheit. Auffallig war das starke 
Schwindelgefiihl, das auch im Bett bestehen blieb, sich nach Bewegungen verstarkte 
und abends seinen Hohepunkt erreichte. Sehr ausgepragt war das Schwachegefiihl 
in den Beinen, so daB der Kranke sich hinsetzen muBte, um nicht umzufallen. 
Dann trat eine voriibergehende Amblyopie auf. Dieser Zustand blieb etwa 11 Tage 
stationar. D~nn entwickelten sich schwerste Erregungs- und Verwirrungszustande, 
so daB die Uberfiihrung in eine geschlossene Abteilung notwendig wurde. Auch 
traten Sinnestauschungen auf. 1m Urin fanden sich etwa 12 Tage nach Ein­
atmung des Jodmethyls EiweiB und Zylinder. Auch konnte vermehrt Jod nach­
gewiesen werden. In der etwa 18 Tage spater beginnenden Rekonvaleszenz traten 
zahlreiche Decubital- und nekrotische Hautgeschwiire auf. Nach 8 Wochen be­
standen noch immer hartnackiges Schwindelgefiihl und Flimmern vor den Augen. 
Die sich in der letzten Zeit der Rekonvaleszenz bereits bemerkbar machende 
Gleichgiiltigkeit und lnteresselosigkeit und die torpide geistige Reaktion waren 
noch Fl. Jahre nach der Vergiftung vorhanden. Die Therapie wird auch in solchen 
Fallen rein symptomatisch sein mussen. 1m Vergleich zu den Methylenchlorid­
und Brommethylvergiftungen fallt auf, daB die cerebralen Erscheinungen vielleicht 
noch schwerer sind und vor allen Dingen auch die psychische Sphare mehr betreffen. 

2. Die Vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff (Tetrachlormethan). 

Tetrachlorkohlenstoff ist eine nichtbrennbare Fliissigkeit mit typi­
schem, siiBlich-aromatischem Geruch. Sein Kp. liegt bei 76-77°. Er 
ist in vielen Reinigungsmitteln unter den verschiedensten Decknamen, 
wie Benzinoform, Phonixin, Azordin, Spektrol u. a. m., enthalten. Er 
entsteht durch Chlorierung von Schwefelkohlenstoff. 

Vergifinngsmoglichkeiten bestehen iiberall da, wo Tetrachlorkohlen­
stoff als Losungsmittel fUr Fette, Gummi, Schwefel, Alkaloide, Harze, 
Lacke, als Extraktionsmittel, zur Fleckenentfernung, als Grundlage fUr 
fliissige Seifen, fUr Mittel gegen Kesselstein, zur Ungeziefervertilgung, 
als Haarwaschmittel, als Hilfsfliissigkeit beim StahlguB zur Vermeidung 
von Haarrissen, als Feuerloschmittel, in der Kaltetechnik Verwendung 
findet. Die Benutzung als Feuerloschmittel soll insofern gefahrlich sein, 
als mit der Moglichkeit zu rechnen ist, daB sich bei der Zersetzung des 
Tetrachlorkohlenstoffs Produkte vom Typ des Phosgens bilden, die 
dann V9r allem die Feuerwehrleute gefahrden. Auch beim Abbrennen 
der zur Vernebelung benutzten sog. BERGER-Mischung (Tetrachlor­
kohlenstoff + Zinkverbindungen) kann unter Umstanden Phosgen ent­
stehen. Technischer Tetrachlorkohlenstoff ist oft verunreinigt mit 
Schwefelkohlenstoff, Phosgen, Schwefelwasserstoff, Salzsaure und orga­
nischen Schwefel- und Chlorverbindungen. 

Aufnahme, Verteilung, Ausscheidung: Die Aufnahme erfolgt durch 
die Haut, meist aber durch Einatmung von Dampfen in geschlossenen 
oder schlecht ventilierten Raumen, in denen heiBer Tetrachlorkohlenstoff 
verdampft, bzw. bei Benutzung geschlossener Apparaturen, an denen 
Kesselleitungen odeI' Ventile undicht werden, oder aber dann, wenn an 
derartigen Apparaten wahrend des Betriebes Reparaturen durchgefUhrt 
werden. 
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Das Vergiftungsbild ist nach Einatmung von Dampfen ziemlich 
gleich dem, welches sich nach peroraler Aufnahme entwickelt. Immer­
hin sind bei den gewerblichen Vergiftungen, die durch Einatmung der 
Dampfe zustande kommen, die lokalen Reizerscheinungen an den 
Schleimhauten, die Bindehautkatarrhe, Bronchitiden undAtembeschwer­
den ausgepragter als bei peroraler Aufnahme; die Blutveranderungen 
sind geringer; die bei der akuten Vergiftung so eindrucksvollen schweren 
Leberschadigungen und ernsten Stoffwechselstorungen sind dafiir nicht 
so ausgesprochen. Der Verlauf der meisten gewerblichen chronischen 
Tetrachlorkohlenstoffvergiftungen ist gutartiger und todliche Vergif­
tungen sind seltener. Besonders schwere FaIle wurden beim Gebrauch 
von Feuerloschern beobachtet, die mit Tetrachlorkohlenstoff beschickt 
waren. Die Verteilung im Organismus ist die gleiche wie die lipoidlOs­
Hcher Substanzen. Besonders groBe Mengen finden sich im Knochen­
mark, in der Leber und im Gehirn. Einzelheiten sind nicht bekannt. 
Die AU88cheidung erfolgt ziemlich schnell und groBtenteils durch die 
Lungen mit der Ausatmungsluft, die dann noch lange nach Tetrachlor­
kohlenstoff riecht. Die fur den Menschen giftigen Konzentrationen sind 
aus der nachstehenden Tabelle ersichtlich. 

Einatmungsversuche am Menschen nach K. B. LEHMANN u. Mitarbeitern 
(1936) (zitiert von K. B. LEHMANN u. F. FLURY, S. 114). 

(DAVIS 1934; SMYTH, SMYTH u. CARPENTER 1936; V.OETTINGEN 1937.) 

mg! 
Liter 

0,66 

1,6 
4,0 

11,0 
20 
40 

60 

80 

Versuchs­
dauer 

in Min. 

20 
30 

30 
5 

3 

1 

Symptome 

Hochstzulassige Konzentration in 
Arbeitsraumen 

Keine Wirkung innerhalb 20 Min. 
Kopfdruck, Schwindel, Miidigkeit, 

Schleimhautreizung 
Gleiche Symptome wie bei 4,0 .. 
Dr~~k, Sch;eregefiihi, Para~the­

sien der Extremitaten, Ohren­
sausen, leichte Benommenheit 

Parasthesien der Extremitaten. 
Vermehrte Speichelsekretion. 
Schwachegefiihl. Nach P/2 Min. 
leichte Ohnmacht 

Parasthesien, BewuBtlosigkeit 

N ach Verlassen des 
Versuchsraumes 

Leichter Rausch, Taumeln. 
Nach 5 Min. leichter 
Kopfschmerz 

Riickkehr des BewuBtseins 
nach 3 Min., S~usen im 
Kopf. Euphorie 

Euphorie, Bewegungs­
drang. Nach 21/2 Stdn. 
noch leichter Kopfdruck 

Der Vergiftungsablauf laBt wie bei anderen Vergiftungen mit den Substanzen 
der HalogenwasserstoHe der Fettreihe ebenfalls eine mehrphasige Wirkung er­
kennen. Unmittelbar nach der Einatmung der Dampfe wird eine schleimhaut­
reizende und eine narkotische Wirkung erkennbar. Nach Ablauf des Latenz­
stadiums kommt es nach akuter Aufnahme groBer Mengen, anders als bei den bisher 
beschriebenen Vergiftungen durch Halogenwasserstoffe, schon sehr bald zur Ent­
wicklung von sehr'schweren Krankheitserscheinungen an der Leber und den Nieren, 
die ganz im Vordergrund des klinischen Vergiftungsbildes stehen. Storungen im 
Bereich des Zentralnervensystems sind ausgesprochen selten. Bei den Leber-
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8chiidigungen handelt es sich stets urn mohr oder weniger schwere Parenchym­
schaden der Leber mit autolytiseher Nekrobiose, die im Zentrum der Leberlappehen 
beginnt. Diese Leberzellsehaden sind bei allen Vergifteten auch dann nachweisbar, 
wenn kliniseh Zeiehen einer schweren Lebererkrankung noeh nicht so deutlieh 
sind. Infolge der waehsenden Belastung der Niere mit den durch die intravitale 
Leberautolyse und den bei dem toxischen Eiweil.lzerfall in der Leber entstehenden 
Eiweil.lzerfallsprodukten entwiekelt sich eine an den Tubuli lokalisierte Degeneration 
der Nieren. Auch fUr die im Verlauf der Vergiftung auftretenden Gefal.lschaden 
diirfte ursachlieh die Leberparenchymschadigung verantwortlich zu machen sein 
(BAADER). 

Die Initialsymptome ziehen sich in manchen Fallen libel' langere Zeit 
hin. Sie bestehen in Mlidigkeit, Schlafsucht, Depressionszustanden, 
Schwindel, Angst- und Oppressionsgefiihlen, Parasthesien in den Ex­
tremitaten, Stichen in del' Herzgegend, Hustenreiz, Kopfschmerzen odeI' 
Druckgefiihl im Kopf, Ubelkeit mit Brechreiz und Erbrechen, Magen­
beschwerden, Appetitlosigkeit, Obstipation, nervoser Reizbarkeit, Rast­
losigkeit, nervoser Unruhe, leichter Ermlidbarkeit, Augenbrennen sowie 
gelegentlich auftretenden Sehstorungen (Nebelsehen). Bei langerer Ein­
atmung schlieBen sich an diese Prodromalerscheinungen, VOl' allem, wenn 
sich die Vergiftungen in geschlossenen odeI' schlecht ventilierten Raumen 
ereignen, - evtl. nach einem vorlibergehenden Erregungsstadium mit 
Toben, Schreien, Lachen und motorischer Unruhe-Symptome an .. die als 
Ausdruck del' narkotischen Wirkung des Tetrachlorkohlenstoffes zu 
deuten sind. Sie bestehen in Benommenheit und BewuBtlosigkeit, die 
von Perioden mit vollem BewuBtsein unterbrochen und schlieBlich in 
einen komatosen Zustand mit tiefster BewuBtlosigkeit und Areflexie 
libergehen konnen, del' dann mit dem Tode endet. 

Bei del' subakuten und chronischen Einatmung geringerer Konzen­
trationen libel' langere Zeit odeI' bei rechtzeitiger Unterbrechung del' 
Aufnahme del' giftigen Dampfe kehrt das BewuBtsein wieder, falls es 
liberhaupt zu BewuBtseinsverlust gekommen ist. In den leichtesten 
Fallen kommt es ohne Nacherscheinungen zu volliger Wiederherstellung. 

In den meisten (mittelschweren) Fallen klingen die Initialsymptome 
zunachst abo Vollstes subjektives Wohlbefinden in dem nun einsetzenden 
Latenzstadium kann libel' die Schwere und Gefahrlichkeit del' Vergiftung 
hinwegtauschen. Es kann bis zu mehreren Tagen [durchschnittlich 
10-48 Stunden, gelegentlich 8 Tage (HAGEN)] dauern. 

Erst jetzt entwickelt sich das volle Vergiftungsbild, das durch Leber­
und Nierenschaden charakterisiert ist und bei dem einmal mehr die 
Leber-, ein andermal mehr die Nierensymptome im Vordergrund des 
ganzen klinischen Zustandsbildes stehen. Zunachst setzen in ihrer Inten­
sitat und Deutlichkeit wechselnde, vieldeutige Aligemeinerscheinungen, 
meist im Bereich des Magen-Darm-Kanals, ein, die in hartnackigem Auf­
stoBen, Erbrechen und schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl be­
stehen. Gleichzeitiger steiler Temperaturanstieg auf 39° C und mehr, 
meteoristische Aufblahung des Leibes, heftige Durchfalle, starke Leib­
schmerzen, abdominale Druckempfindlichkeit beim Palpieren, Abwehr­
spannung del' Bauchdecken und Leukocytose konnen eine schwere ab­
dominelle Erkrankung (Appendicitis, Peritonitis) vortauschen (GRA­
HAM), VOl' aHem dann, wenn gleichzeitig als Ausdruck einer erhohten 
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GefaBdurchlassigkeit infolge einer schwersten toxischen GefaBschadigung 
Bluterbrechen, blutige Durchfalle, Nasenbluten oder eine hamorrha­
gische Gingivitis auftreten. Zuweilen ist das Zahnfleisch nur intensiv 
gerotet oder aber schmutzig belegt. Bei lang dauernder Einatmung sehr 
kleiner Konzentrationen konnen die Initialsymptome so gering ent­
wickelt sein, daB sie dem Kranken seIber kaum bewuBt werden. Dann 
setzt, nach Ablauf des Latenzstadiums, das Krankheitsbild scheinbar 
ganz unvermittelt mit Ubelkeit, Erbrechen, brennenden Schmerzen 
unter dem Brustbein, im Epigastrium und heftigen Leibschmerzen 
ein, die einmal mehr in der Appendixgegend, in anderen Fallen wieder 
im Epigastrium lokalisiert werden. Galliges Erbrechen, diffuse Bauch­
deckenspannung, kleiner frequenter PuIs, Leukocytose und Verschwin­
den der peristaltischen Darmgerausche tauschen dann das Bild einer 
akuten Appendicitis, eines Magenulcus mit Perforation und anschlieBen­
der diffuser Peritonitis oder aber eines Ileus mit Infarzierung eines Darm­
abschnittes vor. Fehldiagnosen sind gerade bei diesem Zustand nicht 
selten; sie fiihrten gelegentlich sogar zu dem EntschluB, die Lapara­
tomie auszufiihren (GRAHAM). Die schwere allgemeine GefliBschlidigung 
kann auch sonst in punktfOrmigen Blutungen an den Augenlidern und 
in die Skleren, in Schwellungen und kleinen Blutungen am Gaumen und 
Pharytx ihren Ausdruck finden. In manchen Fallen treten infolge der 
GefaBwandschadigungen der Lungen Lungenblutungen und Bluthusten 
auf, die das Krankheitsbild weiter verwirren (KOELSCH). Die Reiz­
erscheinungen im Bereich der oberen Luftwege sind meist gering; zu­
weilen kommt es zu Nasenbluten. 

Der Kreislauf wird durch die schweren abdominellen Erscheinungen 
ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen. Die Herzaktion ist gesteigert, der 
PuIs ist unregelmaBig und verlangsamt, der Blutdruck fallt infolge der 
allgemeinen GefaBerweiterung. 

Als Ausdruck der fUr akute FaIle typischen Leberschlidigung ent­
wickelt sich mehr oder weniger schnell ein leichter oder schwerer Ikterus. 
Die Leber ist stark vergroBert, von vermehrter Konsistenz, bisweilen 
druckempfindlich. Die Galaktosebelastung der Leber ergibt, auch wenn 
deutliche Krankheitserscheinungen, die unmittelbar auf eine Leber­
erkrankung hinweisen, fehlen, eine eindeutige Vermehrung der Galaktose­
ausscheidung im Urin und einen verlangsamten Abfall der Blutzucker­
kurve. Der Glykogenstoffwechsel ist gestort, was sich klinisch in einer 
recht haufig anzutreffenden Hypoglykamie ausdriickt. Die nicht gerade 
seltene Hyperlipamie deutet auf eine Storung des Fettstoffwechsels hin. 
Das Bilirubin ist im Blut, dem schweren Ikterus entsprechend, sowohl 
direkt als indirekt stark erhoht. 1m Harn erscheint Bilirubin und Uro­
bilin; Urobilinogen ist deutlich vermehrt. Allmahlich entwickelt sich 
ein Zustand, der mehr und mehr einem Leberkoma entspricht. Das 
Gesicht ist verfallen, der PuIs klein und frequent, die Schleimhaute 
trocken; die Lippen werden leicht cyanotisch. 

Gleichzeitig entwickeln sich Nierenerscheinungen, die in manchen 
Fallen das Krankheitsbild vollig beherrschen konnen. Die Urinmenge 
wird immer geringer (sekretorische Oligurie); dabei sinkt eigentiimlicher-
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weise das spezifische Gewicht des Rarns (BAADER). Oft kommt es zu 
volliger Anurie, die bis zu 10 Tagen dauern kann. Auch (jdeme der Raut, 
des Gesichts und der Extremitaten entwickeln sich. 1m Rarn ist EiweiB 
in reichlicher Menge nachzuweisen. 1m Sediment erscheinen massenhaft 
granulierte Zylinder, Nierenepithelien, manchmal auch Erythrocyten. 
Die Ausscheidung von Gesamtstickstoff, Rarnsaure, Ameisensaure, 
Ammoniak, Urobilin, Urobilinogen und Gesamtschwefel ist vermehrt. 
Die Korpertemperatur fallt unter die Norm. Zwischen dem 2. und 
5. Tag steigt der Blutdruck, entsprechend der verminderten Nieren­
leistung, auf Werte von 200 mm Rg und dariiber. Der Fettgehalt des Blu­
tes und die harnpflichtigen Substanzen im Blut steigen nun an: die Werte 
fiir Milchsaure, Rarnstoff, Harnsaure und Xantoprotein sind erhoht; 
der Reststickstoff steigt auf uramische Werte. Blutcalcium, Kochsalz, 
Blutzucker, Lipoide und Cholesterin sind vermindert. Die Alkalireserve 
ist herabgesetzt. Trotz der Degenerationsveranderungen am Tubulus­
apparat der Nieren ahnelt das renale Syndrom haufig dem Bilde einer 
akuten Glomerulonephritis mit hoher EiweiBausscheidung. Manche FaIle 
verlaufen vollig unter dem Bild einer schweren akuten Nephritis 
(S. FRANCO). Wahrend der uramischen Vergiftungsphase kommt es ge­
legentlich auch zu cerebralen Reizsymptomen, die manchmal vollig das 
Vergiftungsbild beherrschen konnen. In ausgesprochen symptomen­
armen Fallen treten die Blutdruck- und ReststickstofferhOhung gleich­
sam nur nebenher auf. Die Potenz ist nicht herabgesetzt. Das Auftreten 
einer Polyurie ist prognostisch giinstig zu bewerten. 

Anamien sind nicht gerade typisch. Das Blutbild laBt im Beginn 
eine Vermehrung der Ramoglobin- und Erythrocytenwerte erkennen. 
Oft besteht eine Leukocytose. Das Differentialblutbild zeigt eine Lym­
phocytose und eine Monocytose. Nach Einatmung sehr hoher Konzen­
trationen findet man Zeichen einer Ramolyse. 

Als Zeichen schwerer Storungen im Zentralnervensystem treten epi­
leptiforme Krampfanfalle auf, die in Form generalisierter epileptischer 
Anfalle auf toxischer Grundlage (HAGEN) mit Pupillenstarre, ZungenbiB, 
Cyanose des Gesichts, Schaum vor dem Mund, tiefer BewuBtlosigkeit und 
ausgepragter Apathie nach dem Erwachen sowie Urinabgang wahrend 
des Anfalls verlaufen. In atypischen Fallen konnen derartige epilepti­
forme Anfalle schon im ersten Vergiftungsstadium auftreten. In ver­
einzelten Fallen wurden auch Anisokorie und Halbseitenlahmungen be­
schrieben. Bisweilen treten nur spontane Muskelzuckungen, Reflex­
steigerungen oder Reflexseitendifferenzen auf. 

An den Augen wurden nach langerer Einwirkung von Tetrachlor­
kohlenstoff Sehnervenschwellungen, Gesichtsfeldeinschrankungen und 
Nebelsehen beschrieben (ZANGGER). Die meist voriibergehenden Am­
blyopien sind angeblich auf die Hypoglykamie und das Fehlen yon 
Traubenzucker in der Retina zuriickzufiihren (WIRTSCHAFTER). 

Der Sektionsbefund zeigt Schaden vor allem an der Leber und an 
den Nieren. Die Reizerscheinungen an den Augen, der Nase, im Bereich 
des Schlundes und der oberen Luftwege sind meist nur gering; sie be­
stehen in GefaBinjektionen und leichter Schleimhauthyperamie. Die 
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Lungen zeigen bei schweren Fallen bronchopneumonische Herde oder 
auch schweres Odem. In manchen Fallen sind die Lungenalveolen von 
Blut erfiillt. Die Leber ist triib geschwollen und meist vergroBert. In 
schweren Fallen ist sie schlaff, von butterahnlichem Aussehen, gelb bis 
orangegelb, griinlich gesprengelt. Beim Schneiden bleibt infolge der 
schmierig-fettigen Konsistenz ein fettiger Schimmer auf dem Messer 
haften. Histologisch bietet sich das Bild einer mehr oder weniger schwe­
ren Nekrose der Leberzellen, wie man sie bei der akuten gelben Leber­
atrophie findet. Die Lebernekrose ist oft vollstandig, so daB nirgends 
mehr die typische lobulare Struktur der Leber erkennbar ist. Statt der 
Zellen sieht man nur noch ein grobkorniges Protoplasmanetz, in dem 
keine fiirbbaren Kerne mehr sichtbar sind und das mit dicken und feinen 
Fettropfen erfiillt ist. Die Nieren zeigen makroskopisch eine triibe 
Schwellung. Mikroskopisch fiillt die starke triibe und fettige Degenera­
tion, in manchen Fallen auch die vollige Nekrose der Zellen der Tubuli 
contorti auf. Die Zellen liegen abge16st im Lumen der Tubuli und lassen 
keine fiirbbaren Kerne mehr erkennen. In anderen Tubuli liegen massen­
haft mehr oder minder stark veranderte Erythrocyten; oft ist das 
Tubuluslumen auch durch hyaline Zylinder verstopft. Die Tubuli recti 
zeigen fettige Degeneration. Das Gehirn laBt morphologisch faBbare 
Veranderungen meistens vermissen. Hirnodem, degenerative Verande­
rungen in der GroBhirnrinde, Chromolyse, Vakuolenbildung in den 
Ganglien und Hypertrophie der Neuroglia wurden vereinzelt be­
schrieben. 

Der Verlauf der Vergiftungen ist sehr wechselnd. Bei Einatmung 
hoher Konzentrationen treten die narkotischen Erscheinungen klinisch 
in den Vordergrund. Der finale komatose Zustand schlieBt unmittelbar 
an. Nach Einatmung geringer Konzentrationen tritt die Mehrphasigkeit 
des Vergiftungsablaufes bei genugend genauer Untersuchung eigentlich 
immer deutlich in Erscheinung. Je nachdem, ob die Leber- oder Nieren­
schaden mehr im V ordergrund des Vergiftungs bildes stehen, ahnelt 
das Vergiftungsbild im Endstadium mehr dem Coma hepaticum oder 
dem Coma uraemicum. Nach Uberstehen der Vergiftung bleiben all­
gemeine Mudigkeit, Appetitlosigkeit, Sehstorungen, manchmal auch 
Krampfanfalle noch einige Zeit erhalten. 

Differentialdiagnostisch konnen Verwechslungen mit anderen nar­
kotisch wirkenden Giften, akuten Erkrankungen im Bereich des Ab­
domens (Peritonitis, Appendicitis, Ulcus ventriculi perf., Ileus, Gallen­
blasenerkrankung) bzw. Leber- und Nierenschaden anderer Ursache 
vorkommen. Die Diagnose wird sich vor allem auf die anamnestischen 
Angaben, den Geruch der Ausatmungsluft und das Auftreten einer Latenz­
periode stiitzen miissen. 

Therapeutisch ist wie bei allen Vergiftungen durch ~chadliche Dampfe 
und Gase fur baldige Verbringung in frische Luft bzw. Verbesserung 
der Arbeitsverhaltnisse oder Wechsel des Arbeitsplatzes zu sorgen. Die 
akuten Magen-Darm-Erscheinungen sollen durch intravenose Injek­
tionen von Calciumchlorid im Verlauf von 6-12 Stunden zu beseitigen 
sein (GRAHAM). Empfohlen werden reichliche Gaben von Alkalien, z. B. 
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Natrium biearbonat.; Saurezufuhr ist strikte zu vermeiden. Aueh 
werden Duodenalspiilungen mit Magnesiumsul£at, salinisehe und Olige 
Ab£iihrmittel und perorale Kalkzufuhr empfohlen. Fettreiehe Kost darf 
keinesfalls verabreieht werden. Die Lebersehadigung ist in der ubliehen 
Weise mit fett- und eiweiBarmer, kohlehydratreieher Kost, Trauben­
zuekerinfusionen und Insulin zu behandeln. Die Nierensehaden sind 
ebenfalls naeh den ubliehen therapeutisehen Grundsatzen anzugehen. 
Von vornherein auszuseheiden sind Arbeiter mit KrankheitsstOrungen an 
der Leber, den Nieren, am Magen, an den Lungen und Kreislauforganen 
und an den Drusen des Blutes. Aueh Unterernahrte, Fettleibige und 
Diabetiker sind bei der Einstellungsuntersuehung auszusehlieBen. Die 
Ernahrung der mit Tetraehlorkohlenstoff arbeitenden Personen solI 
kohlehydrat-, vitamin- und kalkreieh sein. 

3. Vergiftungen durch Abkommlinge des Athans. 
Von den zahlreiehen Abkommlingen des Athans (vgl. S. 185) haben 

nur wenige eine groBere praktisehe Bedeutung, so daB die meisten von 
ihnen im folgenden etwas summarise her abgehandelt werden konnen. 
Von sehr vielen dieser Verbindungen sind Vergiftungen am Mensehen, 
gesehweige denn gewerbliehe Vergiftungen, bis heute iiberhaupt noeh 
nieht besehrieben worden. 

1m Gegensat?! zu den vorher besp~.ochenen Mon?methylhaloge~iden weisen di~ 
entsprechenden Athylverbindungen (Athylchlorid, Athylbromid, Athyljodid) eine 
viel geringere Giftwirkung auf. 1m Korper werden ~~e in ganz gleicher Weise wie 
die Methylverbindungen in Halogenwasserstoff und Athylalkohol gespalten, welch 
letzterer im Gegensatz zum Methylalkohol sehr schnell zerstort wird. Die Wirkung 
der Athylmonohalogenide komm~.damit wohl hauptsachlich durch das ungespaltene 
Molekiil zustande (FLURY). Die Athylmonohalogenide wirken samtlich narkotisch; 
ahnlich wie beim Chloroform tritt zwar schon nach ganz kurz dauernder Einwirkung 
eine deutliche Anasthesie auf; im Gegensatz zu diesem bleibt jedoch die Be­
riihrungsempfindlichkeit erhalten, das BewuBtsein erlischt nicht vollig und auch 
die Reflexe und die Muskelspannung bleiben bis zum Eintritt der Atemlahmung 
bestehen. Nach Einwirkung sehr hoher Dosen kann Herzflimmern auftreten. Der 
Kreislauf wird relativ wenig in Mitleidenschaft gezogen. Die Ausscheidung 
erfolgt rasch, vorwiegend durch die Lungen. Die narkotische Wirkung nimmt 
in der folgenden Reihe ab - Chlorathyl, Bromathyl, Jodathyl -, wahrend 
die Giftigkeit steigt. Athyljodid wirkt mithin am wenigsten narkotisch, ist 
dafiir aber am giftigsten. 

a) Athylmonohalogen ver bind ungen. 
Athylchlorid (C2HsCI) ist eine farblose, brennbare Fliissigkeit von angenehmem 

Geruch, die gewerblich als Extraktionsmittel, als Losungsmittel bei der Herstellung 
von Parfiims, zur Beschickung von kalteerzeugenden Apparaten, gelegentlich auch 
in der chemischen Industrie verwendet wird. Es stellt ein Narkoticum mit rasch 
voriibergehender Rauschwirkung dar. Gewerbliche Vergiftungen wurden bisher 
nicht beobachtet. 

Athylbromid (C2HSBr) ist eine farblose, stark lichtbrechende Fliissigkeit mit 
an Chloroform erinnerndem Geruch. Es findet technisch als Alkylierungsmittel in 
der chemischen Industrie und als Extraktionsmittel Verwendung. Seine Wirkung 
besteht in einer relativ kurz dauernden Narkose, doch kommen Nachwirkungen 
vor. So sollen bei chronischen Vergiftungen der Arbeiter neuritische Erscheinungen 
aufgetreten sein (FLURy.ZERNIK). Diese Nachwirkungen beruhen offenbar auf 
einer Zerlegung des im Organismus verbliebenen Bromiithyls in giftigere Produkte. 



206 Erkrankungen durch Halogen-Kohlenwasserstoffe der Fettreihe. 

Die Ausscheidung erfolgt durch die Lunge. Die Ausatmungsluft riecht knoblauch­
artig. Kleine Mengen werden auch durch den Harn ausgeschieden. 

lthyljodid (C2H5J) ist eine far blose, star~.lichtbrechende Fliissigkeit, deren 
Geruch atherartig ist bzw. an Senfol erinnert. Uber seine gewerbliche Verwegdung 
ist nichts bekannt. Seine narkotische Wirkung ist schwach; es ist giftiger als Athyl­
chlorid und Athylbromid. Gewerbliche Vergiftungen am Menschen sind nicht 
bekannt. 

b) Die akute Vergiftung mit Athylenchlorid (CH2CI-CH2CI). 
Athylenchlorid wird haufig mit Dichlorathylen (CHCI-CHCI) und 

as-Dichlorathylen (Acetylidendichlorid CH2=CCI2) verwechselt. Es ist 
eine farblose Flussigkeit mit chloroformahnlichem Geruch, die nur bei 
direkter Beruhrung mit der Flamme brennt. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen bei seiner Anwendung als Extrak­
tionsmittel, in der chemischen Industrie, als Losungsmittel fUr Lacke, als 
Reinigungsmittel fur Stoffe und Pelze, bei der Desinfektion von Getreide­
kornern und Mehl sowie als Zusatz zu Treibstoffen (zusammen mit Blei­
tetraathyl). Gewerbliche Vergiftungen durch Einatmen von Athylenchlo­
riddampf sind bisher noch nicht bekanntgeworden. Vergiftungen am 
Menschen sind uberhaupt selten; bisher wurde offenbar nur ein einziger 
Fall veroffentlicht (HUEPER und SMITH), der durch perorale Aufnahme 
von etwa 60 ccm dieser Substanz zustande kam. 

Erst 6 Stunden nach der Aufnahme traten die ersten Vergiftungserscheinungen 
auf, die in Ubelkeit, Schwachegefiihl, Erbrechen, dann Einsetzen von Benommen­
heit und schwerem subjektiven Krankheitsgefiihl bestanden. Bei der Einlieferung 
in die Klinik war die Haut blaB, kalt und trocken. Es bestand eine leichte Cyanose 
der Lippen. Die Bindehaute erschienen ein wenig injiziert. Di~.Zunge war dick 
gelblich belegt. Die Ausatmungsluft roch stark chloroformartig. Uber den Lungen 
waren deutlich grobe Rasselgerausche zu horen. Die Herztone waren leise; Puls­
frequenz 72/min, Atemfrequenz 20/min. Die Temperatur war normal. 1m Urin 
waren reichlich EiweiB und Zucker, Bilirubin, imSediment einige hyaline und granu­
lierte Zylinder nachweis bar. 1m Blut fand sich eine maBige Leukocytose. 6 Stunden 
spateI' war die Temperatur subfebril, PuIs 112, Atmung 26/min. Die Reflexe waren 
aHe normal. Die Pupillenreaktion wurde trage. 

1m weiteren VerIauf hielt das Erbrechen an; DurchfaHe setzten ein. Es bestand 
das Gefiihl eines alkoholisehen Rauschzustandes, aHerdings ohne die iibliche 
Euphorie. In den folgenden Stunden nahm die Benommenheit und die Cyanose 
zu. Del' PuIs wurde unfiihlbar, die Atmung schwer und rochelnd. 22 Stunden nach 
del' Giftaufnahme trat del' Tod ein. 

Bei del' Sektion fanden sich hamorrhagische Entziindungserscheinungen im 
Bereich des Dickdarms, Nephrose und Verkalkungen der Nierenkanalchen und del' 
elastischen Membranen im Gebiet del' Pyramiden. Die Leber war passiv hyper­
amisch und fettig degeneriert. Aueh die Milz war gestaut. An den Lungen bestanden 
Emphysem und Atelektasen; schlieBlich fanden sich zahlreiche Blutungen im Gehirn. 

Die angewandte Therapie bestand in i.v. Traubenzuckerverabreichung, Sauer­
stoffbeatmung und Verabreichung von stimulierenden Mitteln; sie war erfolglos. 

c) Vergiftungen durch Athylenbromid. 
Athylenbromid ist eine farblose, stark lichtbrechende Fliissigkeit mit leicht 

knoblau~~artigem Geruch. Bei Zimmertemperatur (25°) sind in II Luft bis zu 
105 mg Athylenbromid enthalten. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen bei del' Herstellung und Verwendunginder 
ehemischen Industrie, bei der Benutzung als Feuer16schmittel und als Zusatz zu 
mit Bleitetraathyl versetzten Treibstoffen. 

Die Giftwirkung ist charakterisiert durch Narkose und miiBige Reizwirkung 
auf die Schleimhaute; es ist giftiger als Chloroform. 
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Bei den bisher beobachteten akuten Vergiftungen fiel im Anfang die Reizung 
der Augen und der Schleimhaute der oberen Luftwege auf. Dann setzte ein all­
gemeines Gefiihl der Hinfalligkeit und Depression ein. SchlieBlich bestand heftiges 
Erbrechen. Eine Narkose trat nicht ein. Der Tod erfolgte unter den Zeichen eines 
schweren Komas (LEWIN). Wurde die akute Vergiftung iiberstanden, so traten 
Nachkrankheiten auf, die im wesentlichen in Reizerscheinungen an den Atmungs­
organen, in auffallig langsamer Erholung und langer bestehen bleibenden Herz· 
stiirungen ihren Ausdruck fanden. 

Bei der chroni8chen Vergiftung entwickelte sich eine Conjunctivitis; dann traten 
Driisenschwellungen unter dem Kinn und in den Kieferwinkeln auf. Das Allgemein­
befinden war schwer gestiirt. Ferner bestanden Bronchitis, Tracheitis und Laryn­
gitis, viillige Appetitlosigkeit, Kopfschmerz und allgemeines Krankheitsgefiihl. Die 
Erscheinungen besserten sich nach Aussetzen der Arbeit unter symptomatischer 
Behandlung. 

d) Die Vergiftung mit s-Tetrachlodithan 
(Acet y len tetr achlorid). 

s-Tetrachlorathan (CRCl2 • CRCl2) ist eine wasserklare Fhissigkeit, die 
in Gegenwart von Wasser gegen Eisen, Zink und Aluminium nicht be­
standig ist. Sie hat einen campherartigen, nach anderen mehr siiBlichen, 
chloroformahnlichen Geruch, der auf die Dauer als lastig empfunden wird. 
Die Verbindung ist schwer loslich in Wasser, mit organischen Losungs­
mitteln mischbar, brennt nicht und ist nur sehr schwer fliichtig. Die 
Dampfe sind schwerer als Luft und sammeln sich iiber dem Erdboden an. 
Die technische Verwendung ist in Deutschland zwar nicht wie in anderen 
Landern verboten, aber polizeilich geregelt. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen iiberall da, wo das Tetrachlor­
athan als Losungsmittel fiir die verschiedensten Lacke (Nitrocellulose, 
Cellon, Celluloid, Celluloseacetate usw.), z. B. in der Flugzeugindustrie, 
in der Metallindustrie, in der Rutfabrikation, zur Rerstellung gewisser 
Spritzlacke, mancher Farben- und Schutzanstriche benutzt wird. Tetra­
chlorathan wird weiter in der Elektrotechnik, in der Kunstseidenindu­
strie, bei der Filmherstellung, bei der Fabrikation kiinstlicher Perlen, 
als Klebemittel in der Schuhindustrie, zum Kleben von Gasmasken, als 
Abbeizmittel fiir Ole und Lacke verwendet. Bei der Rerstellung von 
Trichlorathylen tritt es als Zwischenprodukt auf. 

Die Giftwirkung besteht in einer geringen Narkose, gleichzeitig aber 
auch in ortlicher Reizwirkung und in schweren resorptiven Schaden, die 
an der Leber und an den Nieren lokalisiert sind. Tetrachlorathan gilt 
als einer der giftigsten Chlorkohlenwasserstoffe. Die Zweiphasigkeit der 
Giftwirkung ist meist nicht so sehr ausgesprochen. Vergiftungen mit 
Tetrachlorathan sind heute ziemlich selten. Blutarme, Leberkranke, 
Fettleibige, Alkoholiker, Frauen und Kinder gelten als besonders ge­
fahrdet und sollen von der Arbeit mit Tetrachlorathan ausgeschlossen 
werden. 

Die Aufnahme erfolgt vor allem durch Inhalation der Dampfe, ist 
aber auch durch die Raut hindurch moglich (REFFTER). Die Ausschei­
dung erfolgt, wenn auch insgesamt nur zu einem kleineren Teil, 
durch die Lungen. Die Wirkung am Menschen wurde vor aHem durch 
LEHMANN und SCHMIDT-KEHL genauer untersucht. 



208 Erkrankungen durch Halogen-Kohlenwasserstoffe der Fettreihe. 

Konzentration 
in der 

Einatmungsluft 
mg/Liter 

0,02 
1,0 

1,8 
2,3 

0,01 

Symptome 

Geruchsschwelle 
Nach 10 Min. Schwindel, nach 12 Min. Schleimhautreizung, nach 

20 Min. Miidigkeit 
Nach 5 Min. Schwindel und Schleimhautreizung 
Nach 3 Min. Schwindel und zunehmende Miidigkeit, nach 10 Min. 

Einknicken der Knie 
Hochstzulassige Konzentration in Arbeitsraume;n (LAZAREW) 

Bei der akuten, kurzdauernden Einatmung hoher Konzentrationen 
kommt es zu einem Zustand rauschartiger Erregung und Trunkenheit, 
wie nach iibermaBigem AlkoholgenuB. Ausgesprochene Reizungserschei­
nungen an den Schleimhauten der Augen, im Nasen-Rachen-Raum und 
der oberen Luftwege, brennende Schmerzen unter dem Sternum, 
Kopfschmerzen, Schleiersehen, R6tungen der Augen, der Wangen, 
Spannungsgefiihle im Gesicht, feuchtglanzende Augen, allgemeine Mat­
tigkeit, Vbelkeit und Schwache sind die typischen Symptome. AlImah­
lich stellen sich Lahmungen, dann v6llige Narkose ein. Der Tod erfolgt 
unter Krampfen infolge Atemlahmung. Bei mehr subakutem und chro­
nischem Verlauf ist die narkotische Wirkung weniger deutlich; dafiir 
treten die Stoffwechselschadigungen mehr in den Vordergrund. 

Bei langer dauernder Einwirkung niederer Konzentrationen k6nnen 
schon nach 14 Tagen der Exposition die ersten lnitialsymptome auf­
treten, die dann meist sehr allmahlich und schleichend einsetzen. Am 
konstantesten sind dyspeptische Erscheinungen von seiten des Magen­
Darm-KanaIs. Allgemeines Unwohlsein, zunehmende Appetitlosigkeit, 
Verlust der Geschmacksempfindung, Schwache, SchwindelgefiihI, Ieichte 
Blasse der sichtbaren Schleimhaute er6ffnen das Krankheitsbild. Dann 
treten -obelkeit, Brechreiz, haufig auch Erbrechen, Druckgefiihl in der 
Magengegend oder aber auch kolikartige Leibschmerzen, die meist auf 
der rechten Seite Iokalisiert werden, Kopfschmerzen in den SchlMen und 
im Hinterkopf, allgemeine Abgeschlagenheit und Miidigkeit, Kreuz­
schmerzen und Schmerzen in den FuBgelenken hinzu. In vereinzelten 
Fallen, in denen die nerv6sen St6rungen iiberwiegen, klagen die Kra,nken 
schon sehr friihzeitig iiber Parasthesien in Form von Ameisenlaufen, 
KribbeIn, Taubheitsgefiihl, PeIzigsein in den Finger- und Zehenspitzen, 
Reizungserscheinungen an den oberen Luftwegen, wie Husten, vermehrte 
Schleimsekretion, Brennen und Stechen in Hals und Rachen. Auch 
treten heftige SchweiBausbriiche auf. 

Voiles Vergiftungsbild: In der iiberwiegenden Mehrzahl der Faile 
entwickelt sich im AnschluB an die Magen-Darm-Beschwerden, welche 
in wechseInder Starke bestehen bleiben, ein an Intensitat langsam zu­
nehmender Ikteru8. Die Korpertemperatur bleibt normal. Die Zunge 
ist oft stark belegt. Mitunter fallt ein iibler Mundgeruch auf. Nicht so 
sehr selten wird bei der genauen klinischen Untersuchung eine subacide 
Gastritis entdeckt. Fett wird schlecht vertragen. Die Appetitlosigkeit 
nimmt immer mehr zu. Die Magen-Darm-Erscheinungen konnen in 
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manchen Fallen das gesamte klinische Zustandsbild vollig beherrschen. 
Del' Stuhlgang ist unregelmaBig, selten verstopft, meist durchfallig, diinn 
und schleimig, nur in be son deI's schweren Fallen auch mit dunkelrotem 
Blut vermengt. Die Farbe des Stuhls ist meist hell, gelegentlich ausge­
sprochen lehmfar ben. Manchmal treten auch richtige Kolikanfalle auf, die 
mit den bei del' Bleivergiftung beobachteten verwechselt werden konnen. 

Del' immer starker werdende Ikterus weist auf eine schwere Schadi­
gung del' Leber hin. Meist ist die Leber etwas vergroBert, die Lebergegend 
druckempfindlich. In manchen ]'allen ist das Organ auch verkleinert. 
Del' Druckschmerz kann fehlen. In langerer odeI' kiirzerer Zeit entwickelt 
sich das wohlbekannte Bild del' subakuten bzw. akuten gel ben Leber­
atrophie, die dann oft unter den klassischen Zeichen del' Pfortader­
stauung mit Ascites und des Coma hepatic urn zum Tode fiihrt. 

In dem bier braun verfarbten Urin finden sich, je nach del' Schwere 
des Leberschadens, vermehrt Gallenfarbstoffe - Urobilin, Urobilinogen, 
Bilirubin - sowie EiweiB, das in manchen Fallen in sehr betrachtlicher 
Menge im Ham erscheint. Das Urinsediment laBt au Bel' organischen Be­
standteilen in vereinzelten Fallen Leucin und Tyrosinkrystalle, Oxalate 
und Urate, sonst keine besonders charakteristischen Formbestandteile 
erkennen. So deutliche Zeichen einer schweren Nierenschadigung, wie sie 
bei del' Tetrakohlenstoffvergiftung gelegentlich beschrieben wurden, sind 
bei den wenigen Vergiftungen mit Tetrachlorathan bisher noch nicht 
bekanntgeworden. In manchen Fallen wurde als Ausdruck einer - bis­
her allerdings nul' im Tierversuch beobachteten - Blutschadigung eine 
Hamoglobinurie festgestellt. 

Das Blutbild zeigt in den meisten, jedenfalls in allen langsamer ver­
laufenden Fallen eine maBige hypochrome Anamie. Die Hamoglobin­
werte sinken allerdings kaum unter etwa 70%, wahl' end die Erythro­
cytenzahl nahezu unverandert bleibt. Die Gesamtleukocytenzahl liegt 
an del' oberen Grenze del' Norm odeI' ist nur gering erhoht (7000-8000). 
Relativ friihzeitig solI eine Vermehrung del' groBen einkernigen Leuko­
cyten (Monocyten) bis zu 40% auftreten, noch bevor andere Vergiftungs­
symptome klinisch erkennbar sind (MINOT, LA\VRENCE und SMITH). 
Werte iiber 12 % deuten angeblich auf die Vergiftung hin. Vereinzelt findet 
man Normoblasten; die Thrombocyten sind zuweilen vermehrt. 1m Blut­
serum ist das Bilirubin in allen Fallen vermehrt. Die Gerinnungszeit 
wurde in manchen Fallen deutlich verlangert gefunden (13-16 Minuten). 
In leichten Fallen konnen Blutveranderungen auch vollig fehlen. 

An Herz und Kreislauf sind bisweilen eben falls Schadigungen festzu­
steIlen. Die GefaBe sind erweitert, die Capillaren besonders geschadigt. 

Sehr eindrucksvoll sind bei del' Tetrachlorathanvergiftung die Scha­
den im Bereich des Zentralnervensystems, die in einigen del' bisher be­
kannten FaIle die Leberschadigung ganz in den Hintel'grund riickten und 
das klinische Bild vollig beherrschten (= nervose Form del' V ergiftung). 
Die ersten Storungen konnen schon sehr friihzeitig auftreten und unter 
Umstanden ohne Ikterus und auBerlich erkennbare Leberschadigung 
verlaufen. Das gleichzeitige Auftreten schwerer Leberschadigungen und 
schwerer nervoser Anfalle scheint nul' sehr selten vorzukommen. 

Taeger, Berufskrankheiten. 14 
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Die vielfaltigen nervosen Symptome lassen sich in verschiedene Sym­
ptomengruppen ordnen, von denen das polyneuritische Syndrom im Vorder­
grund steht und das neben allgemeinnervosen Symptomen, wie ziemlich 
grobschlagigem Tremor der Finger ("Tatterich"), Lidflattern, haufigem 
starken Schwitzen, Zuckungen im Bereich der Gesichtsmuskulatur, vor 
allem der Mundwinkel, auch am haufigsten beobachtet wird. Sto­
rungen der Pupillenreaktion sind selten. Die Polyneuritis, welche das 
Versorgungsgebiet des Nerv. ulnaris, radialis und tibialis zu bevorzugen 
scheint, beginnt mit sensiblen Ausfallserscheinungen, die in Kribbeln, 
Ameisenlaufen, Absterben einzelner Finger und Zehen, die dann ganz 
taub werden konnen, bestehen; oft haben die Patienten das Gefiihl, als 
ob sie Handschuhe anhatten und Hande und FiiBe mit Leder iiberzogen 
seien. Infolge der Hypasthesie fallen ihnen kleine Gegenstande aus der 
Hand. Heftig stechende Schmerzen unter den FuBsohlen konnen das 
Gehen zur Qual machen. Starke Gelenkschmerzen sowie Ziehen in den 
Armen und Beinen diirften ebenfalls auf Reizerscheinungen der sensiblen 
Fasern zu beziehen sein. In einzelnen Fallen eroffnete der Verlust der 
Geschmacksempfindung den ganzen Krankheitszustand. Bald treten 
nun auch Lahmungserscheinungen, vor allem im Bereich der kleinen 
Hand- (Interossei), seltener auch der FuBmuskeln auf. In manchen 
Fallen kommt es zu Streckerschwache. So hing in einem Fall die groBe 
Zehe kraft- und gefiihllos nach unten, so daB der Kranke beim BarfuB­
laufen fortwahrend stolperte. Der Sensibilitatsausfall im Bereich der 
FiiBe fiihrt zu Unsicherheitsgefiihl und Gangstorungen, die nicht eigent­
lich als ataktisch bezeichnet werden konnen. Die grobe Kraft der Arme 
und Beine ist im allgemeinen erhalten. 

Ais Ausdruck einer Schadigung im Bereich des Riickenmarks und 
des Gehirns treten ReflexstOrungen auf, die sich in Aufhebung oder 
Abschwachung, manchmal auch Steigerung der Sehnenreflexe und 
Seitendifferenzen der Reflexe ausdriicken konnen. Manchmal lassen die 
Kranken Stuhl und Urin unter sich. Auch wurden halluzinatorische und 
delirose Zustande beobachtet. 

In einem besonders schwer verlaufenden Fall entwickelte sich nach kurz 
dauerp.der Inhalation sehr groBer Mengen von Tetrachlorathan das Bild einer 
Encephalomalacie mit BewuBtseinsverlust, Hemiparese links und Krampfen vom 
JACKSON -Typ, die im Bereich der linken Gesichtshalfte begannen und dann auf den 
Iinken Arm und das linke Bein ubersprangen und gelegentlich auch die rechte, nicht­
geIahmte Seite mit befielen. Manchmal fanden sich Pyramidensymptome (Babinski 
usw.) und ataktische Kleinhirnstorungen. Noch anderthalb Jahre spater bestand 
eine spastische Parese des linken Arms und beider Beine, spastisch-paretischer 
Gang mit starkem Zittern, Fehien der Bauchdeckenreflexe, FuBkloni, Babinski, 
grobes Wackeln der Arme und Beine, Zwangslachen und Zwangsweinen sowie eine 
Verlangsamung der Sprache. Dieser Fall steht vereinzelt da. 

Veriauf: Die Rekonvaleszenz scheint in den meisten Fallen ziemlich 
langsam zu sein, vor allem, was die nervosen Ausfalle betrifft. Auch 
konnen Dauerschaden zuriickbleiben. In den Fallen mit schwerer Leber­
schadigung tritt meist der Tod ziemlich schnell unter den Zeichen des 
Leberkomas ein. 

Der Sektionsbefund ist beherrscht von der hochgradigen Gelbfarbung 
samtlicher Organe und dem typischen Befund der akuten gelben Leber-
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atrophie. In den Atemwegen, in den GefiiBscheiden, im Perikard, in 
del' Pleura, in del' Diinndarmschleimhaut wie auch in del' Submucosa 
des Duodenums fanden sich zahlreiche punktfi:irmige Blutungen. Die 
Lungen zeigten entweder eine Hyperamie odeI' abel' das Bild des finalen 
Lungeni:idems. Del' Herzmuskel ist grauri:itlich verfarbt, die Herzhaute 
uud die GefaBscheiden sind intensiv ikterisch verfarbt. In manchen 
Fallen fand sich auch ein kleiner, gelb gefiirbter Ascites. Die Nieren sind 
schmutzig graugriinlich, triib geschwoHen, im spateren Stadium klein, 
und zeigen Zeichen fettiger und hyaliner Degeneration, VOl' aHem im 
Bereich del' Tubuli, die ikterisch verfarbt sind. In einigen Fallen 
fan den sich auffallige Dickdarmveranderungen : i:idemati:ise Schleimhaut­
schwellungen im Ascendens mit einzelnen beetartig erhabenen, dunkel­
roten Flecken. 

Differentialdiagnostiseh sind in erster Linie Le berer krankungen anderer 
Ursache, VOl' aHem Vergiftungen mit anderen chlorierten Kohlenwasser­
stoffen, sowie Erkrankungen del' Gallenblase auszuschlieBen. Die Ner­
vensti:irungen ki:innen in den Fallen, in denen keine deutlichen Poly­
neuritiden bestehen, zu Verwechslungen mit multipler Sklerose und 
arteriosklerotischen Veranderungen im Gehirn AnlaB ge ben. Toxische 
Polyneuritiden anderer Ursache (Arsen, Alkohol, Kohlenoxyd, Blei usw.) 
miissen ausgeschlossen werden. Verwechslungen mit anderen Halogen­
kohlenwasserstoffvergiftungen sind eigentlich nur mit del' Tetrachlor­
kohlenstoffvergiftung mi:iglich. Mit diesel' hat die Tetrachlorathanver­
giftung zwar die Leberschadigung gemeinsam, die Nervensti:irungen sind 
bei del' Tetrachlorkohlenstoffvergiftung geringer, die Nierenerschei­
nungen dafiir jedoch viel ausgepragter. 

Die Therapie wird sich auf symptomatische MaBnahmen beschranken 
miissen. Bei Lebersti:irungen wird man eine entsprechende kohlehydrat­
reiche Diat, reichliche Traubenzuckerzufuhr, evtl. kombiniert mit Insulin, 
sowie reichliche Fliissigkeitsmengen verabreichen. Empfohlen wurden 
weiter alkalische kochsalzhaltige Wasser, alkalische Salze wie Natrium­
bicarbonat sowie Leberpraparate. Die nervi:isen Sti:irungen werden mit 
sedativ wirkenden Mitteln behandelt werden miissen. Lahmungserschei­
nungen werden mit entsprechenden physikalischen MaBnahmen, Ubungs­
behandlung usw. anzugehen sein. 

e) Die akute und chronische Vergiftung mit 
Trichlor a thy len (Ac et ylen trichlorid). 

Trichlorathylen (= "Tri") (CHCl=CC12) ist eine nicht brennbare 
Fliissigkeit mit bonbonartig-aromatischem, manchmal auch an Chloro­
form erinnernden Geruch, mit einem Kp. von 86,7° C, die sich gegen 
Metalle indifferent verhalt. Die Dampfe sind schwerer als Luft. Die 
Verbindung Rcheint sich leicht zu zcrRetzen; allein beim Stehen unter 
del' Einwirkung von Luft und Licht wird VOl' aHem Salzsaure frei. Auch 
sollen Phosgen (1) und Dichloracetylchlorid entstehen (ERDMANN). Diese 
Zersetzungsprodukte werden fUr die bei del' Einatmung von Trichlor­
athylendampfen gelegentlich auftretenden Reizerscheinungen an den 
oberen Luftwegen verantwortlich gernacht (ENGELHARDT). Wenn Tri-

14* 
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chlorathylen mit Aluminium und Magnesium in Beriihrung kommt, ent­
steht Salzsaure. Bei Kontakt mit Alkalien entstehen entziindliche 
fliichtige Stoffe, die leicht explosiv sind. Decknamen sind Trielin, Vitran, 
Fleck-Fips, Ohlorylen, Tri usw. 

Vergiftungsmoglichkeiten bestehen iiberall da, wo Trichlorathylen 
als Losungsmittel, zur Beseitigung von Flecken, zur Entfettung von 
Metallen, in der chemischen Reinigung, in Glasschleifereien benutzt wird 
oder Dichtungsarbeiten an Behaltern mit dem trichlorathylenhaltigen 
sog. "E"-Stoff ausgefiihrt werden. Die technischen Verwendungsmog­
lichkeiten fiir Trichlorathylen sind sehr groB, Vergiftungen dabei sehr 
haufig, um so mehr, als der Ersatz dieses Stoffes durch einen anderen 
auBerordentlich schwierig ist. So findet Trichlorathylen Verwendung in 
der Gummi- und Metallindustrie, bei der Metallwarenproduktion,als Reini­
gungsmittel, im Motor-, Maschinen- und Fahrzeugbau, in der Fein­
mechanik und Elektrotechnik zur Entfernung von Fett, Mineral-, 
Schmier- und Bohrolen, zum Entfetten von Metallen vor der Galvani­
sation, in der Optik zur Reinigung von Linsen. In chemischen Wasche­
reien wird dem Trichlorathylen vor dem Benzin der Vorzug gegeben, 
weil es unbrennbar und nicht explosiv ist. In Textilbetrieben be­
nutzt man es zur Fleckenentfernung, in Druckereien zum Waschen der 
Walzen und Typen. Weiterhin wird es zur Extraktion von {:)l aus 
Trauben- und Sonnenblumenkernen, aus OIiven und Saatgut, aus tie­
rischen Produkten wie Wolle, Leder, Fellen, bei der Verwertung von 
Abfall und Kadavern, bei der Gewinnung von Fischmehl, zur Fett­
extraktion aus Knochen, Leimkesselriickstanden, Futtermitteln, zur 
Wiedergewinnung von Wachs aus Blaupapier, zur Aufbereitung von Gas­
reinigungsmasse und anderem schwefelhaltigen Material, zur Verfliissi­
gung von Teer, Pech und vielen Harzen verwendet. Auch wird es zur 
Losung der verschiedensten Impragnierungsmittel fUr Hauser und Mauer­
werk, fUr Innenanstrichmittel von Gar- und Lagerfassern in Brauereien 
(Bierlack = Oolophonium und andere Harze in Tri gelost), fUr Im­
pragnier- und Appretierlosungen in der Kunstseidenindustrie, beim Im­
pragnieren von Leder und Pappe, bei der Herstellung von Klebemitteln, 
zum Ankleben von Kreppsohlen benutzt. 

Wirkungsweise: Trichlorathylen wirkt als Narkoticum, besitzt jedoch 
auBerdem eine wahrscheinlich vorwiegend durch Verunreinigungen und 
Zersetzungsprodukte bedingte ortliche Reizwirkung auf die Schleimhaute 
der oberen Luftwege sowie allgemeine Wirkungen, die infolge seiner be­
sonderen Mfinitat zu Fetten und Lipoiden sich vor allem am Zentral­
nervensystem lokalisieren. Trichlorathylen gilt als spezifisches Nerven­
gift (FLURY). Leberschaden wurden nur in ganz vereinzelten Fallen 
beobachtet. Sie sind fliichtig und leicht und keinesfalls mit den bei 
Tetrachlor kohlenstoff - oder Tetrachlorathan vergiftung irgend wie ver­
gleichbar. Die Aufnahme erfolgt praktisch nur durch Einatmung der 
Dampfe. Die Aufnahme durch die Haut ist moglich, praktisch jedoch 
nur von geringer Bedeutung. Die Verteilung im Organismus ist die 
eines lipoidloslichen Stoffs. Die Ausscheidung erfolgt ziemlich schnell 
durch die Atmungsluft, zu einem kleinen Teil auch durch den Harn. 



Konzentration 
in der 

Einatmungsluft 
mg/Llter 

0,8 
1,4-2,0 

6,9 

Vergiftungen durch Abkommlinge des Xthylens. 

Nach K. B. LEHMANN und Mitarbeiter. 

Symptome 

Geruchsschwelle. 30 Min. lang ohne Wirkung 
30 Min. lang ertragIich 
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Nach 6 Min. Schleimhautreizung, Schwindel, Kopfdruck, Mii­
digkeit 

Klinisches Vergiftungsbild: Nach kurzdauernder Einatmung geringer 
Konzentrationen treten nur Schwindel, Druckgefiihl im Kopf oder Kopf­
schmerzen sowie Augentranen auf. Diese Symptome verschwinden bald, 
sofern die Vergifteten fruhzeitig genug aus der gefahrlichen Atmosphare 
in die frische Luft gebracht werden. 

Bei der Einatmung hoherer Konzentrationen sind die narkotischen 
Erscheinungen deutlicher ausgepragt. Bei lang dauernder Einwirkung 
sehr hoher Trikonzentrationen wurden akute Todesfalle als Folge der 
unmittelbaren narkotischen Wirkung des Tri bekannt. 

Die InitiaIsymptome bestehen in Schwindel und dem Gefiihl der Trun­
kenheit. Alsbald treten Kopfschmerzen, fibelkeit, Brechreiz, Erbrechen, 
Benommenheit und Kurzatmigkeit hinzu. Die Vergifteten klagen uber 
Augenflimmern; es wird ihnen schwarz vor den Augen und sie brechen 
unter Umstanden ganz p16tzlich an ihrem Arbeitsplatz bewuBtlos zu­
sammen. In leichten Fallen kehrt das BewuBtsein nach Verbringung in 
frische Luft relativ schnell zuruck. Das Gesicht ist dann gerotet, die 
Atmung meist nicht mehr beeinfluBt. Der Blutdruck zeigt Neigung zum 
Sinken. Die Pulsfrequenz kann als Ausdruck einer starken Vagusreizung 
sehr verlangsamt sein. Die Pupillenreaktion ist gelegentlich, wenigstens 
teilweise (Konvergenz), trage. 

In schweren Fallen und nach Einatmung sehr hoher Konzentrationen 
kann der Zustand der BewuBtlosigkeit unmittelbar in ein finales Koma 
ubergehen; der Tod tritt durch Lahmung des Atemzentrums ein. Bei 
den haufigeren, mehr subakut verlaufenden Formen werden die Kranken 
schwach, mude und appetitlos. Haufig verlieren sie an Gewicht. In den 
mit BewuBtlosigkeit verlaufenden Fallen besteht meist Kurzatmigkeit 
und Cyanose. Gelegentlich wurde auch eine leichte Nackensteifigkeit 
beobachtet. 

Die Atmung ist flach und beschleunigt. Als Ausdruck der lokalen 
Reizwirkung sind die Schleimhaute des Rachens und der Mundhohle 
gerotet, die Conjunctiven gefaBinjiziert. Gelegentlich finden sich auch 
mehr oder weniger ausgesprochene Erscheinungen einer akuten Bronchi­
tis bzw. Bronchiolitis. 

Herz und Kreislauf sind meist nicht allzu stark mitbeteiligt; der 
Blutdruck zeigt niedrige, aber immerhin noch normale Werte: der 
systolische Druck sinkt nicht unter 100 mm Hg. In manchen Fallen 
wurden jedoch auch deutliche organische Herzschaden, wie Verzoge­
rungen der intraventricularen Reizausbreitung als Ausdruck eines Myo­
kardschadens, der noch monatelang bestehen blieb, absolute Arrhythmie, 
Angina pectoris-artige Anfalle (GERBIS) beobachtet. 
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Das Blut zeigt meist keine Veranderungen_ Die gelegentlich beob­
achtete Senkungsbeschleunigung und Leukocytose diirften wohl als 
Reaktion auf die durch das Tri hervorgerufenen, mehr oder weniger 
fliichtigen Reizungserscheinungen der Schleimhaute der oberen Luftwege 
und der Bronchien zu betrachten sein_ GERBIS beobachtete als Zeichen 
einer Einwirkung auf die Blutbildungsstatten neben einer maBigen 
Anamie Veranderungen im Differentialblutbild, die in einer Linksver­
schiebung, in Lymphocytose, Anisocytose und Polychromasie ihren 
Ausdruck fanden. Von einigen Beobachtern (GuNTHER, HOFFMANN) 
wurde zwar das Auftreten einer hyperchromen Anamie beschrieben, die 
unter dem typischen Bild der Perniciosa verlief und auch auf Leber­
behandlung gut ansprach, doch werden gegen diese Beobachtungen 
recht schwerwiegende und stichhaltige Einwendungen erhoben (LUCE), 
nach denen das Auftreten einer hyperchromen Anamie nach Trichlor­
athyleneinwirkung als nicht gesichert erscheint. In einigen Fallen 
wurde eine geringe Vermehrung der roten Blutkorperchen, in einem 
anderen die Entwicklung einer leichten Anamie beschrieben. 

Der Magen.Darm.Kanal ist bei der Trichlorathylenvergiftung kaum 
beteiligt. Das unter den Initialsymptomen beschriebeneErbrechen diirfte 
genau wie die sonstigen dyspeptischen Erscheinungen, wie Ubelkeit und 
Appetitlosigkeit, vorwiegend zentral ausge16st sein (Vagusreizsymptome). 

Leberschiiden wurden bisher bei der Trichlorathylenvergiftung immer 
negiert. Klinisch kommen sie nicht zum Ausdruck, hochstens bei ge­
nauerer Untersuchung. In ganz vereinzelten Fallen kam es zu voriiber­
gehender, gering vermehrter Galaktoseausscheidung bei der Galaktose­
belastung (GROETSCHEL). Immerhin muB dahingestellt bleiben, ob diese 
geringe Parenchymschadigung der Leber wirklich auf die Wirkung des 
Trichlorathylens oder auf irgendwelche Verunreinigungen (Dichlorathy­
len) zuriickzufiihren war. Erscheinungen von seiten der Nieren fehlen. 
Der Urinbefund ist dementsprechend normal. 

Die klinisch eindrucksvollsten Krankheitserscheinungen spielen sich 
am Zentralnervensystem abo Neben den auf einer Schadigung des Zen­
trums (Gehirn) beruhenden Ausfallserscheinungen kommt es zur Schadi­
gung vor allem der sensiblen Nerven, wobei die Hirnnerven ganz be­
sonders stark beteiligt sind. So wurden insbesondere Lahmungen des 
sensiblen Astes des Trigeminus beschrieben, die sich in einer volligen 
Anasthesie von Gesicht, Wangen, der vorderen Zungenabschnitte, Auf­
hebung der·Geschmacks- und Geruchsempfindungen, Fehlen der Nasen­
und Hornhautreflexe sowie trophischen Storungen mit Anschwellungen 
von Lippen und Zahnfleisch im Bereich des Trigeminus auBerten. Diese 
Storungen blieben oft recht hartnackig iiber mehrere Monate hin be­
stehen. Auch hier ist es nicht sicher, ob diese eigentiimliche Wirkung auf 
den sensiblen Ast des Trigeminus wirklich dem Trichlorathylen oder 
aber den in ihm enthaltenen Verunreinigungen (komplizierte schwefel­
haltige Verbindungen) zur Last zu legen sind. ISENSCHMITT vertritt 
die Auffassung, daB die sog. Tri-Neuritis immer als Polyneuritis auf­
trete und unter anderem den N. hypoglossus, die Nn. radiales beiderseits 
wie auch den N. opticus betreffen konne. Gegen die Auffassung, 
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daB Trichlorathylen eine selektiv schiidigende Wirkung auf den Tri­
geminus entfalte, sind recht schwerwiegende Bedenken geltend gemacht 
worden. In den fUr diese Auffassung herangezogenen Fallen solI es 
sich urn eine Pseudoneurasthenie gehandelt haben. Ahnliches gilt 
fiir die nach lang dauernder Einatmung gelegentlich beobachteten 
Erregungs- und Tobsuchtsanfalle, Krampferscheinungen, epileptiformen 
Krampfe, apoplektiformen Insulte und encephalomalacischen Krank­
heitsbilder. 

An den Augen kommt es nach Einwirkung hochkonzentrierter warmer 
Tri-Dampfe zu Schadigungen des Opticus (Neuritis retrobulbaris), Seh­
storungen durch Opticusodem (GERBIS), schlieBlich als Spatschadigung 
auch zu Sehnervenatrophie mit vollstandiger Erblindung (noch nach 
4 Jahren). In besonderen Fallen wurden auch Storungen des Farbsehens, 
temporale Abblassung der Sehnervenpapille und eine Keratitis neuro­
paralytica beobachtet (Lowy). Auch nach passageren Schadigungen 
bleibt nicht selten eine Sehschwache zuruck. 

An der Raut treten ebenfalls Veranderungen auf. Kommt die Haut 
langere Zeit unmittelbar mit Tri in Beruhrung, z. B. beim Zusammen­
brechen der Betaubten in einer Tri-Lache, so entwickeln sich groBe, 
flachenhafte BIasen mit Abhebung der obersten Hautschicht und inten­
siver Rotung an den Blasenrandern. Infolge der Wirkung des Tri werden 
die in der Haut liegenden Fettsubstanzen gelost; dadurch wird die 
Ekzembereitschaft der Haut gesteigert. Bei der Ekzementstehung spielen 
wahrscheinlich auch die Zersetzungsprodukte des Tri, vor aHem Salz­
saure, eine Rolle. 

Als Folge der chronischen Einatmung von Tri.Diimpfen sei auf die 
erstmalig von BAADER beschriebene Suchtigkeit hingewiesen, die sich 
nach langerer Arbeit mit Trichlorathylen vorwiegend bei Frauen ent­
wickelt und diese veranlaBt, sich Trichlorathylen aus dem Betrieb, in 
dem sie beschaftigt sind, anzueignen, urn daheim vor allem sonntags 
den so geschatzten Geruch nicht entbehren zu mussen. Diese Tri-Sucht 
ist analog der Chloroform- und Athersucht, die sich ebenfalls meist nur 
bei Frauen entwickelt. Die chronische Einwirkung von Tri findet in 
allgemeinen nervosen Reizerscheinungen, wie Herzbeschwerden, erhohter 
Reizbarkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, Schlaflosigkeit, groBer Ermud­
barkeit, weiter in Appetitlosigkeit, tJbelkeit, Dberempfindlichkeit gegen 
Alkohol, in Brustschmerzen, Atemnot und Katarrhen im Bereich der 
oberen Luftwege ihren Ausdruck. In schweren Fallen konnen die dys­
peptischen Beschwerden bis zum Erbrechen und Auftreten von heftigen 
Magenschmerzen gesteigert sein. Vereinzelt wurde auch Gelbsucht be­
schrieben. 1m Blutbild entwickeln sich nach vorubergehender Vermeh­
rung der Hamoglobin- und Erythrocytenwerte leichte Anamien. Auch 
bei chronischer Einwirkung von Tri kann es zu wechselnd schweren 
Ausfallserscheinungen im Zentralnervensystem kommen: neben peri­
pheren Lahmungen entwickeln sich auch zentrale AusfaHserscheinungen, 
Veranderungen im Ruckenmark, Halbseitenlahmungen, psychische Er­
regungszustande, epileptische Krampfanfalle mit BewuBtseinsverlust, 
delirose Zustande und Tobsuchtsanfalle. 
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Als Folgeerscheinungen iiberstandener akuter Trichlorathylenvergif­
tungen wurden Sehstorungen (s. oben), Lockerung undAusfall der Zahne 
infolge der Trigeminuslahmung (1), Zungen- und Lippenkrampfe, Tremor 
der Hande und eine wohl zentral bedingte Glykosurie (LEWIN) be­
schrieben. Apoplektische Insulte, die im Zusammenhang mit Tri­
Vergiftungen beobachtet wurden, sollen auf dem Boden von Oapillar­
degenerationen zustande kommen. 

Der Sektionsbefund ist bei den akuten Vergiftungen wenig typisch. 
Die oberen und tieferen Luftwege bieten das Bild einer mehr oder weniger 
ausgesprochenen Schleimhautreizung. In den Lungen finden sich Blut­
austritte ins Parenchym. Die Lungenalveolen k6nnen mit Erythrocyten 
angefiillt sein. Das Herz wurde gelegentlich erweitert gefunden. Die 
Leber ist auBerlich unverandert. Mikroskopisch fanden sich Kernver­
anderungen: deutliche Gr6Benunterschiede der Kerne und Lockerung der 
Kernmembran, weiterhin zellige Infiltrationen der GLISSONschen Kapsel 
sowie beginnende Fettspeicherung in den KUPFFERschen Sternzellen. In 
den meisten Fallen fallt bei der Sektion der intensive Trichlorathylen­
geruch bei Er6ffnung der Schadelkapsel auf. In manchen Fallen wird 
dieser Geruch erst deutlich, wenn das Gehirn einige Zeit in einem fest 
verschlossenen GefaB aufbewahrt wurde (BRUNING). 1m Gehirn finden 
sich regelmaBig die gr6Bten Tri-Mengen (Destillation im str6menden 
Wasserdampf). Auch in den lipoidreichen innersekretorischen Organen 
(Schilddriise, Nebennieren, Hoden) ist Trichlorathylen nachzuweisen 
(BAADER). Dieser anatomische Befund sollte dazu Veranlassung geben, 
klinisch mehr als bisher nach entsprechenden innersekretorischen Aus­
fallserscheinungen zu suchen. Mikroskopisch finden sich in den Hirn­
gefaBwandzellen geringe Fettablagerungen. 

Therapeutisch wird man sich auf symptomatische MaBnahmen be­
schranken miissen. Bei den akuten Vergiftungen miissen die Kranken 
so bald wie m6glich an die frische Luft gebracht werden. Auf v6llige 
K6rperruhe ist zu achten. Bei Atemstillstand ist kiinstliche Atmung 
auszufiihren; auch die Inhalation eines Sauerstoff-Kohlensaure-Gemi­
sches und Lobelingaben sind angezeigt. Eine spezifische Therapie fehIt. 

IX. Erkrankungen durch Schwefelkohlenstoff. 
Schwefelkohlenstoff (OS2) ist eine stark lichtbrechende Fliissigkeit 

mit eigenartig aromatisch-atherischem Geruch, die schon bei Zimmer­
temperatur verdunstet. Der Kp. liegt bei 46,3° O. Die Dampfe sind 
schwerer als Luft und sinken zu Boden. Beim Lagern und unter dem 
EinfluB des Sonnenlichtes nimmt die Fliissigkeit, die als technischer 
Rohschwefelkohlenstoff durch Schwefel, Schwefelwasserstoff und fliich­
tige organise he Schwefelverbindungen verunreinigt ist, eine gelbe Farbe 
durch Abscheidung von Schwefel an. Dabei wird der Geruch un­
angenehmer und aufdringlicher und erinnert an den Geruch fauliger 
Rettiche. Die mit Luft gemischten Dampfe sind bei 120-135° 0 ent­
ziindlich und explodieren leicht. 
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Vergiftungsmoglichkeiten: Die technische Verwendung des Schwefel­
kohlenstoffes nimmt vor allem entsprechend der in allen Landern stei­
genden Herstellung von Kunstfasern immer groBeren Umfang an. Die 
Eigenschaft des Schwefelkohlenstoffes, Schwefel, Phosphor, Jod, Ole, 
Fette und Lipoide zu lOsen, fUhren zu seiner Verwendung als Losungs­
mittel, z. B. zur Extraktion von Schwefel aus Gasreinigungsmasse, zur 
Extraktion und Reinigung von Fetten, als Reinigungsmittel fur Wolle, 
Stearin, Paraffin, Wachs. In der Gummiindustrie wird Schwefelkohlen­
stoff vor allem bei der Kaltvulkanisation und zum Losen von Roh­
kautschuk bei der Herstellung von Condomen, Pessaren, von Kinder­
spielzeug und als KlebelOsung benutzt, wenngleich seine Verwendung 
in der Gummiindustrie heute geringer ist als fruher. Um so groBer sind 
die Gefahren bei seiner Verwendung in der Kunstseidenindustrie ge­
worden, wo sich beim Entleeren und Reinigen der Mischtrommeln am 
sog. Fallbad, beim Transport und Waschen der Spulen und der aus den 
ViscosepreBfiltern stammen den Filtertueher, bei der Troeknung der 
Spulen, bei der Herstellung von Natriumcellulosexanthogenat aUf; Cellu­
lose, Schwefelwasserstoff und Natronlauge, beim Entleeren von mit 
Sehwefelkohlenstoff gefUllten Kesselwagen nicht selten Vergiftungen er­
eignen. In der Landwirtsehaft findet er z. B. zur Bekampfung der Reb­
laus, in der Kammerjagerei zur Verniehtung von Ratten, Bremsen und 
sonstigem Ungeziefer als Ungeziefervertilgungsmittel Verwendung. Bei der 
Herstellung von Filmen wird Sehwefelkohlenstoff verwendet. Zahlreiche 
Vergiftungsmogliehkeiten bestehen aueh in der chemischen Industrie bei 
der Darstellung von Schwefelkohlenstoff dureh Uberleiten von Sehwefel­
dampfen uber gluhende Holzkohle und Kondensation der entstandenen 
Dampfe, bei der Herstellung von Tetraehlorkohlenstoff, wasserdiehter 
Kitte, bei Verwendung von mittels Sehwefelkohlenstoff hergestellter 
Plastiline, bei der Herstellung von Sprengstoffen, bei der Verwendung 
von Sehwefelkohlenstoff als Losungsmittel fUr Phosphor in der Zundholz­
industrie, bei der Beseitigung von Sehwefel aus Rohparaffin und vielen 
anderen Zweeken. 

Vergiftungsmecbanismus: Die A ufnahme des Sehwefelkohlenstoffs 
erfolgt vorwiegend dureh Einatmen der Dampfe. Aueh dureh die Haut 
kann er in den Organismus eindringen, doeh spielt dieser Weg praktiseh 
eine geringere Rolle. Die Verteilung im Organism us ist der der Narkotiea 
der Fettreihe weitgehend ahnlieh (POHL). Naeh Durehtritt dureh die 
Lungenalveolen wird er vermittels der Cholesterine und Leeithine des 
Elutes zu den lipoidhaltigen Ganglienzellen und zu den lipoidgefUllten 
Zellen der Nebennierenrinde und anderer parenchymatoser Organe trans­
portiert, wo der Schwefelkohlenstoff biologisch wirksam wird und seine 
Schadigungen setzt. At~88cheidung: Von dem eingeatmeten Schwefel­
kohlenstoff wird ein groBer Teil (65-70%, LEHMANN) wieder dureh die 
Lungen mit der Exspirationsluft ausgesehieden. Der Rest wird ab­
sorbiert und im Organismus ziemlieh raseh oxydiert. Die Oxydations­
produkte sind ungiftig (HAGGARD) und werden mit Urin, Kot und 
SchweiB aus dem Korper entfernt (MATHEI und SUDAN). Der eingeatmete 
Sehwefelkohlenstoff geht mit dem Elutfarbstoff keine Verbindung ein. 
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Die durch den Harn ausgeschiedenen Abbauprodukte verleihen diesem 
einen eigenartigen Geruch. 

Wirkung: Bei Einatmung groBerer Mengen wirkt der Schwefel­
kohlenstoff vor allem narkotisch. Die Vergiftungserscheinungen nach 
langerer Einwirkung kleinerer Mengen werden im allgemeinen als Aus­
druck seiner Wirkung als Nervengift gedeutet. Nach RODENACKER sind 
die Wirkungen des Schwefelkohlenstoffs nicht allein auf zentralnervose, 
sondern auch auf hormonale Storungen, vor allem an den Nebennieren, 
zuriickzufiihren. Die bei Schwefelkohlenstoffkranken zu beobachtende 
Adynamie und Asthenie und der Riickgang der korperlichen Leistungs­
fahigkeit sollen danach im Sinne von ADDISON -Symptomen zu deuten sein. 
Fiir die starke Mitbeteiligung der Nebennieren sprache auch die Beob­
achtung, daB die Schwierigkeiten beim Aufstehen von einem Stuhl (Zu­
riickfallen), das Umfallen bei der Priifung des ROMBERGSchen Phanomens 
nach hinten nach Verabfolgung von Nebennierenrindenpraparaten inner­
halb weniger Tage schlagartig schwinden sollen. Auch die Abmagerung 
der Vergifteten solI vorwiegend endokrin bedingt sein. Hier ergeben sich 
noch interessante Forschungsmoglichkeiten fiir die KIinik. Auch die 
Beobachtungen PIZZINIS, daB chronisch Schwefelkohlenstoffvergiftete 
hinsichtlich des Verlaufes der Blutzuckerkurve, vor allem nach Dextrose­
belastung, UnregelmaBigkeiten und deutliche Abweichungen von der 
Norm aufweisen, lassen sich fUr die Annahme einer Wirkung des 
Schwefelkohlenstoffs auf das innersekretorische Geschehen verwerten. 
Diabetiker, die chronisch der Schwefelkohlenstoffwirkung ausgesetzt 
sind, sollen besonders zur Bildung von Ketosauren und Ketonurie neigen 
(PrZZINI). 

"Ober die Wirkung verschiedener Konzentrationen von Schwefel­
kohlenstoff auf den Menschen und seine Giftigkeit geben die nach­
stehenden Tabellen Auskunft. 
Wirkung verschiedener Konzentrationen von Schwefelkohlenstoff 

auf den Menschen. (Nach LEHMANN. Aus LEHMANN-FLURY S.229.) 

mg/Liter 
Luft 

0,5-0,7 
1-1,2 

1,5-1,6 

2,5 

3,6 

6,4-10 

VoI.-% Ergebnis 

0,016-0,022 Keine nennenswerten Symptome 
0,032-0,038 Wird einige Stunden lang gut ertragen; nur etwas vor­

iibergehendes Kop£weh und Benommenheit; bei acht­
stiindiger Einwirkung schon unangenehme, 24 Stun­
den dauernde Nachwirkungen 

0,048-0,052 Konnen schon nach l/S Stunde Kopfweh, spiiter vaso­
motorische Storungen, Reizerscheinungen u. dgl. ver­
ursachen_ Vierstiindige Einwirkung geniigt zu liinger 
dauernden, unangenehmen Nachsymptomen 

0,080 Erzeugt rasch heftiges Kopfweh, das nach einer Einwir-
kung von 11/2-3 Stunden viele Stunden lang anhalt 

0,114 Raschere und etwas schwerere Symptome; schon nach 
30 Minuten kann ein Schwindelanfall eintreten, nach 
11/2-2 Stunden beginnen bereits Sensibilitiitssto-

0,202-0,3151 E:~~~~~t l/S Stunde, um narkotische Zustiinde, schwe­
res Kopfweh u. dgl. auszulOsen; auch die Nach­
wirkung ist schwerer und liinger dauernd 
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Nach den neueren Untersuchungsergebnissen liegen die gefahrlichen 
Konzentrationen wesentlich unter den angegebenen. 

Giftigkeit von Schwefelkohlenstoff fiir den Menschen. 
(Nach der neuesten Literatur.) 

Bei akuter Einwirkung: 
Leichte Erscheinungen nach mehrstiindiger Ein­

atmung. Mehrstiindige Einatmung dieser Mengen 
iiber mehrere Tage hin fiihrt sicher zur chroni­
schen Vergiftung (Brit. factory departement 1934) 

Nach einmaliger Einatmung sichere Vergiftung 
(ZHITKOVA) ........ . . . . . . . . 

Bei chronischer Einwirkung: 
Bei mehrmonatiger (5 Monate) bis jahrelanger Be­

schiiftigung (20 Jahre) nur etwa 12% der Unter­
suchten voIIig frei von Krankheitserscheinungen. 
70% litten unter Sehstorungen und Magen-Darm­
Erscheinungen, 20-40% klagten iiber Kopfweh, 
Nausea, Erbrechen, Erinnerungsdefekte, geistige 
Storungen und Dysasthesien (VOLTMER u. NUCK) 

Zulassige Hochstgrenze in Arbeitsraumen (GORDY 
und TRUMPER) . . . . . . . . . . . . . . . 

Zuliissige Hochstgrenze in Arbeitsriiumen (ZHITKOV A) 
Hochstzulassige Konzentrationen in Arbeitsriiumen 

mg/Liter 

1,0-1,2 

5,0 

unter 1,0 
oft 0,2 

bzw. 0,1 

Teile in Mill. 
(ems/m') 

322-386 

1610 

unter 322 
oft 64 

bzw. 32 

unter 0,1 unter 32 
moglichst 0,03 moglichst 10 

0,01 30 

(RODENACKER) . . . . . . . . . . . . . .. 0,15-0,20 32-64 

Die Empfindlichkeit der einzelnen Individuen gegeniiber Schwefel­
kohlenstoff ist auBerordentlich verschieden. Schizothyme Personen 
sollen weniger empfindlich sein als cyclothyme (RoDENAcKER). Manche 
Menschen erkranken schon nach wenigen Tagen, andere erst nach monate­
oder jahrelanger Arbeit unter ganz gleichen ArbeitsverhiiItnissen. 

a) Die akute Sch wefelkohlenstoffvergiftung. 
Sie spielt gewerblich eine sehr viel geringere Rolle als die chronische 

Vergiftung und kommt nur selten beim Platzen von Behaltern, Rohr­
leitungen und bei ahnlichen Betriebsstorungen zustande. Sie bietet das 
typische Bild eines protrahierten Rauschzustandes mit einem meist 
maniformen Symptomenkomplex mit Benommenheit, Taumeln, Miidig­
keit und Schlaflosigkeit (BONHOEFER). 

Als Initialsymptome stellen sich mehr oder weniger heftige Kopf­
schmerzen, Rotung des Gesichts, Mattigkeit, Unruhe, psychische Er­
regungszustande, Weinen, Lachen, Kreischen, Benommenheit, Gedanken­
£lucht, Unfahigkeit, gewisse Muskelbewegungen auszufiihren, Muskel­
krampfe, BewuBtlosigkeit, Aphasie und delirose bzw. euphorisch-hallu­
zinatorische Zustande mit visuellen und akustischen HaUuzinationen ein. 

In den schwersten Fallen schlieBt sich ein komatoser Zustand mit Er­
loschen der Sehnen- und Pupillenreflexe, vollige Lahmung und Tod durch 



220 Erkrankungen durch Schwefelkohlenstoff. 

Atemstillstand infolge Lahmung des Atemzentrums an. Derartige Falle 
sind jedoch ausgesprochen selten. In manchen Fallen kommt es auch 
zu Durchfallen sowie Bluterbrechen (GORDY und TRUMPER, BAADER). 

In den Fallen, in denen die Vergifteten schnell genug aus der ge­
fahrdeten Atmosphare herausgetragen werden, kehrt das BewuBtsein 
relativ schnell wieder. Die nun einsetzenden, recht vielgestaltigen Nach­
wirkungen betreffen hauptsachlich das vegetative Nervensystem, die 
sensiblen Nerven sowie die psychische Sphare. Gelegentlich bleibt auch 
nach Schwinden der BewuBtlosigkeit ein Stupor oder ein komatoser 
Zustand bestehen. Anfallweise auftretende Kopfschmerzen mit Taub­
heitsgefiihl und iiber den ganzen Karper unregelmaBig verstreuten dys­
asthetischen Bezirken, Ohnmachtsanfalle, ausgesprochene Parasthesien 
mit Kribbeln, Stechen und Ziehen in den Extremitaten, Durchblutungs­
starungen mit auffallender Cyanose der Haut trotz vallig intakten Kreis­
laufs bieten ein buntes Bild. Recht haufig werden ganz p16tzlich auf­
tretende, zum Teil iiber langere Zeit bestehen bleibende Sehstarungen 
beobachtet mit zentralem Skotom, voriibergehenden Amblyopien mit 
anschlieBendem verzerrtem Sehen, "als ob die Kranken alles durch eine 
Hausenblase sahen" (GORDY und TRUMPER). 

Recht eindrucksvoll sind die Veranderungen der Psyche. Neben den 
schon als Initialsymptome beschriebenenErregungszustanden mitZwangs­
lachen, Zwangsweinen und Schreien treten delirante Verwirrungszu­
stande, Schlafrigkeit, iibermaBige Erregbarkeit, Stimmungslabilitat, 
Schlaflosigkeit, Uberempfindlichkeit gegen Geriiche, Anfiille von Be­
nommenheit, Desorientiertheit, Depressionszustande und VergeBlichkeit 
auf. In einem Fall ging der- sonst ganz normale Patient z. B. halb an­
gezogen zu Bett. Bei Frauen treten die psychischen Storungen manchmal 
kurz vor oder wahrend der Menstruation auf. 

An den inneren Organen und im Blut sind krankhafte Befunde meist 
nicht zu erheben; mitunter ist die Herztatigkeit unregelmaBig. 

1m Urin finden sich manchmal Spuren von EiweiB, im Sediment 
Leukocyten. Der Harn verbreitet einen eigentiimlichen Geruch, der an 
Schwefelkohlenstoff erinnert. Bei Zusatz von FEHLINGScher Lasung 
fallt schwarzes Kupfersulfid aus. 

Der neurologische Befund ist nach der akuten Vergiftung meist ent­
tauschend gering. Die Cornealreflexe sind haufig erloschen. Relativoft 
ist eine leichte Steigerung der Sehnenreflexe nachzuweisen. Nur in 
seltenen Fallen bleiben Kopfschmerzen, Schwindel, Mattigkeit, Appetit­
losigkeit, unsicherer Gang, Handezittern und Druckempfindlichkeit der 
Arm- und Beinmuskulatur noch langere Zeit bestehen. Die Wiederher­
steHung ist meist vollstandig, doch hinterlaBt die akute Vergiftung nicht 
ganz selten eine ausgesprochene Uberempfindlichkeit gegen Schwefel­
kohlenstoff. Vereinzelt wurden als Dauerschaden Parasthesien an den 
Gliedern und Augen, Aufregungszustande, epileptiforme Zustande, peri­
odisch auftretende Schlaflosigkeit und Depression sowie geringe psy­
chische Veranderungen beobachtet. 

Der Sektionsbefund ist bei der akuten Vergiftung wenig typisch. 
Er gleicht dem bei Erstickungstod. Die chemische Untersuchung der 
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Organe auf Schwefelkohlenstoff fiilit meist negativ aus (HARMSEN). Die 
Totenflecke sind manchmal auffallend hellrot; dieser Befund, die kirsch­
rote Farbe des meist flussigen Elutes und kleine Hautblutungen erwecken 
unter Umstanden den Verdacht auf das Bestehen einer Kohlenoxyd­
vergiftung. 1m Elut finden sich gelegentlich Zeichen einer vermehrten 
Erythrocytenzerstorung. Die Conjunctiven sind oft gerotet und ge­
schwollen. Die graue Substanz des Gehirns kann gelbgrunlich verfarbt 
sein. Der Inhalt der nicht ganz selten entzundlich veranderten Harnblase 
riecht nach Schwefelkohlenstoff. 

Die Prognose der akuten Schwefelkohlenstoffvergiftung ist, sofern 
der Tod nicht unmittelbar eintritt, nicht ungunstig. 

Therapeutisch wird man im ersten Stadium der akuten Vergiftung 
vor allen Dingen fur die Zufuhr frischer Luft sorgen mussen. Unter 
Umstanden wird die Anwendung von analeptischen Mitteln notig sein. 
Die Nacherscheinungen sind symptomatisch zu behandeln. 

b) Die chronische Schwefelkohlenstoffvergiftung. 
Die chronische Schwefelkohlenstoffvergiftung ist die praktisch wich­

tigere und haufigere. Ihr klinisches Bild ist so auBerordentlich bunt und 
vielgestaltig, daB LAUBENHEIMER, der sie erstmalig monographisch dar­
stellte, schrieb: "Bei der Schwefelkohlenstoffvergiftung kommt alles 
vor." Dieser Satz darf allerdings nicht dazu verfuhren, den Versuch, ein 
charakteristisches Vergiftungsbild aus der Vielzahl der Symptome her­
auszuschalen, von vornherein aufzugeben. Bei der chronischen Vergif­
tung tritt die narkotische Wirkung des Schwefelkohlenstoffes vollig in 
den Hintergrund des klinischen Erscheinungsbildes, das die viel­
fachsten Storungen im Bereich sowohl des zentralen wie des peri­
pheren Nervensystems aufweist, die bunt durcheinander gemischt neben­
einander gleichzeitig vorkommen konnen und wobei einmal das eine, 
ein zweites Mal das andere Symptom das Vergiftungsbild vollig be­
herrschen kann. 

Initialsymptome: Die ersten Vergiftungssymptome setzen meistens 
allmahlich und schleichend ein; sie bestehen zunachst in vorwiegend sub­
jektiven, objektiv meist schwer nachweisbaren FunktionsstOrungen, wie 
unscharfem Sehen, Schmerzen und Brennen der Augen, Kopfweh, all­
gemeiner Nervositat, aschgrauem Aussehen der Conjunctiven, erhohter 
Reizbarkeit und Schreckhaftigkeit mit grundlosem Weinen und Nieder­
geschlagenheit, Mattigkeit, Schwindelanfallen, Schweregefiihl in den 
Beinen, Parasthesien an Handen und FuBen, Gliederschmerzen, Verlust 
des Geruchs- und Geschmacksvermogens, Appetitlosigkeit, Ubelkeit, 
Druck- und Schmerzgefiihl in der Magengegend, Verstopfung, gelegent­
lichem Erbrechen und haufig auch rapidem Gewichtsverlust. Die ganz 
allmahliche Zunahme der Krankheitserscheinungen fiihrt zur Ausbil­
dung des 

voUen Vergiftungsbildes. Ais Allgemeinsymptom besteht in vielen 
Fallen unregelmaBiges Fieber bis zu 39, ja 40° C. Die Kranken sind 
blaB, mude und abgespannt, die Haltung schlaff. Auffallig ist der 
gelegentlich recht deutliche Muskelschwund Bowie der oft erhebliche Ge-
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wichtsverlust, der sich nach Aufhoren weiterer Giftaufnahme oft iiber­
raschend schnell zuriickbildet und ursachlich nicht mit den Magen-Darm­
Storungen zu verkniipfen, sondern auf endokrine Veranderungen zuriick­
zufiihren sein solI. Die iibergeordneten Zentren am Boden des 3. Ven­
trikels scheinen beim Zustandekommen der Abmagerung mitbeteiligt zu 
sein (RODENACKER). 

1m Bereich der oberen Luftwege und des Rachens treten als Ausdruck 
der lokal reizenden Wirkung des Schwefelkohlenstoffs hartnackige 
entziindliche Reizerscheinungen in Form von chronischer Laryngitis und 
Pharyngitis bzw. einer Tracheobronchitis auf. In den Lungen kommt 
es neben bronchitischen Erscheinungen zu herdformiger Blutiiberfiillung, 
zu hamorrhagischen Infarkten mit Blutungen, die schon relativ friih­
zeitig zu heftigem Bluthusten fiihren konnen. Oft besteht Atemnot, 
vor allem nach Bluthusten und Anstrengungen. 

Am Herzen klagen die Kranken iiber Druckgefiihl, Herzklopfen, Puls­
verlangsamung oder aber Pulsbeschleunigung. In manchen Fallen treten 
schwere prakordiale und substernale Schmerzen auf, die sich vor allem 
nach Aufregungen und Anstrengungen verstarken. In vielen Fallen ist 
die Pulsfrequenz mit 50-60 Schlagen je Minute regelmaBig und normal, 
doch kommen auch Rhythmusstorungen vor. Auch sind die von jungen 
Arbeitern haufig geklagten Beschwerden, wie Miidigkeit und Schwache, 
als Ausdruck einer toxischen Wirkung auf das Herz gedeutet worden. 
Mitunter sind auch leichte Storungen im Elektrokardiogramm nach­
zuweisen (HAMILTON und LEWY). Meist handelt es sich urn im Gefolge 
der Vaguswirkung des Schwefelkohlenstoffs auftretende funktionelle 
Storungen, seltener urn organische Myokardschaden (VIZIANO). Auch 
das GefliBsystem ist mitbeteiligt. So wurden deutliche Zeichen einer 
Sklerose der peripheren und retinalen GefiWe teils mit, teils ohne Hyper­
tonie, sowie objektiv wie subjektiv nachweisbare Beschwerden wie bei 
der Angina pectoris beschrieben (HAMILTON und LEWY). 

Das HIut zeigt nach neueren Beobachtungen bei chronischer SchwefeI­
kohIenstoffein wir kung e benfalls gewisse Veranderungen. Ofters finden sich 
hypochrome Anamien, bei denen der BIutfarbstoffgehalt und die GIobu­
Iinwerte (CENCI und RANELLETI) starker als die Zahl der Erythrocyten 
vermindert sind, welch Ietztere oft noch nahezu normale Werte aufweisen. 
Die roten Blutkorperchen zeigen zuweilen Anisocytose und Poikilocytose 
(TAMASSJA, BIGNAMI, KIENER und ENGEL). Ihre Resistenz kann erh6ht 
sein (CENCI). Die Anamien erreichen nur nach starkeren BIutungen 
einen h6heren Grad. Die Gesamtleukocytenzahl ist in manchen Fallen 
erhoht oder liegt wenigstens an der oberen Grenze der Norm. Die Zahl 
der Thrombocyten pfIegt normal zu sein. 1m Differentialblutbild findet 
sich relativ oft, auch wenn noch keine sonstigen kIinischen Vergiftungs­
erscheinungen nachzuweisen sind, eine leichte Linksverschiebung mit 
geringer relativer Verminderung der neutrophilen Polymorphkernigen, 
gelegentlich auch eine leichte Eosinophilie. Die starksten und haufigsten 
Veranderungen zeigen die Monocyten (HAMILTON und LEWY); sie sind 
reIativ und absolut vermehrt und weisen charakteristische Verande­
rungen der Form und der Farbbarkeit auf. Das Cytoplasma ist schiefrig-
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blau gefarbt, wimmelt von kleinsten neutrophilen Granula und ist von 
zahlreichen Vakuolen durchsetzt. Manchmal ist das Cytoplasma rauchig 
getriibt und so stark basophil gefarbt, daB der Kernrand nur noch mit 
Miihe zu unterscheiden ist. Die Ausbildung der Zellkerne ist jedoch 
vollig normal; sie sind voll intakt; diese Tatsache macht die Unter­
scheidung dieser sog. toxischen Monocyten von toxischen Metamyelo­
cyten iiberhaupt erst moglich. Die toxischen Monocyten sind in fast 
allen Fallen zu finden und bilden etwa 90% der iiberhaupt im Blutbild 
chronisch Schwefelkohlenstoffexponierter zu findenden Monocyten (HA­
MILTON und LEWY). Die Blutsenkung ist in einem Teil der Falle maBig 
erhoht, das Serum bilirubin ist normal. Der Gesamtcholesteringehalt des 
Blutes ist oft bis zu 50% iiber die Norm erhoht bei gleichzeitiger Ver­
minderung der Cholesterinester. Der Nachweis des Schwefelkohlenstoffs 
im Blut scheitert meist an der Schwierigkeit der Bestimmung. Genauere, 
allgemein anerkannte Zahlen iiber den Schwefelkohlenstoffgehalt des 
Blutes beim chronisch Vergifteten existieren bisher nicht. Nach RODEN­
ACKER muB das Destillat des Blutes in alkoholischer Alkalilauge auf­
gefangen, dann das gefilterte Kaliumxanthogenat mit 1/100 Kupfersulfat­
losung titriert werden. HARROWER und WILLEY fiihren die Endbestim­
mung jodometrisch aus und behaupten, in 10 ccm Blut noch 5 y Schwefel­
kohlenstoff nachweisen zu konnen. 

Storungen im Bereich des Magen-Darm-Kanals sind nach den neueren 
Erfahrungen sowohl bei der akuten wie vor allem auch bei der chronischen 
Schwefelkohlenstoffvergiftung, besonders bei Arbeitern der Kunstseiden­
industrie, recht haufig. In der MundhOhle finden sich Entziindungen 
und Eiterungsvorgange an den Zahnalveolen (HARMSEN); bei Druck auf 
den Zahnhals entleert sich hellgelbe, stinkende Fliissigkeit aus dem 
Zahnfleischrand. Vereinzelt wurden auch Nekrosen am Kieferknochen 
beobachtet (KOELSCH). Die regionaren Lymphdriisen sind dabei ge­
schwollen. Auffallig oft bestehen dyspeptische Beschwerden; so treten 
HeiBhunger wie Appetitmangel, Nausea und Erbrechen, das wochen­
lang in heftigster Weise anhalten kann und das dann das ganze Ver­
giftungsbild beherrscht (BAADER), Verstopfung, seltener auch Durch­
falle, Meteorismus, heftige, anfallweise auftretende Schmerzen und Druck­
gefiihl in der Magengegend vor allem nach den Mahlzeiten auf. In den 
Anfangsstadien der chronischen Vergiftung sind die Magenstorungen 
meist nur funktioneller Art und Ausdruck einer Labilitat des Sympathi­
cus uud Parasympathicus (PIZZINI). Die Untersuchung des Magensekrets 
ergibt Veranderungen des Magenchemismus sowohl im Sinne der Sub­
als auch der Hyperaciditat, die in etwa gleicher Haufigkeit auftreten. 
In vielen Fallen ist die Aciditat auch nicht verandert (RODENACKER). 
In vereinzelten Fallen bestand sogar eine nekrotisierende hamorrhagische 
Gastritis mit Bluterbrechen (REDAELLI). So kommt es zu Blutungen 
in die Schleimhaute, zu Entstehung von Magen- oder Zwolffingerdarm­
geschwiiren, zu Duodenitis bzw. Periduodenitis, Schleimhautverande­
rungen im Diinndarm mit blutigen Stiihlen, Erscheinungen, die teils auf 
zentrale, teils aufinnersekretorische Ausfallserscheinungen (Nebennieren) 
zuriickzufiihren sein sollen (RODENACKER). 
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Die Schadigungen der Leber sind klinisch meist wenig auffallig und 
werden haufig erst bei genauerer Untersuchung bemerkt. So finden sich 
Storungen des Kohlehydratstoffwechsels, die nicht allein auf eine Schadi­
gung des Inselapparates oder des zentralen Regulationsmechanismus, 
sondern auf solche des Leberparenchyms zuriickzufiihren sind. Die 
schadigende Wirkung des Schwefelkohlenstoffs auf die Leber solI vor 
allem in einer Vermehrung der Glykogenolyse bestehen (PIZZINI). 

Nierenschaden sind selten. Nur vereinzelt werden parenchymatose 
Degenerationserscheinungen an den Tubulizellen und an den BOWMAN­
schen Kapseln der Niere beobachtet. Klinisch finden sich geringe EiweiB­
mengen, vereinzelte Erythrocyten, manchmal auch Zucker im Urin, der 
wohl auf Grund zentraler Regulationsstorungen des Zuckerstoffwechsels 
im Urin erscheint. Die quantitative Bestimmung des Schwefelkohlen­
stoffs im Urin, die im Gegensatz zu der im Blut auch im Serienversuch 
durchfiihrbar ist, ergibt bei chronisch Exponierten Werte zwischen 201' 
und 50 I' im Liter. Nach AufhOren weiterer Schwefelkohlenstoffzufuhr 
ist kein Schwefelkohlenstoff mehr im Urin nachzuweisen (HAMILTON 
und LEWY). 

Die Geschlechtsfunktionen sind ziemlich regelmaBig und oft schon 
sehr friihzeitig gestort. Nach einer gelegentlich auftretenden Steigerung 
kommt es bei Mannern fast regelmaBig zu einer Verminderung der Libido 
mit Degenerationserscheinungen am Hoden. Die Verminderung der 
Libido bleibt als hartnackiges Symptom oft noch sehr lange bestehen. 
Bei Frauen treten haufig chronische Metritis mit Blutungen, Amenor­
rhoen, dysmenorrhoische Beschwerden, Frigiditat und Sterilitat auf. 
Auch konnen die Briiste kleiner werden; Aborte und Fehlgeburten sind 
bei den der Schwefelkohlenstoffeinwirkung ausgesetzten Frauen haufig. 

Es ist auBerordentlich schwierig, die vielfii.ltigen und in ihrer Inten­
sitat sehr wechselnden Storungen im Bereich des Zentrainervensystems 
einigermaBen erschopfend und iibersichtlich darzustellen, um so mehr, 
als die vielfaltigen neurologischen Syndrome in buntem Wechsel nach­
einander oder gleichzeitig auftreten konnen, wobei in einem Faile mehr 
neuritische, im anderen mehr zentrale Symptome bzw. psychische Ver­
anderungen das klinische Bild allein beherrschen, wobei dann z. B. 
neurologische Veranderungen unter Umstanden ganz fehlen konnen. 

Die neuritischen Erscheinungen spielen sich an den sensiblen und moto­
rischen Nerven ab; sowohl die peripheren wie auch die Hirnnerven 
konnen befallen sein. Die Schwefelkohlenstoffneuritis beginnt, wie andere 
Neuritiden auch, mit Parasthesien, Ameisenlaufen, Kribbeln, Sensibili­
tatsstorungen, vor allem dem "Gefiihl der fremden Hand" (Handschuh­
gefiihl), wenn empfindungslose Bezirke am Korper mit der eigenen Hand 
beriihrt werden. Charakteristisch sind die Hyperasthesien und Hyper­
algesien, die sich in oft reiBenden Schmerzen in der Arm-, Bein- oder 
Brustmuskulatur auBern konnen. Sensible Storungen treten weiterhin, 
wenn auch seltener, in Form manschettenformiger Anasthesien, hyp­
asthetischer Bezirke oder Kaltegefiihl auf. Bald folgen nun, als Aus­
druck der Schadigung auch der motorischen Fasern, Schwachegefiihl in 
den Hand- un~ FuBmuskeln (vor allem der Flexoren) und Verminderung 
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der groben Kraft. Auch treten Motilitatsstorungen im Versorgungs­
bereich der befallenen Nerven auf. Gelegentlich bilden sich wenn auch 
leichte Lahmungen aus, die meist nicht von einer wesentlichen Atrophie 
der Muskulatur gefolgt sind. Eine Entartungsreaktion ist meist nicht 
nachweisbar. Am haufigsten befallen ist der N. peronaeus, der N. ulnaris 
und radialis (HAMILTON und LEWY), seltener der N. ischiadicus 
und popliteus (KOELSCH). Wichtige Aufschliisse iiber die Schwere und 
den Umfang der peripheren Nervenschadigung vermag die chronaxi­
metrische Untersuchung zu liefern. Die Chronaxiewerte konnen schon 
im Beginn der Vergiftung, wenn andere klinische Zeichen noch vollig 
fehlen, verandert sein. Der chronaximetrische Wert ist anfangs meist 
vermindert, spater, vor allem in gewissen Muskelgruppen der Beine, 
erhoht. Am gleichen Kranken finden sich dann oft gleichzeitig an den 
Armen eine Verminderung, an den Beinen (Musc. peronaeus, Muse. 
tibialis ant. und Musc. soleus) eine Erhohung der chronaximetrischen 
MeBergebnisse, wobei die anderen Muskeln der gleichen Extremitat 
gIeichzeitig ebenfalls eine Verminderung des chronaximetrischen Wertes 
aufweisen konnen. Die elektrische Erregbarkeit der befallenen Muskeln 
bzw. Nerven wird bald erhoht, bald erniedrigt gefunden. Die von der 
Schwefelkohlenstoffneuritis betroffenen Muskel- und Nervenstiimme sind 
haufig druckempfindlich. In manchen Fallen finden sich Zeichen spi­
naler Affektionen oder amyotrophische Lahmungen. In vielen Fallen 
sind die Eigenreflexe abgeschwacht oder aufgehoben; manchmal be­
stehen SensibilitatsstOrungen und ataktische Erscheinungen mit Gang­
veranderungen (Steppergang), so daB sich das Bild einer Tabes dorsaliR 
zu bieten scheint (STADELMANN). 

Von den Hirnnerven wird vor allem der Opticus (s. Abschnitt Auge), 
der Cochlearis und Vestibularis (s. Ohr) geschadigt. Auch Affektionen 
des Facialis und des Hypoglossus kommen vor [Schluckstorungen (RA­
NELETTI)]. Die Pupillen-, die Hornhaut- und Rachenreflexe sind auf­
gehoben, abgeschwacht oder verlangsamt bzw. oft nicht seitengleich. 
Diese StOrungen sollen jedoch nicht im unteren Teil des Reflexbogens 
lokalisiert, sondern zentral bedingt sein (HAMILTON und LEWY). 

Die zentralen cerebralen Erscheinungen sind ebenfalls sehr vielgestal­
tig. Die subjektiven Symptome bestehen in Klagen iiber Druckgefiihl im 
Kopf, in schweren Stirn- und Schlafenkopfschmerzen, Geruchs- und Ge­
schmacksstorungen, Anfallen von Schwindel, Gangstorungen (Taumeln), 
Zuckungen und tonisch-klonischen Krampfen. Besonders hervorgehoben 
sei das von QUARELLI erstmalig bei chronisch mit Schwefelkohlenstoff vel'­
gifteten Kunstseidenarbeitern herausgestellte Syndrom, das auf einer Er­
krankung der Stammganglien (Striatum, Pallidum, Nucleus caudatus, 
Putamen) beruht. EsistgekennzeichnetdurchfolgendeSymptome: Salben­
gesicht, Erhohung des Mw;kcltonus und ziemlich langf;ame, grobschlagige 
Zitterbewegungen vor allen Dingen an den Armen, ein Symptomenbild 
also, wie wir es nach Encephalitiden, als Nacherkrankung bei Kohlen­
o xydvergiftungen , bei der chronischen Manganvergiftung in iihnlicher 
Weise finden. In den Fallen, in denen die Veranderungen im Pallidum 
vorwiegen, ahneln die Symptome mehr der PARKINsoNschen Krarrkheit 
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bzw. der WILSONSchen Krankheit oder aber der Pseudosklerose von 
WESTPHAL-STRUMPELL. 

Kennzeichnend ist vor allem die mimische Starre und die Rigiditat 
der Muskeln mit deutlicher Erhohung des Muskeltonus, was besonders 
bei Nachlassen der willkiirlichen und autonomischen Bewegungen deut­
Iich wird und sich oft in Gangstorungen (Steppergang) zu erkennen gibt. 
Der Tremor ist ausgesprochen langsam, die Ausschlage sind klein; der 
Ablauf der einzelnen Zitterbewegung ist langsam. Das Zittern tritt vor 
aHem in Ruhe auf, fehlt jedoch bei Unterstiitzung der Hand und im 
Schlaf und verschwindet bei groBeren Willensbewegungen (HOLSTEIN). 
Der fUr die PARKINsoNsche Erkrankung typische Oppositionstremor der 
Daumen wurde beim QUARELLIschen Syndrom bisher nicht beobachtet. 
1st dagegen vorwiegend das Striatum geschadigt, so treten mehr hyper­
kinetisch-dystonische Erscheinungen mit choreatischen und atheto­
tischen Bewegungen auf. Gelegentlich wurden schmerzhafte Torsions­
spasmen beobachtet. Sie traten mehrmals taglich anfallsweise auf und 
bestanden in nur wenige Sekunden dauernden Vierteldrehungen der 
Extremitaten nach innen oder nach auBen; sie waren gelegentIich nur 
an einem Arm oder Bein, manchmal an allen vier Extremitaten gleich­
zeitig zu beobachten. Nicht selten treten auch synergetische Kontrak­
tionen der Stirnmuskulatur, Starre der zur Rotation notwendigen Augen­
muskeln beim Blick nach oben, Konvergenzschwache sowie Sprach­
storungen auf, die infolge des muskularen Rigors zu einer ausgesprochen 
langsamen Sprache fUhren. Beim Gehen kann die Mitbewegung der 
Arme fehlen. Das QUARELLIsche Syndrom ist ziemlich haufig. HAMIL­
TON und LEWY fanden es bei 33% der insgesamt 120 von ihnen unter­
Euchten schwefelkohlenstoffgeschadigten Arbeiter. 

In ganz seltenen Fallen wurde eine toxische serose Meningitis beob­
achtet (AYALA). 

Haufiger noch als die bereits beschriebenen zentralen Symptome sind 
psychische Veranderungen, die ebenfalls in allen nur denkbaren Formen 
und Graden auftreten konnen. Von leichten Storungen, wie mehr oder 
minder schwerer Schlaflosigkeit, Neigung zum Einschlafen wahrend der 
Arbeit, Rausch- und Dammerzustanden, standigen schweren Traumen, 
ausgesprochener Stimmungslabilitat, die sich in hochgradiger Reizbar­
keit, Zornesausbriichen, Erregungszustanden, Schwatzhaftigkeit, Sprach­
storungen, Zwangslachen und Zwangsweinen kundtut, Gedachtnis­
schwache, retrograder Amnesie, Depressionen, Abspannung, Apathien, 
EntschluBlosigkeit, kindlicher Abhangigkeit von anderen bis zu aus­
gesprochenen Psychosen, meist vommanischen, seltener yom depressiven, 
gelegentlich yom KORSAKOwschen Typ oder deIirosen Zustanden bis zu 
ausgepragten, vor allem visueHen (ABE) und akustischen Halluzinationen, 
die unter Umstanden ganz das Krankheitsbild beherrschen, spannt sich 
der Bogen der bisher bekannten bunten Vergiftungserscheinungen. 
Langer dauernde Psychosen diirften wahrscheinlich auf dem Boden 
individueller Disposition zustande kommen. Gelegentlich finden sich 
"Obergange zu degenerativen Psychosen und volliger Verblodung. Frauen 
sind starker gefahrdet als Manner. Bei Frauen kann die Vergiftung 
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zuweilen einen bis dahin latenten hysterischen Zustand zum Ausbruch 
bringen. 

Sinnesorgane. Sehstorungen finden sich sehr haufig (54% der FaIle, 
HAMILTON und LEWY). Neben rein funktionellen Storungen, wie Ab­
nahme der Sehscharfe, leichter Ermiidbarkeit beim Nahesehen, Undeut­
lichsehen infolge Akkommodationsstorungen oder Nebelsehen, sind 
manchmal noch weitere leichtere und schwerere Storungen am Auge fest­
zustellen. Hornhautanasthesien, zentrale Skotome, auch Farbenskotome 
fUr samtliche Farben, retrobulbiire Neuritiden (fraglich) mit chronisch 
entziindlichen Erscheinungen an der Netzhaut sind beobachtet worden. 
Der blinde Fleck ist bei entziindlichen Vorgangen am Opticus nicht 
selten vergroBert. Die Sehnervenpapille kann bei retrobulbarer Neuritis 
schon friihzeitig temporal abgeblaBt, trube, miBfarbig rotlich, blaB oder 
unscharf konturiert sein. Gelegentlich kommt eine Neuroretinitis mit 
peripapillaren Veranderungen vor; dabei nimmt die die Papille um­
gebende Netzhaut manchmal ein moireartiges Aussehen an. Opticus­
atrophien sind selten; sie schlieBen sich unter Umstanden an chronisch 
entzundliche Veranderungen der Netzhaut und der retrobulbaren Opti­
cusabschnitte an. Nur in seltenen Fallen fUhren die meist voruber­
gehenden Amblyopien zu dauernder Erblindung. 

Die Schadigungen des Geh6rs sind meist weniger auffallig und 
werden erst bei genauerer Untersuchung aufgedeckt. So wurde bei einer 
groBen Anzahl der chronisch Vergifteten bei Audiometeruntersuchungen 
eine Vertiefung in der Horkurve, ahnlich wie bei an Tabak- oder Alkohol­
amblyopie Leidenden, vor aIlem bei der Frequenz c5 = 4096 Doppel­
schwingungen gefunden. Diese Horverminderung liegt nicht im Bereich 
des Sprachfrequenzbandes. Ein gewisser Horverlust beruht haufig auf 
der mangelnden Konzentration der Aufmerksamkeit der Untersuchten 
infolge der chronischen Schwefelkohlenstoffeinwir kung. Schon recht fruh­
zeitig tritt bei der Reizung des Vestibularis ein deutIicher Nystagmus 
auf (HAMILTON und LEWY). 

Die Bant wird bei haufiger Benetzung mit Schwefelkohlenstoff auf­
fallig trocken; das Fett- und UnterhautzeIlgewebe schrumpft. 

Der Sektionsbefund deckt am Magen-Darm-Kanal entziindliche Er­
scheinungen verschiedenster Schwere bis zur nekrotisierenden hamor­
rhagischen Gastritis auf (REDAELLI). Die Leber zeigt neben einer mehr 
oder weniger schweren fettigen Degeneration vor aIlem im Bereich der 
zentralen Anteile der Lappchen leichte Stauungserscheinungen, gelegent­
lich auch eine leichte GaIlenstauung sowie multiple Blutungen; das 
gleiche Bild bietet die Milz. Die Nieren zeigen fettige und parenchyma­
tose Degeneration vor aIlem der Tubulusepithelien, manchmal auch der 
BOWMANschen Kapseln. Der Herzmuskel ist oft fragmentiert; die ein­
zelnen Herzmuskelfasern zeigen degenerative und atrophische Verande­
rungen mit feintropfiger Verfettung. Neuritische Veranderungen an den 
peripheren Nerven mit Infiltration der Nervenscheiden·wurden nur ver­
einzelt beobachtet. In dem sehr genau durchuntersuchten FaIle von 
ABE bestanden keine Zeichen fUr einen akuten entziindlichen ProzeB 
in den gefaBhaltig~n Gebieten des Nervensystems. Die fettige Degene-
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ration des Nervensystems war hauptsachlich zentral, nicht peripher 
lokalisiert. Die degenerativen Veranderungen in del' Hirnrinde waren 
sehr ausgedehnt. Die Zerstorung war besonders auffallig in del' grauen 
Substanz des GroB- und Kleinhirns und im Hirnstamm, wahrend die 
weiBe Substanz im Gegensatz dazu meist frei war. Ausgepragte Degene­
rationserscheinungen fanden sich auch in den Pyramidenbahnen del' 
Briicke, die sich noch ins Riickenmark fortsetzten. Die degenerativen 
Veranderungen del' Neuronen und Markscheiden zeigten Erscheinungen 
einer Mischung von frischer und lang bestehender to xi scher Schadigung 
leichten und schweren Grades. Diese Veranderungen sind wahrschein­
lichen direkten toxischen Schadigungen zuzuschreiben. Die Hirnarterien 
konnen erweitert, steHenweise auch zerrissen sein. Die Hirnhaute sind 
bisweilen blutiiberfiillt (FORNACA, POINCARE, SCHWALBE). 

Die Differentialdiagnose del' chronischen Schwefelkohlenstoffvergif­
tung ist bei del' Vielgestaltigkeit des Vergiftungsbildes in vielen Fallen 
auBerordentlich schwierig, da die Symptome sehr vieldeutig sein konnen. 
VOl' allen Dingen muB anamnestisch die regelmaBige und langdauernde 
Arbeit in einem schwefelkohlenstoffgefahrdeten Milieu nachgewiesen 
werden. Das gleichzeitige Vorkommen allgemeineI', intestinaler, zentral­
nervoser und peripherer Storungen kann manchmal fiir die Diagnose 
wertvoll sein. Gewisse Ahnlichkeiten des Krankheitsbildes bestehen 
auch mit del' Schwefelwasserstoffvergiftung, wenngleich bei diesel' die 
neuritis chen Erscheinungen viel me hI' im Hintergrunde des Krankheits­
geschehens bleiben, dafiir, besonders bei del' Einwirkung hoher Konzen­
trationen, die zentralen Wirkungen des Schwefelwasserstoffs mehr im 
Vordergrunde stehen. Sonst kommen differentialdiagnostisch in Frage 
chronischer Alkoholismus (alkoholische Neuritis mit KORSAKowscher 
Psychose), Hirntumoren (BAADER), Lues cerebrospinalis, Morbus Par­
kinson, Tabes dorsalis und VOl' aHem die multiple Sklerose. Da diese 
differentialdiagnostisch besonders schwierig abzugrenzen ist, sei die von 
KOELSCH entworfene synoptische Tabelle nebenstehend wiedergegeben. 

Die Prognose ist abhangig yom Alter del' Vergifteten, ihrem korper­
lichen Gesamtzustand und von del' Schnelligkeit, mit del' die Vergiftung 
entdeckt und mit del' die Betreffenden aus dem gefahrdenden Milieu 
entfernt wurden. Manchmal verschwinden die Krankheitserscheinungen, 
auch die schweren psychischen und nervosen Symptome, schon von 
allein, wenn del' Arbeitsplatzwechsel rechtzeitig vorgenommen wurde. 
Andererseits kann schon kurze Einwirkung von Schwefelkohlenstoff zu 
lang dauernden Folgeerscheinungen fiihren. Die iiberstandene Vergif­
tung hinterlaBt oft eine gesteigerte Empfindlichkeit. Frauen erkranken 
leichter als Manner. Psychosen, VOl' aHem solche des dementen Typs, 
die fiir dauernd bestehen bleiben konnen (PETERSON, LAUDENHEIMER, 
KOESTER, ABE u. a.), entwickeln sich of tel' bei weiblichen Personen. 

Die Therapie ist symptomatisch. Neuerdings wurde eine kohlehydrat­
reiche, fleisch- und fettarme Kost empfohlen. Die Diat soIl kochsalz­
und natriumcitratreich, abel' kalium arm sein. Die Fliissigkeitszufuhr 
solI reichlich sein; del' GenuB von Kaffee und Tee ist wegen des Kalium­
reichtums diesel' Getranke einzuschranken (RODENACKER). Das Gemiise 
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Differentialdiagnose zwischen ehronischer Schwefelkohlenstoffver­
giftung und multi pIer Sklerose. (Aus F. KOELSCH: Handbueh der Berufs­

krankheiten, Bd. I, S.494.) 

Schwefelkohlenstoffvergiftung 

Alter: unbeteiligt 
AllgemeinstOrungen: Mattigkeit. Appe­

titmangel, An- und Hyperaciditat, 
Verdauungsstorungen, Abmagerung, 
Blutarmut, Herzstbrungen, Poten7,­
abnahme 

Schmerzen: Intensiver Schliifen- und 
Stirnkopfschmerz; Gliederschmer7,en 

Pupillenreaktion: verlangsamt, ungIcieh 
oder aufgehoben 

Hornhaut und Rachenreflex: abge­
sehwaeht und aufgehoben; Sehnen­
reflexe desgl.; Babinski neg.; Tremor 

Gang: o. B. (von LOWINSKY sind aueh 
spastische Erseheinungen an den Bpi­
nen besehrieben); Muskulatur schlaff, 
Schwachc del' BeugemuskeIn, Schwii­
ehe der FuJ3- und Handstreeker, be­
sonders der 'IVadcmnuskuIatur (RAT­
MANN), schlaffe Lahlllung bzw. Pare' sen 

Sprachc: Skandiprendc S):JraelH' beob­
ae htet (v. LOWINSKY ; LA I;D ENlfEIMER) I 

Faeialis - und H ypoglossusliihlll ung 
Sensibilitatsstbrungpn hiiufig und deut­

Iich; GefUhI der "fremden Hand" 

Auge: Akkomlllodationsstorungen, Ne­
belsehen, Abnahme del' Sehseharfe, 
Skotome 

Multiple Ski erose 

Vorzugsweise in jiingeren Jahren 
Fchlen 

Cerebrale Beschwerden im Vorder­
grund: Kopfsehmerzen, SehwindeI, 
unter Umstanden neuralgiforllle Be­
schwerden; starkere Sehlllerzen ge­
horen nieht zum typischen Bild 

RcfIektorisehc Pupillenstarre fast nie 
beobaehtet 

Reflexe gestcigert. Bauchdceken- und 
Cremasterreflexc fehIen; Babinski -l-; 
Intentionstrcmor 

Gang spastisch ataktiseh, Ataxie des 
Rumpfes und der Beine. Schwaehe 
und motorischc Storungen in Arnwn 
und Beinen, meist keine Lilhmun­
gen, nur Ataxie. Gplpgentlich plotz­
liche vOl'iibcrgphcnde Parpsln nach 
briisker Bewegung cinE's Glipdes. 

Typiseh: skandiPl'endp, langsame, mono­
tone SpraehC' 

Facialislahmung seltpn 
Selkn in stark('rem Grade vorhanden; 

oft treten nach brii~ken Bewegungen 
Parasthcsien auf, die an plektrische 
Schlage erinnern 

Sehstorungen yprhaltnismaJ3ig: gering, 
haufig Doppeltsehell; zu\\'eih'n );y­
stagnum, voriibergdlCndp Skotome, 

, StOl'ungen des Fal'bensphens 
Abblassung der temporalen Papilkn­

halfte 

Ohr: GehorstOrungen 

i Schon sehr friihzeitig Abblasstlllg del' 
temporalen Papilknhalfte; scltencr 
Xeuritis optiCft odeI' Stauungspapillc 

Selten 
Psychische Storungen: Depressive Zu­

stande, GeistesstOrungen, manisehe ! 

Zustande 

Psvchischc Sehwachc (lmbecillitat oder 
bernenz), selkn melaneholisehc odeI' 
Ex>tltationssti:il'ungen; psychomoto­
rise he Schwache (Zwangslaehen, 
Zwangsweinen); apoplektiforlllP An­
fiillp 

Liquorbefund: normal 

Verlauf der Erkrankung: s. oben 

Pathol.-anat. Befund: Erkrankung der 
Ganglienzellen und peripheren Nerven 

Bisher beim Mensehen noeh kein eindeu­
tiger Obduktionsbefund vorliegend 

Fast normal (hochstcns geringe Ze 11-
odeI' EiweiJ3vermehrung) 

Langsam, alllllahlieh; schubweise, hau­
fig mit Relllissionen pralllonitorisehe, 
transitorisehe Symptome (Amaurose, 
Schwachezustande in Arm oder Bein). 
Dauer: .Jahre oder Jahrzehnte 

':\Iultiple Gliose in Cehirn und Riicken­
mark 

.:\Ieist deutlieher Obduktionsbefund; l1ur 
in seltenen ]'allen ncgativ 
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wird, um ihm das Kalium zu entziehen, zweckmaBig mit der 6-8fachen 
Menge Wasser gekocht. Zur medikamentosen Behandlung der neuro­
logischen Erscheinungen wurden neben Hefe und Promonta vor allem 
Nebennierenrindenpraparate (Cortidyn, Hormodyn, Corticosteron, Il­
lyren usw.) empfohlen (RODENACKER). Die sexuellen Ausfallserschei­
nungen sollen auf Sexualhormone (Testoviroh, Progynon) gut ansprechen. 
Auch wurde Cystein (0,1 g taglich) mit Erfolg angewendet. Die akut 
delirosen Zustande werden am besten mit zentral angreifenden Beruhi­
gungsmitteln (Paraldehyd, Scopolamin, Morphin) bekampft. Bei Zu­
standen mit hochster Erregung kann die Unterbringung in einer ge­
schlossenen Anstalt notwendig werden. Zur therapeutischen Beeinflus­
sung der neuritischen Krankheitserscheinungen haben sich Vierzellen­
bader, Elektrisierung und Massage bewahrt. Bei heftigstem Erbrechen 
sollen Magenspiilungen giinstig wirken. 

x. Erkrankungen durch Schwefelwasserstoff.· 
Schwefelwasserstoff (H2S) ist ein farbloses Gas, schwerer als Luft, 

das sich am Boden, in Graben, Schachten und Bodensenken ansammelt 
und mit Sauerstoff gemischt leicht explodiert. Es riecht typisch nach 
faulen Eiern. Niedere Konzentrationen werden durch den Geruchssinn 
leichter festgestellt als hohe, die die Geruchsnerven iibertauben. Einzel­
heiten gehen aus den nachstehenden Tabellen hervor. 

Wahrnehmbarkeit des Geruches von Schwefelwasserstoff. 
(Nach LEHMANN; aus FLURy·ZERNIK, S. 135.) 

°/00 

0,001-0,002 
0,0024 

0,003 
0,005-0,008 

0,2-0,3 

. 
mg/Liter etwa 

0,0014-0,0028 
0,0033 

0,004 
0,007-0,001l 

0,28-0,4 

I Teile in 1 Mill. ! 
(cm'/m') i 

1-2 
2--4 

3 
5-8 

200-300 

Geruch 

Gering, aber bereits wahrnehmbar 
Sehr merklich, aber daran Ge­

wiihnte noch nicht belastigend 
Erheblich 
Auch fiir Chemiker schon recht un-

angenehm 

I Nicht so stark und unangenehm 
wie bei schwacheren Konzen­

i trationen 

Verhalten verschiedener Konzentrationen von Schwefelwasserstoff 
gegen feuchtes Bleiacetatpapier nach SMOLCZYK und GOBLER. 

(Aus FLURy-ZERNIK, S. 139.) 

I Teile in 1 Mill. 
Beobachtungen 

Vol. % mg/Liter (cms/m') subjektiv Bleiacetatpapier 

0,34 4,7 3400 Starker Geruch Augenblickliche Farbung 
0,034 0,47 340 Starker Geruch Sofort 
0,0034 0,047 34 Deutlicher Geruch 2 Sekunden 
0,00034 0,0047 3,4 Merklicher Geruch 30 Sekunden 

Nach haufiger Einwirkung von Schwefelwasserstof~ wird die Emp­
findlichkeit gegen den Geruch groBer (LEHMANN). 
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Die Vergiftungsmoglichkeiten sind sehr groB. In der Industrie wird 
sehr viel mit Schwefelwasserstoff gearbeitet und Vergiftpngen ereignen 
sich vor aHem bei technisehen Storungen (offenstehende Hahne, Ver­
sagen von Ventilatoren, Platzen und Undichtwerden von Leitungen). 
Nicht nur in chemischen Laboratorien, sondern auch in Schwefelgruben, 
beim Rosten schwefelhaltiger Erze, beirn Reinigen von Schwefelsaure­
tanks, bei der Verarbeitung von Schwefelbarium, bei del' Herstellung 
von Thioharnstoff, bei der Reinigung von Schwefelsaure von Arsen und 
Metallen, bei del' Herstellung von Ultramarin, Schwefelfarben und 
anderen Sulfiden, von Schwefelphosphorverbindungen, z. B. in del' Ziind­
holzindustrie, von Schwefelkohlenstoff, beirn Farben mit Schwefelfarben 
in der Kunstfaserindustrie, bei del' AufschlieBung von Zellstoff aus Stroh 
und Holz, an den Saurebadern bei del' Kunstseidenfabrikation, bei der 
Aufarbeitung der Riickstande in der Leblanc-Soda-Industrie, weiter in 
del' Steinkohlen-, Braunkohlen- und Asphaltindustrie, beirn Zerkleinern 
der Hochofenschlacke, in Gasanstalten bei der Verarbeitung von schwefel­
haltiger Kohle, bei der Aufarbeitung von Gaswasser, bei der Extraktion 
der Gasreinigungsrnasse kommen Vergiftungen vor. Auch beirn AbfUllen 
von Schwefelquellen in Lazursteinfabriken, in Petroleurndestillationen, in 
Abdeckereien und Darmsaitenfabriken, bei der Verwendnng von Kitten 
aus Schwefel, Salrniak, Eisenpulver und heiBem Wasser ereignen sich 
Vergiftungen. Schwefelwasserstoff entsteht bei der Faulnis von pflanz­
lie hem und tierischern Material unter dern EinfluB von Bakterien. So 
kornrnt es an Klaranlagen bei der Reinigung von Kanalisationsschachten, 
bei der Verarbeitung von faulendern Material in der Leirnfabrikation, in 
den Anlagen der Fettextraktion, in Gerbereien (Abwasser), bei der Ent­
haarung von Hauten, in der Znckerindustrie (Abwasser, Riibenwasche, 
Schnitzelrnaschinen, Diffuseure), in Cyanfabriken, bei der Verarbeitung 
von Cyanschlarnrn, in Flachsrostereien zu Vergiftungen. Bei dern sich 
beirn Legen von Leitungen in der Nahe geschlossener Kloaken, beirn 
Offnen von Latrinen, Jauehegruben, Griiften und Grabem, in Klar­
anlagen von Papierfabriken und sonstigen industriellen Anlagen er­
eignenden Vergiftungen handelt es sich rneist nicht urn ganz reine 
Schwefelwasserstoffvergiftungen, da andere Gase, wie Kohlenoxyd, 
Kohlensaure, Arnrnoniak, beirn Zustandekornmen derVergiftungserschei­
nungen mit eine Rolle spielen. Das gleiche gilt flir Vergiftungen durch 
Gase aus dern garenden Schlarnrn bei Caissonarbeiten, durch tech­
nisches Acetylen, Gichtgase und bei Reparaturen verstopfter AbfluBrohre. 

Vergiftullgsmechallismus: Schwefelwasserstoff stellt infolge seiner 
lokalen Wirkung einen Reizstoff fUr die Schleirnhaute der Aternwege, 
der Augen sowie die Hornhaut dar. Gleichzeitig wirkt er nach Re­
sorption als schweres Nervengift und verursacht vorwiegend zentrale 
StOrungen. Del' Tod tritt durch Aternstillstand ein, del' nach ZANGGER 
irreversibel ist. Die lokale Reizwirkung an den Schleirnhauten del' Luft­
wege und del' Augen wird nicht selten dureh das sonstige sehwere Krank­
heitsgeschehen leicht iiberdeckt und iibersehen (HAGGARD). Die All­
gerneinwirkung auf die nervosen Zentren solI auf der Resorption von 
sieh aus Sehwefelwasserstoff auf der Oberflaehe del' Aternwege bildenden 
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Verbindungen beruhen. Kommt namlich Schwefelwasserstoff mit feuch­
ten Schleimhauten in Beruhrung, so verbindet er sich mit dem Gewebs­
alkali zu Natriumsulfid; sowohl der Alkalientzug aus dem Gewebe 
wie auch die Atzwirkung des Natriumsulfids bedeuten einen lokalen 
Gewebsreiz. Ein Teil des Alkalisulfids wird durch die Schleimhaute 
resorbiert, tritt ins Blut uber und wird dort hydrolysiert, wobei wiederum 
Schwefelwasserstoff frei wird. In Gegenwart von Sauerstoff wird der 
Schwefelwasserstoff zum groBen Teil in ungiftige Oxydationsprodukte 
(harmlose Sulfate) ubergefUhrt. Der nichtoxydierte Teil des Schwefel­
wasserstoffs wirkt auf das Zentralnervensystem (HAGGARD und HEN­

DERSON). Kleine Mengen Schwefelwasserstoff setzen die Erregbarkeit 
des Nervensystems herab, groBere steigern sie; groBe Mengen lahmen 
das Zentralnervensystem. Nach Meinung anderer Autoren (RODEN­

ACKER, WARBURG) stellt der Schwefelwasserstoff ein Gift fUr das eisen­
haltige Oxydationsferment der Zellen dar; infolge der Bildung von Eisen­
sulfid werde der Organismus unfahig, den ihm angebotenen Sauerstoff 
zu verwerten, wodurch, ahnlich wie bei der Cyanidvergiftung, die innere 
Atmung der Zellen lahmgelegt werde (innere Erstickung). 

Mit dem Blutfarbstoff geht der Schwefelwasserstoff normalerweise keine Ver­
bindung ein. Nach der bisherigen Auffassung galt nur dann eine Bindung als mog­
lich, wenn vorher Methamoglobin vorhanden war. Das in den Leichen Schwefel­
wasserstoffvergifteter manchmal nachweis bare sog. Sulfmethamoglobin sei erst 
postmortal entstanden (FLURY). Wiihrend des Lebens finde es sich nur in den 
Erythrocyten (intraglobare Sulfhamoglobinamie). Die Bezeichnung "Sulfhamo­
globin" ist nach neueren Ergebnissen der Forschung nicht mehr aufrechtzuerhalten 
und besser durch den Ausdruck Verdohamochromogen zu ersetzen, da das bei der 
Schwefelwasserstoffvergiftung auftretende Umwandlungsprodukt des Blutfarbstoffes 
nicht unter Aufnahme von Schwefel entsteht, wenn es auch unter anderem bei der 
Einwirkung von Schwefelwasserstoff gebildet wird. Schwefelwasserstoff und Blut­
sauerstoff liefern namlich unter bestimmten Bedingungen leicht Wasserstoffsuper­
oxyd, welches das Hamoglobinmolekiil tiefgreifend verandert; zudem wird die Kata­
lase durch Schwefelwasserstoff vergiftet. Das griin gefarbte Derivat des Blutfarb­
stoffes stellt chemisch ein Abbauprodukt desselben dar und ist ein Zwischenprodukt 
auf dem Wege beim physiologischen Abbau vom Blutfarbstoff zum Gallenfarbstoff 
(LEMBERG). Das Verdohamochromogen ist yom Blutfarbstoff dadurch unterschieden, 
daB aus dem Porphyrinring ein Kohlenstoffatom herausgesprengt ist, wodurch der 
Ring zur offenen Kette wird. Der EiweiBrest ist nicht mehr intakt und stellt damit 
auch kein Globin mehr dar. Da die Veranderung irreversibel ist, ist das Verdohamo­
chromogen fiir die Atmungsfunktion des Blutes endgiiltig verloren. "Verdohamo­
chromogen tritt dann in deutlich erkennbarer Form auf, wenn durch einen chemi­
schen Angriff der Blutfarbstoff unmittelbar in hoherem AusmaB oder aber auch auf 
abnormen chemischen Wegen abgebaut wird; das gleiche mag der Fall sein, wenn 
der normale Abbau auf einer bestimmten Stufe gehemmt ist, d. h. wenn er vom 
Verdohamochromogen nicht rasch weitergeht zu eisen- und eiweiBfreien Produkten 
und schlieBlich zu Bilirubin" (HEUBNER). 

Eine. Beeintrachtigung der Leberfunktion kann das Auftreten erkennbarer 
Mengen von Verdohamochromogen begiinstigen. Bei seinem Vorhandensein ist 
das Blut, ahnlich wie bei der Methamoglobinamie, dunkel, die Haut cyanotisch. 

Der Nachweis erfolgt spektroskopisch. Verwechslungen mit dem ebenfalls im 
Rot auftretenden Methamoglobinstreifen sind moglich. 1m Gegensatz zu diesem, 
der nach Zusatz von Reduktionsmitteln verschwindet, tritt der Verdohamochromo­
genstreifen nach Zusatz von Reduktionsmitteln erst auf oder wird noch deutlicher. 

Uber die Giftigkeit des Schwefelwasserstoffs fUr den Menschen geben 
die nachstehenden Tabellen Auskunft. 
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Wirkung von Schwefelwasserstoff auf den Menschen. 
(Nach FLURY-ZERNIK, S. 138.) 

a) Nach HENDERSON-HAGGARD: 
Leichte Erscheinungen nach einigen Stunden 
1 Std. lang ohne ernste Sti:irung ertraglich 
In 30-60 Min. gefahrlich . 
Rasch todlich . . . . . . . . . . . . . 

b) Nach LEHMANN-HESS: 
Sofort tOdlich . . . . . . . . . . . . . 
In 30-60 Min. sofort oder spater todlich 
In 30-60 Min. lcbensgefahrlich . . . . . 
30-60 Min. ertragen ohne sofortige oder spatere 

Folgen . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Bei mehrstiindiger Einatmung wirksam bereits 

(HESS) ............... . 

mg/Liter etwa I Teile in 1 Mill. 
I (cm'/m') 

0,1'1-0,21 100-150 
0,28-0,42 200-300 
0,7-0,42 500-700 
1,4-4,2 1000-3000 

1,2-2,8 850-2000 
0,6-0,84 420-600 
0,5-0,7 360-500 

0,24-0,36 170-260 

0,1-0,15 70-110 
6 Stdn. ohne wesentlichc Symptome crtl'agen . I 0,12-0,18 85-130 

Schwefelwasserstoffwirkung auf den Menschen. 
(Nach den Angaben aus del' Literatur zusammengestellt von FLURY.) 

Lediglich Geruchsbelastigung (bzw. voriibergehend 
Ubelkeit, Kopfweh, Beklcmmungsgefiihl, Mattig-

i mg'Liter etwa I Teile in 1 Mill. 
I I (cm'/m') 

keit) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,2 150 
Nach 6stiindiger Einwirkung bereits lang dauernde 

Conjunctivitis . . . . . . . . . . . . . .. 0,014-0,02 10-15 
Nach 5-8 Min. starke brennende Schmerzen an den 

Schleimhauten der Augen, Nase, des Rachens, die 
nach 30 2\'Iin. unertraglich werden; metallischer 
Geschmack im Mund; Ausatmungsluft riecht nach 
H 2S . . . . . . . . . . . . : . . . . . . . 0,28 200 

Typisches Bild der subakuten Vergiftung nach 15 
bis 30 Min. Einwirkungsdauer . . . . . . . 0,7 500 

Halbstiindige Einatmung lebensgefahrlich. Reiz-
wirkung tritt hinter Allgemeinwirkung zuriick . 1,0-Ll 700-800 

Akute Vergiftung (apoplektische Form), Krampfe, 
BewuBtlosigkeit, Exitus lctalis . . . . . . .. 1,4-2,1 1000-1500 

Schon ganz kurz dauernde Einwirkung hoher Konzentrationen kann 
zum Tode fiihren, wobei die Vergiftungserscheinungen manchmal erst 
einige Zeit spateI', nach Verlassen des Raumes einsetzen. Bei subakuter 
Vergiftung sollen Darmkoliken und Reizerscheinungen an den Luft­
wegen me hI' in den Vordergrund des klinischen Bildes treten. Die Auf­
nahme erfolgt durch Einatmung. Del' eingeatmete Schwefelwasserstoff 
solI zu 86-99% aufgenommen werden. Die Absorption ist urn so 
vollstandiger, je haher die Konzentration und je langeI' die Ein­
wirkungsdauer ist. Eine Resorption von Schwefelwasserstoff durch 
die Raut ist im Tierversuch zwar nachweisbar; sie spielt beim Men­
schen jedoch bis auf die lokale Reizwirkung (vgl. Absatz Raut) keine 
Rolle. 
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a) Die akute und subakute Vergiftung 
d ureh Seh wefel wasserstoff. 

Die Einwirkung sehr hoher Konzentrationen fiihrt oft schon naeh 
einer Einwirkungsdauer von 20 Sekunden und weniger (HERTZ) zum 
sehlagartigen Einsetzen sehwerster eerebraler Symptome, vor allem zu 
BewuBtlosigkeit. Die Vergifteten fallen blitzartig um (apoplektisehe 
Form der Vergiftung). Die Atmung ist keuehend und stohnend; die 
Sehleimhaute, die Lippen und die Acra sind tiefdunkelblaurot ver­
farbt. In manehen Fallen tritt ein qualender, heftiger Husten mit 
reichlichem, blutig-serosen Auswurf als Zeiehen des Lungenodems auf. 
Gelegentlich wurden aueh finale Krampfe beobachtet. Der Tod tritt 
durch Atemlahmung ein; das Herz schlagt trotz des Atemstillstands 
noeh einige Zeit weiter. Eine Erholung solI nur in den Fallen eintreten, 
in denen nicht nur Schwefelwasserstoff, sondern aueh andere Gase 
(s. oben) eingeatmet wurden. Der Sektionsbefund ist der gleiehe wie 
beim Erstickungstod. 

Die Einatmung geringer Konzentrationen verursaeht nur voriiber­
gehende leiehte Allgemeinerkrankungen, wie Ubelkeit, Kopfschmerzen, 
Beklemmungsgefiihl auf der Brust und allgemeine Mattigkeit. 

Kliniseh interessanter und praktisch am haufigsten sind die sub­
akuten Vergiftungen. 1m Beginn der subakuten Vergiftung stehen die 
meist sehr ausgepragten Reizerscheinungen an den Schleimhiiuten der 
Augen, der Nase, des Mundes, des Rachens und der oberen Luftwege 
im Vordergrund, die nur in seltenen ]i'allen fehlen. Zunaehst kommt es 
als Ausdruek der rein lokalen Schwefelwasserstoffwirkung zu heftiger, 
sammetartiger Schwellung und Rotung (eiliarer lnjektion) der Augen­
bindehaute, vor aHem am Limbus, mit strotzend gefiillten blaulichen 
GefaBen; heftiges, manchmal fast unertragliches Stechen und Brennen 
der Augen mit starkem TranenfluB raubt den Betroffenen vollig die 
Sieht; der Vergiftete hat das Gefiihl, als ob er Sand im Auge hatte. 
Manchmal treten Lidkrampfe auf. Es besteht ausgesprochene Licht­
scheu. Sehr haufig entwiekeln sich Hornhautschadigungen in Form einer 
punktformigen Keratitis. Nach neueren FeststeHungen sollen die Horn­
hautveranderungen bei Spinnern nicht auf Schwefelwasserstoff allein, 
sondern auf einer kombinierten Wirkung mit anderen Reizgasen (sehwef­
lige Saure, Ammoniak, Sehwefeldioxyd, organische Schwefelverbindun­
gen,organisehe Arsenverbindungen und Thioformaldehyd) beruhen. Sie 
werden vor allem bei den Arbeitern, die in den Spinnsalen der Viseose­
industrie besehaftigt sind, bei Kanalarbeitern, in Braunkohlenschwele­
reien und bei der Zuekerfabrikation beobachtet. Die zahlreichen punkt­
formigen Triibungen finden sich vor allem in der Lidspaltenzone der 
Hornhaut; die Hornhautepithelien sind an den defekten Stellen zer­
fallen; an den Defekten der obersten Epithelschichten findet sieh eine 
Ansammlung von Fliissigkeit. Die Dauer der Augenaffektionen ist kurz;. 
schon nach 1-2 Tagen werden die Schmerzen ertraglieher; nach 5 Tagen 
k6nnen, werin die weitere Einwirkung von Sehwefelwasserstoff unter­
bleibt, die starksten Erseheinungen abgeklungen sein. Nur in seltenen 
Fallen hinterbleibt eine Hornhauttriibung. Das Uberstehen der Augen-
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erkrankung hinterlaBt meist eine gesteigerte Empfindlichkeit; schon bei 
sehr niederen Schwefelwasserkonzentrationen treten Riickfalle auf, bei 
denen die Erscheinungen meist schwerer sind. 

Die Reizwirkung des Schwefelwasserstoffs au Bert sich an den Schleim­
hauten del' Nase und des Mundes ebenfalls. So kommt es zu starker 
Sekretion eines triiben Schleimes aus del' Nase, zu Rotung und Trocken­
heit del' Mund- und Rachenschleimhaut; manchmal bestehen infolge del' 
Schleimhautreizung heftige Schmerzen beim Schlucken. Auch die Schleim­
haute del' oberen Luftwege, bei Inhalation hoherer Konzentrationen auch 
die del' Bronchien und del' Lungenalveolen sind mitbeteiligt: so besteht 
oft Husten mit Auswurf, del' in manchen Fallen deutlich blutig tingiert ist. 

Atmungsorgane. Nicht so sehr selten entwickelt sich in den ersten 
Tagen del' Vergiftung das Bild einer me hI' odeI' mindel' schweren Bron­
chitis, gelegentlich sogar von Bronchopneumonien. Die Atmung ist dann 
oberflachlich und beschleunigt; perkussorisch und auskultatorisch lassen 
sich Verdichtungsbezirke mit Dampfung, Bronchialatmen und klingen­
den Rasselgerauschen nachweisen. Manchmal treten Temperaturen bis 
zu 40° auf. In seltenen Fallen kann sich ein Lungenodem, mitunter auch 
ein PleuraerguB, entwickeln. 

An Herz und Kreislauf sind bei del' akuten und subakuten Vergiftung 
ebenfalls Veranderungen festzustellen. Die Herztatigkeit ist beschleunigt 
und geschwacht. Manchmal besteht auffallige Kurzatmigkeit. Del' PuIs 
ist klein, £latterig und kaum fiihlbar, seine Frequenz erhoht (120jmin 
und mehr). In manchen Fallen ist die Herzaktion unregelmaBig; auch 
konnen akzidentelle systolische Gerausche iiber del' Herzspitze auftreten. 
Del' systolische Blutdruck ist nicht allzu hoch und liegt wenig iiber 100 
bis 110 mm Hg. In vereinzelten Fallen trat del' Tod durch einen wohl 
zentral ausge16sten Kreislaufkollaps 36 Stunden nach del' Vergiftung 
auf. Manchmal wurde eine mehrere Tage anhaltende Bradykardie beob­
achtet. Auch kommen stenokardische Anfalle, gelegentlich bis zur An­
gina pectoris gesteigert, VOl'. 

Die Veranderungen im Blut sind gering. Es laBt sich kaum ein fur 
die Schwefelwasserstoffvergiftung typischer Befund erheben. Del' Blut­
farbstoffgehalt kann gelegentlich bei nahezu nOl'malen Erythrocyten­
zahlen ein wenig vermindert sein. Moglicherweise hangt dies mit einem 
geringen Blutzerfall zusammen, da in einem Fall am ersten Tage nach 
del' Vergiftung Hamatin im Serum nachgewiesen wurde (HERTZ). Die 
Leukocytenzahl ist maBig erhoht. 1m Differentialblutbild kann eine 
deutliche Linksverschiebung mit vermehrtem Auftreten jugendlicher und 
stabkerniger Leukocytcn odeI' abel' eine relative Lymphocytose (S. MEYER) 
nachweisbar sein. Manchmal findet sich eine voriibergehende Blut­
zuckererhohung. 

Storungen im Bereich des Magen-Darm-Kunals sind meist wenig aus­
gepragt. An den Zahnen soIl ein graugriinlicher Belag fiir die Schwefel­
wasserstoffvergiftung typisch sein (FLORET). Gleich im Anfangtreten Ubel­
keit, Erbrechen, spateI' auch kolikartige Leibschmerzen und Durchfalle 
mit dunnen, schwarzgrunen Stuhlen auf. Die Reizwirkung des Schwefel­
wasserstoffs auf die Magen-Darm-Schleimhaut ist gering. Die Magensaft-
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aciditat ist normal. Vereinzelt wurde sogar eine Gewichtszunahme 
beobachtet. 

Schadigungen der Nieren gehoren nicht zum typischen Befund der 
Schwefelwasserstoffvergiftung. Von den gelegentlichen Reizerschei­
nungen mit anfanglicher starker EiweiBausscheidung und dem Auftreten 
von granulierten Zylindern und von Erythrocyten im Sediment (HERTZ) 
ist nicht sic her, ob es sich da wirklich um eine Schwefelwasserstoff­
wirkung handelte oder ob Verunreinigungen durch andere, gleichzeitig 
schadigend einwirkende Gase hierfur verantwortlich zu machen waren. 
Gelegentlich treten bei der subakuten Vergiftung mit Schwefelwasser­
stoff heftige Tenesmen beim Urinieren auf. Manchmal wurde auch eine 
vorubergehende Glykosurie beobachtet. 

Die St6rungen im Zentralnervensystem, die ebenfalls schon gleich im 
Beginn der Vergiftung auftreten konnen, bestehen hauptsachlich in 
zentralen Erscheinungen, wie DruckgefUhl im Kopf, Kopfschmerzen, 
leichter Benommenheit, Mudigkeit, Mattigkeit, Schwindel, un sic herem 
Gang, in schweren Fallen in BewuBtlosigkeit, Krampfen und partieller 
Amnesie. Gelegentlich kommen auch Aufregungszustande vor. Manch­
mal bestehen Muskelschmerzen. 

An der Haut konnen sich durch die ortliche Wirkung des Schwefel­
wasserstoffs Veranderungen, wie Dunkelfarbung der Haut, Auftreten 
zahlreicher flohstichartiger Flecke, Marmorierung und Erythem, ent­
wickeln (Si:JHUTZE). Bei Bergwerksarbeitern, die mit schwefelwasserstoff­
haltigem Grubenwasser in Beruhrung kamen, wurden Erytheme sowie 
von Fieber begleitete papulose oder blaschenfOrmige Ekzeme beobachtet 
(BAADER). Der Tod tritt bei der sog. tetanischen Vergiftungsform unter 
dem Bild eines Komas mit Krampfen ein. 

Wichtig sind die nach akuten und subakuten Schwefelwasserstoff­
vergiftungen auftretenden Nachwirkungen. Nicht so sehr selten bestehen 
noch jahrelang Kopfschmerzen und Neigung zu Fieber und Schuttel­
frosten (ZANGGER). Manchmal hinterbleiben leichtere oder schwerere 
Intelligenzdefekte (ERLER). Auch wurden Meningitiden und Pneumonien 
nach Schwefelwasserstoffvergiftung beobachtet. Recht haufig sind Herz­
storungen. Sie drucken sich in Klagen uber Stiche in der Herzgegend 
und der linken Brustseite aus, vor allem nachts; auch treten gelegentlich 
Unreinheiten der Herzt6ne uber der Aorta und der Pulmonalis auf. Dabei 
ist der klinische Herzbefund, das Elektrokardiogramm und der Ausfall 
der HerzfunktionsprUfung vollstandig normal. Die gelegentlich noch 
monatelang nach der Vergiftung beobachteten fluchtigen HerzvergroBe­
rungen (A. HERTZ) scheinen bei kritischer Bewertung ihres AusmaBes 
und der Zeitdauer ihrer Nachweisbarkeit nicht genugend gesichert. 
Manchmal hinterlaBt die Vergiftung noch langere Zeit Husten und 
Auswurf, TrockenheitsgefUhl im Rachen und Heiserkeit, allgemeine ner­
vose Storungen, neurasthenische Symptome und eine gesteigerte Emp­
findlichkeit fUr andere Erkrankungen. Auch parkinsonahnliche Ver­
anderungen wurden beobachtet. 

Der Sektionsbefund laBt bei der ganz akuten, blitzartig verlaufenden 
Vergiftungsform kaum typische Veranderungen erkennen. Manchmal 
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falit eine starke allgemeine Cyanose auf. Mitunter ist die Haut, wenn 
die Faulnis begonnen hat, gelbgriinlich verfarbt, besonders an den 
Stellen, an denen die groBen, blutreichen Organe durch die Bauchdecken 
hindurchschimmern. Auch die Totenflecken zeigen eine gelbgriinliche 
Verfarbung (KOBERT); sie sind vereinzelt auch auffallig hellrot. Die 
Totenstarre ist sehr ausgepragt. Die Leichen Schwefelwasserstoffver­
gifteter faulen schnell. Bei del' Leichenoffnung fiillt der deutliche 
Schwefelwasserstoffgeruch auf. VerhaltnismaBig haufig sind Reizzustiinde 
der Augenbindehaute zu finden. In den sehr schnell verlaufenden Fallen 
zeigt die Lunge ein maBiges akutes Emphysem, vereinzelt auch Rand­
atelektasen. Mikroskopisch ist haufig, makroskopisch nur in schweren 
Fallen ein Lungenodem nachweisbar. Bei langsamer verlaufender Ver­
giftung find en sich Reizzustande del' Schleimhaute del' Luftwege, in den 
Lungen bronchitische odeI' bronchopneumonische Veranderungen. Das 
Blut verbreitet, wenn es reichlich freien Schwefelwasserstoff enthalt, 
ebenfalls den typischen, an faule Eier erinnernden Geruch; es kann 
diinnfliissig sein. Seine Farbe ist meist tiefdunkelrot; manchmal zeigt 
es, VOl' allem bei fortgeschrittener Faulnis, einen braun bis griinlich 
schimmernden Farbton, dessen Starke offenbar von der Alkalescenz des 
Blutes beeinfluBt wird (E. MEYER) und der durch die Verdohiimo­
chromogenbildung bedingt ist. Das Gehirn zeigt sowohl in der Mark­
wie in der Rindensubstanz eine blaBgrau bis schwarzlichgraue Ver­
farbung. Die Milz ist klein. 

Die Prognose ist meist ernst. Auch in den Fallen, in denen die Ve1'­
gifteten iibe1'leben, sind die Nachwirkungen oft schwer. Die korperliehe 
Leistungsfahigkeit ist meist noch lange Zeit nach del' Vergiftung erheb­
lich vermindert. Die Rekonvaleszenz dauert lange. 

Die Diagnose diirfte bei del' Beriicksichtigung del' Anamnese und 
dem typischen Befund meist kaum Schwierigkeiten bereiten. 

Therapeutisch wird man symptomatisch vorgehen miissen. Kiinst­
liche Atmung (Pulmotor), Einatmung eines Gemisches von Sauerstoff 
mit 5% Kohlensaure (HAGGARD) wirken giinstig. Zentral angreifende 
Analeptica (Campher, Cardiazol, Coram in , evtl. auch Lobelin oder 
Lobeton) lassen bei schweren akuten Vergiftungen einen Erfolg er­
warten. Auch kraftige Hautreize (kaltes Abklatschen, Senfpackungen) 
wurden mit gutem Ergebnis angewendet. Bei den Augenschiidigungen 
empfiehlt es sich, den Erkrankten in einem verdunkelten Zimmer zu 
lagern. Feuchtwarme Umschlage mit 3proz. Borwasser odeI' mit Kamil­
lenaufgiissen werden als wohltuend empfunden. Bei sehr st~Lrken 
Schmerzen ist die Eintriiufelung eines Gemisches yon Novocain mit 
Adrenalin in die Augen, Anwendung einer scopolamin- odeI' dionin­
haltigen Salbe, von Scharlachrotsalbe (1-3 % ) oder gelbem Quecksilber­
oxyd (2proz.) wirksam. Bei starkeren Reizerscheinungen an den Luft­
wegen wirken Inhalationen giinstig. Fiir Anfeuchtung del' Raumluft 
durch Aufstellung von Verdunstungseinrichtungen ist zu sorgen. Qualen­
der Hustenreiz kann mit Dicodid odeI' Acedicon gemildert werden. Bei 
drohendem Eintritt eines Lungenodems ist die iibliche Behandlung (Ader­
laB, Infusion hochprozentiger TraubenzuckerlOsungen) durchzufiihren. 
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b) Die chronische Schwefelwasserstoffvergiftung. 
DaB es eine solche iiberhaupt gibt, ist verschiedentlich bezweifelt 

worden (RODENACKER). Auch bei Beriicksichtigung der neueren Lite­
ratur ist eine sichere Entscheidung dieser Frage bis jetzt noch nicht 
moglich. Man muB scharf unterscheiden zwischen chronischer Ver­
giftung und einmaliger akuter oder subakuter Vergiftung, welche chro­
nische Folgezustande nach sich ziehen kann. Die chronische Vergiftung 
kann zustande kommen a) durch Ansammlung klein~r, im einzelnen 
unwirksamer, aber fortgesetzt zugefiihrter Giftmengen, die schlieBlich 
kumulieren und dann akute Erscheip.ungen hervorrufen, und b) durch 
Summation im einzelnen kaum merkbarer kleiner Schadigungen, die je­
wells durch die einzelne kleine Giftmenge hervorgerufen werden, aber 
erst in ihrer Gesamtheit das Krankheitsbild manifest werden lassen. 
Dabei ist auBerdem zu beriicksichtigen, daB erfahrungsgemaB gerade 
bei wiederholter Schwefelwasserstoffeinwirkung die Giftempfindlichkeit 
des betreffenden Individuums nicht gleichbleibt oder abnimmt (Ge­
wohnung), sondern steigt, so daB schlieBlich eine l)berempfindlichkeit 
resultiert. Eine genaue Analyse der meisten als chronisch bezeichneten 
Schwefelwasserstoffvergiftungen, die bekanntgeworden sind, ergibt, daB 
es sich oft um leichte subakute Vergiftungen handelt, an die sich ein 
neurasthenisches Syndrom (FISCHER-STARKENSTEIN) oder sonstige Nach­
wirkungen anschlieBen. Die theoretischen Erklarungen des Vergiftungs­
mechanismus der Schwefelwasserstoffwirkung lassen, wenn man der 
Erklarung von HAGGARD-HENDERSON folgt, die Annahme einer chro­
nischen Schwefelwasserstoffvergiftung zu; bei dem Erklarungsversuch 
von RODENACKER-W ARBURG jedoch, die den ganzen Symptomenkomplex 
im Sinne einer Anoxamie erklaren wollen, ist dies nicht der Fall (vgl. 
hierzu auch die Ausfiihrungen iiber die chronische Kohlenoxydver­
giftung). 

Immerhin sind eine Reihe von Fallen in der Literatur beschrieben, 
die moglicherweise als Folge standiger, durch kleinste Mengen Schwefel­
wasserstoff gesetzter Lasionen an empfindlichen Teilen des Zentral­
nervensystems gedeutet werden konnen, die dann die Ursache der ver­
schiedensten nervosen Symptome sind. So ware vielleicht der von Ko­
JEWNIKOFF beschriebene Fall zu deuten, bei dem ein 38jahriger Arbeiter, 
der jahrelang mit Natriumsulfid arbeitete, unter dem Bilde einer mehr­
fachen Systemerkrankung des Riickenmarks starb. Das gleiche gilt fiir 
die von OLMER und AUDlER beobachtete Polyneuritis, die sich, nach­
dem 5 Monate lang Verdauungsstorungen und haufiges Erbrechen be­
standen hatten, unter Hinterlassung schlaffer Paraplegien vor allem an den 
Beinen entwickelte. Die Muskulatur war druckschmerzhaft und atro­
.phiert. Die befallenen Nerven lieBen Degenerationserscheinungen er­
kennen. Die Arme waren nur voriibergehend und leichter befallen. Der 
Mann hatte taglich mehrmals, durch Monate hindurch, ein Gemenge von 
Kaliumpolysulfiden mit Kaliumsulfid (= Schwefelleberlosung) erhitzt, 
wobei sich Schwefelwasserstoff entwickelte. 

Als sonstige Erscheinungen der chronischen Schwefelwasserstoffein­
wirkung sind Atmungsstorungen in Form lang dauernder Erkaltungen, 
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Katarrhe der Luftwege, Conjunctivitis, Augenbrennen, Augendruck, 
chronisch exacerbierende Bronchitiden, bohrende Schlafenkopfschmer­
zen, Schwindel, Mudigkeit, allgemeines SchwachegefUhl, erhOhte Reiz­
barkeit und Unruhe sowie Zittern der Hande und der Zunge beschrieben 
worden. Auch Verdauungsstorungen sollen auftreten mit metallischem 
Geschmack im Mund, Ubelkeit, Brechreiz, Erbrechen, Durchfallen oder 
hartnackiger Verstopfung, Gewichtsverlust, fahlem Aussehen und An­
amie. Auch sollen Hautjucken, Hautausschlage, Neigung zu Furunkel­
bildung und Infektionen bestehen. 

Eine eindeutige Entscheidung, ob es eine chronische Schwefelwasser­
stoffvergiftung gibt oder nicht, ist auf Grund des bisher vorliegenden 
Beobachtungsmaterials nicht moglich. Die Frage muB zunachst noch 
offenbleiben. Ein eindeutiges, klares Vergiftungsbild der chronischen 
Schwefelwasserstoffvergiftung laBt sich zur Zeit noch nicht hera us­
arbeiten. 

XI. Erkrankungen durch Kohlenoxyd. 
Kohlenoxydvergiftungen sind gewerblich absolut die haufigsten, die 

uberhaupt vorkommen (TELEKY). Kohlenoxyd ist sowohl in vulka­
nischen Gasen, in Erdgasen, im Naturgas wie auch in den Grubengasen 
del' Kohlenbergwerke vorhanden. Es entsteht neben Kohlendioxyd uber­
all da, wo Kohle und kohlenstoffhaltige Stoffe verbrannt odeI' erhitzt 
werden und es gibt kaum einen Brennstoff, der nicht Kohlenoxyd liefert. 

Kohlenoxyd (CO) ist ein schweres Blutgift, das infolge der Blutver­
anderungen im gesamten Organismus vielfaltige Krankheitserschei­
nungen hervorzurufen vermag. Das reine Gas ist farblos und besitzt 
einen schwach knoblauchartigen Geruch. Es ist nur wenig schwerer als 
Luft. Sein Litergewicht betragt 1,16 g. Es brennt bei 650 0 C mit 
blaulicher Flamme. 

Die Vergiftungsmoglichkeiten sind auBerordentlich vielfaltig und 
kaum irgendwie vollstandig anzugeben. Uberall da, wo Leucht- und 
Naturgase verwendet werden, konnen Kohlenoxydvergiftungen bei un­
vollstandiger Verbrennung des Gases zustande kommen. In allen Ar­
beitsraumen und Werkstatten, in den en neben Gasbeleuchtung und 
Gasbeheizung noch Gasbrenner, Kohlenfeuer, Lotlampen, SchweiBappa­
rate (insbesondere Acetylensauerstoffbrenner), Schmelztiegel odeI' Trok­
kenapparate benutzt werden, ereignen sich Kohlenoxydvergiftungen. 
Die verschiedensten Arten von Motoren, wie Benzin-, Petroleum-, Gas­
motoren usw., lassen Kohlenoxyd entstehen, so daB, besonders wenn 
diese Motoren in geschlossenen und ungenugend belufteten Raumen 
arbeiten, die Kohlenoxydkonzentrationen in del' Raumluft uber das er­
tragliche MaB hinaus ansteigen. Automobilwerkstatten gelten als be­
sonders gefahrdet, da bei leerlaufenden Motoren viel mehr Kohlenoxyd 
als bei Normalbetrieb entsteht. Die Auslmffgase sind auBerordentlich 
gefahrlich wegen ihres schnell wirksam werdenden Bestandteils Kohlen­
oxyd. In mit Verbrennungsmotoren getriebenen Verkehrsmitteln kon­
nen sich Kohlenoxydkonzentrationen ansammeln, die zu ernsthaften 
Schaden, manchmal zum Tode fUhren. In technischen GroBbetrieben 
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sind bei der Verbrennung der Kohle unabsehbare Moglichkeiten zur 
Kohlenoxydbildung gegeben. Je geringer der Luftzutritt zu den Ver­
brennungsprozessen ist, urn so gti:i13er ist die Menge des gebildeten 
Kohlenoxyds. Bei der Verarbeitung von Kohle zu Koks, beim Ab16schen 
gluhenden Kokses oder von Holzkohle, bei der Herstellung von Leucht­
gas, beim Arbeiten in Gaswerken oder an Gasleitungen konnen sich 
Kohlenoxydvergiftungen ereignen. Aus festen Brennstoffen werden 
durch Entgasung Kokereigas, Steinkohlengas, Braunkohlengas, Torfgas 
und Holzgas durch Verschwelen von Holz, Torf, Braun- und Steinkohlen 
als Kraftgase gewonnen. Durch Vergasung entstehen das sog. Gichtgas, 
Generatorgas (fruher unter der Bezeichnung Luftgas, Siemensgas, Misch­
gas, Dawsongas, Halbwassergas), Mondgas, welches bei reichlicher Zu­
fuhr von uberhitztem Wassergas entsteht, Wassergas (= Koksgas oder 
blaues Wassergas) und Kohlenwassergas als wichtigste. Die Mengen 
dieser Gase, welche allein in Deutschland jahrlich hergestellt werden, 
sind ungeheuer. Schatzungen (MUHLERT und DREWS, 1928) veran­
schlagten die jahrliche Herstellungsmenge in Mill. cbm von Leuchtgas 
auf 3200, Kokereigas 9500, Hochofengas 46000, Generatorgas 50000. 
In den Leunawerken werden jahrlich nahezu 2 Milliarden cbm Gas ge­
wonnen. Eine vollstandige Aufzahlung aller in Frage kommenden 
kohlenoxydhaltigen und technisch wichtigen Gase wurde den Umfang 
des vorliegenden Buches weit iiberschreiten und es sei hier auf die 
Spezialliteratur verwiesen. Von den sog. Kraftgasen gilt als das gefahr­
lichste das Wassergas, welches geruchlos, aber sehr kohlenoxydhaltig 
ist. Die Gichtgase der Hochofen, die Gase der Schmelzofen und Metall­
gie13ereien gehoren ebenfalls hierher. Grundsatzlich besteht, auch bei 
normalem Betrieb, die Kohlenoxydgefahr iiberall da, wo Feuerung und 
Kesselanlagen vorhanden sind. In keramischen Betrieben, Ziegeleien, 
Zementfabriken und Kalkofen werden zum Vortrocknen kohlenoxyd­
haltige Gase benutzt. Die schon bei normalem Betrieb bestehenden 
Gefahren durch Kohlenoxyd sind vervielfacht bei Betriebsstorungen, 
wobei der Zustand der Ventilationsanlagen, die Wetterlage und ahnliche 
Faktoren haufig eine ausschlaggebende Rolle spielen. Fabrikations­
abfalle, wie Schlacken, gashaltige Waschwiisser, welche Kohlenoxyd ad­
sorbiert oder ge16st enthalten, fiihren ebenfalls nicht so sehr selten zu 
Vergiftungen. Auch kompakte kohlenoxydhaltige Stoffe (Schlacken, 
Kanalriickstande usw.) konnen bei der Entfernung oder Bearbeitung 
Kohlenoxyd abgeben. So kommen bei der Kesselreinigung, beim Trans­
port von Gaskoks, von Hiittenprodukten und Schlacken Vergiftungen 
zustande. Explosionen liefern regelmal3ig, vor allem bei Luftabschlu13, 
Kohlenoxyd. Vergiftungen ereignen sich bei Sprengarbeiten in Berg­
werken, Tunnels und Steinbruchen. Die Verwendung von Leuchtgas 
zu Heizzwecken, Reparaturen an Gasleitungen konnen Vergiftungen 
herbeifiihren. In Laboratorien, Operationssalen, bei Filmbranden 
wurden Vergiftungen beobachtet. Bei unbemerkten Undichtigkeiten 
von Leitungen kann es auch an entfernteren Orten durch Wande­
rung des Gases durch Mauern, Schachte, Kellerraume odeI' durch den 
Boden zur Ansammlung von Kohlenoxyd kommen, das dann oft schwere 
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Gesundheitsstorungen verursacht oder gar den Tod herbeifiihrt. Bei 
Benutzung von Gas- und Kohlenbiigeleisen, bei der Aufstellung von 
Kokskorben zur Austrocknung feuchter Raume entstehen oft Kohlen­
oxydkonzentrationen, welche schadlich sind. Bei Branden ist in den 
sog. Rauchgasen reichlich Kohlenoxyd enthalten. Bei Ansammlung von 
Kohlendunst in geschlossenen Raumen, im Rauch von Schornsteinen, 
Kaminen und Lokomotiven sind gefahrliche Kohlenoxydkonzentrationen 
nachgewiesen worden. 

Die hier genannten Vergiftungsmoglichkeiten sind bei weitem nicht 
erschopfend. 1m allgemeinen ist festzusteIlen, daB die Kohlenoxydgefahr 
im Freien wesentlich geringer ist als in geschlossenen, insbesondere 
schlecht oder ungeniigend ventilierten Raumen; immerhin sind auch 
FaIle todlicher Kohlenoxydvergiftung unter besonders ungiinstigen Um­
standen, z. B. in der Nahe schwelender Kohlenhalden oder bei Explo­
sionen, im Freien nachgewiesen worden. Die gewerblich wichtigsten 
und gefahrlichsten Gase und ihr Kohlenoxydgehalt seien nachstehend 
tabellarisch wiedergegeben: 
Kohlenoxydgehalt der wichtigsten technischen Gase, ausgewahlt nach 

den Anga ben von FLURY und ZERNIK, S. 195/196. 
Leuchtgas: 

aus Steinkohle . 
" Braunkohle 
" Tori 

Mineralolen 
Harz 
Holz 

Auspuffgase: 
Automobile 
Motorboote 
Motorena bgase 

4-12 Vol.-% CO 
3- 8 
9-30 
9-17 

10-39 
12-61 

.3,5- 7 

(LEWIN) 

. 5- 6 
1-6, 

maxim. 12 " (HENDERSON u. 

Kohlendunst (in Raumen) . . . . . . bis 2,5 
Rauch von Lokomotiven ....... 1,9-3,6 
Rauch aus brennenden Filmen (Luftab-

schluB) ..... . 
Hochofengase( Gichtgase ) 
Wassergas . 
Generatorgas: 

aus Kohle . 
" Holz 
" Koks . 

Halbwassergas . 
Mondgas ... 
Explosionsgase: 

aus Nitrocellulose 
" Dynamit 
" Pikrinsaure 
" Schwarzpulver 

26,3 
24-31 
25-41 

22-26 
bis 34 

33 
23-26 

11 

46 
34 
61 

3- 9 

" 

" 

HAGGARD) 
(LEWIN) 

Vergiftungsmechanismus (vgl. hierzu auch das unter "chronische 
Vergiftung" Gesagte). Der Wirkungsmechanismus des Kohlenoxyds ist 
umstritten. Die einen sehen die durch Kohlenoxyd infolge Kohlenoxyd­
hamoglobinbildung auftretende Anoxamie als die Ursache aller klinisch 

Taeger, Berufskrankheiten. 16 
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erfaBbaren Erscheinungen an, wahrend insbesondere von den Verfech­
tern der chronischen Kohlenoxydvergiftung eine spezifische Giftwirkung 
des Kohlenoxydmolekiils als wahrscheinlich bezeichnet wird. Der ent­
scheidende Beweis fUr diese Anschauung ist jedoch bisher noch nicht 
erbracht worden. 

Als experimenteH gesichert gelten folgende Tatsachen: Kohlenoxyd 
ist an und fUr sich ein physiologisch indifferentes Gas. Es reagiert mit 
q!:lm Blutfarbstoff und verdrangt den Sauerstoff aus dem Hamoglobin. 
Die Affinitat des Kohlenoxyds zum Blutfarbstoff ist etwa 310mal groBer 
als die des Sauerstoffs. Die Folge dieser Sauerstoffverdrangung ist ein 
8auerstoffmangel im arteriellen Blut, eine Anoxamie, die allgemein als 
Ursache der vielialtigen, vor aHem an dem gegen Sauerstoffmangel 
besonders empfindlichen Zentralnervensystem lokalisierten Vergiftungs­
erscheinungen angesehen wird. Die Reaktion zwischen Blutfarbstoff, 
Sauerstoff und Kohlenoxyd laBt sich in der folgenden Formel aus­
driicken (Hb = Hamoglo bin) : 

Hb02 + CO:<:; COHb + O2 , 

d. h. ein Molekiil Kohlenoxyd ersetzt ein Molekiil Sauerstoff im Blut. 
Der Vorgang ist reversibel: Sauerstoff kann das Kohlenoxyd aus 

seiner Verbindung mit dem Blutfarbstoff bei geniigend hohem Partial­
druck des Sauerstoffs ebenfalls wieder verdrangen. Bei dieser Reaktion 
bleiben die Erythrocyten, an deren Blutfarbstoff das Kohlenoxyd vor­
iibergehend gebunden ist, vollig intakt und vermogen nach Riickverwand­
lung des Kohleoxydhamoglobins in Oxyhamoglobin ihre Aufgabe als 
Sauerstofftrager wieder voll zu erfiillen. Die Kohlensaureausscheidung 
durch die Lungen bleibt bei Kohlenoxydeinatmung ungehindert und 
zunachst unverandert. Allmahlich wird es jedoch nach der Sauerstoff­
verarmung des Gewebes infolge der ungehinderten Ausscheidung und 
verminderten Bildung von Kohlensaure auch zu einer Kohlensaurever­
armung des Organismus kommen, die den Sauerstoffiibertritt ins Gewebe 
erschwert; de:r Blutalkalispiegel £alIt ab (AKARLIE), jedoch nur~wenn 
Uberventilation und Akapnie bestehen (HENDERSON) ; es tritt einep.a-Ver­
schiebung nach der alkalischen Seite hin ein und es kommt2;u einer 
verminderten Reizung des Atemzentrums. Da nun bei vermehrtem 
Kohlenoxydgehalt des Blutes die Affinitat des Kohlenoxyds zum Hamo­
globin mit steigendem PH sinkt (STADIE und MARTIN) und ein hoheres PH 
die Verdriingung des Kohlenoxyds aus dem Blut begiinstigt, nimmt 
die Affinitat des Kohlenoxyds zum Hamoglobin infolge der zunehmenden 
Kohlensaureverarmung und der dadurch gleichzeitig steigenden Alkalose 
des Blutes im Laufe der Vergiftung abo An sich ist der Gehalt der 
Einatmungsluft an Kohlenoxyd und Sauerstoff maBgebend fiir diejenige 
Menge Blutfar bstoff ,welche in Kohlenoxydhamoglobin umgewandelt wird. 
1st z. B. die Sa uerstoffkonzentra tion 300 mal hoher als die des Kohlenoxyds 
(das entspricht etwa einem Kohlenoxydgehalt von 0,07 % der atmospha­
rischen Luft) , so wird die Halfte des Blutfarbstoffs in Kohlenoxyd­
hamoglobin umgewandelt, wahrend die andere Halfte unverandert bleibt. 

Die gleichzeitige Anwesenheit anderer Gase scheint diese Absattigungsvorgange 
nicht zu beeinflussen. BRONDUM und REY konnten an Katzen, die eine genau 



Erkrankungen durch Kohlenoxyd. 243 

definierte Kohlenoxydkonzentration einzuatmen erhielten, zeigen, daB sich die 
gleichen Sattigungsgleichgewichte einstellten, gleichgiiltig, ob das Kohlenoxyd rein 
oder zusammen mit Benzindampfen eingeatmet wurde. 

Eine wesentliche Rolle fur die Absorption des eingeatmeten Kohlen­
oxyds spielt die Einatmungszeit. Allerdings erfolgt die Abso:rl>tion ins 
Blut, die eine Funktion des Sauerstoff- und Kohlenoxydpartialdrucks 
~n der Einatmungsluft darstellt, langsamer, als sich auf Grund der 
theoretischen Unterlagen rechnerisch ergibt. Nur in der ersten Zeit 
erfolgt die Kohlenoxydabsorption in der theoretisch zu errechnenden 
Geschwindigkeit, um mit steigender Menge dann langsam abzunehmen, 
so daB die absorbierte Menge mit zunehmender Sattigung immer kleiner 
wird. Je mehr sich die Reaktion dem Gleichgewichtszustand nahert, 
um so mehr verschiebt sich auch der Druckausgleich zwischen Sauerstoff 
und Kohlenoxyd im Blut und die Affinitat dieser Gase gegenuber dem 
Hamo~lobin, bis schlieBlich, sobald Gleichgewicht hergesteHt ist, das 
Kohlenoxyd durch den Sauerstoff verdrangt wird. Die pro Minute. ver­
drangte Kohlenoxydmenge entspricht dabei genau der vorher durch 
Kohlenoxyd verdrangten Sauerstoffmenge. Das Kohlenoxyd gibt seine 
Bindung mit dem Hamoglobin nicht von aHein auf, sondern wird 
durch den Druck und die Masse des Sauerstoffes daraus verdrangt. Zur 
Berechnung des Verhaltnisses zwischen Oxyhamoglobin und Kohlen­
oxydhamoglobin ist die nachfolgende Formel zu benutzen, die sich aus 
folgenden Voraussetzungen ergibt: Oxyhamoglobin verhalt sich zu 
Kohlenoxydhamoglobin wie der Partialdruck des Sauerstoffs zum Par­
tialdruck des Kohlenoxyds, der, entsprechend der 310fachen Affinitat 
des Kohlenoxyds zum Hamoglobin, mit 310 multipliziert werden muB. 
Dabei ist der Sauerstoffpartialdruck cler Luft in den Lungenalveolen 
mit 15% einzusetzen. 

PO RbO 
RbOO POO· 310' 

Mit dieser Formel wurde rechnerisch ermittelt, wie hoch bei einer 
bestimmten Kohlenoxydkonzentration in der Luft das Blut uber-
haupt prozentual abgesattigt wer- 70 

'l 

den kann. .~ 
Bei Vermehrung des Atem- d 

volumens, z. B. infolge anstrengen- 11 50 

der korperlicher Arbeit, wird be- ~ !fIJ 

schleunigt Kohlenoxyd absorbiert. ~ 30 

Auch die GroBe des betreffenden ~ 
.~zo 

Individuums ist fur die Schnellig- ~ 
keit der Kohlenoxydaufnahme von 9 10 

Bedeutung. Wird z. B. von einem 
Erwachsenen und einem Kinde Luft 

o 
V 

! I --1// 

V 
)~ 

/ 
/ i 

, 
12J¥5G7B91O 

kile Ko/JlenoKj'd in 1fI(J(JO lBi/en Luff 
mit gleichem Kohlenoxydgehalt 

Abb. 12. Dissozlationskurve von Hlimoglobin 
eingeatmet, SO absorbiert das Kind mit CO in Gegenwart von Luft (nach HALDANE). 

infolge seines aktiveren Stoff-
wechsels mehr Kohlenoxyd und sein Blut sattigt sich schneller. Hier wird 
namlich das Verhaltnis von Atemvolumen zu KorpergroBe und Blutmenge 

16* 
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bestimmend fiir die Verdrangung des Sauerstoffs durch das Kohlenoxyd, 
da das Atemvolumen in der Ruhe eine Funktion der Korperoberflache, 
die Blutmenge aber entsprechend dem Korpergewicht veranderlich ist. 
Bei glEiichgestalteten Korpern ist die relative Oberflache um so groUer, 
je kleiner ihre Masse ist. Daraus wird verstandlich, daB kleine, grazile 
Menschen der Wirkung des Kohlenoxyds leichter und schneller erliegen, 
weil ihr Atemvolumen verhaltnismaBig groBer ist als ihre Elutmenge. 
Hierauf beruht z. B. das unterschiedliche Verhalten von Menschen und 
kleinen Tieren (Mause, Kanarienvogel), die in der gleichen kohlenoxyd­
haltigen Atmosphare bereits deutliche Vergiftungserscheinungen zeigen, 
wahrend der Mensch, bei dem nur etwa 1/20 soviel Korperoberflache auf 
die Einheit des Korpergewichts trifft, sich etwa 20mal solange in der 
gleichen Atmosphare aufhalten kann, ehe Vergiftungserscheinungen ein­
treten. Man benutzt diese Tatsache ·praktisch in Bergwerken, um gefahr­
liche Kohlenoxydkonzentrationen rechtzeitig zu erkennen. Zeigen Mause 
oder Vogel in gefahrdeten Stollen Vergiftungserscheinungen, so haben 
die in der gefahrlichen Atmosphare tatigenMenschen noch Zeit, sich 
in Sicherheit zu bringen. 

Was nun die Frage der Toxizitat des Kohlenoxyds betrifft, so wird 
nach dem bisher Gesagten zu erwarten sein, daB die Angaben iiber die 
toxische und todliche Dosis weit auseinandergehen. Zum andern ist zu 
beriicksichtigen, daB auBer der Hohe der Kohlenoxydkonzentration im 
Blut die Kohlenoxydmenge in der Einatmungsluft sowie vor allem die 
Zeitdauer der Einatmung einer bestimmten Konzentration von erheb­
licher Bedeutung ist. fiber die bei einer bestimmten Kohlenoxydkon­
zentration im Elute auftretenden Krankheitserscheinungen gibt die 
nachstehende Tabelle Auskunft (nach FLURy-ZERNIK, S.202). 

Kohlen­
oxyd-Hamo­

globin % 

10 

20 

30 

40-50 
60-70 

80 
iiber 80 

Wirkung 

Keine wahrnehmbare Wirkung auBer Kurzatmigkeit bei starkerer 
Muskelanstrengung 

Keine wahrnehmbare Wirkung auBer Kurzatmigkeit bei maBiger 
Anstrengung; manchmal leichter Kopfschmerz 

Ausgesprochener Kopfschmerz; Reizbarkeit; leichte Ermiidbarkeit; 
Urteilskraft getriibt 

Kopfschmerz; Verwirrung; bei Anstrengungen Kollaps und Ohnmacht 
BewuBtlosigkeit; bei langer Einwirkung Atemstillstand 
Rasch tiidlich 
Sofort tiidlich 

Uber den Kohlenoxydgehalt der Einatmungsluft und die dadurch her­
vorgerufenen Vergiftungserscheinungen gibt die nachfolgende Tabelle 
(nach FLURY-ZERNIK, S. 209) Auskunft. 

Als giftige Dosis fUr den Menschen gilt eine Konzentration von 0,03 
bis 0,05 Vol.- %, doch konnen auch schon kleinere Konzentrationen von 
0,01 Vol.-%, wenn sie iiber langere Zeit hin eingeatmet werden, toxisch 
wirken. Aus der nebenstehenden Tabelle gebt, wenn auch die Einwir­
kungszeit jeweils angegeben ist, vielleicht nicht deutlich genug hervor, 
welche wichtige Rolle der Zeitfaktor der Einwirkung spielt. Driickt man 
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Giftigkeit von Kohlenoxyd fiir den Menschen. 

Nach KOHN-ABREST: 
Storung schon moglich bei 
Dosis tolerata maxima. 

Nach LEHMANN-HESS: 
In 30-60 Min. sofort oder spater tOdlich 
In 30-60 Min.lebensgefahrlich (HESS) 
30-60 Min. ertragen 
Nach mehrstiindiger Einatmung wirk­

sam bereits (HESS) 
6 Stdn. ohne wesentliche Symptome 

ertragen 

Nach FLURY: 

30-60 Min. ertraglich 
30-60 Min. gefahrlich 
In 5-10 Min. tOdlich 

Nach HENDERSON-HAGGARD: 
Einige Stunden lang ertraglich 
1 Std. ohne wahrnehmbare Wirkung 

ertragbar . 
Nach einstiindiger Einwirkung eben er­

kennbare Wirkung . 
Nach einstiindiger Einwirkung unan­

genehme, aber nicht gefahrliche Sym­
ptome 

Bei einstiindiger Einwirkung gefahrlich 
In weniger als 1 Std. tOdlich 

Vo!.o/. 

0,01 
0,02 

0,18-0,26 
0,18-0,26 

0,045-0,09 

0,018 

0,009 

0,1 
0,2 
0,5 

0,01 

0,04-0,05 

0,06-0,07 

0,1-0,12 
0,15-0,2 
0,4 u. mehr 

I Teile in 1 Mill. I 
(ems/mS) 

I ~ I 

1800-2600 
1800-2600 
450-900 

180 

90 

1000 
2000 
5000 

100 

400-500 

600-700 

1000-1200 
1500-2000 
4000u.mehr 

245 

mg/Liter 
etwa 

0,11 
0,23 

2-3 
2-3 

0,5-1 

0,2 

0,1 

1,1 
2,3 
5,7 

0,11 

0,46-0,6 

0,7-0,8 

1,1-1,4 
1,7-2,3 

4,6 

die Zeit in Stunden, die Kohlenoxydkonzentration c in Teilen je Million 
aus, so ergeben sich nach HENDERSON-HAGGARD folgende Wirkungen: 

ct-Produkt 

300. 
600 
900 

1500 

Wirkung 

Keine Wirkung 
Eben erkennbare Wirkung 
Kopfschmerz, Ubelkeit 
Gefahrlich 

Die nachstehende Tabelle (S. 246) bringt einige Angaben iiber die 
Kohlenoxydkonzentrationen an verschiedenen Arbeitsplatzen. 

Eine Eigentiimlichkeit der Kohlenoxydwirkung besteht darin, daB 
im Gegensatz zu der Wirkung anderer erstickend wirkender Gase die 
durch Kohlenoxyd bewirkte Anoxamie oft noch weit iiber die eigentliche 
Einwirkungszeit des Kohlenoxyds anhalt, so daB die schadigenden Wir­
kungen des Sauerstoffmangels mehr oder weniger auch wahrend der 
ganzen Ausscheidungsperiode erhalten bleiben. Hinzu kommt, daB bei 
der Einatmung gewohnlicher Luft eine vollige Ausscheidung nicht ein­
tritt; dabei erfolgt, jedenfalls bei nicht allzu schweren Vergiftungen, 
die Ausscheidung anfangs sehr schnell, so daB bereits nach Ablauf einer 
Stunde die Halfte oder mehr des eingeatmeten Kohlenoxyds aus dem 
Organismus herausgeschafft wird. 
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Ort I CO-Konzentration 
Vol.-% Untersucher 

An Generatoren ..... 
Gasanstalten (Gasreinigerkasten) 
Sprengungen im Bergbau ... 
An Kohlenbiigeleisen . . . . . 

: I 

In Wohnungen auch unter ungiinstig­

0,2-2,6 
0,01-0,1 
bis 0,93 
bis 0,93 

KOELSCH 
KOELSCH 
KOELSCH 
KOELSCH 

sten Bedingungen. . . . . . . . nicht iiber 0,01 GRASBERGER 
An Petroleumkochern. . . . . .. z. T. iiber 0,07 GRASBERGER 
An Gasbiigeleisen nach einstiindiger 

Betriebsdauer . . . . . . . . . 
An Holzkohlenbiigeleisen ..... 
In arztlichen und hygienischen Labo­

ratorien mit gasbeheizten Brut-
schranken, Instrumentenkochern, 

bis 0,032 
bis 0,06 

GRASBERGER 
GRASBERGER 

Bunsenbrennern usw. . . . . .. 0,0021-0,024 JUSATZ U. NOLTE 
In Garagen . . . . . . . . . .. 0,06-0,11 Aus Monthly Labor Rev. 
In Tunnels mit Kraftfahrzeugverkehr 0,04--0,16 FIELDNER 
In GroBgaragen . . . . . 0,01-0,043 KATZ U. FREVERT 
In StraBenluft . . . . . . 0,008-0,02 I BLOOMFIELD U. ISBELL 
In verkehrsreichen StraBen . . .. 0,003-0,4 HIRSCH 
In PariseI' StraBenluft ...... 0,001-0,0044 FLORENTIN 

Die hoke therapeutische Wirksamkeit der Sauerstofleinatmung bei der 
Kohlenoxydvergiftung wird aus den folgenden Tabellen und Abbildung 13 
deutlich. 

Nach NICLOUX und HERSON. 

CO in 
100 cern 

Blut 

COHb in 
100 cern 

Blut 

Bei Einlieferung ins Krankenhaus 1 Std. nach Beginn I 
del' Vergiftung . . . . . . . . . . . . . . . . .. 9,08 41,3 

65 Min. nach Beginn der Sauerstoffatmung . . . . . . I 5,6 25,4 
4 Stdn. 15 Min. nach Beginn der Sauerstoffatmung. . . I 1,84 8,4 
23 Stdn. 30 Min. nach Beginn der Sauerstoffatmung .. 0,3 Spuren 

Aus der Tabelle ergibt sich, daB schon nach reichlich 4 Stunden der 
Kohlenoxydgehalt des Blutes auf ganz ungefahr~che Werte abgesunken ist. 

Die in der nachstehenden Tabelle vereinigten Zahlen wurden bei 
einer Massenvergiftung gewonnen, bei der der vorhandene Sauerstoff 
schon nach einer Stunde zur Neige ging. Die unter der Lufteinatmung 
wesentlich langsamere Ausscheidung des eingeatmeten Kohlenoxyds wird 
sehr deutlich. Die Zahlen der Tabelle bedeuten den Prozentgehalt des 
Elutes an Kohlenoxydhamoglobin (nach OETTEL). 

Fall I 
10. I-

I 
11. I. 

I Nr. 
I I I 

12. I- 13. I. 
9-10h 11h 12h 16h 

1 52 34 22 entlassen 
2 45 - - 20 12 7 5 
3 30 - - 18 7 4 0 
4 25 - - 16 6 5 4 
5 45 23 - 11 11 5 3 
6 

I 
41 - 13 11 10 6 4 

7 27 - - 16 12 7 2 
8 30 - - 12 10 6 0 
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"Ober die Wirksamkeit verschiedener therapeutischer Verfahren 
unterrichtet die nachfolgende Tabelle und Kurve (HENDERSON): 

Ausscheidungsgeschwindigkeit von Kohlenoxyd unter verschiedenen 
Behandlungsverfahren. (Prozent Kohlenoxydhamoglobin, Zeit in Minuten). 

Die Aufnahme des Kohlenoxyds erfolgt ausschlieBlich durch Ein­
atmung; Eindringen von Kohlenoxyd durch die Haut ist auch bei sehr 
hohen Konzentrationen bis­
her nicht nachgewiesen und 
spielt sicher praktisch keine 
wesentliche Rolle. 1m Orga­
nismus bleibt Kohlenoxyd 
unverandert. Es wird weder 
oxydativ noch sonst auf 
irgend einem anderen Wege 
im Korper unschadlich ge­
macht. Seine Aus8cheidung 
erfolgt un verandert und prak­
tisch ausschlieBlich durch die 
Lungen nach den gleichen 
GesetzmaBigkeiten der Mas­
senwirkung wie bei der Ein­
atmung. 

Nachweismethoden: Von 
den zahlreichen Methoden, 
die zum qualitativen und 
quantitativen Kohlenoxyd­
nachweis bei Vergiftungen 

D 20 1(J(} 1'10 
Min. 

Abb.13. Die Kurven zeigen dieAusscheidungsgeschwin­
digkeit von CO aus dem Blut asphyktischer Hunde bei 
Einatmung von Luft, von Sauerstoff, von Luft mit 
Kohlendioxyd und von Sauerstoff mit Kohlendioxyd 

(nach HALDANE). 

angegeben worden sind, seien nachstehend nur einige wenige angegeben, 
die mit einfachen Hilfsmitteln und technisch leicht durchzufUhren, dabei 
sicher und fUr den praktischen Gebrauch der Klinik auch empfindlich 
genug sind. Voraussetzung fUr den Erfolg des Kohlenoxydnachweises 
ist, daB das Blut moglichst fruhzeitig entnommen wird, noch bevor eine 
Sauerstoffbeatmung stattgefunden oder der Vergiftete langere Zeit 
in frischer Luft gelegen hat. Wichtig ist, daB die zur Einsendung des 
Blutes benutzten GefaBe so vollstandig mit Blut gefUllt werden, daB 
unter dem verschlieBenden Kork sich keine Luft mehr befindet, auBer­
dem E.ltnahme und VerschluB unter Paraffin vollig luftdicht geschieht 
und das Blut bis zur Untersuchung moglichst wenig geschiittelt wird. 
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Der Kohlenoxydnachweis im Blut erfolgt bei groBeren Mengen qualitativ sehr 
sicher mit dem r..a!l..Qll!~.!l.§~ktroskop. Das Kohlenoxydhiimoglobin besitzt drei Ab­
sorptionsstreifen im Spektrum, von denen die beiden ersten, die zwischen der D­
und E-Linie liegen, praktisch geniigen, wahrend der dritte, im Violett liegende nur 
sehr schwer zu erkennen ist. Der mit Wasser verdiinnten Blutprobe wird eine redu­
zierende Losung zugesetzt. Die dazu meist empfohlene SchwefelammoniumliisUJ}g 
muB frisch sein und darf nicht langere Zeit aufbewahrt werden. Mehr empfohlen 
(RODENAOKER) wird die SToKEssche Losung, die aus 2,0 Ferrum sulf., 4,0 Wein­
saure und 30,0 Aqua dest. besteht und der unmittelbarvordem GebrauchAmmoniak­
losung bis zur schwach alkalischen Reaktion zugesetzt wird. Das kohlenoxydhaltige 
Blut verandert sein Spektrum nach Zusatz der reduzierenden Losung nicht, wah­
rend bei oxyhiimoglobinhaltigem Blut die beiden Streifen zu einem einzigen, etwas 
helleren verschmelzen. 

Sehr empfindlich und spezifisch fiir Kohlenoxydhiimoglobin ist die Tannin­
probe; zu 5 ccm Blutlosung werden 15 ccm einer Iproz. Tanninlosung hinzugesetzt. 
Nach 1-2 Stunden, noch deutlicher nach 24 Stunden, ist bei Gegenwart von Kohlen­
oxydhiimoglobin ein braunlichroter Niederschlag ausgefallen. Die Empfindlichkeit 
dieser Probe liegt unter 1% COHb. 

Zum quantitativen Nachweis im Blut diirfte das zuverlassigste, schnellste und 
einfachste das von H. OETTEL angegebene stufenphotometrische Verfahren sein, das 
eine sofortige Diagnose der Vergiftung und auch eine wiederholte Kontrolle des 
therapeutischen Erfolges erlaubt. Die einzelne Bestimmung erfordert 5-10 Mi­
nuten. Die Genauigkeit und Empfindlichkeit der Methode geniigt fUr klinische und 
auch forensische Zwecke vollauf. Man geht folgendermaBen vor: Aus der Finger­
beere oder dem Ohrlappchen werden mittels Blutpipette 20-25 cmm Blut ent­
nommen, die im Reagensglas mit kalter O,lproz. Ammoniaklosung versetzt, dann 
auf 2,0 bzw. 2,5 ccm verdiinnt werden. Der hamolysierten, etwa Iproz. Blutlosung 
wird eine Spur Natriumhyposulfit (Na2S20,) zugesetzt, dadurch das vorhandene 
Oxyhiimoglobin zu Hamoglobin reduziert, wahrend das Kohlenoxydhiimoglobin 
unverandert bleibt. Das Vorhandensein von Kohlenoxydhamoglobin kann im 
iibrigen mit ein«;lm Taschenspektroskop bei Reagensglasschichtdicke kontrolliert 
werden. Dann wird sofort die Extinktion der reduzierten Blutliisung bei 0,5 em 
Schichtdicke im Stufenphotometer mit den Filtern S 57 und S 53 gemessen (je 
20 Ablesungen). Aus den gefundenen Extinktionswerten wird der Quotient 

100·Q-93 
Q = E S 53/E S 57 gebildet und nach der Formel COHb% = ------0,4-- wird 

der Gehalt an Kohlenoxydhamoglobin berechnet. Die gesamten Extinktionen der 
reduzierten Blutlosungen werden unter diesen Versuchsbedingungen bei normal 
zusammengesetztem Blut zwischen E 0,400 und E 0,500 liegen. Bei abnormem 
Blutfarbstofigehalt muB das Blut so verdiinnt werden, daB die gemessenen Ex­
tinktionen der reduzierten Liisungen in diesen Bereich fallen. Die quantitative 
Bestimmung arbeitet bis zu einer Kohlenoxydhamoglobinkonzentration von 20% 
herab exakt. Hinsichtlich der sehr viel empfindlicheren, vor aHem zu wissenschaft­
lichen Untersuchungen und beifraglichen chronischen Vergiftungen benotigten quan­
titativen Kohlenoxydbestimmungen sei auf die Spezialliteratur verwiesen (z. B. 
MAY: Zeissnachr . • 938, 385 u. a.). 

Wichtig ist haufig auch der Kohlenoxydnachweis in der Luft. Zwar 
gibt es trotz der groBen Zahl der vorhandenen Methoden und Apparate 
zur Zeit noch kein einfach durch Laienhand bedienbares Gerat, das den 
Kohlenoxydnachweis in der GroBe der toxischen Grenze von 0,03 bis 
0,05% erlaubt, doch seien die einfachsten und gebrauchlichsten Me­
thoden, die meist unspezifisch sind und auf dem Reduktionsvermogen 
des Kohlenoxyds beruhen, nachfolgend kurz erwahnt. 

Qualitativerfolgt der Nachweis am besten mit der Palladiumchlorilrmethode. Ein 
Filtrierpapierstreifen wird in eine Iproz. Palladiumchloriirlosung getaucht, nach 
dem Trocknen mit 5proz. Natriumacetatliisung getrankt. Dann wird der Streifen 
der zu priifenden Luft ausgesetzt. 0,05% CO farben das Papier in wenigen Minuten, 
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0,01 % CO nach 2-4 Stunden, 0,005 % CO nach 24 Stunden durch Abscheidung 
des PalIadiums dunkelbraun bis glanzendschwarz. Die Probe ist alIerdings nicht 
spezifisch und falIt auch in Gegenwart von Methan oder Schwefelwasserstoff 
positiv aus. 

Die zur Schnellbestimmung an sich geeignete Jodpentoxydmethode, bei 
der das Kohlenoxyd durch Jodpentoxyd zu Kohlensaure oxydiert und durch 
die freiwerdende Jodmenge, die mit nJlO-Natriumsulfat austitriert werden kann, 
gemessen wird, bedarf einer groBeren Apparatur, da zur Ausschaltung erheb­
licher Fehler das zu priifende Luftgemisch auBer durch konzentrierte Schwefel­
saure und KaIDauge auch durch eine mindestens 6 cm dicke Schicht hochaktiver 
(Gasmasken-) Kohle geleitet werden muB. 

Praktischer ist der Driiger-OO-Me{Japparat, der mit Hilfe eines Quecksilber­
thermometers bzw. elektrischer Thermoelemente die Verbrennungswarme des CO 
zu CO2 miBt, die fiir ein Molekiil 68000 cal betragt. Die Genauigkeit der Einzel­
bestimmung betragt 0,02 Vol. -% • 

... 
= C> 
U 

Abb. 14. COHb-Abnahme im Menschenblut beim Atmeu CO-freier Luft. Tiitigkeit gemachliches 
Gehen. [Aus MAY: Arch. Gew. Path. Bu. 10 (1940).] 

In vielen Fallen wird es wiinschenswert sein, aus der Rohe der ge­
messenen Kohlenoxydhamoglobinkonzentration im Blut unter Beriick­
sichtigung der seit der Einatmung verflossenen Zeit und Tatigkeit auf 
die Rohe der eingeatmeten Kohlenoxydkonzentration zu schlieBen. Dies 
gestatten anni.ihernd die von .J. MAY errechneten Kurven, aus denen 
die eingeatmete Kohlenoxydkonzentration wenigstens naherungsweise 
geschatzt werden kann. Man geht hierzu folgendermaBen vor: 

Es sei angenommen, daB bei einem Vergifteten 30 Minuten nach Unterbrechung 
der Kohlenoxydeinatmung 32% Kohlenoxydhamoglobin gefunden worden seien. 
Man sucht nun in der Abb. 14 zu dem Kurvenpunkt 32% COHb den dazugehorigen 
Punkt auf der Abszisse. 1m gewahlten Beispiel kommt man auf den Koordinaten­
anfangspunkt O. Von dieaem Punkt aua geht man eine halbe Stunde nach links 
(= -0,5) und erhalt dann auf dem extrapolierten Kurvenstiick 40% COHb. Hat 
nun in dem angenommenen Beispiel die Arbeitszeit in der kohlenoxydhaltigen Luft 
1 Stunde und 50 Minuten betragen (das Atemvolumen bei Arbeit wird dreimal 
so groB wie beim Sitzen angenommen), so sucht man sich im Koordinatensystem 
der Abb. 15 den Punkt auf, der als Abszisse arbeitend 1 Stunde 50 Minuten und 
als Ordinate den Wert 40% COHb hat. Durch diesen Punkt wird nun eine Kurve 
gelegt, die sich den iiber- und untergeordneten Kurven in der Form anpaBt. Diese 
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neue Kurve wird ein wenig hOher als die Mitte zwischen den 0,05- und 0,025-Kurven 
verlaufen. Damit ware die geatmete Konzentration auf schatzungsweise 0,04 % zu 
veranschlagen. Bei gehender Tatigkeit wird das Atemvolumen als doppelt so groB 
wie beim Sitzen anzunehmen sein. 
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Abb. 15. Abhiingigkeit der COHb-Bildung im Menschenblut von der geatmeten CO-Konzentration, 
der Zeit und der Tatigkeit. [Aus MAY: Arch. Gew. Path. Bd. 10 (1940).] 

Mit diesem Verfahren wird man sich wenigstens annahernd ein Bild 
uber die bei der Vergiftung herrschenden Verhaltnisse machen k6nnen. 

a) Die akute Kohlenoxydvergiftung. 
Das klinische Vergiftungsbild ist durch die Hauptsymptome BewuBt­

losigkeit, Krampfe, Atemnot, schlieBlich Erstickung gekennzeichnet. 
Bei kurz dauernder Einatmung hoher Kohlenoxydkonzentrationen 

erfolgt der Vergiftungsablauf blitzartig schnell (= sog. apoplektische 
Verlaufsform). Die Vergifteten brechen p16tzlich bewuBtlos zusammen. 
Aus der Lage der Leichen der Vergifteten (Fluchtstellung), z. B. bei 
Unfallen in Garagen, laBt sich schIieBen, daB warnende Initialsymptome 
entweder fehlen oder aber erst kurz vor dem Einsetzen voller BewuBt­
losigkeit auftreten, so daB die Betroffenen sich nicht mehr ins rettende 
Freie fluchten k6nnen. In derartig blitzschnell verlaufenden Fallen ist 
der Tod eindeutig auf Erstickung infolge Unbrauchwerdens des Blut-
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farbstoffs zum Sauerstofftransport zuriickzufiihren. In solchen Fallen 
haben die Leichen ein blaBcyanotisches Aussehen. 

In der Mehrzahl der FaIle handeIt es sich um mehr protrahiert ver­
laufende Vergiftungen, bei denen ganz allmahlich h6here, im ganzen 
aber durchaus maBige Kohlenoxydkonzentrationen eingeatmet werden. 
Das Symptomenbild der eigentlichen akuten Vergiftung ist ziemlich 
einf6rmig, wahrend die Vergiftungserscheinungen, welche sich an die 
eigentliche akute Vergiftung anschliefJen, auBerordentlich vielgestaltig 
und iiberhaupt schwer einigermaBen vollstandig zu schildern sind. 

Die Initialsymptome manifestieren sich vor allem an dem gegen Sauer­
stoffmangel besonders empfindlichen Zentralnervensystem. Intensitat, 
Art und Reihenfolge des Auftretens der Anfangssymptome sind individuell 
sehr verschieden. In diesem ersten Vorstadium der Vergiftung handelt es 
sich vorwiegend urn subjektive Beschwerden, wahrend ein eigentlicher, 
objektiv nachweisbarer krankhafter Befund noch fehIt. Es besteht in 
vielen Fallen eine auffallige Kurzatmigkeit, die vor allem schon nach 
geringen Muskelbewegungen besonders deutlich hervortritt. In anderen 
Fallen beschrankt sich der erhobene Befund lediglich auf eine Puls­
beschleunigung. In manchen Fallen ist die Haut ger6tet; gelegentlich 
bestehen Zittern, Tranen- oder SpeichelfluB, bisweilen auch Erbrechen. 
Es handelt sich mithin urn recht vieldeutige Erscheinungen. Die von 
den Kranken vorgebrachten Beschwerden sind vielgestaltiger und oft 
auch intensiver. Besonders haufig klagen die Vergifteten iiber wechselnd 
starke Schlafen- oder Stirnkopfschmerzen, Druck- oder Schweregefiihl 
im Kopf; bisweilen besteht das Gefiihl, als ob der Kopf durch einen 
Reifen oder durch eine Zange zusammengepreBt wiirde. Andere klagen 
in diesem Stadium iiber Ubelkeit, Druckgefiihl in der Magengegend und 
Brechreiz, manchmal auch iiber Gliederschmerzen. Zuweilen bestehen 
sensorische Reiz- und Ausfallserscheinungen, wie Ohrensausen, Brausen 
in den Ohren, fleckf6rmige Verdunkelung des Gesichtsfeldes, Herz­
klopfen, Klopfen in den SchlMen. Recht auffallig sind oft die Ausfalls­
erscheinungen in der psychischen Sphare: die Vergifteten werden apa­
thisch und verlieren ihre Initiative, Erscheinungen, die als striare Akinese 
gedeutet wurden (POLISCH). Oft beschranken sich die psychischen Ver­
anderungen auf eine leichte Reizbarkeit und rauschartige Erregung, 
zuweilen mit Gedankenflucht, Geistesabwesenheit, Desorientierung, die 
bis zum Zustand v6lliger Verwirrung mit Sinnestauschungen oder Affekt­
ausbriichen gesteigert sein kann. 

Bei friihzeitiger Entfernung aus der gefahrdenden Atmosphare k6nnen 
sich die Vergiftungserscheinungen auf die Initialsymptome beschranken. 
In allen den Fallen, in denen die Hilfe spater einsetzt, schlieBt sich 
wechselnd schnell das zweite, sog. Hauptstadium der Kohlenoxydver­
giftung an, das durch das Auftreten allgemeiner Lahmungserscheinungen 
charakterisiert ist. Beim Ubergang in dieses zweite Stadium entwickelt 
sich nicht so sehr selten eine allgemeine lahmungsartige Schwache der 
gesamten Muskulatur, vor allem in den Beinen, als Ausdruck des Uber­
greifens der Lahmung auch auf das Riickenmark, wobei das BewuBtsein 
meist noch voll erhalten ist. Die Vergifteten verspiiren ein p16tzliches 
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Versagen der Krafte; die Beine sind kraftlos und schwer und konnen 
nicht mehr bewegt werden. Hochgradige allgemeine Schwache und 
Willenlosigkeit, manchmal bis zur Benommenheit gesteigert, hindern 
die Betroffenen, sich der Gefahrlichkeit ihrer Lage bewuBt zu werden. 
Bisweilen wird dieser Zustand der Ohnmacht, allgemeinen Schlaffheit, 
Miidigkeit, Schlafrigkeit und Gleichgiiltigkeit sogar als angenehm und 
behaglich empfunden. Bei weiterer Aufnahme von Kohlenoxyd wird 
die Miidigkeit und Schlafrigkeit immer starker; die Kranken werden 
immer benommener und allmahlich stellt sich volle BewuBtlosigkeit 
ein. Zuweilen treten auch in diesem Stadium Verwirrungs- und Rausch­
zustande auf. Mit dem Eintritt voller BewuBtlosigkeit lassen die Ver­
gifteten Stuhl und Drin unter sich und erbrechen. Seltener tritt das 
Erbrechen erst auf, wenn der Kranke an die frische Luft kommt, bis­
weilen sogar erst nach 24--48 Stunden. Vereinzelt ist das Erbrochene 
stark blutig verfarbt, und zwar dann, wenn es infolge der GefaBschadi­
gung zu allerdings meist nur kleinen Blutungen in die Magenschleimhaut 
gekommen ist. Dieser komatose Zustand, bei dem nur in den seltensten 
Fallen das BewuBtsein erhalten bleibt, kann stunden-, ja tagelang dauern. 
In der neuesten Zeit wurde bei einem 27jahrigen Mann nach 6stiindiger 
Kohlenoxydeinwirkung ein nahezu 2 Wochen lang dauerndes Koma 
beobachtet (SANGER und GILLILAND). Meistens treten gleichzeitig mehr 
oder minder heftige Krampfe auf, die entweder als fibrillare Zuk­
kungen einzeliler Muskelstrange oder Muskelgruppen oder aber in 
Form schwerer allgemeiner tonisch-klonischer Krampfe und nur selten 
einmal unter dem Bilde eines allgemeinen tetanusartigen Streckkrampfes 
mit Reflexsteigerung und Kloni verlaufen. Ziemlich gleichzeitig mit den 
Muskelkrampfen setzt eine sich standig steigernde Atemnot ein. Die 
Atmung wird flach, krampfhaft, stertoros und setzt aus. Diese Atemnot 
ist ein Zeichen des Ubergreifens der anoxamischen Lahmung von dem 
gegen Sauerstoffmangel besonders empfindlichen GroBhirn auch auf die 
medullaren Zentren. Entwickelt sich die terminale Atemlahmung nicht 
zu schnell, so stellt sich zunachst eine vertiefte, groBe dyspnoische 
Atmung ein, die als Ausdruck einer Reizung - wahrscheinlich einer 
autochthonen Gewebssauerung im Bereich des Atemzentrums - zu deuten 
sein diirfte. In vielen Fallen beginnt die Atemlahmung mit dem Auf­
treten CHEYNE-STOKEsscher Atmung. Bei kreislaufgesunden Personen 
tritt der Tod schlieBlich infolge Atemlahmung ein. Die Temperatur ist 
mitunter erheblich erh6ht (sog. toxisches Fieber); sie sinkt in den 
letzten Stunden vor dem Tode auf unternormale Werte abo In den 
letzten Stadien der Vergiftung tritt infolge der standig zunehmenden 
Anoxamie nach anfangs gelegentlich verlangsamter Herztatigkeit und 
voriibergehender Blutdruckerhohung eine mehr oder weniger schwere 
allgemeine Kreislaufschwache mit Blutdruckabfall ein, die auf einer 
anoxamischen Schadigung des Herzens und des GefaBtonus beruht. Das 
Minutenvolumen ist bei der akuten Vergiftung oft vermehrt, was wahr­
scheinlich auf die Steigerung der Pulsfrequenz zuriickzufiihren ist 
(MIURA). Der PuIs ist klein, frequent und kaum fiihlbar. Erst kurz 
vor dem Tode sinkt die Pulsfrequenz abo Das Herz selbst ist im akuten 
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Stadium der Vergiftung haufig dilatiert. Gelegentlich finden sich schon 
in diesem Zeitpunkt elektrokardiographisch Zeichen einer Myokard­
schadigung, die sich dann in einer Senkung des Zwischenstuckes und 
einer Abflachung oder einem Negativwerden der Nachschwankung 
geltend macht. Bisher haben sich keine Anhaltspunkte fur das Bestehen 
einer ParaHelitat zwischen der Schwere der Vergiftung und der Schwere 
der elektrokardiographischen Veranderungen ergeben. 

Wahrend des akuten Vergiftungsstadiums sind im Blut die Erythro­
cyten infolge der Entleerung der Blutdepots zuweilen etwas vermehrt. 
Die Erythrocyten wurden mitunter stechapfelformig deformiert ge­
funden. Manchmal fanden sich Poikilocytose, Anisocytose und Poly­
chromasie (HIRTZMANN). Oft besteht eine deutliche Leukocytose (bis 
25000), in anderen Fallen dagegen eine Leukopenie. 1m Differential­
blutbild sind Veranderungen kaum bekannt. HIRTZMANN fand am 
dritten Tag nach der akuten Vergiftung eine Eosinophilie und einige 
basophile. Myelocyten. Blutchemische Veranderungen am Menschen 
scheinen bisher nicht beobachtet zu sein. Bei Tieren wurde - genau 
wie bei Sauerstoffmangel - zunachst eine starke Abnahme des EiweiB­
geha1tes, des Albumin- und Globulinquotienten, des koHoidosmotischen 
Druckes und des Reststickstoffes, dann, kurz VOl' dem Tode, eine wech­
selnd starke Zunahme dieser Werte beobachtet (MIURA). Kochsalz wurde 
gelegentlich vermindert gefunden (MACH und NAVILLE). Del' Blutzucker 
ist meist erhoht, die Blutmilchsaure vermehrt, die Alkalireserve infolge 
Auftretens nichtfluchtiger Sauren im Blute im letzten Stadium der 
Vergiftung vermindert. 

Bei einem 30jahrigen, schwer akut kohlenoxydvergifteten Mann fand ich im 
Blut folgende Werte: Refraktometerwert 8,34; Kochsalz 619 mg%; Reststickstoff 
36 mg%, Bilirubin direkt negativ, indirekt 0,25 mg%; die TAKATA-ARA-Reaktion 
war negativ. Die Werte waren mithin vollig normal. 

Das kohlenoxydhamoglobinhaltige Blut solI fUr Infrarot durchlassiger 
sein als normales (DuVOIR und Mitarbeiter). Kohlenoxydhamoglobin 
verleiht dem Blut eine hellkirschrote Farbe mit einem Stich ins Blau­
liche, VOl' aHem im Schaum. Die hellrote Farbe des Blutes gibt del' 
Haut und den Schleimhauten ein auffallig frisches Aussehen. 

Del' schwere Sauerstoffmangel greift verstandlicherweise auch erheb­
lich in das Stoffwechselgeschehen ein. Am schwersten wird der Kohle­
hydratstoffwechsel betroffen. DaB bei Kohlenoxydvergifteten oft eine 
Glykosurie besteht, war schon C. BERNARD bekannt. Neuere Unter­
suchungen von MOESCHLIN zeigten jedoch, daB haufiger noch als eine 
Glykosurie, die sich nur in 17 % del' FaIle fand, eine ErhOhung des Blut­
zuckers (bis 390 mg %) nachzuweisen ist. Auch del' Liquorzucker ist 
erhoht. Wahrscheinlich beruhen diese Veranderungen auf mit del' An­
oxamie verknupften zentralen St6rungen im Zwischenhirn. Die These, 
nach del' eine Herabsetzung del' Nierenschwelle infolge del' Lahmung 
del' Fahigkeit del' Tubulizellen zur Ruckresorption ursachlich fUr die 
Glykosurie verantwortlich zu machen sein solI (BRAESTRUP), wurde diesel' 
Annahme nicht widersprechen, da die Tiitigkeit der Niere ja nervos 
gesteuert ist. Die nicht seiten beobachtete vermehrte Ausscheidung 
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von Stickstoff (Ammoniak und Harnstoff) spricht fur eine Alteration 
auch des Eiwei{3stoflwechsels. Inwieweit die veranderte Funktion inner­
sekretorischer Drusen beim Zustandekommen dieser Storungen beteiligt 
ist, muB vorlaufig dahingestellt bleiben. . 

Ziemlich gleichformig sind bei der akuten Vergiftung die Storungen 
im Bereich des Zentralnervensystems. Die Veranderungen in der sen­
sorischen und psychischen Sphare wurden bereits erwahnt. Die Tiefe 
der BewuBtlosigkeit wechselt von Fall zu Fall sehr stark. Bisweilen 
treten statt eines ausgesprochenen Komas auch Dammerzustande auf, 
die tagelang anhalten konnen. Vereinzelt entwickelten sie sich im An­
schluB an wahrend der akuten Vergiftungsphase auftretende epilepti­
forme Krampfe. Wahrend der Zeit der BewuBtseinsaufhellung treten 
in solchen Fallen oft heftige Jaktationen auf. Die Muskulatur ist auch 
im komatOsen Stadium nicht schlaff, Rondern zeigt meist eine erhohte 
Rigiditat, manchmal auch Spasmen, die extrapyramidal-motorisch be­
dingt sein sollen. Die Eigenreflexe sind im Koma meist erlQschen, die 
Pupillen weit und starr. Verengerte Pupillen oder normales Verhalten 
derselben ist auBerst selten. Die Pupillenstorungen gehen im allgemeinen 
schon innerhalb weniger Stunden, oft aber auch erst nach 3-4 Tagen 
voruber. Zuweilen ist die Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz 
trage und nicht seitengleich. Die Cornealreflexe pflegen zu fehlen. Die 
Sensibilitat ist schon fruhzeitig gestort. Vereinzelt bestehen heftige 
Hyperalgesien, die als Thalamusaffektionen gedeutet werden. Ofter 
allerdings ist die Sensibilitat ganz aufgehoben ; cerebellare Erscheinungen 
pflegen zu fehlen. Gelegentlich treten noch wahrend des Komas oder 
auch im AnschluB daran Hemiparesen und Hemiplegien auf; Pyramiden­
zeichen sollen relativ haufig und regelmaBig vorhanden (DIBELIUS), 
allerdings fliichtig und nur un mittel bar oder kurze Zeit nach der akuten 
Vergiftung nachweisbar sein. Man darf sie jedoch nicht in ihrer typischen 
klinischen Auspragung, z. B. in Form eines Patellar- und FuBklonus 
oder eines BABlNsKIschen Zeichens, erwarten; man muB vielmehr auf 
ihre feinsten Auspragungen achten, z. B. auf den positiven Ausfall des 
STRUMPELLschen Tibialisphanomens, die Facherstellung der Zehen beim 
Bestreichen der FuBsohlen, den MENDEL-BECHTEREwschen Reflex, den 
Knipsreflex der Finger nach J. HOFMANN, lebhafte FuBsohlenreflexe usw. 
GesetzmaBige Reflexstorungen sind ziemlich selten, manchmal tritt auch 
ein fluchtiger Nystagmus auf. Am Augenhintergrund fehlt meist ein 
krankhafter Befund. Gelegentlich sind die AugenhintergrundgefaBe er­
weitert und geschlangelt; an der Retina finden sich zuweilen Blutungen; 
ausgesprochen selten ist eine neuritische Opticusatrophie. 

Die Haut zeigt zuweilen auBer flachenhaften Blutungen auch gangra­
nose Zerfallsherde, in anderen Fallen ziemlich scharf umschriebene, derb 
infiltrierte Erythemflecken oder auch fluchtige urticariaahnliche, stark 
juckende, erhabene Quaddelbildungen. Vereinzelt wurde auch das Auf­
treten eines Herpes zoster (SATTLER) sowie von Blasen beobachtet, die 
von einem hamorrhagischen Ring umgeben waren. GUNTHER, ZANGGER 
u. a. beschrieben erst nach Abklingen der akuten Vergiftungserschei­
nungen auftretende Odeme; auch kommen knotchenformige Erhebungen, 
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gelatinose Infiltrationen und an Sklerodermie erinnernde Verhartungen 
der Haut vor. 

Rekollvaleszellz, Nachkrallkheitell und Spatschadigullgell. Klinisch 
viel wichtiger und interessanter, dabei vielgestaltiger und abwechslungs­
reicher als der Verlauf der eigentlichen akuten Vergiftung sind die Ver­
anderungen, die nach einem wechselnd langen Latenzstadium oder einem 
zumindest symptomenarmen Intervall auftreten. Insbesondere sind die 
nervosen Ausfallserscheinungen kaum irgendwie vollstandig zu be­
schreiben. Die Schwere der Vergiftung ist bis zu einem gewissen Grade 
wesentlich fiir das Auftreten von Nachkrankheiten. Leichte Vergif­
tungen verlaufen meist ohne solche. Je schneller die Anoxiimie durch 
therapeutisches Eingreifen beseitigt wird, desto geringer wird die Aus­
sicht auf das Aujtreten von Spiitjolgen, wenngleich auch eine schnelle 
Entfernung des Kohlenoxyds aus dem Organismus die sic here Vermei­
dung derartiger Spatfolgen nicht garantiert. Bei jungen Menschen sind 
Spatfolgen sehr viel seltener als bei alten Personen, bei denen schon 
vorher GefaBveranderungen bestanden und die deshalb weniger wider­
standsfahiger sind. Die Dauer der Latenzzeit oder symptomenfreien 
Intervalls ist auBerordentlich verschieden. Die Folgeerscheinungen kon­
nen sich unmittelbar an die eigentliche akute Vergiftung anschlieBen; 
in solchen Fallen hellt sich das BewuBtsein viel langsamer auf als 
gewohnlich; vor allem die Ausfallserscheinungen des Zentralnerven­
systems bleiben unverandert bestehen oder treten neu und schwerer 
hinzu. Es ist dann oft schwer, wenn nicht unmoglich, das eigentliche 
Hauptstadium der akuten Vergiftung von dem Geschehen der Nach­
krankheit oder der Rekonvaleszenz abzutrennen. In anderen Fallen 
entwickelt sich nach einem wechselnd langen Intervall, das unter Um­
standen 2-3 Wochen dauern kann, erneut eine BewuBtseinstriibung mit 
dem Erscheinungsbild einer meist diffusen schweren Hirnschadigung, 
deren unmittelbarer Zusammenhang mit der voraufgegangenen Ver­
giftung manchmalleicht verkannt werden kann. Andererseits sind auch 
Krankheitserscheinungen bekannt, die als sog. Spiitschiiden sich Wochen, 
ja Monate nach del' akuten Vergiftung einstellen und die nach Lage del' 
Dinge doch noch ursachlich mit der vorhergehenden Vergiftung zu 
verkniipfen sind. 

In giinstig verlaufenden Fallen hellt sich das BewuBtsein unter 
schwankender BewuBtseinsklarung auf. Die Erscheinungen, welche die 
Wiederherstellung der Kranken begleiten, sollen del' Ubersichtlichkeit 
halber im folgenden nach Organsystemen geordnet geschildert werden, 
wobei ausdriicklich darauf hingewiesen sei, daB sich meist Krankheits­
erscheinungen an den verschiedenen Organsystemen miteinander kom­
binieren odeI' abel' aufeinander folgen konnen, derart, daB z. B. gleich­
zeitig Herz- und zentralnervose Storungen, Lungenerscheinungen und 
Stoffwechselanomalien usw. auftreten. 

Die durch die Anoxamie bei del' akuten Vergiftung auftretenden 
Gefa{Jschiiden spielen beim Zustandekommen dieser metatoxischen Nach­
wirkungen bzw. Spatschaden sic her eine bedeutsame Rolle; die vascu­
laren Storungen bestehen bei der akuten Vergiftung zunachst in all-
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gemeiner GefaBerweiterung mit capillarer und pracapillarer Stase und 
Blutumlaufsverlangsamung, wobei es auch zur Thrombenbildung kom­
men kann. Diapedesis- und perivasculare Blutungen, ischamische und 
hamorrhagische Erweichungsherde lassen sich als anatomisch faBbare Be­
funde sehr haufig und mit groBer RegelmaBigkeit autoptisch nach akuter, 
todlich endender Kohlenoxydvergiftung finden. In den Fallen jedoch, 
in denen Erholung eintritt, kommt es zu sekundaren, meist proliferativen 
GefaBwandveranderungen, mitunter zu endarteriitischen Prozessen, die 
vor allem bei den ausgesprochenen Spatschaden oder Spattodesfallen 
fiir den Krankheitsverlauf wichtig werden. Diese GefaBveranderungen 
diirften nicht als ~olge einer unmittelbar toxischen Schadigung der 
GefaBwand durch Kohlenoxyd, sondern vielmehr als Reaktion dieser 
auf die anoxamische Blutbeschaffenheit aufzufassen sein. GefaBschaden 
sind mithin fiir die nach der Vergiftung auftretenden Storungen des 
Stoffwechsels, der Warmeregulation, des GefaBtonus, die Schaden am 
Herzen, die Storungen der Schleimsekretion, die angio- und tropho­
neurotischen Erscheinungen, wie lokalisierte bdeme, erythematose, 
herpetiforme und pemphigusartige Hautaffektionen, fiir die an den 
GliedmaBen auftretenden gangranosen Zerfallsherde und Muskelblu­
tungen - wenn auch nicht immer ausschlieBlich, so doch wenigstens 
zum groBten Teil - verantwortlich zu machen. 

Atmungsorgane. Ziemlich haufig sind nach Kohlenoxydvergiftung 
Affektionen der oberen Luftwege oder der Lungen zu beobachten. Teils 
handelt es sich um entziindliche Veranderungen, die selten in Form 
von Bronchitiden, haufiger als Bronchopneumonien oder lobare Pneumo­
nien klinisch faBbar werden. Nur in einem Teil der FaIle handelt es sich 
dabei urn Schluckpneumonien und sekundare Erkaltungspneumonier. 
die sich durch Verschlucken von Schleim, Speichel und Erbrochenem 
bei der tiefen, lang dauernden BewuBtlosigkeit entwickeln konnen. In 
manchen Fallen sollen jedoch auch Pneumonien auftreten, die nicht 
von den oberen Luftwegen ausgehen oder auf infektiOser Grundlage 
entstehen, sondern die als toxisch entstanden erklart werden. In allen 
den Fallen, in denen es sich urn entziindliche Lungenaffektionen handelt, 
darf man die dabei auftretenden Temperatursteigerungen nicht einfach 
als toxisches Fieber deuten, sondern wird dieses vielmehr mit diesen 
entziindlichen Vorgangen in Zusammenhang bringen miissen. Auch 
dann, wenn reines Kohlenoxyd oder von Reizstoffen freie Kohlenoxyd­
mischungen eingeatmet wurden (Leuchtgas, Wassergas), konnen Reiz­
erscheinungen an den Luftwegen auftreten, die dann in Form von 
Nasenbluten, blutigem Auswurf oder Bluthusten klinisch manifest 
werden. 1m Bereich von Kehlkopf, Rachen und Luftrohre wurden 'bis­
weilen katarrhalische Veranderungen, selten auch einmal ein Glottisodem 
festgestellt, insbesondere bei langer bestehender Atemnot und lauter, 
rochelnder Atmung. Manchmal wurden - vor allem iiber den Lungen­
unterlappen - fliichtige Verdichtungserscheinungen festgestellt, die sich 
rontgenologisch als mehr oder weniger dichte, fleckige oder fleckig­
streifige, teilweise konfluierende Schatten darstellten, die im allgemeinen 
als Ausdruck multipler Hamorrhagien gedeutet werden, wobei noch nicht 
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sicller entschieden ist, ob ursiichlich toxische GefiiBwandschiidigungen, 
GefiiBzerreiBungen oder Thrombenbildungen in den mittleren und klei­
neren GefiiBen fUr das Auftreten dieser Blutungen verantwortlich zu 
machen sind (ISRAELSKI und LUKAS). Fur GefiiBwandschiidigungen 
sprechen die Befunde von LICHT, der in den Alveolen eines akut Kohlen­
oxydvergifteten Erythrocyten und reichlich polymorphkernige Leuko­
cyten fand. Differentialdiagnostisch mussen Tuberkulose, Stauungs­
erscheinungen, Infarkte oder bronchopneumonische Veranderungen 
naturlich sicher ausgeschlossen werden, bevor man sich zur Erklarung 
der beobachteten Krankheitserscheinungen im Sinne der oben geschil­
derten Blutungen entschlieBt. 

Herz- und Geflillsystem. Herzschaden im Verlauf oder im AnschluB 
an akute Kohlenoxydvergiftungen schein en nach den neueren Beob­
achtungen doch haufiger aufzutreten, als man fruher angenommen hat. 
Nachst dem Gehirn ist der Herzmuskel das gegenuber der durch das 
Kohlenoxyd hervorgerufenen Anoxamie empfindlichste Gewebe. Dabei 
kann jedoch im folgenden auf die bei Begutachtungen auftretenden 
Streitigkeiten nicht naher eingegangen werden, bei den en es oft sehr 
schwer zu entscheiden ist, ob die Herzveranderungen auf bereits fruher 
bestehende Erkrankungen des Herzens oder aber aIle in auf die erlittene 
Kohlenoxydvergiftung zuriickzufUhren sind. 

Zeichen der Herzschwache treten voriibergehend - mehr oder minder 
sturmisch einsetzend - vor allem in den ersten Tagen nach der Ver­
giftung auf. Die Zirkulation ist dann verlangsamt; man findet eine 
ubermaBige Blutstauung in den Stauweihern der Peripherie, in der Leber 
und in den Lungen. Der Blutdruck sinkt. Rontgenologisch findet sich 
eine deutliche allseitige Herzerweiterung, die das linke Herz meist starker 
betrifft als das rechte. Autoptisch findet sich bei den Friihtodesfallen 
oft keine so erhebliche Herzerweiterung, wie sie vielleicht nach dem 
rontgenologischen Befund erwartet wird; diese rontgenologisch nach­
weisbare Erweiterung durfte im wesentlichen auf einen unter der Kohlen­
oxydwirkung eintretenden Tonusverlust des Herzens zuruckzufiihren 
sein, der meist nach einigen Tagen mit steigendem Blutdruck wieder 
verschwindet. Auskultatorisch treten die verschiedenartig8ten Phano­
mene, systolische Gerausche liber einzelnen oder allen OHtien, Reibe­
gerausche usw. auf. 

Die beobachteten Herzschadigungen beruhen auf Funktionsstorungen 
im Bereich der HerzgefaBe, insbesondere auf Lasionen der Vasa privata 
des Herzens, die entweder zu einer funktionellen Schadigung des Herzens 
fiihren oder aber auch infolge der durch die GefiiBlasion bedingten punkt­
oder streifenformigen Blutungen ins Myokard (KLEBS) zu bleibenden 
HerzI1lUskelschaden mit bei der Autopsie deutlich nachweisbaren Ver­
anderungen AnlaE geben, die dann klinisch zu den verschiedensten 
Reizleitungs- und Reizbildungsstorungen fuhren. Autoptisch finden sich 
dann teilweise sehr ausgebreitete, frische, nach langerem Uberleben 
auch altere Nekrosen, Blutungen oder perivasculare Infiltrationen, 
Granulations- und Regenerationserscheinungen im Herzmuskel, die am 
ausgepragtesten in den Papillarmuskeln der Mitralis (nie der Tricuspi-

Taeger, Berufskrankheiten. 17 
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dalis), die zuweilen abreiBen konnen (NAGEL), und in den nach der 
V orderwand in der Gegend der Herzspitze gelegenen Muskelpartien 
(WACHHOLZ, GEY) zu finden sind und von mehr oder weniger aus­
gedehnten subepikardialen Blutungen begleitet sein konnen, wobei aus­
gesprochene Verschliisse oder Einengungen der KranzgefiiBe in der Regel 
fehlen (HERZOG). Gleichzeitig finden sich im Gehirn mehr oder minder 
ausgebreitete Blutungen oder Nekroseherde. 

Klinisch treten die Storungen von seiten des Herzens in wechselnder 
Starke in Erscheinung; sie werden vor aHem dann leicht tibersehen, 
wenn em schweres cerebrales Vergiftungsbild vorliegt. Die Kranken 
klagen tiber Herzklopfen, das einmal nur als besonders stark empfundene 
Schlage des Herzens oder starkes Klopfen an die Brustwand, ein anderes 
Mal aber so empfunden wird, als hatte das Herz zu wenig Platz und 
woHte aus der Brust herausspringen. Meist besteht dann noch eine 
Tachykardie mit Werten von 120-140 Schlagen pro Minute und mehr, 
vor aHem in den ersten Tagen. Die Tachykardie kann spater von einer 
Sinusbradykardie abgelost werden. Mit dieser zusammen treten dann 
oft auch Rhythmusstorungen auf, vor aHem ventrikulare Extrasystolen 
mit kompensatorischer Pause, aber auch Sinus- und Flatterarrhythmien 
(MONAUNI), Uberleitungsstorungen, entweder in Form einfacher Uber­
leitungsverzogerung mit Verlangerung des P-Q-IntervaHs auf 0,22 Se­
kunden und mehr, gelegentlich auch in Form WENCKEBAcHscher Perioden 
(MONAUNI); vielfaltig sind die Moglichkeiten der Blockierung, die unter 
dem Bilde des partieHen Blocks (z. B. 3: I-Block, KROETZ), des kom­
pletten Vorhofkammerblockes (KROETZ, GREEN und GILBERTS) oder 
recht oft auch intraventrikular liegender Blockierungen (Ast- und 
Schenkelblock, vor allem im rechten Schenkel, KROETZ SO"wie COLVINS) 
auftreten k6nnen, wobei mit der M6glichkeit des Entstehens des ADAMS­
STOKEsschen Syndroms gerechnet werden muB. Diese Blockierungen 
k6nnen tiber langere Zeit (MONAUNI) oder auch nur wenige Tage (COL­
VINs) bestehen bleiben. 

Die elektrokardiographischen Veranderungen bestehen in Deformie­
rungen der Vorhofzacken, Anderungen der Uberleitungszeit, wobei die 
Anfangsschwankungen die verhaltnismaBig schwersten Abweichungen 
von der Norm zu zeigen pflegen, wahrend die Zwischenstiicke und Nach­
schwankungen weniger haufig und weniger stark betroffen sind. Die 
Q-Zacke ist oft stark vertieft, am deutlichsten in Ableitung I oder III. 
Die R- und S-Zacken zeigen eine im einzelnen wechselnd starke Kno­
tung, Aufsplitterung und Verbreiterung, wobei QRS unter Umstanden 
bis auf 0,14-0,16 Sekunden verlangert sein kann. In schweren Fallen sind 
die R- und S-Zacken erniedrigt. Der Abgang des Zwischenstiickes ist sehr 
oft krankhaft verandert (KROETZ), besonders deutlich entweder in Ab­
leitung I oder III. Das ST-Stiick ist gesenkt, die T-Zacke abgeflacht, 
vor allem in den ersten Tagen nach der Vergiftung. Der Verlauf der 
Zwischenstiicke entfernt sich entweder bogig oder schrag von der iso­
elektrischen Linie. Die Nachschwankungen werden als diphasisch, nega­
tiv und spitznegativ deformiert beschrieben, wobei der Hauptausschlag 
der Anfangsschwankung entgegengerichtet zu sein pflegt. 
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In den schwersten Erkrankungsfiillen, in denen sich autoptisch die 
ausgedehntesten, frischesten, oft zusammenflieBenden Nekrosen finden, 
fehlen auffalligerweise meist die klassischen Elektrokardiogrammver­
anderungen des Vorder- und Hinterwandinfarktes. ErfahrungsgemaB 
rufen auch sonst frische Nekrosen, die sich libel' weite Abschnitte des 
Herzmuskels erstrecken, im Elektrokardiogramm keine fUr einen Infarkt 
typischen Veranderungen her VOl' . 

Subjektiv treten stenokardische Erscheinungen VOl' allem bei den 
Kohlenoxydvergiftungen auf, die nicht von BewuBtlosigkeit begleitet 
sind. Sie bestehen in Prakordialangst, ausgesprochenem Herzschmerz 
odeI' nur in einem wunden Gefiihl am Herzen, in del' Herzgrube odeI' 
libel' del' Brust; zuweilen treten die Schmerzen auch im Rlicken links 
neben den oberen Brustwirbeln, in del' linken Schulter, im linken Arm 
odeI' an der linken Halsseite auf, wohin sie unter Umstanden aURstrahlen 
konnen und wobei ein eigentlicher Herzschmerz fehIen kann. Manchmal 
beschranken sich die Beschwerden auf ein nicht mit richtigen Schmerzen 
verbundenes Engigkeitsgefiihl liber del' Brust odeI' libel' dem Hals. 
Korperliche Anstrengungen konnen die Beschwerden verstarken. Oft 
fiel auf, daB del' Kranke von innerer Unruhe gequalt umherlauft, schein­
bar grundlos seinen Arbeitsplatz verlaBt, sich niederlegt, sich umher­
wirft, wieder aufspringt nsw. In seltenen Fallen ist del' Kranke vollig 
fertig und bricht nieder. Die innere Unrnhe ist oft mit todlichem Angst­
gefiihl verbunden, das wahrend odeI' kurz nach del' Vergiftung auf tritt, 
wobei meist ein allgemeiner Kreislanfshock das alarmierende Krank­
heitsgeschehen begleitet. Plotzlicher Herztod, Angina pectoris-Anfalle 
und Coronarthrombosen sind im AnschlnB an eine Kohlenoxydvergiftung 
wiederholt beobachtet worden. 

Vereinzelt wurden derartige Coronarthrombosen mit Herzmuskel­
nekrosen noch 2 W ochen nach del' Vergiftung bekannt (WACHHOLZ). 1m 
allgemeinen treten sie 24-72 Stun den nach del' Vel'giftung auf. Geuau 
wie in den GefaBen scheint sich die indil'ekt schadigende Wirkung de;; 
Kohlenoxyds auch auf daR Endothel des Herzens zu el'stl'ecken. So 
wul'den wiederholt intravitale Blutgerinnungen im Herzen mit aus­
gedehnten wandstandigen odeI' in den Herzohren sitzenden Thromben 
(HEDINGER, WACHHOLZ, LECHLEITNER, HERZOG, LEWIS, WISKOWSKI) 
beschrieben, die dann im weiteren Verlauf nach Ablauf mehrerer Tage 
zu fulminanteu Embolien groBer GefaBe flihrten. 

Die Verlegung der grofJen GefafJe durch Emboli, die meist aus dem 
Herzen stammen, odeI' Thromben, die iu den GefaBen selbst entstehen 
konnen, ist wiederholt beobachtet worden. So berichtete LECHLEITNER 
libel' eine am 5. Tag nach del' Vergiftung auftl'etende todliche Embolie 
an del' Teilungsstelle del' Aorta abdominalis, welche die Durchblutung 
beider Beine v611ig aufhob; HBDINGER sah einen 45jahrigen Mann, bei 
dem die ausgedehnten Thrombosen im Herzen nnd in den Lungenarterien 
zu hamorrhagischen Lungeninfarkten fUhrten. SZARVAR berichtet libel' 
eine Thrombose del' Art. glutaeae info mit nachfolgender Muskelgangran 
in den versorgten Muskelgebieten. Auf ahnlichen Vorgangen dlirften die 
von KNOFLACH beobachteten nekrotisierenden, hamorrhagischen Myo-

17* 
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sitiden beruhen. In vielen Fiillen wurden gleichzeitig auch Thromben­
neubildungen in den groBen Venenstiimmen gefunden, die jedoch auch 
isoliert vorkommen konnen und dann oft durch das Auftreten einer 
Lungenembolie zum Tode fiihren. 

Die Frage nach dem Entstehungsmechanismus derartig ausgedehnter 
Thrombosen wird meist dahingehend beantwortet, daB das Kohlenoxyd 
genau wie es auf das Capillarendothel schiidigend wirkt und in den Haar­
gefiiBen zu GefiiBerweiterung, Blutstromverlangsamung, Vermehrung 
der Durchliissigkeit der GefiiBwiinde, Thrombosen und Blutungen fiihrt, 
so daB der Eindruck einer hiimorrhagischen Diathese entsteht, in gleicher 
Weise auf das Endothel der groBen GefiiBe wirkt. Dieser Vorstellung 
entsprechend fanden sich auch fettige und hyaline Degenerationserschei­
nungen in der Intima und spiitere Verkalkungen in der Media, vor allem 
in den kleineren und mittleren. GefiiBen (HERZOG, GRAWITZ-POLCHER). 
Die GefiiBwandschiiden mogen dann auch den Boden zur Abscheidung 
umfangreicher Gerinnsel bereiten. Immerhin sind derartige ausgedehnte 
Thrombenbildungen doch ein seltenes Ereignis, das die Mitwirkung auch 
anderer Faktoren beim Zustandekommen derartiger Gerinnselbildungen 
wahrscheinlich macht. Ais solche werden die individueH sehr unter­
schiedliche Empfindlichkeit gegeniiber Kohlenoxyd, schon vorher be­
stehende GefiiBschiiden (Sklerosen, starke Varicositiit), lokale Abquet­
schungen und dadurch bedingte Zirkulationsbehinderung beim Liegen 
infolge lang dauernder BewuBtlosigkeit, Veriinderungen der physiko­
chemischen Eigenschaften des Blutes u. a. m. genannt. An sich unter­
bleiben bei Kohlenoxydvergiftungen groBere Thrombosen in den GefiiBen 
und im Herzen infolge der meist verringerten Gerinnungsneigung des 
Blutes, die u. a. auch mit einer mangelnden Thrombocytenbildung infolge 
der Kohlenoxydwirkung in Zusammenhang gebracht wurde (BASSI). 

Die Veriinderungen der GefiiBwandstruktur, wie sie oben beschrieben 
wurden, konnen sich natiirlich auch anderweitig bemerkbar machen. 
So werden sich die bindegewebig veriinderten GefiiBwandabschnitte auch 
gegeniiber dem Blutdruck anders verhalten als gesunde. Es konnen sich 
vor aHem auch in den mittleren und kleineren GefiiBen Aneurysmen 
entwickeln, deren GroBe von der Schwere der durch das Kohlenoxyd 
gesetzten Schiidigung abhiingig sein muB. Wird die GefiiBwand infolge 
der Ausbuchtung zu diinn, so wird ihre Haltbarkeit sich vermindern. 
Die ausgebuchtete Stelle gibt schlieBlich nach und platzt. So kann es 
zu Hirnblutungen kommen, die dann unter dem klinischen Bilde der 
Apoplexie verlaufen (FLURY und NEUMANN). Die aneurysmatischen 
Erweiterungen bieten jedoch auch die Moglichkeit zu Gerinnselbildungen, 
die vor aHem in den feineren Veriistelungen des GefiiBsystems zur teil­
weisen oder volligen Verstopfung des GefiiBlumens fiihren konnen, wobei 
eine Erniihrungsstorung in dem versorgten Gebiet entsteht, welch letztere 
dann, je nach ihrem Sitz, zu den verschiedenartigsten Ausfallserschei­
nungen, vor allem im Bereich des Zentralnervensystems, fiihren kann, 
die noch gesondert besprochen werden sollen. 

Magen. Die akute Vergiftung hinterliiBt unter Umstanden noch iiber 
langere Zeit hin Appetitlosigkeit, ja sogar Ekel vor Speisen; gelegentlich 
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ist die Sekretion des Magensaftes vermindert, auch konnen Erbrechen 
und Brechreiz noch lange fortbestehen. Ausgesprochene Magenschmer­
zen, Druckempfindlichkeit der Magengegend sowie objektiv nachweis­
bare gastritische Veranderungen sind auBerst selten. Diese nur gelegent­
lich zu beobachtenden Storungen im Bereich des Magen-Darm-Kanals, 
die iibrigens haufiger bei konstitutionell vegetativ labilen Individuen 
auftreten, diirften wahrscheinlich auf vasomotorischen Durchblutungs­
storungen der Magenschleimhaut beruhen, da eine direkte Wirkung 
etwa verschluckten Kohlenoxyds sicher auszuschlieBen ist. 

Stoffweehsel und innere Sekretion. Die Wirkungen der akuten Kohlen­
oxydaufnahme wahrend bzw. unmittelbar nach einer akuten Vergiftung 
auf den Kohlenhydratstoftwechsel wurden bereits erortert (S. 253). Der 
~iichternblutzucker kann noch einige Zeit erhoht bleiben (BRAESTRUP). 
Bei Belastung mit Traubenzucker nehmen die Blutzuckerkurven einen 
stark yom Normalen abweichenden Verlauf, der zuweilen dem bei Dia­
betes mellitus beobachteten ahnelt. Der Anstieg erwies sich oft als steil; 
es fehlten die sonst iiblichen beiden Gipfelpunkte der Kurve; der Abfall 
war verzogert. In anderen Fallen wieder wurde ein steiler und hoher 
Anstieg mit verhaltnismaBig steilem Abfall festgestellt (MOESCHLIN). 
Der pathologische Kurvenverlauf bleibt meist einige Tage bis zu einer 
Woche bestehen, urn dann wieder normal zu werden. 

Als Nachwirkung einer akuten Kohlenoxydvergiftung ist verschiedentlich das 
Auftreten eines Morbus Basedow mit all seinen typischen klinischen Erscheinungen 
beschrieben worden (BAADER, VANNOTTI, STOCKE, SYMANSKI, RAAB, STEMMLER 
und PARADE). Als Bindeglied zwischen dem Auftreten des Basedow und der 
Kohlenoxydvergiftung wird eine bei di~ser sehr hiiufige Schadigung des Zwischen­
hirns angesehen, das auch sonst bei Schadigungen die Entstehung eines Basedow 
verursachen kann. Tierexperimentelle Befunde (PEISSACHOWITSCH, IGURA, REPLOH) 
lieBen unter und nach Kohlenoxydeinwirkung histologisch faBbare Veranderungen 
der Schilddriisenstruktur erkennen, die allerdings ausgepragter bei wiederholter 
oder dauernder Kohlenoxydzufuhr waren als bei einmaliger akuter Vergiftung. Die 
Veranderungen betreffen vor allem das Kolloid der Driise, das von Vakuolen durch­
setzt oder sonst so vermindert sein kann, daB manche Follikel geradezu kolloidfrei 
erscheinen. Bei akuter Vergiftung wurde auBerdem oft eine Hyperamie des Schild­
driisengewebes festgestellt. Gelegentlich wurden neben der Schilddriiseniiber­
funktion noch eine Hypotonie und eine ~ierenmarkhyperplasie beobachtet, Er­
scheinungen, die moglicherweise ebenfalls durch eine zentrale Schadigung durch 
das Kohlenoxyd zu erklaren sind. Tierexperimentell wurde auch eine Hemmung 
des Hypophysenvorderlappens durch die durch Kohlenoxyd indirekt aktivierte 
Schilddriise wahrscheinlich gemacht (KANZELMANN und SCHULZE). 

Veranderungen der normalen morphologischen Zusammensetzung des 
Blutes als Nachwirkung akuter Kohlenoxydvergiftungen sind recht selten. 
Die meisten dieser Beobachtungen wurden nach wiederholter Einwir­
kung kleiner, an sich nicht zu akuter Vergiftung fiihrender Kohlenoxyd­
mengen gemacht (vgl. hierzu den Abschnitt: Chronische Vergiftung). Ein 
derartiger Fall ist von DITTMAR beschrieben (allerdings haudelte es sich 
cIa urn eine Rauchvergiftung). 

Der Kranke hatte in seinem Beruf als Brandmeister bereits wiederholt leichte 
Rauehvergiftungen iiberstanden; er erkrankte im AnschluB an eine schwere Ver­
giftung, die mit langer dauernder BewuBtlosigkeit einherging, an einer echten 
Polycythamie (Hb. 125%, Ery. 6,91 Mill.) mit MilzvergroBerung, Leukocyten- und 
Thromboeytenvl'rmehrung und Lymphopenie, die allerdings auch von striiiren Aus-
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fallserscheinungen und sonstigen vegetativen Storungen begleitet war, was den 
SchluB nahelegte, die Polycythamie ebenfalls als Folge einer Kohlenoxydschiidigung 
des Zwischenhirns aufzufassen; diese Erklarung hatte urn so mehr Wahrscheinlich­
keit fiir sich, als einerseits eine direkte toxische Einwirkung des Kohlenoxyds auf 
das Knochenmark bisher noch nicht bewiesen ist, andererseits tierexperimentell 
nach Eingriffen am Zwischenhirnboden Polycythamien erzeugt werden konnten 
(CASTEX, SCHULHOFF und MATHIES). Diese Auffassung ist allerdings nicht unwider· 
sprochen geblieben (RODENACKER). 

Der Gedanke, die Veranderungen am Stoffwechsel, der inneren Sekretion, am 
GefaBtonus, die allgemeinen vegetativen Storungen und die Blutveranderungen, 
welche meist kombiniert mit anderen zentralnervosen Ausfallen vorkommen und 
durch ein und dasselbe Gift verursacht sind, auf einen gemeinsamen Nenner zu 
bringen, hat etwas Bestechendes, urn so mehr, als es dabei nicht notwendig ware, 
eine an sich unwahrscheinliche, besondere Wirkung des Kohlenoxyds als Gewebs­
gift anzunehmen und die anoxamische Wirkung des Kohlenoxyds bei der hohen 
Empfindlichkeit der nervosen Substanz, insbesondere des Hirnstammes, aus­
reichte, eine plausible Erklarung zu geben. 

Nach dem abgewandelten Gedankengang von DITTMAR konnte man dann die 
zahlreichen, scheinbar zusammenhanglosen Storungen in nachfolgendem Schema 
unterbringen: 
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Die Tatsache, daB die verschiedenen Syndrome nach akuten Kohlenoxydver­
giftungen eigentlich nie ganz isoliert, sondern vergesellschaftet mit einem oder 
mehreren anderen als Nacherkrankung nach akuter Vergiftung bekannten Ausfalls­
erscheinungen auftreten, konnte die Richtigkeit dieser Auffassung eigentlich nur 
stiitzen, da es an sich wenig wahrscheinlich ist, daB sich die diesen Storungen 
gemeinsam zugrunde liegende Zwischenhirnschadigung immer nur an einer Stelle 
des Organismus auBern sollte. Auf das gleichzeitige Bestehen verschiedener, fiir die 
Kohlenoxydnachwirkung typischer Syndrome wurde im allgemeinen nicht geniigend 
deutlich hingewiesen. 

Geschlechtsorgane. 1m AnschluB an eine akute Kohlenoxydvergiftung 
wurde zuweilen eine Verminderung der Libido beobachtet: Manner 
klagten iiber Impotenz; nur vereinzelt kam es zu abnormer Steigerung 
des Geschlechtstrie bes; bei Frauen kann sich eine Verlangerung der 
Regelblutungen entwickeln. DaB bei Kohlenoxydvergiftung schwangerer 
Frauen Schadigungen der Frucht oder Absterben des Fetus infolge 
Sauerstoffmangels beobachtet wurden, erscheint verstandlich. 

Am ausgepragtesten ist die Vielheit der Erscheinungsbilder der Nach­
erkrankungen im Bereich des Zentralnervensystems. Die Art und Weise 
der nach der akuten Vergiftung auftretenden nervi:isen Ausfallserschei­
nungen ist in keiner Weise vorauszusehen, ihre Schwere prognostisch 
nicht irgendwie sic her zu beurteilen. Die sich unmittelbar an die akute 
Vergiftung anschlieBenden, nach einem kiirzer oder langer dauernden, 
mehr oder minder symptomenarmen Intervall oder aber die als sog. 
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Spatschaden erst nach Monaten, evtl. Jahren, auftretenden Storungen 
im Zentralnervensystem beruhen aIle letzten Endes doch wohl auf Ge­
faBschaden, die sich als DurchblutungsstOrungen, Ischamien, Blutungen 
und Nekrosen nach einer von vornherein nicht genauer festlegbaren 
Zeitspanne auswirken konnen. Die Lokalisation diesel' pathologisch­
anatomisch nachweisbaren Herde ist so variabel wie bei del' multiplen 
Sklerose, deren klassisches klinisches wie anatomisches Bild bisweilen 
auch nach einer akuten Kohlenoxydvergiftung beobachtet worden ist 
(HILPERT). Die Ausdehnung del' anatomisch nachweisbaren Schadigung 
steht oft genug in einem auffalligen MiBverhaltnis zu del' Schwere del' 
klinisch faBbaren Symptome (Hsi' und CH'ENG). Eine Voraussage iiber 
Schwere, Art und Lokalisation del' nach einer akuten Kohlenoxydver­
giftung zu erwartenden NervenstOrungen ist dementsprechend nicht zu 
machen. Die Symptomatologie del' nervosen StOrungen ist uniibersehbar 
groB: Psychische, neurologische, durch Schaden des GroBhirns odeI' des 
Riickenmarks bedingte Ausfallserscheinungen in den verschiedenartig­
sten Kombinationen und nur selten einmal isoliert vorkommend, machen 
es schwer, ein wirklich vollstandiges Bild del' nach Kohlenoxydvergif­
tungen auftretenden Nervenschaden auch nul' annahernd zu zeichnen. 
Ein solcher Versuch wiirde den Rahmen del' vorliegenden Beschreibung 
auch weit iiberschreiten. Grundsatzlich wird man sagen diirfen, daB aIle 
nul' denkbaren Kombinationen von StOrungen moglich und z. T. auch 
irgendwann einmal beschrieben sind. Immerhin lassen sich eine Reihe 
von of tel' beobachteten zentralnervosen Veranderungen aus del' Vielheit 
del' Moglichkeiten und Beobachtungen herausschalen. 

Die im akuten Vergiftungsstadium nach massiver Kohlenoxydein­
wirkung auftretenden neurologischen Syndrome sind im allgemeinen 
iiberall sehr ausfuhrlich beschrieben und in groBer Zahl aufgefiihrt. 1m 
allgemeinen ist jedoch festzusteIlen, daB das Seltene zu wenig yom Ge­
wohnlichen, von den am haufigsten auftretenclen Storungen getrennt 
wircl. Wenn im folgenden del' Versuch gemacht wird, die am haufigsten 
auftretenden Symptome moglichst deutlich hervorzuheben, so ist es 
durchaus moglich, daB del' eine odeI' andere Leser auf Grund seiner 
eigenen Erfahrungen zu andel'en Bewertungen kommt, als sie sich im 
folgenden an Hand einer Vielzahl von Mitteilungen in del' Literatur 
ergeben. Die Beurteilung del' Haufigkeit del' auftretenden Symptome 
wird mehr odeI' weniger vom Zufall und von del' Zusammensetzung des 
Beobachtungsmaterials abhangig sein. Die nachgenannte Aufzahlung 
del' Symptome erhebt nicht den Anspruch auf Vollstandigkeit; Selten­
heiten sind bewuBt weggelassen. 

1m Nachstadium del' Vel'giftung treten die ausgesprochenen Herd­
symptome im allgemeinen mehr zuruck. In del' Mehrzahl del' FaIle 
beschranken sich die Nacherscheinungen auf einen Ml1ngel an Initiative, 
eine vorubergehende, kurz dauernde triebhafte Unruhe odeI' auf 
Wochen, ja Monate zuriickbleibende neurasthenische Beschwerden, 
die in Reizbarkeit, Affektlabilitat, Kopfschmerzen, Schwindel, Ohren­
sausen, Mattigkeit, Abgeschlagenheit, Benommenheit, vasomotorischen 
Storungen mit Parasthesien in den Extremitatenenden, plOtzlichen 
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Schwachezustanden und Ohnmachtsanfallen bestehen. In anderen 
Fallen wieder finden sich Storungen, die als sog. Zwischenhirnsyndrom 
mit Schlafstorungen, Apathie, flacher Euphorie, Antriebsschwache, 

Abb. 16. Eigentiimliche starre Haltung 
bci CO·Ataxie. Breitbeiniger Stand. 
Genu rccurvatuffi, Lordose der unteren 
Brust· und der Lendenwirbelsaule, leicht 
angehobene Unterarme (Dauertonus). 
Deutlicbe Akrocyanosc der Arme und 
Beine. [Aus H. DIBELIUS: Dtsch. Z. 

Nervenheilkunde, Bd. 145 (1938) .] 

Denktragheit und Gedachtnisschwache 
verlaufen. 

Die zentralnervosen Nachkrankheiten 
betreffen ofter das Gehirn als das 
Riickenmark. 

Abb . Ii. Leichte CO·Vergiftung. Haltung wie bei 
Abb. 16, nur weniger ausgesprochen. Gcringere Akro· 
cyanose von Armen und Beinen. [Aus H. DIBELIUS: 

Dtsch. Z. Nervenheilkunde, Bd. 145 (1938).] 

Sehr haufig sind die Storungen, 
welche auf eine Beteiligung der Stamm­

ganglien zu beziehen sind, an denen sich recht regelmaBig, allerdings 
oft nur mikroskopisch nachweisbare Veranderungen finden. Die be­
sonders haufige Schadigung des Thalamus, des Globus Pallidus und 
des Linsenkerns solI mit der ungiinstigen GefaBversorgung dieses Ge­
bietes durch eine Endarterie, die zudem noch in spitzem Winkel nach 
riickwarts verlauft und zu GefaBthrombosen disponiert sein solI, zu­
sammenhangen. Nach leichten Vergiftungen wie auch nach schweren, 
schon friihzeitig in unmittelbarem AnschluI3 an die Vergiftung oder aber 
auch erst als Spatschiiden auftretend, konnen diese als Kohlenoxyd­
ataxie bezeichneten extrapyramidalen Storungen sehr deutlich, in ande-
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ren Fallen abel' auch nul' bei aufmerksamster Beobachtung wahr­
genommen werden. Nur dem geiibten Blick ist es moglich, aus dem 
wirren Gemisch cerebellarer, tabischer und striarer Bewegungsstorungen 
die striopallidare Komponente zu erkennen, die sich nicht in del' eigen­
tiimlich steifen Haltung und del' widerstrebenden, 
unsicheren Bewegungsform erschopft, sondern oft 
genug von cerbellarer, mehr areflektorischer odeI' 
tabischer Ataxie iiberdeckt wird. Die Abbildungen 
illustrieren die eigentiimliche starre Haltung del' 
Kohlenoxydataxie. Die Wirbelsaule wird lordotisch 
steif gehalten; del' Korper ist dabei in den Hiift­
gelenken etwas nach vorn geneigt, die Beine werden 
auch im Stand breitbeinig aufgestellt, sind in den 
Knien nach hinten durchgedruckt (Genu recurva­
tum) und tragen das abnorm nach hinten verlagerte 
Gewicht des Unterkorpers, wahrend del' Oberkarper 
unbeholfen nach vorn gebeugt ist und die Arme 
steif und leicht angewinkelt VOl' den Karpel' ge­
halten werden. Besonders deutlich wird die Be­
wegungsstorung beim Gehen. Del' Gang ist taumelnd, 
unsicher und retropulsierend wie beim Postencepha­
litiker, dabei breitbeinig unbeholfen; die Schritte sind 
klein und trippelnd (Pinguingang); nach wenigen 
Schritten heben sich die leicht angewinkelten, im 
Ellenbogen steif gehaltenen Arme nach vorne. Wah­
rend des Gehens tritt die Lordose meist deutlicher 
hervor. Zuweilen zeigt del' Gang eine Mischung 
von Propulsionstendenz und Rigor mit Bremsung 
(DIBELIUS). Vergesellschaftet mit diesen mehr odeI' 
weniger deutlich ins Auge fallen den Starungen finden 
sich auch sonst noch Zeichen del' Stammganglien­
schadigung, wie mimische Bewegungsarmut (JAHN) , 
Hypertonie del' Muskulatur, Rigor und Sprach­
starungen. Diese Ausfallserscheinungen, die auf eine 
Stammganglienschadigung hinweisen, sind sehr haufig 
zu beobachten, meist jedoch gleichzeitig vergesell­
schaftet mit anderen psychischen odeI' neurologischen 
Starungen, so daB verschiedentlich versucht wurde, 
eine Erklarung dafiir zu finden. Da die Vielfaltig­
keit del' Ausfallserscheinungen im Bereich des Zentral­
nervensystems auf kleinen Blutungen, Nekrosen und 
Erweichungsherden als Folgen von Ernahrungs­
storungen infolge von GefaBwandschaden und zlIm 
Teil spastischen, zum Teil embolischen GefaBver­

Abb.lS. Ausschni(,t aus 
einer kinpmatographi­
schenAufnahme, welche 
zeigt, wif' wpnig di p steif 
und nach vorn gehal­
tenen Arme Kich brim 
Yorwartsschrpiten lang· 
sam nach vorn oben hr~ 
ben. [Aus H. DIBELII:S: 
Dtsch. Z. ",, 'rvenheil· 
kunde, n,l. 14.; (193SI .] 

schliissen beruhen soll und die genauere Analyse del' schein bar wahl­
losen Verteilung del' Schadigungsorte ergab, daB am haufigsten die VOll 

physiologischen Endarterien versorgten Gebiete betroffen sind, lag es 
nahe, anzunehmen, elie auffallig haufigen Schadigungen des Pallidums 
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und Striatums, d. h. von Gebieten, auf welche diese Voraussetzungen 
zutreffen, in dieser Weise zu erklaren. Bei Zugrundelegung der WAR­
BURGSchen Theorie tiber Kohlenoxydwirkung, daB es sich namlich urn 
eine Lahmung des den Haminkomplex enthaltenden und dem Hamo­
globin sehr nahestehenden eisenhaltigen Atmungsfermentes handle, 
wurde der besondere Eisenreichtum der Stammganglien ebenfaHs eine 
plausible Erklarung fur das besonders haufige Auftreten von Schiidi­
gungen dieser Hirnteile abgeben. Die Symptomatologie der Stamm­
ganglienschadigungen, wie sie bei der Kohlenoxydvergiftung be­
obachtet werden, erschopft sich nicht in den oben beschriebenen 
Gang- und Haltungsveranderungen. Das fUr das symptomatische 
Parkinson-Syndrom so charakteristische Zittern kann vorhanden sein 
oder fehlen wie beim Parkinson sonst auch. Zuweilen leitet Tremor 
die Parkinson-Veranderungen ein. Manchmal beschranken sich die 
Zitterbewegungen nur auf eine Korperhalite, wobei vor aHem in den 
Extremitaten der betroffenen Seite tonische Muskelkrampfe auftreten 
konnen. Auch der Ausfall sonst unwillktirlich mehr oder minder auto­
matisch ausgeftihrter Bewegungen bzw. Mitbewegungen, z. B. beim 
Sprechen, die Unfahigkeit, aufeinanderfolgende, einander entgegen­
gesetzte Innervationen vorzunehmen (Adiadochokinese), kompliziertere 
Bewegungen auszufuhren, verschieden lokalisierte neuralgiforme Schmer­
zen yom thalamischen Typ, Sprachstorungen sowie psychische Verande­
rungen meist depressiver Art vervollstandigen das bunte Bild. In anderen 
Fallen wieder finden sich katatonieartige Ausfallserscheinungen (Hsu 
und CH'ENG). Auf Schadigungen des Hirnstamms sind auch die nach 
Kohlenoxydvergiftung zuweilen beobachteten Hyperkinesen zu beziehen, 
die entweder in Form einer sog. Hemiathetose oder aber einer Hemi­
chorea (KESSLER), z. B. bei einer Thalamusschadigung, oder aber als 
extrapyramidale Hyperkinesen mit choreatischen oder athetotischen 
Automatismen auftreten. 

Zu den Bewegungsstorungen gehoren auch die gelegentlich beobach­
teten Ataxien, die in allen Formen und Schweregraden ausgebildet sein 
konnen und dabei auch die Mund- und Sprachmuskulatur in Mitleiden­
schaft ziehen (NICHOLS und KELLER). Auch kataleptische Zustande, 
Schreib- und Zeichenstorungen verschiedenster Art wurden beobachtet. 

Relativ haufig sind auch Sprachstorungen, die meist in Form dys­
arthrischer Sprachstorungen auftreten. Bei ihnen werden die Buchstaben 
falsch artikuliert; die Kranken stolpern tiber die Silben, verstummeln 
Worte, oder aber ihre Sprache wird langsam, eintonig, ohne Betonung, 
schwer, verwaschen, mitunter skandierend. Bisweilen treten auch rein 
motorisch bedingte Aphasien auf, bei denen zwar das Sprachverstand­
nis erhalten zu sein pflegt, spontanes Sprechen oder Nachsprechen 
mit Schwierigkeiten verbunden oder ganz unmoglich ist. Zuweilen sind 
diese motorischen Aphasien mit Hemiplegien verbunden, kommen sowohl 
in unmittelbarem AnschluB an die akute Vergiftung oder aber auch 
wenige Tage spater, isoliert und als einziges cerebrales Symptom vor. 
Vereinzelt wurden auch sensorische Aphasien beobachtet; bei dem hau­
figer beschriebenen LICHTHEIMschen Typ der sensorischen Aphasie funk-
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tioniert zwar der niedere Sprechapparat; es sind jedoch die assoziativen 
Verbindungen des sensorischen Sprachgebietes mit denen der allgemeinen 
Begriffsbildung beschadigt oder ganz unterbrochen. Die Kranken horen 
den Wortlaut und sprechen ihn auch richtig nach, vermogen aber den 
Wortsinn nicht voll zu fassen. Sie konnen auf Diktat richtig schreiben, 
tun dies aber ohne jedes Verstandnis. Oft besteht gleichzeitig ein zwangs­
maBiges Nachsprechen gehorter Worte (Echolalie), wobei Perseverationen 
vorkommen konnen. 

Oft handelt es sich auch um amnestische Aphasien, bei denen die 
Betroffenen im Augenblick nicht die richtigen Worte finden, obwohl sie 
ihnen sonst zu Gebote stehen. Nur in den seltensten Fallen handelt es 
sich um ganz reine Symptomenbilder. Meist sind die aphasischen 
Storungstypen miteinander kombiniert, wobei - entsprechend dem 
zugrunde liegenden Entstehungsmechanismus der nach Kohlenoxydver­
giftungen auftretenden zentralnervosen Ausfallserscheinungen - auch 
andere sensorische Aphasietypen oder aber auch gemischt motorisch­
sensorische Aphasien nebeneinander bestehen konnen. Je nach der 
Schwere der zentralen Lasionen bleiben diese Sprachstorungen nur 
wenige Tage oder Wochen bestehen; nur selten erstrecken sie sich liber 
Monate oder hinterbleiben liberhaupt fUr dauernd. 

Refiexstorungen sind, soweit es sich nicht um ausgesprochene System­
erkrankungen als Nachkrankheiten handelt, auBerst selten. Gelegentlich 
bleibt die Pupillenreaktion auf Licht trage. Zuweilen hinterbleiben in 
solchen Fallen Anisokorie und Verziehung einer Pupille, die dann spater, 
entrundet und eng, auf Licht liberhaupt nicht, auf Konvergenz aber noch 
prompt reagiert (WERNER, DIBELIUS). Bisweilen bleiben im AnschluB an 
eine Kohlenoxydvergiftung die Kniesehnenreflexe nicht auslosbar oder 
es fehlt auf der einen Seite der Achillessehnenreflex bei sonst vollig 
intakten Reflexen. In anderen Fallen wieder fand sich z. B. eine einseitige 
Steigerung aller Sehnenreflexe bei gleichzeitigem Fehlen sonstiger ner­
voser Krankheitszeichen. 

Die im AnschluB an akute Vergiftungen auftretenden Sensibilitats­
ausfiiJIe betreffen weniger die mit den liblichen Methoden nachprlifbare 
Haut-, als vielmehr die Tiefensensibilitat, Ausfalle, die vor allem bei 
passiv oder aktiv ausgefUhrten Bewegungen deutlich werden. Manchmal 
verrat schon die von dem Kranken gewahlte Lage im Bett eine Storung 
des Lageempfindens. Mit Fingern, Handen, Armen, Beinen, FliBen oder 
Zehen ausgefUhrte Bewegungen werden unrichtig beurteilt. Zuweilen 
besteht auch eine mehr oder weniger deutliche sekundare Stereoagnosie, 
bei der die Kranken trotz erhaltener Tastempfindung aus dem Tast­
eindruck allein das betastete Objekt nicht zu erkennen vermogen. 

In seltenen Fallen kommt es auch nach Ablauf von mehreren Tagen 
und langer infolge der durch die akute Vergiftung gesetzten, sich erst 
allmahlich auswirkenden GefaBschadigung zu meningealen Spatblutungen, 
die dann, je nach ihrer Lokalisation, zu den verschiedensten Ausfalls­
erscheinungen fUhren konnen. Die meisten der erst einige Zeit nach der 
akuten Vergiftung auftretenden Hemiplegien und Hemiparesen diirften 
auf derartige Vorgange zuriickzufiihren sein. 
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Auf ahnlichen Vorgangen beruhen offenbar auch die allerdings sehr 
selten beobachteten Riickenmarkserkrankungen, die dann in Form z. B. 
einer Querschnittslahmung mit kompletter Aufhebung del' Sensibilitat 
und Motilitat del' Beine, Blasen- und Mastdarmstorungen (ZIPF), einer 
spastischen Spinalparalyse mit Spasmen del' Beine, pyramidalen Paresen, 
Kontrakturen, Reflexstorungen und spastisch-paretischem Gang odeI' 
abel' einer sekundaren Syringomyelie mit all ihren typischen Symptomen 
beobachtet wurden. GUILLAIN und LEREBOULLET fiihren die von ihnen 
beobachtete Syringomyelie auf eine nach del' akuten Kohlenoxydver­
giftung aufgetretene Blutung im unteren Ruckenmark zuruck, die sich 
dann langsam zu einer fortschreitenden Gliose entwickelte. STEINER 
beschrieb eine akute Myelitis ebenfalls im unteren Teil des Rucken­
marks mit Lahmung VOl' allem del' Beine, del' Blase und des Mast­
darms mit ausgedehntem Decubitus, wobei noch lange Zeit eine 
Blasenschwache zuruckblieb. Von ROTIKANSKY wurde eine akut ver­
laufende poliomyelitisartige Ruckenmarksschadigung beschrieben. 1m 
ganzen sind spinale Erkrankungen nach akuten Kohlenoxydvergiftungen 
selten. 

Besonderer Erwahnung bedarf die sog. Kohlenoxydepilepsie, die von 
den epileptoiden Krampfanfallen des akuten Stadiums, welche recht 
haufig sind, streng getrennt werden muB; diese sind wohl mehr als indivi­
duelle Reaktionsform des Gehirns gegenuber del' Kohlenoxydwirkung 
aufzufassen und wiederholen sich bei erneuter Gifteinwirkung auch 
kleinster Mengen regelmaBig. Del' sehr seltenen eigentlichen Kohlen­
oxydepilepsie dagegen liegen Dauerschadigungen im Gehirn (Blutungen, 
Erweichungsherde) zugrunde, die dann auch ohne neue Kohlenoxyd­
einwirkung immer wieder epileptische Krampfanfalle auslosen. Ver­
einzelt mogen auch einmal Spatschaden unter dem Bilde einer sympto­
matischen Epilepsie auftreten. Gegen den von SCHELLER beschriebenen 
Fall, bei dem die Epilepsie etwa 6 Monate nach del' akuten Vergiftung 
auftrat und Bruckensymptome in Form eines seit del' Vergiftung ununter­
brochen, wenn auch abgeschwacht bestehenden Scheitellappensyndroms 
nachweisbar waren, kann del' Einwand erhoben werden, daB das Alter 
des Patienten (14 Jahre) me hI' fur eine genuine echte Epilepsie als fur 
eine Kohlenoxydepilepsie sprache. Man wird mit del' ursachlichen Ver­
kniipfung einer Epilepsie mit einer vorhergegangenen Kohlenoxydver­
giftung immer sehr vorsichtig sein mussen, da die als sichel' bekannten 
FaIle doch sehr selten sind. 

Sehstorungen mit Doppeltsehen odeI' vorubergehender Blindheit sind bei 
den durch Kohlenoxyd verursachten Hirnschaden of tel'S zu beobachten. 
So treten u. a. auch Schaden im Oculomotoriusgebiet mit Lahmungen 
del' Augenmuskeln auf, weiterhin Hemianopsien, konzentrische Gesichts­
feldeinengungen, Rindenblindheit u. a. m. 

Netzhautblutungen, Sehnervenentzundungen, Opticusatrophien und 
das Auftreten einer Stauungspapille im AnschluB an eine akute Ver­
giftung sind seltene Ereignisse, die einige Tage odeI' Wochen bestehen 
bleiben und oft eine starke Verminderung del' Sehfahigkeit hinterlassen 
konnen. Auch schwere doppelseitige conjunctivale Blutungen (HEGLER), 
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Augenmuskellahmungen durch Blutaustritte in das erkrankte Gebiet 
(S. KAHOUN, HEINE), Abschilferung des Hornhautepithels bei gleich­
zeitig bestehendem Herpes zoster des ersten Trigeminusastes und Glas­
korpertriibung (SATTLER) wurden gelegentlich beobachtet. 

Die vielgenannte Kohlenoxydneuritis bzw. -polyneuritis ist doch wohl 
ein selteneres Ereignis, als gemeinhin angenommen wird (BUMKE und 
KRAPF). Ihr Vorkommen ist zudem recht umstritten. Manche Autoren 
nehmen an, daB die beobachteten Lahmungen als Drucklahmungen 
infolge erhohter Vulnerabilitat del' Nerven durch Kohlenoxyd auf­
zufassen sind (SCHELLER). Primal' sollen GefaBlasionen mit nachfolgen­
den perineuritischen 1nfiltrationen den Nervenschaden zugrunde liegen. 
Del' Zeitpunkt des Auftretens del' neuritisahnlichen Erscheinungen ist 
verschieden und von del' Schwere del' akuten Vergiftung unabhangig. 
Sie konnen unmittelbar nach del' Vergiftung, bisweilen auch erst Wochen 
odeI' Monate danach auftreten. 1hre Lokalisation ist wechselnd, doch 
scheinen Tibialis, Peronaeus sowie del' Trigeminus haufiger befallen zu 
sein als z. B. del' Radialis; grundsatzlich sind offen bar neuritische Er­
scheinungen an allen Nerven moglich. 1m Gegensatz zu anderen toxi­
schen Neuritiden tritt die Kohlenoxydpolyneuritis meist nicht sym­
metrisch auf, was moglicherweise mit del' Lokalisation del' als Ursache 
anzunehmenden GefaBschaden zusammenhangt. Anatomisch fan den 
sich an den befallenen Nerven Verdickungen, Hamorrhagien und de­
generative Veranderungen in allen Graden. Klinisch solI sich die Kohlen­
oxydpolyneuritis mit heftigen reiBenden Schmerzen und in hoher Druck­
empfindlichkeit del' betroffenen Nervenstamme auBern. Die von den 
befallenen Nerven versorgten Muskeln atrophieren und zeigen dann zu­
weilen eine deutliche Entartungsreaktion. Sensible Storungen sind 
selten; manchmal besteht eine gewisse Kaltehyperasthesie. Del' Verlauf 
ist oft schubartig. Zuweilen scheint ein Zusammenhang mit den sich 
an die akute Vergiftung anschlieBenden Hautschadigungen (Herpes, 
Pemphigus, Decubitus) zu bestehen. Prognostisch sind die nach Kohlen­
oxydneuritiden zuriickbleibenden Lahmungen nicht sehr giim;tig zu be­
urteilen. Sie hinterlassen, auch wenn sie sich weitgehend bessern, Atro­
phien, Kontrakturen odeI' Mm;kelschwachen, wobei auch Riickfalle nach 
voriibergehender Besserung moglich sind. 

Bei den recht haufigen und vielgestaltigen psychischen Veranderungen 
spannt sich del' Bogen von leichten, oft iibersehenen Wesensverande­
rungen, die den Eindruck del' Neurasthenie erwecken, bis zu den 
schwersten, bisweilen sehr ausgepragten und lange bestehen bleibenden 
Psychosen, die in allen nul' vorstellbaren Verlaufsformen beobachtet 
wurden und welche sowohl im unmittelbaren AnschluB an die akute 
Vergiftung, als auch erst nach einem langeren symptomenarmen 1ntervall 
noch VOl' den eigentlichen cerebralen Schadigungen auftreten, welche sie 
mitunter einzuleiten scheinen; sie sind gegeniiber endogenen Psychosen 
manchmal nul' sehr schwer exakt abzugrenzen und ihr Verlauf ist oft 
einem sehr lebhaften Wechsel unterworfen. In mane hen Fallen enden 
die Psychosen rasch mit dem Tode, wahl'end sie in anderen langsam Zll 
volligel' Verbli:idllng fiihl'en odeI' abel' wechselnd stark ausgepragte Vel'-
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wirrungszustande hinterlassen, die dann mehr oder weniger schnell und 
vollstandig ausheilen konnen. Auch hier ist darauf hinzuweisen, daB 
die psychischen Veranderungen eigentlich nie allein oder isoliert be­
stehen, sondern mit anderen, insbesondere neurologischen Syndromen 
vergesellschaftet vorkommen, wenngleich letztere bei sehr alarmierenden 
psychischen Erscheinungen leicht iibersehen werden konnen. In den 
leichtesten Fallen beschranken sich die psychischen Ausfalle darauf, daB 
vorher tiichtige, lebhafte, fleiBige und anstellige Leute nach der Ver­
giftung zu allem zu miide und schlapp, reizbar, affektlabil und unter­
nehmungsunlustig werden. Das Gedachtnis laBt nach, die Kranken ver­
mogen sich nicht mehr zu konzentrieren und werden fahrig und unauf­
merksam. Ihre Willenskraft ist vermindert. Oft klagen sie iiber vaso­
motorische Erregungszustande, fliegende Hitzen, Wetterempfindlichkeit 
sowie Schlafstorungen. Auffallig ist die gedriickte, oft ausgesprochen 
depressive Stimmung; die gesteigerte Selbstbeobachtung, innere Halt­
losigkeit, Teilnahmslosigkeit, das verlangsamte und erschwerte Denken, 
die verlangsamte Reaktion auf auBere Reize, EntschluBlosigkeit und 
Mangel an Selbstvertrauen runden das bei geniigend genauer Unter­
suchung deutlich gegeniiber dem normalen veranderte Bild abo In 
manchen Fallen steigert sich der ganze Zustand bis zur volligen Demenz, 
die dann, vor allem bei individuell-konstitutioneller Veranlagung, fiir 
dauernd bestehen bleiben kann. Unter Umstanden kann ein derartiger 
dementer Zustand auch Folge oder aber Beginn einer akuten Psychose 
sein. Vereinzelt wurden Pseudodemenzen mit lacunaren Defekten beob­
achtet, die eine Reihe von relativ circumscripten Funktionen und Funk­
tionsgruppen geschadigt erscheinen lieBen, von einer Schwere, die iiber 
den Rahmen der nach Kohlenoxydvergiftung oft vorhandenen Herab­
setzung der allgemeinen Leistungsfiihigkeit hinausging. Stimmungs­
schwankungen, VergeBlichkeit fiir sonst ganz fest eingefahrene Dinge, 
wie Geburtsdatum, Versagen bei allereinfachsten Additions- und Multi­
plikationsaufgaben, Unfahigkeit, die Uhrzeit oder einfache Worte zu 
lesen, fehlerlos zu schreiben, Bilder zu deuten, wiederholt gestellte Auf­
gaben wiederzuerkennen, Farben zu bezeichnen, aus mehreren Teilen zu­
sammengesetzte Auftrage oder eine kurze Geschichte wiederzugeben, 
wurden in derartigen Fallen beobachtet. In der Mehrzahl der FaIle 
sind die Erscheinungen fliichtig und verschwinden nach einiger Zeit 
wieder vollstandig. In anderen Fallen wieder entwickelt sich aus diesem 
psychasthenischen Geschehen nach Ablauf von Tagen, Wochen oder 
Monaten, manchmal unter erneutem Auftreten von BewuBtlosigkeit, 
Unruhe oder Krampfen, verstarkter Willenlosigkeit und Apathie eine 
Psychose. Die Kranken sind apathisch und vollig inaktiv, keiner 
Gefiihlsregung mehr fiihig und ganz desinteressiert an den Vorgangen 
ihrer Umgebung. Ihre Intelligenz ist vermindert oder vollig erloschen 
und die Patienten bieten das Bild volliger Verb16dung. Dieser oft lange 
Zeit stationare Zustand kann von Erregungsanfallen und akuten Ver­
wirrungszustanden (s. u.) unterbrochen werden. Die Patienten magern 
zusehends abo Der Verlauf ist meist progredient, wenn auch spontane 
Remissionen auftreten, bis schlieBlich der Tod die Ungliicklichen von 
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ihrem qualvollen Zustand erlost. Nur in seltenen Fallen kommt es 
im Verlaufe von Monaten zur Genesung. 

Gedachtnisstorungen im AnschluB an akute Vergiftungen sind nicht 
gerade selten. Die Form ihres Auftretens ist wechselnd. Manchmal be­
schranken sich die Veranderungen auf einen einfachen Erinnerungs­
verlust an die Vergiftung und die dabei erlebten Vorgange (retrograde 
Amnesie) oder sie erstrecken sich auch auf die nach der Vergiftung 
erlebten Ereignisse (anterograde Amnesie). Beide Formen kommen auch 
kombiniert vor. In schweren Fallen sind aIle, auch die am besten und 
am langsten eingefahrenen Erinnerungen erloschen. Zuweilen tritt der 
Gedachtnisverlust intermittierend auf, wobei einzelne Gedachtnisbilder 
erhalten bleiben konnen. Gelegentlich besteht dann gleichzeitig eine 
ebenfalls voriibergehende Agraphie und Alexie (STORRING, SHILLITO, 
DUNCKER und Mitarbeiter, STELTER u. a. m.). 

Sehr haufig sind meist unmittelbar nach der akuten Vergiftung auf­
tretende akute Verwirrungszustande, die stundenlang, manchmal auch 
eine Woche lang andauern konnen. Uberempfindlichkeit gegen Ge­
rausche, Reizbarkeit und motorische Unruhe, rauschartige Zustande und 
Desorientierung iiber Raum, Zeit und Personen, Zerstorungsdrang, Wut­
ausbriiche, zuweilen bis zu richtigen Tobsuchtsanfallen gesteigert, sind 
nicht gerade selten zu beobachten. Kindliche Albernheit, Angstzustande 
mit Gesichts- und Gehorshalluzinationen, unter Umstanden kombiniert 
mit deliranten Dammerzustanden und illusionaren Verkennungen, bei 
denen die Kranken an der Wand Fratzen und Gesichter, in den Speisen 
Wiirmer und Insekten sehen, bedrohliches GroBer- und Kleinerwerden 
der gesehenen Objekte mit sinnlosen Farbeindriicken oder Geruchs­
halluzinationen konnen ein sehr eindriickliches und bedrohliches Zu­
standsbild formen, an das sich dann grobe ataktische, optisch-agnostische 
oder raumlich-agnostische StOrungen anschlieBen, die mitunter jahrelang, 
wenn auch abgeschwacht, bestehen bleiben konnen. In seltenen Fallen 
erinnert das ganze Krankheitsgeschehen an eine progressive Paralyse. 
Bei hierfiir individuell disponierten Personen konnen schizophrene Pro­
zesse nach Kohlenoxydvergiftung in Gang kommen; auch zirkulares 
Irresein wurde vereinzelt beobachtet. Raufiger sind ausgesprochen 
hysteriforme psychische Reaktionen. 

Sektionsbefunde: Die Leichen Kohlenoxydvergifteter haben infolge 
der hellkirschroten Farbe des Kohlenoxydhamoglobins in typischen 
Fallen ein auffallig frisches Aussehen. Das Gesicht ist rosarot, wie leben­
dig. Die Raut ist zuweilen iiber groBe Strecken hin, z. B. an der Brust, 
in der Lendengegend oder an den Oberschenkeln, hell- bis himbeeITot 
verfarbt; die dazwischenliegenden Rautbezirke sind auffallig blaB. Die 
Totenflecke weisen eine hellrote, manchmal ins Hellviolette spielende 
Farbe auf. Bei der Eroffnung der Leichen fallt die hellrote Farbe der 
Schleimhaute, des Blutes und aller von Blut erfiillten Organe auf. Das 
kohlenoxydhamoglobinhaltige Blut kann mehrere Monate lang seine 
typische kirschrote Farbe behalten. 1m Extrakt von Gehirnbrei sowie 
im Milz- und Pleuraextrakt Exhumierter ist es noch 3 Monate nach dem 
Tode gelungen, Kohlenoxydhamoglobin spektroskopisch nachzuweisen. 



272 Erkrankungen durch Kohlenoxyd. 

Makroskopisch findet man, ahnlich wie bei Todesfallen durch Erstickung, 
zahlreiche, wechselnd groBe Blutungen in die inneren Organe, in die 
Zellsubstanz des Gehirns und des peripheren Nervensystems, die durch 
GefaBzerreiBung, Stauung oder thrombotische GefaBverschliisse ent­
standen sind. Auffallig ist weiterhin die starke Blutfiillung sowohl der 
arteriellen wie auch venosen GefaBe, besonders im Mediastinum und im 
Splanchnicusgebiet des Magen-Darm-Kanals. 1m rechten Herzen und 
in den herznahen Venen ist das Blut meist fliissig und nicht geronnen. 
In den Lungen finden sich zuweilen Zeichen einer terminalen Pneumonie, 
gelegentlich auch ein Lungenodem; in diesen Fallen sind dann die 
Bronchien von blutig-hellrotem Schaum erfiillt. Das Herzblut ist rot 
und fliissig, das Myokard stark fettig, oft fleckenweise degeneriert und 
briichig. Haufig sind subendokardiale Suffusionen. Die Ventrikel, vor 
allem der linke, konnen stark dilatiert sein. Die Leber erweist sich als 
hochgradig verfettet, hyperamisch und vergroBert; ihre Struktur ist oft 
verwischt. Auch die Nieren sind hochgradig gestaut und fettig de­
generiert. 

Die Blutiiberfiillung des Gehirns und seiner Haute springt besonders 
in die Augen. AIle Arterien und Venen sind strotzend mit Blut gefiillt; 
das ganze Gehirn erhalt hierdurch eine helle, kirschrote Farbe; besonders 
in der Pia mater lassen sich die GefaBe bis in die auBersten Verzweigungen 
verfolgen. Oft sind die Hirnhaute und das Hirn selbst odemat6s ge­
schwollen, das Gehirn im ganzen vergroBert, seine Windungen ab­
geflacht und die GroBhirnfurchen verstrichen. 1m ganzen Zentral­
nervensystem finden sich Blutungen, je nach der Uberlebensdauer auch 
mehr oder weniger ausgedehnte Erweichungsherde von FlohstichgroBe 
bis zum groBen Hamatom. In den Gehirnen akut Vergifteter, die in 
der kohlenoxydhaltigen Atmosphare gestorben waren, traten am auf­
falligsten GefaBveranderungen hervor (PANNING). So fanden sich vor 
allem Bilder der Prastase und Stase, praller FiiIlung der GefaBe sowie 
Blutungen, die haufiger in der weiBen als in der grauen Substanz lokali­
siert waren. Vereinzelt wurde auch bei Spattodesfallen eine Hirnpurpura 
beobachtet. Bisweilen waren Ringblutungen aufgetreten, wie man sie 
z. B. auch nach Vergiftungen mit Phosgen, nitrosen Gasen, Salvarsan, 
Arsen, Blei, Phosphor, Quecksilber, Schwefelsaure, Schlangengiften und 
Veronal gefunden hat. Haufig werden auch symmetrische Erweichungen 
der Linsenkerne gefunden. Die Degenerationsherde haben meist einen 
Durchmesser von 1-2 em und sind braunlich verfarbt. In der Nahe 
der Erweichungsherde sind die GefaBe oft thrombosiert. Der Degene­
rationsprozeB beginnt wahrscheinlich mit einer anamischen Nekrose der 
vorderen Anteile des Pallid urns , die dann bald einbricht und sich mit 
Blut fiiIlt. Urn die nekrotisierten GefaBe herum finden sich wallformige 
Leukocytenansammlungen. Die Hauptvorgange scheinen Autolyse, 
fettige Degeneration und Nekrose zu sein. Die gleichen Prozesse spielen 
sich auch in der subcorticalen Zone (in der wei Ben Substanz und im 
Putamen) ab, sind dort jedoch oft nicht mit bloBem Auge, sondern nur 
mikroskopisch zu erkennen. Oft findet sich auch eine diffuse Fibrosis 
und eine Neubildung von Capillaren unter Zerstorung des architekto-
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nischen Aufbaus der Hirnrinde. Gegen die von amerikanischer Seite 
vertretene Auffassung, daB auch bei fehlendem Kohlenoxydnachweis 
eine bilaterale Degeneration im Bereich des Globus Pallidus und des 
Linsenkernes mit ()dem der weichen Hirnhaute und der Hirnsubstanz 
beweisend fiir eine Kohlenoxydvergiftung sei, sind wohlbegriindete 
Zweifel laut geworden. Die Ursache der zu den Erweichungsherden 
fiihrenden GefaBthrombosen erblickt man in der Asphyxie und dem 
daraus resultierenden Sauerstoffmangel des Blutes. Die die Basal­
ganglien versorgenden GefaBe biegen hier rechtwinklig ab und sollen 
deshalb einen Pradilektionsort fiir Thrombosen darstellen. Mikrosko­
pisch zeigten die wechselnd groBen Herde gliose Vernarbungen und un­
vollstandige Erweichung, Fettresorption und Lymphocytenansamm­
lungen in den GefaBscheiden, im Gewebe selbst Gliazellvermehrung. In 
der grauen und weiBen Substanz sind die kleinen GefaBe und Capillaren 
oft thrombosiert, das GefaBendothel verfettet, aufgequollen und ab­
gelost, die Intima und Media der GefaBe auch schon bei jungen Indivi­
duen hyalinisiert und in gleicher Weise wie einzelne Ganglienzellen 
verkalkt. 

Diagnose: Die Diagnose ist in den typischen akuten Fallen leicht; sie 
wird sich auf die Anamnese und vor aIlem auf den objektiven Nachweis 
von Kohlenoxydhamoglobin im Blut stiitzen miissen. Von anderen 
Giften sind vor aIlem Methyl- und Athylalkohol, Schlafmittel, narkotisch 
wirkende Alkaloide, wie Morphin und seine Derivate, und Blausaure 
auszuschlieBen. Auch das Vorliegen eines uramischen oder diabetischen 
Komas muB in die differentialdiagnostischen Erwagungen einbezogen 
werden. Bei den Nach- und Spatkrankheiten sind Erkrankungen 
anderer Atiologie (Schlaganfalle, Epilepsie, Herzkrankheiten usw.) aus­
zuschlieBen. Dies kann in manchen Fallen auBerordentlich schwierig 
sein, insbesondere dann, wenn die anamnestischen Angaben nicht ge­
niigend genau sind, so daB man oft iiber eine Wahrscheinlichkeits­
diagnose, die aIle fiir die Beurteilung wichtigen Momente gegeneinander 
sorgfaltig abwagt, nicht hinauskommt. Als wichtigstes muB in solchen 
Fallen eine tatsachlich vorhergehende Vergiftung anamnestisch gesichert 
werden. 

Prognose: Leichte akute Vergiftungen verlaufen bei jungen Menschen 
meist giinstig. Bei mittelschweren und schweren Vergiftungen ist der 
weitere Verlauf, gleichgiiltig, ob es sich um junge oder altere Personen 
handelt, stets unsicher. Nach lang dauernder Einatmung auch niedriger 
Konzentrationen muB die Prognose vorsichtiger gestellt werden, als nach 
kurz dauernder Einatmung hoher Konzentrationen. Verletzungen, ins­
besondere Verbrennungen, stellen stets eine bedenkliche Komplikation 
dar. Bei Massenvergiftungen ist es fiir die Auswahl der zu Behandelnden 
wichtig, zu wissen, daB nach einmal eingetretenem Atemstillstand die 
Aussichten auf erfolgreiche Wiederbelebung sehr viel ungiinstiger sind. 

Therapie: Ziel jeder wirksamen Therapie wird es sein miissen, eine 
moglichst schnelle Dissoziation des Kohlenoxydhiimoglobins herbei­
zufiihren und Herz und Kreislauf iiber den kritischen Zeitpunkt hinweg­
zubringen. Man wird unter allen Umstanden zumindest fiir beschleu-
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nigte Entfernung aus der kohlenoxydhaltigen Atmosphare und schnelle 
Zufuhr von frischer Luft, besser aber eines Sauerstoff-Kohlensaure­
Gemisches mit 5-7% Kohlensaure sorgen miissen. Ultraviolette Strah­
len sollen die Dissoziation von Kohlenoxydhamoglobin beschleunigen. 
Unter Umstanden wird man daher wahrend der Sauerstoffzufuhr fiir eine 
Bestrahlung des Vergifteten mit einer Hanauer Quarzlampe Sorge tragen. 
Beim Erlahmen oder beim Stillstand der Atmung muB unverziiglich mit 
kiinstlicher Atmung eingesetzt werden, die zur Not von Hand, besser 
aber mit Hilfe automatisch arbeitender Atmungsapparate (z. B. Pul­
motor) iiber lange Zeit fortgefiihrt werden muB. Notfalls kann man auch 
Luft oder Sauerstoff-Kohlensaure-Gemische durch weiche, in die Luft­
rohre eingelegte Schlauche oder Katheter iiber Stunden hin einblasen 
(Insufflationsmethode). Gleichzeitig wird man zur Anregung der dar­
niederliegenden Atmung 3-5 mg Lobelin oder Lobeton intravenos inji­
zieren. Bei Schadigungen des Kreislaufs empfiehlt sich die Anwendung 
eines Gemisches von Cardiazol-Sympatol (K. TmEL). Unnotiger Warme­
verlust ist zu vermeiden. Dabei ist das Einhiillen des Vergifteten in 
angewarmte Decken mehr zu empfehlen als eine aktive Warmezufuhr 
durch Warmeflaschen, Heizsonnen, Heizkissen oder Lichtbogen. Wenn 
eine solche namlich zu stark erfolgt, kann es durch Erweiterung der 
Hautcapillaren zu ganz plOtzlichem Zusammenbruch des peripheren 
Kreislaufs kommen. Bei drohendem Versagen des Herzens ist Strophan­
thin (0,3-0,5 mg intravenos) mit 10-20 ccm 5proz. Traubenzucker ge­
mischt anzuwenden. Bei lang dauernder Somnolenz sind, sofern nicht 
Krampfzustande bestehen, zentral angreifende Analeptica (Cardiazol, 
Coramin, Azoman, Hexeton) zu injizieren. Bei drohendem Lungenodem 
sind hochprozentige Traubenzuckerinfusionen (300 ccm der 30-40proz. 
Losung), unter Umstanden auch Aderlasse, angezeigt. Der Gedanke, bei 
akuter Kohlenoxydvergiftung durch groBe Aderlasse Kohlenoxydhamo­
globin aus dem Korper zu entfernen, hat viel Richtiges an sich. Man muB 
sich allerdings klar dariiber sein, daB man zusammen mit dem kohlen­
oxydhaltigen Blut auch viel funktionstiichtiges Oxyhamoglobin entzieht. 
Neuere Versuche, namlich gleichzeitige Vornahme reichlicher Aderlasse 
(mehrmals 300-400 ccm Blut) und ergiebige Bluttransfusionen (400 bis 
500 ccm, evtl. mehrmals taglich), hatten ein recht giinstiges Ergebnis, 
doch macht auch diese Behandlungsart die lang dauernde Einatmung 
eines Sauerstoff-Kohlensaure-Gemisches nicht iiberfliissig. Auch groBe 
Kochsalzinfusionen wurden empfohlen. Von der Verabfolgung zentral­
angreifender Narkotica (Morphin, Scopolamin, Ather, Chloroform, Bar­
bitursaurepraparate) ist abzuraten, auch dann, wenn heftige Unruhe, 
Schmerzen oder Krampfe bestehen. In solchen Fallen ist es besser, den 
Kranken schonend festzuschnallen. Jede Bewegung ist, da sie den Sauer­
stoffmangel erhoht, moglichst zu vermeiden. Die Kranken sind in 
Decken eingehiillt und liegend bei reichlicher Frischluftzufuhr (Kraft­
wagenfenster offnen!) bzw. unter Fortsetzung der bereits eingeleiteten 
Sauersto£f-Kohlensaure-Einatmung zu transportieren. Bei erbrechenden 
Kranken ist durch Seitwartslagern des Kopfes und of teres Auswischen 
der Mundhohle dafiir zu sorgen, daB Schleim oder Erbrochenes nicht 
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aspiriert wird (Gefahr der Schluckpneumonie). Bei der klinischen Be­
handlung ist durch kalte Abklatschungen, haufigen Lagewechsel und 
Atemubungen fur eine grundliche Durchluftung auch der unteren Lun­
genpartien zu sorgen, um der Gefahr des Entstehens einer Pneumonie 
entgegenzuwirken. Dje Beobachtungszeit und Weiterkontrolle der 
Kranken darf wegen der Gefahr des Auftretens von Nachkrankheiten 
oder Spatschadigungen nicht zu kurz bemessen werden. Wiederbeschaf­
tigung an einem kohlenoxydgefahrdeten Arbeitsplatz ist wegen der nach 
Uberstehen einer akuten Kohlenoxydvergiftung oft hinterbleibenden 
gesteigerten Empfindlichkeit gegen Kohlenoxyd zu widerraten. Uber 
die Wirksamkeit der Darreichung von Natriumthiosulfat (10-20 g 
peroral bzw. 20 ccm der 2proz. Losung i. v.) sind die Meinungen geteilt. 
Die eineZeitlang propagierte intravenoseDarreichung von Methylenblau 
hat sich nicht bewahrt und ist heute im allgemeinen wieder verlassen. 

Hilfeleistende Personen, die gezwungen sind, den Vergifteten aus der 
kohlenoxydhaltigen Atmosphare herauszubringen, mussen entweder ein 
von der AuBenluft unabhangig machendes, sog. geschlossenes Sauer­
stoffgerat (Isoliergerat) oder ein Gerat mit Spezialatemfilter (CO-Filter­
gerat der Dragerwerke, Degea-CO-Gerat) tragen. 

b) Zur Frage der chronischen Kohlenoxydvergiftung. 
Der Streit um die Frage, ob es eine chronische Kohlenoxydvergiftung 

gibt oder nicht, ist bis heute noch nicht geschlichtet. Gewerbearzte 
und Kliniker bejahen ihre Existenz auf Grund ihrer praktischen Er­
fahrungen auf das bestimmteste (BAADER, SYMANSKI, GERBIS U. a.), 
wahrend von pharmakologischer Seite (HEUBNER, HALDANE, ELLINGER, 
SUPFLE, HENDERSON usw.) ihr Vorkommen energisch bestritten wird. 
Man konnte versucht sein, den Standpunkt zu vertreten, daB entschei­
dende Bedeutung fur die Beantwortung dieser Frage den Befunden der 
Praktiker zuzumessen sei, die auf Grund ihrer Erfahrungen am Menschen 
am ersten in der Lage sein miiBten, klar das typische Vergiftungsbild 
der chronischen Kohlenoxydvergiftung aufzuzeichnen, das dann vom 
Theoretiker entsprechend unterbaut werden miiBte. Der Theoretiker 
hiitte dann, insbesondere wenn seine bisherige Theorie mit der prak­
tischen Erfahrung, sofern diese nur auf sicherer Grundlage steht, nicht 
in Einklang zu bringen ist, seine Theorie zu iiberpriifen und zu ver­
suchen, das praktisch Gesicherte auch theoretisch zu unterbauen und 
zu erklaren. 

Tatsachlich liegt das Problem zur Zeit trotz allseitiger Bemiihungen 
immer noch so, daB die Theoretiker einerseits auf ihrer ablehnenden 
Stellungnahme beharren und recht gewichtige Grunde dafiir ins Feld 
zu fiihren haben, insbesondere, daB es dem Praktiker bisher noch nicht 
gelungen sei, ein eindeutiges und klares Vergiftungsbild herauszuarbeiten. 
Andererseits fallt es den Praktikern bei der Vieldeutigkeit der Symptome 
des von ihnen als "chronische Vergiftung" bezeichneten Zustandsbildes 
zweifellos schwer, die Symptomatologie der chronischen Kohlenoxyd­
vergiftung klar und eindeutig zu umreiBen. Die Schwierigkeiten, die 
hier bestehen, diirfen dabei durchaus nicht unterschatzt werden; aber 
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beim Fehlen einer eindeutigen Symptomatologie ist es gerade in der 
Praxis schwer, der durchaus unerwiinschten Ausweitung der Anwendung 
des Begriffes der chronischen Kohlenoxydvergiftung zu steuern und 
ohne Anwendung zeitraubender und miihseliger Bestimmungen des 
Kohlenoxydgehaltes der Einatmungsluft und des Kohlenoxydhamo­
globingehaltes des Blutes, deren DurchfUhrung in jedem fraglichen Fall 
nicht moglich ist, eine sic here Diagnose zu stellen. Es wiirde den 
Rahmen der vorliegenden Darstellung weit iiberschreiten, den Streit der 
Meinungen in aller Breite und Ausfiihrlichkeit hier darzulegen, um so 
mehr, als dies schon wiederholt geschehen ist und an dieser Stelle fUr die 
Klarung des Problems nichts Wesentliches gewonmin wiirde. Immerhin 
scheint es doch wichtig, im folgenden den Stand der ganzen Frage in 
ihren wesentlichen Ziigen zu skizzieren, um auch dem auf diesem ver­
wickelten Gebiet weniger Erfahrenen die Schwierigkeiten klarzumachen, 
welche bei der exakten Diagnosestellung einer chronis chen Kohlenoxyd­
vergiftung zu iiberwinden sind. 

Nach den Ausfiihrungen ELLINGERS ist eine Vergiftung dann als chronisch zu 
bezeichnen, wenn nach wiederholter und fortgesetzter Zufuhr kleiner Mengen eines 
Giftes schlieBlich Vergiftungserscheinungen auftreten. Diese Mengen miissen so 
klein sein, daB ihre einmalige Zujuhr in den Korper irgendwelche erkennbaren 
Krankheitssymptome nicht hervorruft. Das Auftreten einer chronischen Vergiftung 
ist einmal moglich durch K umulation, bei der das Gift selbst oder seine schadigenden 
Abbauprodukte so lange im Korper verbleiben, daB sie sich mit den bei neuer 
Zufuhr gleichbleibender Konzentrationen addieren, so daB schlieBlich eine Gift-
konzentration entsteht, die sichtbare Organveranderungen hervorruft. . 

Eine zweite Moglichkeit der chronischen Vergiftung besteht darin, daB unter­
schwellige Konzentrationen im einzelnen zwar keine klinisch faBbaren Symptome 
und Veranderungen, jedoch an sich kleine irreversible Zellschadigungen setzen, 
deren Summation schlieBlich zu einem klinisch faBbaren Ausfall, dem chronis chen 
Vergiftungs bild, fiihrt. 

Eine Kumulation ist unter den bisher bekannten, experimentell gesicherten 
Verhaltnissen iiber das Verhalten des Kohlenoxyds unmoglich, weil der UberschuB 
an Sauerstoff das Kohlenoxyd immer wieder zur Ausscheidung bringt. Allerdings 
ist durch neuere Untersuchungen gezeigt worden, daB eine restlose Dissoziation 
von Hamoglobin und Kohlenoxyd in kohlenoxydfreier Luft nicht mehr ganz sicher 
erscheint. 

ELLINGER forderte fiir die theoretische Anerkennung der Existenz einer chro­
nischen Kohlenoxydvergiftung den experimentellen Beweis, daB das Kohlenoxyd 
neben seiner allgemeinen Erstickungswirkung auch eine spezifische Giftwirkung auf 
irgendwelche Zellanteile besitzt; die Annahme einer Summationswirkung lehnte er 
als unwahrscheinlich ab, da derartige Organschadigungen ohne vorangegangene 
klinische Zeichen leichter Vergiftungserscheinungen kaum entstehen konnten. 

Gerade die Summation einzelner, an sich klinisch nicht faBbarer irreversibler 
Zellschadigungen wird von Praktikern (SYMANSKI, LEWIN u. a.) fUr den wahrschein­
lichsten Mechanismus der chronischen Kohlenoxydwirkung gehalten. Auch HEUB­
NER, der genau wie SUPFLE den Begriff der chronischen Kohlenoxydvergiftung ab­
lehnt und die Wirkung des Kohlenoxyds lediglich in einer Anoxamie erblickt, gibt 
zu, daB es schwierig ist, die Moglichkeit eines derartigen Vergiftungsablaufes ab­
zustreiten. Eine weitere Moglichkeit zur Erklarung des Zustandekommens des 
chronischen Vergiftungsbildes ist die Annahme, nach der es vorstellbar sei, daB 
ein Mensch an seinem Arbeitsplatz fortdauernd kleine Kohlenoxydmengen auf­
nimmt, die insgesamt wahrend der Arbeitszeit zu einer Erhohung des Kohlen­
oxydhamoglobinspiegels im Blut fiihren, die aber noch unter der Grenze von 20 
bis 30% COHb liegt, bei welcher erfahrungsgemaB nach akuter Giftaufnahme die 
ersten objektiv nachweisbaren Vergiftungserscheinungen auftreten. Sind nun z. B. 
die Arbeitspausen zu kurz, so daB wahrend dieser Zeit nicht geniigend Kohlenoxyd 
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aus dem Hamoglobinmolekiil durch den Luftsauerstoff verdrangt werden kann, 
oder aber werden wahrend der Arbeit voriibergehend hahere Kohlenoxydkonzen­
trationen eingeatmet, so kann der Betreffende bei fortdauernder Arbeit eine Reihe 
leichtester akuter Kohlenoxydvergiftungen erleiden, die Krankheitserscheinungen 
hervorrufen, welche dann als chronisches Vergiftungsbild bezeichnet werden, wobei 
es sich aber gar nicht mehr um eine chronische Vergiftung handelt. Weiterhin 
ware es denkbar, daB die durch die Summe dieser mehrfachen leichtesten akuten 
Vergiftungen genau wie bei schweren akuten Vergiftungen auftretenden Folge­
und Nachkrankheiten das Bild einer chronischen Vergiftung vortauschen. Dabei 
besteht durch die als gesichert geltende Tatsache, daB das "Oberstehen einer akuten 
Vergiftung eine gesteigerte Empfindlichkeit gegeniiber Kohlenoxyd hinterlaBt, 
auch die Moglichkeit, daB im weiteren Verlauf durch noch geringere Kohlenoxyd­
konzentrationen starkere Krankheitserscheinungen ausgelOst werden konnten. 

Rier nahert man sich aber schon wieder der Auffassung ELLINGERS, der, die 
chronische Vergiftung ablehnend, feststellte, daB das, was der Kliniker als chro­
nische Vergiftung bezeichnet, sich gewohnlich als schleichend zum Ausdruck 
kommende Nachkrankheit einer oder mehrerer akuter Vergiftungen darsteHt. Die 
chronischen Vergiftungen sollen im Grunde ausgesprochen intervallare Verlaufs­
formen einmaliger oder wiederholter akuter Kohlenoxydvergiftungen sein, bei 
denen die akuten Erscheinungen hinter denen der chronisch verlaufenden Nach­
krankheiten ganz zuriicktreten und sich gerade der klinischen Beobachtung oder 
anamnestischen Rekonstruktion entziehen. Diese Auffassung ELLINGERS und vor 
allem den letzten Nachsatz lehnt SYMANSKI im Interesse wirklich Geschadigter 
als gefahrlich und nicht verantwortbar abo 

SYMANSKIS Definition der chronischen Vergiftung setzt eine konstante chro­
nische Einwirkung subtoxischer CO-Mengen (gleichbleibende Mengen von 0,01 bis 
0,02 Vol.- % CO, berechnet auf gewohnliche Luft) voraus, wobei dieser Verfasser 
eine exakte Abgrenzung der theoretisch denkbaren Vergiftungsmodi im Einzelfall 
fiir praktisch nicht moglich und auch nicht notig halt, da, gleichgiiltig, wie dieser 
Vergiftungsmodus im Einzelfall auch gewesen sein mag, fiir den Praktiker doch 
der Tatbestand der chronischen Vergiftung in solchen Fallen vorlage, wenn nicht 
die tatsachliche Lage beim Streit um rein theoretische Vorstellungen zuungunsten 
des Versicherten und wirklich Geschadigten verandert werden solIte. Diese Auf­
fassung wird natiirlich den Theoretiker, der unabhangig von der ZweckmaBigkeit 
und den praktischen Folgen seiner Untersuchungen aus Erkenntnisdrang arbeitet, 
nicht befriedigen und er wird diesen fiir den Praktiker vielleicht tragbaren Kompro­
miB keinesfalls als Losung der zur Debatte stehenden Frage anerkennen konnen. 

Auf die Schwierigkeiten, die in vielen Fallen dem Kohlenoxyd noch bei­
gemischten anderen Gase (Schwefelwasserstoff, Benzin-, Benzol-, Metalldarnpfe 
usw.) als eigentlich schadigende Ursache sicher auszuschlieBen, ist wiederholt hin­
gewiesen worden. Ihre sichere Ausschaltung beim Zustandekommen der dann 
als chronische Kohlenoxydvergiftung bezeichneten Krankheitserscheinungen ist 
vor aHem in den Fallen schwierig oder ganz unmoglich, in denen die Erhebungen 
nachtriiglich durchgefiihrt werden miissen und genauere Analysen des Kohlenoxyd­
gehaltes der Raumluft und des Kohlenoxydhamoglobingehaltes des Blutes der Ver­
gifteten nicht vorliegen. 

Hingewiesen sei auch auf die Ergebnisse der Untersucher, die sich bemiihten, 
experimentelle Anhaltspunkte fiir eine Wirkung des Kohlenoxyds zu finden, die 
iiber die bisherige Annahme einer lediglich asphyktischen Wirkung dieses Gases 
hinausgeht; Erwahnung verdienen in diesem Zusammenhang vor allem die Ver­
suche von W ARBURG sowie die von BARKAN und Mitarbeitern. Nach W ARBURG 
bindet sich das Kohlenoxyd nicht nur an das Hamoglobin und an das darin ent­
haltene Bluteisen, sondern auch an das Eisen des Atmungsfermentes der Zellen 
seIber. Daraus resultierte dann eine reversible Hemmung der Zellatmung. Ob diese 
experimentellen Erfahrungen jedoch ohne weiteres auf die Verhaltnisse beirn 
Menschen iibertragen werden konnen, ist insofern fraglich, als die W ARBURGSchen 
Versuche mit so hohen Kohlenoxydkonzentrationen unternornmen wurden, wic sie 
praktisch iiberhaupt nicht vorkommen. 

Nach den Versuchen BAR:~ANS bleibt die Abspaltbarkeit des Bluteisens durch 
verdiinnte Sauren nach dem Uberstehen einer Kohlenoxydvergiftung noch langere 
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Zeit gehemmt. Zudem sollen Pseudohamoglobine existieren, die als Zwischenpro­
dukte auf dem Weg der Gallenfarbstoffbildung aus dem Blutfarbstoff entstehen, 
deren Affinitat zum Kohlenoxyd 800-2000fach groBer sei als zum Sauerstoff. 
Diese Pseudohamoglobine seien an den Statten des Hamoglobinzerfalls am starksten 
konzentriert und begleiteten das leicht abspaltbare Bluteisen. Nach BARKANS 
Vorstellungen sollen ahnliche Eisenverbindungen hoher Kohlenoxydaffinitat auch 
an bestimmten Stellen des Zentralnervensystems (Gehirn) vorhanden sein. Mit 
der hohen Kohlenoxydaffinitat dieser Pseudohamoglobine sollen die bei chronischer 
Vergiftung auftretenden Krankheitserscheinungen zu erklaren sein, welche durch 
Kohlenoxydkonzentrationen zustande kommen, die sicher keine irgendwie direkt 
zellschadigenden Wirkungen entfalten konnen. 

Auch die Frage, ob Konzentrationen von 10-20% Kohlenoxydhamoglobin, 
die sicher noch keine klinisch erfaBbaren starkeren Krankheitserscheinungen aus­
losen, vasomotorische oder anaphylaktische Storungen hervorzubringen vermogen, 
bei denen das Kohlenoxydhamoglobinmolekul als EiweiBkorper wirkt, der eine 
echte Anaphylaxie hervorruft, wie das von komplizierten organischen EiweiBstoffen 
bekannt ist, wurde diskutiert (SYMANSKI). 

Gegen die Auffassung, daB Kohlenoxyd lediglich ein asphyktisch wirkendes, 
sonst aber indifferentes Gas sei, wurden auch die Versuchsergebnisse verwertet, 
welche die Veranderungen des Blutes und an den Organen. die durch Kohlenoxyd 
hervorgerufen wurden, mit denen verglichen, die sich nach Sauerstoffentzug (Ver­
minderung des Sauerstoffpartialdruckes) ergaben. Auch hier wurden zweifellos 
Unterschiede gefunden, doch lassen die Versuchsbedingungen wie auch die sich 
widersprechenden Versuehsergebnisse nicht immer einen einfachen Vergleich zu. 

1nsgesamt ist festzustellen, daB sich aus den bisher bekannten experi­
mentellen Daten zwar manche Anhaltspunkte dafiir ergeben, daB mit 
der Erklarung der Kohlenoxydvergiftungserscheinungen als Anoxamie­
folge allein nicht alle Wirkungsmoglichkeiten des Kohlenoxyds er­
schopft zu sein scheinen, daB aber andererseits aus dem bisher erarbei­
teten Material zwingende Schliisse auf eine andersartige, unter Urn­
standen zusatzliche Wirkung des Kohlenoxyds nicht mit der gleichen 
Sicherheit gezogen werden konnen, wie aus den Versuchsergebnissen, die 
lediglich eine anoxamische Wirkung dieses Gases beweisen. 

Wie steht es nun auf der anderen Seite? 1st es den Klinikern und 
Gewerbearzten an Hand ihrer praktischen Erfahrungen am Menschen 
gegliickt, ein scharf umrissenes, klares und typisches Bild der chroni­
schen Kohlenoxydwirkung zu zeichnen? Diese Frage ist nicht zu be­
jahen. 

Wenn SUPFLE eine Diskussion uber die Existenz der ehronischen Kohlenoxyd­
vergiftung nur dann, und zwar auch in jedem Einzelfall nur fur moglich halt, wenn 
das Vorhandensein von Kohlenoxyd in der Einatmungsluft nicht lediglieh behauptet 
oder vermutet, sondern durch chemische Gasanalysen auch erhartet worden ist 
und aIle weiteren Umstande, die als Ursache fUr die beobachteten Gesundheits­
schadigungen atiologisch in Betracht kommen, durch eine in allen Teilen exakte 
Analyse der Anamnese sicher ausgeschlossen worden sind, so stimmt ihm bis dahin 
SYMANSKI, der sich sehr eingehend mit dem ganzen Problem der chronischen 
Kohlenoxydvergiftung auseinandergesetzt hat, ohne weiteres zu. Der Feststellung 
SUPFLES aber, daB beim Durchsuchen der einsehlagigen Literatur nach Berichten, 
die diesen Anforderungen genugen, von dem angeblichen Vorkommen der chro­
nischen Kohlenoxydvergiftung nichts Greifbares mehr ubrigbleibt, vermag SYMAN­
SKI nicht zu folgen. leh muB jedoch auf Grund meiner eigenen Literaturkenntnis 
der Feststellung SUPFLES, wenn sie aueh vielleicht etwas scharf formuliert ist, bei­
stimmen. Tatsachlich fehlen in fast allen Fallen sachgemaBe anamnestische Er­
hebungen, Raumluftanalysen usw., so daB bei weitaus der uberwiegenden Zahl der 
Berichte noch eine ganze Reihe ungeklarter Fragen ubrigbleibt, deren Beantwortung 
fUr die Entscheidung "chronische Kohlenoxydvergiftung oder nicht" auBerordent-
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lich wesentlich sind. Insbesondere hat man in einer Reihe der Berichte den Ein­
druck, daB es sich nicht urn Folgezustande einer chronischen Kohlenoxydeinatmung, 
sondern urn solche wiederholter leichterer akuter Vergiftungen handelt. 

Wenn nun im folgenden versucht wird, an Hand der bisher vorliegen­
den Berichte das klinische Bild der chronischen Kohlenoxydvergiftung 
zu zeichnen, so wie es sich aus den Veroffentlichungen vor allem der 
letzten 10 Jahre ergibt, so muf3 nach dem oben Gesagten hinter eine er­
hebliche Zahl der aut chronische Kohlenoxydeinwirkung bezogenen Kran1.·­
heitserscheinungen noch immer ein grof3es Fragezeichen gesetzt werden, denn 
nur in den wenigsten Arbeiten ist die Forderung nach einem quantita­
tiven Kohlenoxydnachweis in der Raumluft und der maBanalytischen 
Bestimmung des Kohlenoxydhamoglobins im Blut erfiillt. 

An die Spitze der Beschreibung der angeblich chronischen Vergif­
tungsfolgen sei die nach dem Urteil SYMANSKIS auch heute noch recht· 
gliickliche Darstellung des chronischen Vergiftungsbildes von LEWIN 
gesetzt, dann eine ausfiihrlichere Zusammenstellung der Symptomato­
logie mit einigen kritischen Bemerkungen angeschlossen. 

LEWIN schreibt: ,,1m Beginn des Leidens, gewohnlich nach einer Tagesarbeit, 
stellen sich Ohrensausen, Kopfschmerzen, Schwindel oder auch Sehstorungen ein; 
anfangs weichen diese Symptome gewohnlich schnell, wenn die Gasaufnahme auf­
hOrt. Schon das langere Atmen in frischer Luft geniigt hierfiir. - Zu den haufigen 
StOrungen gehoren die vom Magen und Darm ausgehenden: Ubelkeit, Erbrechen, 
Appetitlosigkeit, Verdauungsschwierigkeiten. - Es konnen sich ferner einstellen 
Herzklopfen, Schweratmigkeit und Oppressionsgefiihl in der Brust. - Die Funk­
tionen des Zentralnervensystems konnen in weitem Umfange leiden. Sehr haufig 
sind Storungen des Schlafes derart, daB am Tage, auch bei der Arbeit, .~chlafsucht 
bzw. Betaubungsgefiihl und in der Nacht Schlaflosigkeit besteht. Die Anderungen 
im Charakter bekunden sich durch den Verlust von Aktivitat und Energie, Willens­
schwache bzw. Willenlosigkeit und Wille ohne Kraftbestehen. Der Kranke ist 
unentschlossen, ullruhig. wechselt oft Absicht und Ausfiihrung von Arbeiten, er 
wird reizbar und zornmiitig. Von subjektiven Storungen der allgemeinen Sensibili­
tat sind die haufigsten und konstantesten Kopfschmerzen in Stirn oder Schlafen. 
seltener im Hinterkopf. Sie beginnen oft nur mit Schwere im Kopf oder Kom­
pressionsgefiihl an den genannten Stellen, hindern den Schlaf, konnen intermittie­
rend auftreten und weich en in frischer Luft. - Haufig wird uber Schwindel geklagt, 
del' bisweilen mit dem Gefiihl der Trunkenheit odeI' Betaubung und Schwache in 
den Armen einhergeht. - Das Gedachtnis kann leiden, so daB das Individuum 
genotigt ist, lange nachzudenken. um sich etwas aus del' Vergangenheit ins Ge­
dachtnis zuriickzurufen." 

Schon aus dieser Beschreibung LEWINS kann man entnehmen, daB 
es sich um ein wenig charakteristisches Syndrom handelt, das auch 
andere Ursachen (Exzesse, Uberarbeitung, Sorgen, Alter, fokale In­
fekte usw.) haben kann. 

Pykniker und Wohlgenahrte sollen gegeniiber der chronischen Ein­
wirkung von" Kohlenoxyd weniger empfindlich sein als schlanke, asthe­
nische und magere Menschen. Die Haltung des chronisch Vergifteten 
witd als schlaff, der Gesichtsausdruck als miide beschrieben, die Augen 
sollen haloniert sein. Das Aussehen ist fahl, blaB- bis blaugrau, manch. 
mal auch etwas gelblich und krank. Die natiirlichen Abwehrkrafte des 
Korpers sollen herabgesetzt, die Voraussetzungen fiir die Aktivierung 
latenter tuberkulOser und anderer infektioser Prozesse dadurch gegeben 
sein. Oft neigen die Kranken zu starkem Schwitzen. 
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Initialsymptome: Wenn auch von manchen Autoren eine Gewoh­
nung an subtoxische Kohlenoxydmengen fiir moglich gehalten wird und 
manche Symptome, z. B. die angeblich oft beobachtete Erythrocyten­
vermehrung, als Zeichen dafiir angesehen werden, daB sich der Kranke 
in einem "Obergangs- und Anpassungsstadium befindet, so wird man die 
in diesem Stadium auftretenden subjektiven Beschwerden, wie Kopf­
weh, Vbelkeit, Erbrechen, Hitzewallungen, Ameisenlaufen, Gedachtnis­
schwache und Taumeln, den Initialsymptomen zurechnen miissen. Zu­
nachst sind die Beschwerden leicht, treten kurze Zeit auf, um dann 
wieder ganzlich zu verschwinden. Allmahlich aber nimmt ihre Intensitat 
zu und sie bleiben viel hartnackiger bestehen. Die Mattigkeit, das Un­
behagen, die Benommenheit im Kopf und die Neigung zu Ohnmachten 
treten anfangs nur am Ende der Tagesarbeit auf, um dann nach Ver­
lassen der kohlenoxydhaltigen Raumluft ziemlich schnell wieder zu ver­
schwinden, sobald nur frische Luft eingeatmet wird. Allmahlich aber 
bleiben die Beschwerden bestehen. Die Kopfschmerzen werden hart­
nackiger und auBern sich als lastiges Hammern und Pochen in den 
Schlafen. Die Kranken Ieiden unter Arbeitsunlust, Energielosigkeit und 
Gedachtnisschwache, sind nervos, reizbar und leicht erregbar; ihre 
Stimmungslage ist miBmutig; der Schlaf fehIt ganz oder ist unruhig 
und nicht erquickend. Die Leute klagen iiber starke Miidigkeit oder Ab­
spannung, ermiiden schon nach kurz dauernder Tatigkeit, sind von inne­
rer Unruhe getrieben und ihre seelische und korperliche Spannkraft 
nimmt ab, so daB ein Zustand der Inaktivitat, einer Apathie mit ner­
vosem Reizzustand, die den Eindruck einer charakterlichen Wesens­
anderung erwecken, entsteht. Das Gedachtnis laBt nach, die Kranken 
werden vergeBlich und zerstreut; oft besteht ein ganz unbegriindetes 
Angstgefiihl. Ohrensausen, Herzklopfen und das Gefiihl allgemeiner 
Muskelschwache sind recht haufige Erscheinungen. Zittern und Seh­
storungen, die vor allem in einer Abnahme der Sehscharfe bestehen, 
stellen sich ein. 

Atmungsorgane: Die Atmungsfrequenz solI gesteigert, die Atemtiefe 
vermindert sein. Oft bestehen Beklemmungen iiber der Brust, die bis 
zur Atemnot gesteigert sein konnen (HETZEL). Schon nach geringen 
Anstrengungen solI oft e~e ausgesprochene Kurzatmigkeit bemerkbar 
werden. 

Am Kreislauf pflegen objektive Erscheinungen zu fehlen. Gelegent­
Iich wurde iiber Pulsfrequenzsteigerungen berichtet. Mitunter werden 
Klagen iiber Herzklopfen laut. 

Relativ oft wird iiber Blutveranderungen berichtet; die Zahl der Mit­
teilungen iiber eine deutliche Vermehrung der Erythrocyten, eine etwas 
geringere des Blutfarbstoffs sind sehr haufig (FORBES, LITZNER, ZIEGLER, 
BATTLEY, MICHAEL, LAMPE usw.). In diesen Polyglobulien sah man zum 
Teil Stiitz- und. AbwehrmaBnahmen des Organismus, eine Art Auto­
regulation als Antwort auf den chronischen Sauerstoffmangel. Auch 
wurden sie als Vorstufen mit Uberkompensation bezeichnet, die sich bei 
starkeren Graden der Gifteinwirkung zu toxischen Begleitanamien fort­
entwickeln konnten (SCHILLING). So hat FORBES Hamoglobinvermeh-
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rungen bis zu 123 %, Erythrocytenvermehrungen bis zu 9,677 Mill. 
Erythrocyten beschrieben und festgestellt, daB bis zu 66 % del' del' 
chronischen Kohlenoxydwirkung ausgesetzten Arbeiter an Polyglobulien 
litten. Derartige Fest8tellungen sind jedoch mit einer gewissen Reserve zu 
werten. Umfangreiche Untersuchungen von SYMANSKI ergaben, daB so 
hohe Zahlen doch relativ selten zu beobachten sind. Diesel' Autor hat 
sich del' Miihe unterzogen, an insgesamt 146 Gaswerksarbeitern, bei 
denen nach den Betriebsbedingungen eine me hI' odeI' weniger chronische 
Kohlenoxydeinwirkung zu vermuten war, das rote Blutbild zu unter­
suchen. Erythrocyte!lzahlen von 5 Mill. und Hamoglobinwerte von 
100 % und mehr werden von ihm als Kriterien fUr das Bestehen einer 
Polyglobulie verwendet. Auf Grund diesel' Bewertung stellt er 36mal, 
d. h. also in etwa 26 % del' FaIle, Polyglobulien fest, die er damit "als 
recht sicheres Kriterium einer mehr odeI' weniger chronischen Kohlen­
oxydeinwirkung" ansieht. Vom rein klinischen Standpunkt aus ist fest­
zustellen, daB die von SYMANSKI als Grenzwert benutzten Zahlen bei del' 
Fehlerbreite del' Auszahlmethoden, del' Abhangigkeit diesel' Werte von 
sonstigen physiologischen Faktoren (Flussigkeitsaufnahme, AuBen­
temperatur usw.) und del' groBen Variationsbreite, die diese Werte bei 
den verschiedenen Individuen schon normalerweise zeigen, viel zu niedrig 
sind. Del' eine Mann hatte zudem 5 Jahre vorher eine akute Kohlen­
oxydvergiftung erlitten. Werte wie 100% Hamoglobin, 5,14 Mill. Ery­
throcyten, 101 % Hamoglobin und 5,2 Mill. Erythrocyten, 103 % Hamo­
globin und 5,02 Mill. Erythrocyten usw., wie sie SYMANSKI als Ausdruck 
des Bestehens einer Polyglobulie ansieht, konnen abel' bei Mannern un­
moglich als Ausdruck einer sole hen gewertet werden. Zahlen um 6 Mill. 
Erythrocyten sind nach SCHULTEN hochstens verdachtig, abel' nicht be­
weisend. In den meisten Polyglobuliefallen liegen die Werte zwischen 
7 und 9 Mill. Erythrocyten. Rechnet man unter Zugrundelegung diesel' 
Zahlen die Ergebnisse SYMANSKIS einmal dureh, so ergibt sieh unter 
Anlegung eines toleranten MaBstabes, del' die Falle mit 6 Mill. Erythro­
eyten noeh miterfaBt, daB nul' bei 7 von 146 untersuehten Arbeitern 
(= etwa 4,8%), bei Anlegung eines strengeren Ma13stabes, del' nul' die 
Fane mit Erythroeytenzahlen uber 6,5 Mill. berueksichtigt, daB nul' bei 
2 Arbeitern (= 1,37% del' 146 Untersuchten) tatsachlich eine Poly­
globulie bestand. Bei diesem geringen Prozentsatz wird man eine Poly­
globulie kaum noch als ein recht sic heres Kriterium fur eine ehronische 
Kohlenoxydeinwirkung bezeichnen konnen. 

Auch Anamien, meist vom hyperchromen Typ, werden als Folgen 
chronischer Kohlenoxydeinwirkung und toxischer Schadigung des ha­
matopoetischen Systems angesehen. Sie sollen bisweilen von Leber- und 
Milzschwellung (A. JOSS-HUBER) begleitet sein. Auch wurden Anamien 
vom Typ del' Perniciosa (BIEDERMANN, BERGER und GRILL) mit allen 
klassischen Symptomen del' BIERMERSChen ~tll1amie besehrieben. Aller­
dings fehlt in diesen Fallen del' objektive Kohlenoxydnachweis in del' 
Einatmungsluft, auch ist die Beweisfuhrung nicht schlussig. Die z. B. 
von BERGER und GRILL behauptete Entstehung del' Kohlenoxydperni­
ciosa als Folge einer atrophierenden Kohlenoxydgastritis, auJ Grund 



282 Erkrankungen durch Kohlenoxyd. 

deren es im Verlauf von 7 Jahren zu einer verminderten Bildung des im 
Magen entstehenden Antiperniciosastoffes gekommen sein solI, erscheint 
recht gewagt. Auch die Erklarung der im Fall von BIEDERMANN die 
perniciOse Anamie begleitenden neurologischen Ausfallserscheinungen als 
Kohlenoxydpolyneuritis ist nicht sehr iiberzeugend. Auch hypochrome 
Anamien wurden ursachlich mit chronischer Kohlenoxydeinwirkung 
verkniipft. 

Sehr haufig sollen Krankheitserscheinungen des Magen-Darm-Kanals 
sein. Die Kranken klagen iiber dyspeptische Beschwerden, oft auch iiber 
unangenehmen Geschmack im Mund. Infolge trophischer Storungen, 
die zu einer Schadigung des Halteapparates der Zahne fUhren, sollen 
sonst vollig gesunde Zahne ausfallen. Die Kranken klagen iiber allge­
meines Ubelkeitsgefiihl, Brechreiz, haufiges AufstoBen und Appetit­
losigkeit sowie mehr oder weniger ausgepragtes DruckgefUhl in der 
Magengegend. Das Korpergewicht sinkt. Der Stuhlgang solI haufiger 
ungeformt bis diinn, zeitweilig verstopft, bisweilen auch ausgesprochen 
durchfallig sein. In manchen Fallen sollen ausgepragte spastische Magen­
und Darmschmerzen bestehen. Gelegentlich wurde auch iiber den Ab­
gang von Blut bzw. Blutstropfen mit dem Stuhl berichtet, ohne daB 
klinisch eine faBbare Ursache fUr diesen Blutverlust zu ermitteln ge­
wesen ware. 

Das Stoffwechselgeschehen liiBt nach den bisherigen Beschreibungen 
ernstere St6rungen vermissen. Die Alkalireserve soIl unveriindert sein. 
Die vereinzelt festgestellten pathologischen Abweichungen der Blut­
zuckerkurve nach Belastung mit Traubenzucker wurden auf Schadi­
gungen des Zwischenhirns bezogen (DIENER); allerdings kniipfen sich 
hier bereits Verbindungen zu den Beeintrachtigungen der Stoffwechsel­
funktion, wie sie bei und nach akuten Kohlenoxydvergiftungen bekannt 
und gesichert sind (vgl. S.253 u. 261). 

Nieren: Die St6rungen im Bereich des Harnapparates, wie haufiges 
Harnlassen, leichte EiweiBausscheidung und alimentare Glykosurie, 
diirften am ehesten als Ausdruck einer zentral-nervosen Dysregulation 
der Nierenfunktion zu deuten sein. 

Vielfaltig sind die Erscheinungen im Bereiche des Zentralnerven­
systems, die oft genug mit denen identisch sind, wie sie nach akuten 
Kohlenoxydvergiftungen beschrieben wurden. So finden sich neben den 
mehr subjektiven Ausfallserscheinungen, die als Initialsymptome unter 
das allgemeine neurasthenische Syndrom eingehen, vor allem ataktische 
Ausfalle, die sich in einem schleudernden, unsicheren, taumelnden, 
schwankenden Gang bemerkbar machen, wobei die Kranken mit ab­
gestreckten Armen das Gleichgewicht zu halten suchen, Ausfalle, die auf 
eine zentrale Labyrinthiibererregbarkeit zuriickgefUhrt werden. Herab­
setzung der Tiefensensibilitat, Verminderung des Muskeltonus, zuweilen 
auch ausgesprochener Rigor mit transitorischen Erscheinungen eines 
Parkinsonismus mit negativistischen Ziigen (katatonischen Akinesen) 
wurden beschrieben. Oft sollen die Kranken iiber Schwache in den 
Handen, Schmerzen in den Beinen, insbesondere in den Waden, sowie 
Kribbeln in Handen und FiiBen klagen. Auch die Hautsensibilitat soIl 
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zuweilen herabgesetzt sein. Die Sehnenreflexe werden meist als lebhaft 
bis gesteigert beschrieben; die Bauchdeckenreflexe wurden manchmal 
vermiBt. Als grobere Storungen wurden Zittern del' Mundwinkel, del' 
Arme und Beine, auf eine Korperhiilfte beschriinkte klonische Zuckungen 
del' Arme und Beine odeI' einer Gesichtshiilfte, Hemiplegien mit moto­
rischer Aphasie, Facialis- und Glossopharyngeusstorungen beschrieben. 
Die Pupillen sollen oft ungleich weit sein, auf Licht nul' triige reagieren, 
die Lidspalten Seitendifferenze naufweisen. Psychisch beobachtete man 
eine Verlangsamung del' Denkfunktionen und Merkfiihigkeitsstorungen, 
Ausfiille bis zu Psychosen, die mit Geschwiitzigkeit, Rededrang, Hervor- . 
stoBen unzusammenhiingender W orte. plotzlichem Stimmungswechsel. 
von Heiterkeitszustiinden zu Angst und Geflihl des Bedrohtseins, Sprung­
haftigkeit del' Gedanken, erhohter Ablenkbarkeit, Stimmenhoren, sinn­
losen Handillngen, Sachbeschiidigungen, Personenverkennungen ge­
steigert sein konnen. Bisweilen wurde im Liquor eine geringe EiweiB­
vermehrung festgestellt. 

Auch an del' Haut sind Vel'iinderungen beschrieben. So solI bei 
chl'onisch Kohlenoxydvergifteten zuweilen ein heftiges Hautjucken, 
maflchmal verbunden mit urticariaiihnlichen Quaddelbildungen auf del' 
Haut, vorkommen. Die von LEWIN beschriebenen knotchen- und bliis­
chenformigen, teils blutfleckigen odeI' auch geschwiirigen Hauterschei­
nungen durften kaum noch als Ausdl'uck chronischer Kohlenoxydein­
wirkung zu wert en sein. Auch wurden an den Armen und Beinen, 
besonders an den Unterschenkelinnenfliichen lokalisierte, bis handteller­
groBe, blaurote, blutunterlaufene Stellen mit del' chronischen Kohlen­
oxydvergiftung ursiichlich verknupft. 

Insgesamt wird man feststellen mussen, daB das klinische Bild del' 
chronischen Kohlenoxydvergiftung auch heute noch recht uneinheitlich 
gezeichnet wirel. Man muB sich zudem bewuBt bleiben, daB bei del' uber­
wiegenden Mehrzahl del' oben geschilderten Symptome ein klarer Zu­
sammenhang zwischen del' chronischen Kohlenoxydeinwirkung und den 
ihr zugeschriebenen Krankheitserscheinungen noch nicht in zwingender 
Weise bewiesen ist. 

Die Diagnose darf sich nach SYl'IIANSKI nie allein auf die sllbjektiven 
Klagen und die sehr vieldeutigen somatischen Veriinderungen stutzen. 
Neben einer eingehenden und genauen Berufsanamnese, Inaugenschein­
nahme der Arbeitspliitze, Analysen der Luft in den Betriebsrdumen, wird 
man kunftig, um die Frage del' chronischen Kohlenoxydvergiftung uber­
haupt einer weiteren Kliirung von del' klinischen Seite her zufiihren zu 
konnen, dariiber hinaus noch quantitative Bestimm1lngen des Kohlenoxyd­
hdmoglobinspiegels im Blut fordern miissen, um endlich einmal uber Ver­
mlltungen hinauszukommen. Man wird zugeben mussen, daB da bis­
her von del' Klinik noch vieles versiiumt wurde. Dabei wird es zweck­
miiBig sein, die Bestimmungen des Kohlenoxydhiimoglobins im Blut 
nicht nul' im Krankenhawl, sondern auch wiihrend del' Arbeit des an­
geblich chronisch Vergifteten unter den bisher herrschenden Betriebs­
bedingllngen festzulegen, wobei man zweckmiiBig im Verlaufe eines odeI' 
mehrerer Tage Taget\profile anlegen RoHte. DaB daruber hinaus aIle 
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anderen atiologisch in Frage kommenden Faktoren so exakt wie moglich 
ausgeschlossen werden mussen, ist selbstverstandlich. 

Die Prognose der chronischen Kohlenoxydvergiftung ist durchaus 
gunstig. 

Therapeutisch genugt die. Entfernung aus der kohlenoxydhaltigen 
Atmosphare, Frischluftzufuhr und die Anwendung allgemein roborieren­
der MaBnahmen. 

XII. Erkrankungen durch Rontgenstrahlen und 
radioaktive Stoffe. 

Die Wirkungen strahlender Energien auf den Organismus sind wegen 
der vielfachen Anwendung der Rontgenstrahlen zu diagnostischen und 
der Rontgen- und Radiumstrahlen zu therapeutischen Zwecken sehr 
genau bekannt und untersucht. Bei den gewerblichen Schaden, die im 
folgenden besprochen werden sollen, handelt es sich heute wohl nur noch 
ausschlieBlich um Folgeerscheinungen chronischer Strahleneinwirkung, 
wahrend die nach intensiver ortlicher Bestrahlung auftretenden Haut­
sowie Knochen-, Zahn- und Organschaden (= sog. Tiefenschaden)"nur 
noch ganz selten beobachtet werden. Beim Radium konnen dagegen 
gelegentlich doch einmal bei unvorsichtiger Hantierung groBerer Mengen 
akute Schaden auftreten. 

1. Schlidigungsmoglichkeiten und Allgemeines. 
Der Kreis der durch ihre berufliche Tatigkeit Gefahrdeten ist heute 

nicht mehr so klein. Er beschrankt sich bei den Rontgenschaden nicht 
nur auf die Arzte und ihr Hilfspersonal, insbesondere technische 
Assistentinnen, Schwestern und Pfleger oder auf Physiker und Tech­
niker, die mit dem Bau von Rontgenapparaturen und Rontgenrohren 
beschaftigt sind. Gefahrdet sind weiterhin Personen in metallurgischen 
Laboratorien, in denen Rontgenstrahlen zur Untersuchung von Metallen 
benutzt werden. Meldepflichtig sind lediglich Erkrankungsfalle in den 
der Unfallversicherung unterliegenden Betrieben. Das sog. Heilpersonal 
ist ausdrucklich mit einbegriffen. 

Die rontgenologische Prufung von Werkstoffen ist heutc uberall gang 
und gabe. Die angewandten Strahlenenergien liegen meist weit hoher als 
die, welche in der Medizin benutzt werden. In Eisen- und Huttenwerken 
bedient man sich der Rontgenstrahlen zur Auffindung von SchweiB- und 
Nietfehlern. Brucken- und Schiffsbauten, Kanonen, Gewehrlaufe, Flug­
zeugteile, Druckpumpen, Panzerplatten, geschweiBte Kessel werden auf 
GuBfehler, Sprunge, Luftblasen, Verunreinigung durch Schlacken und Bin­
dungsfehler rontgenologisch gepruft. Undichtigkeiten, GuBblasen, Risse, 
EinschlieBungen werden rontgenologisch ermittelt. Die Kontrolle der 
J?rahtseile fur Forder kor be erfolgt e benfalls mit Hilfe der Rontgenstrahlen. 
Die Reichsbahn und viele andere Betriebe machen die Abnahme wichtiger 
Auftrage vomAusfall der Rontgenkontrolle abhangig. In Versuchsanstal­
ten werden die Rontgenstrahlen zur Strukturerforschung von Rohstoffen 
benutzt. Fur hohe Spannungen gefertigte Isolatoren mussen gerontgt wer-
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den, ~m die Bildung von Rissen und Spriingen auszuschlie.Ben, welche 
beimBrennvorgang leicht zustande kommen. ImBaugewerbewirdnach 
der Errichtung von Betonkonstruktionen nicht nur die Struktur, sondern 
auch die Lage der Eisenstabe und Metailskelette kontrolliert. Zur Er­
kennung von Falschungen werden Gemalde und Edelsteine gertintgt. 
Wissenschaftliche Institute benutzen die Rtintgenstrahlen bei der 
rtintgenographischen Spektralanalyse, zur Identifizierung und Trennung 
von Elementen. In der Kriminalistik werden metallische Gegenstande 
auf Beschadigungen rtintgenologisch untersucht. Der mit diesen Ar­
beiten beschaftigte Personenkreis ist sich der mit diesen Arbeiten ver­
bundenen Gefahren meist viel weniger bewu.Bt als Personen in medizi­
nischen Betrieben. Auch ist die Expositionszeit meist wesentlich langer, 
so z. B. bei den jetzt immer haufiger ausgefiihrten Serienpriifungen des 
Fertigmaterials. 

Kleiner ist der Kreis durch Radium und seine Strahlen gefahrdeter 
Personen. Hierzu gehtiren aile die Arbeiter, die bei der Gewinnung des 
Radiums aus den verschiedenen radiumhaltigen Erzen und mit ihrer 
weiteren Verarbeitung beschaftigt sind. 

Es gibt etwa 150 radiumhaltige Erze, von denen die Uranpechblende das wich­
tigste ist. Die reichste Fundstelle in Europa ist das nun wieder zum Reich gehOrige 
Joachimsthal; das dort gefundene Erz enthalt auch die hOchsten Radiumkonzen­
trationen. Aus 50 t Erz wird etwa 1 g Radium gewonnen. ill den letzten Jahren 
betrug die Produktion von Joachimsthal etwa 6 g Radium jahrlich. 

Weitere Fundstellen finden sich in USA. (Utah und Colorado) und vor allem 
in Katanga in Belgisch-Kongo, wo seit 1927 verhaItnismaBig groBe Erzmengen 
gewonnen wurden, die in Oolen (Belgien) verarbeitet werden. Das Katangaerz enthalt 
das meiste Radium: aus 40 t Katangaerz wird 1 g Radium gewonnen. Die sonstigen 
Vorkommen in Siidafrika, Madagaskar, Mexiko, Brasilien, Schweden, Norwegen, 
Portugal, Canada, in der Schweiz und in Italien sind unbedeutend, zumindest 
schwer auszubeuten (z. B. canadische Vorkommen). Fiir die Gewinnung der viel­
fach an Stelle von Radium benutzten Thoriumpraparate dient der vorwiegend aus 
Indien herbeigeschaffte Monazitsand. 

Wahrend berufliche Rtintgenschaden infolge der sehr wirksamen 
Schutzeinrichtungen seltener geworden sind, die auch ohne wesentliche 
Behinderung der Tatigkeit bei der modernen Bauweise der Rtintgenappa­
rate und Anlagen wirksam werden, ist die Durchfiihrung einer durch­
greifenden Prophylaxe bei den mit der Hersteilung und Verarbeitung radio­
aktiver Substanzen beschaftigten Ar beitern sehr viel schwieriger. Die mit 
der Verarbeitung des Uranerzes beschaftigten Arbeiter sind infolge der 
hohen Verdiinnung der strahlenden Substanz noch nicht gefahrdet. Erst 
bei der Anreicherung wird die Konzentration der strahlenden Energie 
so gro.B, da.B gesundheitliche Gefahren entstehen. Die bei der Gewinnung 
und Bearbeitung der kleinen, aber hochstrahlenwirksamen Substanz­
mengen notwendigen Hantierungen machen das Tragen z. B. von Masken 
und Handschuhen sehr schwierig, da diese bei der Arbeit hindern. 
Meist handelt es sich hier um so subtile Arbeitsvorgange, da.B ein voll­
standiger Strahlenschutz unmtiglich ist. So treten gewerbliche Schaden 
auf vor ailem bei der Herstellung der verschiedensten medizinisch-thera­
peutischen radioaktiven Praparate, die aus Radium, Mesothorium und 
Thorium X gewonnen werden. Bei der Reinigung und Messung, Ab-
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fiillung, Wagung und Herstellung dieser Praparate aus del' radioaktiven 
Ursubstanz kommen fliissige, feste und gasfOrmige strahlenwirksame 
Verbindungen zur Einwirkung auf den menschlichen Organismus. Ab­
gesehen von gelegentlich vorkommenden Unfallen mit stark konzen­
trierten Losungen, bestehen Gefahren auch beim Dosieren del' fertigen 
Praparate, beim Einfiillen derselben in die meist winzigen Schutzhiillen, 
beim Filtrieren von Losungen und bei del' Herstellung von Thorium X­
Stabchen. Geringere, wenn auch noch immer gefahrliche Mengen kom­
men bei del' Fabrikation radioaktiver Binden, Kompressen, Flanells, 
Kissen und Einlegesohlen, von radioaktiven Salben, von Inhalations­
und Trinkapparaten, mit Emanation gesattigter aktiver Kohle, von 
radioaktiven Nahrmitteln in Form von Milchzucker und Schokolade und 
Badesalzen zu medizinischen und kosmetischen Zwecken zur Wirkung. 
Radioaktive Praparate und Rontgenstrahlen finden weiterhin bei del' 
technischen Materialpriifung Verwendung. 

Gefahren bestehen auch bei del' Herstellung radioaktiver Leucht­
farben, die zumeist aus einem Gemisch von Zinksulfat und Radium, 
Mesothorium odeI' Radiothorium bzw. Zinksulfid und Radiumbromid 
odeI' abel' Sidotblende bestehen, die mit Radium, Mesothorium- odeI' 
Radiothoriumsalzen odeI' deren Gemischen getrankt ist und zur 
Trockne eingedampft wird. Diese Leuchtfarbengemische enthalten 
bis zu 0,3-0,7 mg Radium in 100 g Leuchtmasse. Das trockene 
Pulver del' Leuchtmasse wird mit Lack verriihrt und del' Lack mit Pinsel, 
Spachtel odeI' kleinen Spritzpistolen auf Uhrzeiger, Zifferblatter von 
Uhren und sonstigen MeBgeraten aufgetragen. Bei diesel' Arbeit er­
eigneten sich Vergiftungen dadurch, daB die damit beschaftigten Ar­
beiterinnen leichtsinnigerweise den mit Leuchtmasse getrankten Pinsel 
mit den Lippen anspitzten. Die aufgenommenen Einzelmengen an wirk­
sameI' radioaktiver Substanz waren zwar gering. Mit del' Zeit ergaben 
sich jedoch recht erhebliche Gesamtmengen, die in 6 Monaten insgesamt 
6000 y betrugen. 

Radiumpraparate senden cx-, {J- und y-Strahlen aus. Nach den 
Untersuchungen del' Amerikaner sollen die cx-Strahlen etwa 10 000 mal 
schadlicher fiir das Gewebe sein als die y-Strahlen. 

Die von den Rontgenrohren und radioaktiven Praparaten ausge­
sandten Strahlen sind einander grundsatzlich sehr ahnlich, wenngleich 
quantitative Unterschiede bestehen. So sind Z. B. die y-Strahlen del' 
radioaktiven Substanzen kiirzer (l0-7bis 10- 11 cm) als die hartesten zur 
Zeit bekannten Rontgenstrahlen, deren Lange 10- 8 bis 1O- 9 cm betragt. 

Riintgenstrahlen werden von Kathodenstrahlen beim Auftreffen auf die Wand 
der Entladungsriihre bzw. auf Kiirper innerhalb derselben erzeugt, wahrend die 
Strahlen radioaktiver Substanzen durch den fortdauernden Atomzerfall entstehen. 
Die Alphastrahlen sind mit zwei positiven Elementarladungen ausgestattete Helium­
atome, die im magnetischen Feld geringer, auBerdem in entgegengesetzter Richtung 
wie die negativ geladenen und aus Elektronen bestehenden Betastrahlen abgelenkt 
werden. Die Gammastrahlen sind im Gegensatz zu den Alpha- und Betastrahlen 
masselos und stellen reine Wellenbewegungen dar, die im magnetischen Feld uber­
haupt nicht abgelenkt werden. Die hartesten Gammastrahlen radioaktiver Sub­
stanzen werden durch eine 2 cm starke Bleischicht zur Halfte absorbiert. Eine 
Eigentumlichkeit del' Gammastrahlen, die sich trotz der modernen SchutzmaB-
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nahmen im Rontgenbetrieb unangenehm bemerkbar macht, besteht darin, daB 
sie beim Auftreffen auf irgendwelche corpuscularen Elemente in diesen eine neue, 
sich diffus nach allen Richtungen verbreitende sog. Sekundarstrahlung hervorrufen, 
gegen die ein wirksamer Schutz wesentlich schwieriger ist. 

Beim Arbeiten mit radioaktiven Substanzen besteht daruber hinaus 
noch die Gefahr, daB staub- odeI' gasformige radioaktive Stoffe, z. B. 
Radiumemanation, durch Einatmung odeI' Verschlucken in den Orga­
nismus hineingelangen und ihre Strahlung dann dort un mittel bar auf die 
ZelIen einwirkt. 

Von den radioaktiven Substanzen kommen praktisch nul' die Stoffe 
del' Uran-Radium-Reihe (von diesen VOl' alIem Uran II, Ionium, Radium, 
Radiumemanation, vielIeicht noch Radium D [dessen Strahlung alIer­
dings nur noch wenig intensiv ist]) und die del' Thoriumreihe (von diesel' 
nul' die ersten Glieder: Thorium, Mesothor 1 und 2, Radiothor und 
Thorium X, unter Umstanden noch Thorium B, des sen Halbwertszeit 
alIerdings nul' 10,6 Stunden betragt) als schadigend in Frage, wahrend die 
Uran-Actinium-Reihe vorwiegend nur wissenschaftliches Interesse hat. 
Die Lebensdauer del' einzelnen Glieder del' Radium- und Thoriumreihe 
ist auBerordentlich verschieden. Gegenuber dem Radium, das eine sehr 
lange Lebensdauer hat (Halbwertszeit etwa 1700 Jahre), ist die del' 
Radiumemanation sehr viel kurzer: sie betragt 3-8 Tage: dann ist die 
Emanation in Radium A zerfallen, dessen Lebensdauer nur 3,2 Minuten 
betragt; Radium B zerfalIt in 27 Minuten in Radium C, das in 19,5 Mi­
nuten zu Radium C 1 zerfallt, welch letzteres unmittelbar in Radium D, 
ein Bleiisotop mit einer Lebensdauer von 16 Jahren, zerfallt. Auch die 
schadigenden Wirkungen kunstlich radioaktiv gemachter Stoffe sind 
entschadigungspflichtig. 

Zur 1Wessung del' bei der Rontgenstrahlung frei werdenden Energien hat man 
heute die friiher als MeBeinheit gebrauehliehe Hauteinheitsdosis (= 1 HED. ist die 
Hochstdosis, die der Haut auf einmal zugemutet werden kann; sie bedeutet die 
Rontgenstrahlenmenge, die bei einer praktiseh homogenen harten Strahlung bei 
23 em Fokus-Hautabstand und einer GroBe des Bestrahlungsfeldes von 6 X 8 em an 
del' normalen menschlichen Raut (ekzematos odeI' entziindlich erkrankte Raut ist 
empfindlieher) naeh 8-10 Tagen ein Erythem, nach 3-4 Wochen eine leieht 
braunliehe Pigmentierung und nach 6 Wochen eine deutliche Braunung del' be­
strahlten Stelle hervorruft) durch das internationale MaB del' Rontgeneinheiten ( = 1') 
ersetzt. Eine HED. entsprieht, frei in Luft und bei groBem Strahlenkegel gemessen, 
6001'. 

Zur Messung del' radioaktiven Strahlung benutzt man das nach der Entdeekerin 
des Radiums benannte Curie. Ein Curie ist diejenige Emanationsmenge, die mit 
1 g Radium im Gleichgewicht steht. Da das Millicurie (MC ~ '/,000 Curie) fiir 
die normalerweise zu messenden Mengen noeh viel zu groB ist, schuf man das Eman, 
dem man die Menge von 1 . 10 - 10 g Radium zugrunde legte, bezogen auf 11 Luft 
oder Fliissigkeit. In del' Medizin rechnet man jedoch naeh der aus dem absoluten 
MaBsystem abgeleiteten Mache-Einheit (ME.), die sich ebenfalls jeweils auf 11 bc­
zieht. Eine ME. ist der tausendste Teil des in elektrostatischen Einheiten ge­
messenen Ionisationsstromes, den die Alphastrahlen der Emanation bei voller 
Ausnutzung ihrer Reichweite erzeugen, bezogen auf 11. Eine ME. entspricht 
3,64 . 10 - 7 MC odeI' 3,64 Eman. 

Die Strahlenempfindlichkeit del' verschiedenen Gewebe ist sehr 
unterschiedlich. Eine bestimmte Strahlenmenge wirkt auf das eine Ge­
webe z. B. lediglich funktionshemmend, auf ein zweites vernichtend und 
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auf ein drittes uberhaupt nicht in merkbarer Weise. Man kann im all­
gemeinen sagen, daB junge und unreife Gewebe viel strahlenempfind­
licher sind als hoher differenzierte und reife, deren Wachstumstendenz 
mehr oder weniger vollstandig erloschen ist. Am strahlenempfindlichsten 
sind die Zellen im Stadium der Zellteilung. Auch spielen bei der Strahlen­
empfindlichkeit konstitutionelle Momente und der jeweilige Zustand der 
Zellen (gesund, krank) eine Rolle. Naherungsweise wird man. etwa 
folgende Reihe der Strahlenempfindlichkeit der Gewebe aufstellen 
konnen, mit den strahlenempfindlichsten Zellen beginnend und mit den 
widerstandsfahigsten Geweben aufhorend: 

1. Blutbildende Gewebe (davon in erster Linie die Lymphocyten, 
dann die polymorphkernigen und eosinophilen Leukocyten. Zu dieser 
Gruppe gehOrt auch die hauptsachlich aus lymphoidzelligem Gewebe 
bestehende Thymus). 

2. Basalzellenepithel innersekretorischer Drusen, insbesondere der 
S peicheldrusen. 

3. Basalzelliges, spermatogenetisches Epithel der Roden und Follikel­
epithel der Ovarien. 

4. Basalzellenepithel der Raut, Schleimhaute des Magens und Dunn-
darms. 

5. Alveolarepithelien der Lunge und Epithel der Gallengange (Leber). 
6. Tubulusepithelien der Nieren. 
7. Endothelzellen der BlutgefaBe, der Pleura und des Peritoneums. 
8. Bindegewebszellen. 
9. Muskelzellen. 
10. Knochenzellen. 
11. N ervenzellen. 

Bei dieser Aufstellung muB man jedoch festhalten, daB auch die 
widerstandsfahigsten Zellen nicht vollig unempfindlich gegen die Strah­
lung sind. Auch sie konnen geschadigt bzw. zerstort werden, wenn sie nur 
lange genug einer genugend intensiven Bestrahlung ausgesetzt werden. 

Die Strahlenwirkung besteht nach der heutigen Vorstellung in einem Zusammen­
stoB strahlender Quanten mit den Elektronen in den Atomen und Molekiilen der 
chemischen Zellsubstanz. Dadurch werden die Atome bzw. Molekiile aktiviert. 
Diese ionisierten oder aktivierten Atome haben die Eigenschaft, sich von den ur­
spriinglichen, nichtbestrahlten Atomen zu trennen. Die Protoplasma-EiweiB­
molekiile werden dadurch notwendigerweise verandert und gewohnlich zu einfache­
ren Substanzen abgebaut. Diese Abbauprodukte oder Molekiilfragmente wirken 
genau so wie Fremdkorper auf die normale Struktur und Funktion der Zelle. Die 
Veranderungen treten erst nach einer gewissen Latenzzeit nach der Bestrahlung 
auf. Diese Latenzzeit kann sehr kurz sern, wenn man namlich die allerersten 
Veranderungen, die mit den heutigen Methoden iiberhaupt noch wahrnehmbar 
sind, als Kriterium der Strahlenwirkung benutzt; sie ist wesentlich langer, wenn 
man den Zelltod oder grobe Phanomene wie das Hauterythem als Ausdruck der 
Strahlenwirkung ansieht. Schon seit langem weiB man, daB kurzwellige Strahlen 
auf den wachsenden Organismus entwicklungs- und wachstumshemmend wirken. 
Wahrscheinlich liegt die Ursache in einer durch die Bestrahlung bedingten Zer­
starung von Wachstumsstoffen. 

Durchsichtiges Protoplasma wird bei Bestrahlung zunachst triib, dann granu­
liert, als Ausdruck einer EiweiBveranderung und einer Starung der Verteilung der 
elektrischen Ladungen, die eine Gerinnung herbeifiihrt. Dieser ProzeB ist jedoch, 
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wenn nicht allzu hohe Dosen angewandt werden, reversibel. Man hat daran gedacht, 
daB die Gerinnung durch geringe Mengen Strahlungshitze zustande kommt, die 
in dem Gewebe durch die Umwandlung kinetischer Energie der Photoelektronen 
entsteht. Die Kerne der Zellen schrumpfen und verklumpen; in fortgeschritteneren 
Stadien zerfiiJlt das Chromatin; die einzelnen Stucke schwellen an und fUllen den 
Zellkorper ganz aus. Nach Einwirkung sehr hoher Strahlungsenergie ist das Proto­
plasma vakuolisiert, die Mitochondrien sind zerbrochen und die Zelle ist tot. Die 
bestrahlten Kerne sind deutlich aufgeschwollen, das Cytoplasma wie aufgeblasen. 
Diese Erscheinungen mussen auf einem gesteigerten Vermogen zur Wasserabsorption 
durch die geschadigte Zellmembran beruhen. Man gIaubt, daB durch die intra­
cellularen Veranderungen infolge der Zerlegung von Salzen sowie EiweiB und Fett­
stoffen neue Elektrolyte entstehen, so daB das Wasser durch einfache osmotische 
Vorgange in die Zelle gelangt. Die Viscositat des Protoplasmas ist naeh der Bestrah­
lung erhoht, die Wasserstoffionenkonzentration vermehrt. Die Zellatmung ist 
vermindert, das Zellwaehstum bereits gestort, bevor die Zellatmung verandert 
wird. Die Zellteilungsvorgange sind besonders betroffen. Bereits in der Teilung 
befindliche Zellen setzen, wenn sie erst wahrend dieses Zeitpunktes von der Strah­
lung getroffen werden, die Teilung fort, wahrend andere Zellen nicht mehr zur 
Teilung kommen; sie verlieren zudem ihre Beweglichkeit und gehen zugrunde. 
Gelegentlich erscheinen sie zunachst noeh normal, urn erst nach einigen weiteren 
Teilungen abzusterben. Als Strahleneffekt auf blutversorgte Zellverbande kennt 
man den VerschluB der BlutgefaBe und eine Zerstorung der vascularen Versorgung 
des Gewebes. 

2. Die akute und chronische Wirkung der Rontgenstrahlen und 
der Strahlen radioaktiver Substanzen. 

Man muB theoretisch zwischen der Wirkung lediglich von auBen auf 
den Organismus einwirkender strahlender Energie unterscheiden, wie sie 
in der Praxis Z. B. fUr den Korper bei Rontgenbestrahlung oder bei un­
genugender Strahlenfilterung in sich zwar von der AuBenluft abge­
schlossener radioaktiver Substanzen auf tritt, deren Strahlung jedoch 
weiter durch die Wande der Behaltnisse hindurch wirksam bleibt, und den 
Fallen, in welchen durch Hantierung mit offenen radioaktiven Korpern 
diese gas- oder staubfOrmig oder in ge16ster Form in den Organismus 
eindringen und wo sich die unmittelbar auf die Zellen im Korperinnern 
einwirkende Strahlung der einverleibten strahlenden Substanz zu der 
Strahlung hinzuaddiert, welche die ge16sten bzw. gasfOrmigen oder festen 
Substanzen auBerdem von auBen auf das mit diesen Stoffen beruflich 
hantierende Individuum aussenden. Die sich beim Eindringen strahlen­
der Korper in den Organismus ergebenden Probleme sind im Abschnitt 3 
behandelt. In der Praxis wird es sich bei den Personen, die mit der Ge­
winnung, Herstellung und Abfullung radioaktiver Substanzen beschiiftigt 
sind, um Schadigungen durch Strahlen von innen und auBen handeln, wah­
rend die Benutzer dieser Praparate bei der Anwendung dieser Strahlen­
abgesehen von der Sekundarstrahlung - nur den von auBen kommenden 
Strahlen so lange ausgesetzt sind, als sie sich in un mittel barer Nahe der 
strahlenden Substanz aufhalten; im anderen Fall wird die in den Korper 
eingedrungene strahlende Substanz auch auBerhalb der eigentlichen 
Arbeitszeit ihre schadigende Wirkung fortdauernd entfalten. In der­
artigen Fallen sind von vornherein schwerere Schadigungen zu erwarten ; 
auch wird die Prognose sehr viel vOfsichtiger gestellt werden mussen. 

Wenn auch die Wirkung einer ein- oder mehrmaligen Bestrahlung 
mit hoheren Strahlenmengen gewerblich nur geringere Bedeutung hat, so 
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sei sie im folgenden wenigstens kurz und nur in ihren wichtigsten Erschei­
nungen dargestellt, da unter den Bedingungen der Praxis sich die akute 
und chronische Einwirkung von Strahlen miteinander kombinieren kann. 

Sowohl nach der Bestrahlung mit Rontgen- wie auch Radiumstrahlen 
kann der sog. Rontgen- oder Radiumkater auftreten, auch bei Personen, 
die beruflich der Strahlenwirkung ausgesetzt sind. So wurden bei 
Krankenschwestern, die sich taglich mehrere Stunden lang in Raumen 
aufhielten, in denen ungeniigend abgeschirmte Radiumpraparate auf­
bewahrt wurden, Krankheitserscheinungen beobachtet, die als Radium­
kater zu deuten waren. Dieser ist abhangig yom korperlichen Zustand 
und der Empfindlichkeit des betreffenden Individuums. Je nach dem 
Bestrahlungsort, der Bestrahlungslange und Intensitat treten Be­
schwerden auf, die in starkem Durstgefiihl, Geschmackssttirungen (metal­
lischer oder knoblauchartiger Geschmack im Mund), erhohtem Schlaf­
bediirfnis, Geruch- und Gerauschiiberempfindlichkeit, nervoser Reiz­
barkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, zunehmender Appetitlosigkeit, 
Brechreiz, Erbrechen, Durchfallen oder auch in leichtem Fieber be­
stehen. Das klinische Erscheinungsbild des Strahlenkaters wurde ge­
legentlich mit dem der Seekrankheit verglichen. Die Ursache dieser Be­
schwerden wird im allgemeinen in einer Vergiftung des Organismus mit 
den beim Zerfall des bestrahlten Gewebes frei werdenden, vorwiegend 
sauren Stoffwechselprodukten gesehen. Nach der Bestrahlung setzt 
regelmaBig eine Acidose ein, der nach 24-48 Stunden eine lang dauernde 
Alkalose folgt. Wahrend der Bestrahlung sinkt die Milchsaure in den 
Geweben abo Die Acetonkorper im Blut vermehren sich stark; vor allem 
ist die {J-Oxybuttersaure oft um 100% und mehr erhOht. Auch der 
Sauerstoffwechsel ist nach Bestrahlung gesteigert. Der Blutzucker steigt 
unmittelbar nach der Bestrahlung an und erreicht 3 Stunden spater 
normale, zuweilen auch lang anhaltend unternormale Werte. Der Chole­
steringehalt des Blutes sinkt, wahrend der der Leber und Milz steigt. 
Der Gesamtstickstoff ist in den ersten Tagen nach der Bestrahlung er­
hoht, spater wird die Stickstoffbilanz negativ. Der Reststickstoff steigt 
nur dann, wenn die Bestrahlung zu einer starkeren Gewebseinschmelzung 
gefiihrt hat. Der Calciumspiegel im Blut steigt unmittelbar nach der 
Bestrahlung an, dann folgt eine langdauernde Hypocalcamie. Dabei 
kommt es zu einer Ausschwemmung von Calcium und Sauren durch den 
Urin; anschlieBend folgt ein Stadium, in dem Calcium und Sauren 
retiniert werden. Diese Schwankungen gehen den oben beschriebenen 
Pn-Schwankungen parallel. Der Gehalt der Nahrung an Sauren und 
Basen beeinfluBt den Mineralhaushalt (insbesondere Ca, Mg und Na), 
damit auch die Strahlenempfindlichkeit. 

1m Blut fiihrt die Strahlenwirkung zu einer elektrischen Entladung der Kolloide, 
damit auch zu einer Verminderung ihrer Stabilitat. Die oft zu beobachtende 
Flockung der Kolloide ist offenbar die Ursache der Veranderung der Senkungs. 
geschwindigkeit der roten Blutkorperchen. Sie wurde verlangsamt, unverandert 
und wechseInd stark beschleunigt gefunden. Die OberflacheIll!pannung und Viscosi· 
tat der Gewebsfliissigkeit wird verandert. Radioaktive Substanzen verursachen 
eine deutliche EiweiLlvermehrung im Blut. Das Verhaltnis Albumin-Globulin 
wird zugunsten des Globulins verschoben. 
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Das rote Blutbild zeigt meist keine wesentlichen Veranderungen. Nur sehr 
hohe Dosen bewirken eine Verminderung der Erythrocytenzahl, wobei gleichzeitig 
die Blutfarbstoffwerte mit absinken. Nach DIETEL ist ein entweder im durch­
strahlten Gebiet oder aber im Blut selbst entstehender Stoff hierfur verantwortlich 
zu machen. 1m Tierversuch lieB sich namlich zeigen, daB menschliches Serum, das 
wahrend eines Strahlenkaters abgenommen wurde, eine Erythrocytenverminderung 
beim Versuchstier verursacht. Die Erythrocyten selbst sind wenig verandert: relativ 
oft besteht eine Anisocytose, seltener eine Polychromasie. Gelegentlich finden sich 
auch basophil punktierte Erythrocyten. Die bei der therapeutischen Anwendung in 
Frage kommenden Dosen bewirken zunachst eine sehr fluchtige Vermehrung, dann 
abereine sehr vielemdrucklichere Verminderung der Leukocyten, welch letzterehaupt­
sachlich zu Lasten der Polynuclearen geht, so daB meist eine relative Lymphocytose 
nachweisbar ist. Die Lymphocyten sind nach Bestrahlung oft vermindert. Man 
glaubt, daB die Lymphocyten als junge Zellen weniger strahlenresistent sind. Die 
anfangliche Lymphocytenabnahme im Verlaufe der Leukopenie ist nach SCHITTEN­
HELM so zu erklaren, daB die Stammzellen des blutbildenden Organs, die Jugend­
formen aller weiBen Blutkiirperchen lymphoiden Typs, vorubergehend verringert 
gebildet werden. Die Zellen wandeln sich unter dem EinfluB der Zerfallsprodukte 
des Blutgewebes, die eine gesteigerte Funktion der Blutzellen uberhaupt beding€ll, 
rascher zu Granulocyten mit sog. toxischer Granulation und gehen damit dem 
Endstadium der Entwicklung und ihrem Untergang schneller entgegen. Dabei 
kommt es zur Abnahme der Granulocyten im Blut, die noch anhalt, wenn die 
Lymphocyten in gtlnstigen Fallen bereits wieder ansteigen, weil das blutbildende 
Gewebe bzw. dessen Bestandszellen die Bildung neuen lymphoiden Zellmatcrials 
erneut aufnimmt. Die Normalisierung des Differentialblutbildes erfoIgt bei den 
Polymorphkernigen besonders langsam. 

Das Knorbenmark zeigt 3-4 Stunden nach der Bestrahlung eine deutliche 
Reaktion: in den Kernen aller weiBen Zellen finden sich Pyknosen, zuerst in den 
Lymphocyten, dann erst in den poIynuclearen Zellen. Bei genugend hohen Dosen 
bleiben nur die reifen roten Blutkiirperchen in den Markcapillaren intakt. Auch 
nach intensiver Bestrahlung ist eine Regeneration des Markes miiglich. 

Milz und Lympbdriisen reagieren in gleicher Weise: So findet man eine enorme 
Pyknose der Keime in den Keimzellen, spliter auch in den sonstigen lymphatischen 
Geweben. Phagocyten umschlieBen die Chromatinschollen und 12-14 Stunden 
nach der Bestrahlung sind nur noch wenige Zellen ubriggeblieben. Nach etwa 
24 Stunden beginnt die Regeneration, die, sofern nicht tiidliche Dosen wirksam 
werden, vollstandig ist. 

Die Schleimhilute des Rachens und der oberen Luftwege reagieren wie die 
auBere Haut mit einem reparablen Erythem; allerdings ist die Latenzzeit kUrzer, 
desgleichen die regenerative Phase. Die mit Zylinderepithel ausgestattete SchIeim­
haut ist weniger strahlenempfindlich aIs die mit Pflasterepithel versehene; klinisch 
treten Heiserkeit und Trockenheit der Schleimhaute, zuweilen auch Hustenreiz 
mit verstarkter Schleimsekretion auf. 

In den Lungen und an der Pleura kiinnen infiltrative Prozesse entstehen, die 
riintgenologisch als fleckige Herde sichtbar werden, wahrend perkussorisch eine 
Schallverkiirzung, auskultatorisch rauhes Atmen festzustellen ist. Das ganze Bild 
ahnelt klinisch einer zentralen Pneumonie, jedoch pflegen Temperatursteigerungen 
zu fehlen. Subjektiv klagen die Kranken uber stechende Schmerzen, Kurzatmigkeit 
und Hustenreiz. Spater entwickeln sich Verschwielungen und Schrumpfungen des 
Lungengewebes mit Verziehungen des Herzens und des Mediastinums, wobei Husten 
und verstarkte Kurzatmigkeit auftreten. Es kommt zur EntwickIung einer Lungen­
fibrose (sog. Rontgenpleuropneumonitis). 

Am Herzen verursachen hohe Dosen :Nekrosen, fettige Infiltration und De­
generation des Herzmuskels. Der Blutdruck sinkt nach Bestrahlung anhaltend und 
fortschreitend wahrend der ganzen Dauer der Strahleneinwirkung; zuweiIen fallt er 
auch plOtzlich ab; nach 3-4 Tagen erfoIgt dann wieder ein Anstieg auf normaIe 
Welte, zuweilen auch daruber hinaus. 

Der Magen-Darm-Trakt ist an und fiir sich wenig strahlenempfindlich,insbeson­
dere der Dickdarm. Immerhin scheinen schon geringere Dosen an der Magen-Darm­
Schleimhaut ein Ulcus hervorzurufen ala auf der Haut. Es kommt zu einer katar-
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rhalischen Entziindung mit Blutungen in die Schleimhaute, dann zu einer Schleim. 
hautatrophie, die von einer Verringerung der Salzsaureproduktion begleitet sein 
kann. Zuweilen treten auch Durchfalle auf. In schweren Fallen kommt es zu einer 
Verdickung der Darmwand mit Starrwerden des Darmrohres, Geschwiirs- und 
Stenosenbildungen, denen schwere GefaBschaden und infiltrativ-entziindliche Pro­
zesse zugrunde liegen. Zuweilen besteht eine pseudomembranase Colitis. 

An der Harnblase findet man eine Hyperamie und Entziindung der Schleim­
haut; klinisch treten die Erscheinungen einer Cystitis auf. 

Die exkretorischen Drusen werden im allgemeinen nur durch hohe Dosen ge­
schadigt. Relativ empfindlich sind die Speicheldriisen, deren Sekretion voriiber­
gehend eingeschrankt sein kann. Nach sehr hohen Dosen kommt es zu volliger 
Verodung. Die Leberzellen sind wenig empfindlich, wahrend das sezernierende 
Epithel der Gallengange leichter geschadigt wird. An den Nieren finden sich bis­
weilen degenerative Veranderungen; klinisch kommt es zu einem Zustandsbild, 
das dem der akuten Nephritis ahnelt. Die BrustdrUse ist nur im Entwicklungs­
stadium strahlenempfindlich. Hier kommt es unter Umstanden zu Atrophien des 
Gewebes. Die Prostata wird armer an sezernierenden Zellen, wahrend das Binde­
gewebe sich vermehrt. 

Wesentlicher sind die Veranderungen der Keimdriisen. Bei den Hoden bedarf 
es nur einer geringen Strahleneinwirkung, um eine Oligonekrospermie, schlieBlich 
eine Azoospermie hervorzurufen. Es kommt zu einer langsamen Degeneration des 
Keimepithels, wahrend das interstitielle Gewebe intakt bleibt. Die innersekre­
torische Tatigkeit und die Potentia coeundi bleiben infolgedessen erhalten. Nach 
fliichtiger Strahlenwirkung ist eine Regeneration des Keimepithels moglich. Die 
geschadigten Hoden sind klein und schlaff. Beim Ovar werden zuerst die reifen 
Follikel zerstort; sind die Dosen geniigend hoch, so gehen auch die Primarfollikel 
zugrunde. Bleiben einige der letzteren intakt, so ist es moglich, daB noch Jahre 
nach dem Sistieren der Regelblutung die Menstruation erneut in Gang kommt. 
Makroskopisch sind die geschadigten Ovarien etwas verkleinert. 

Die hochdifferenzierten Zellen des Zentralnervensystems sind gegen die Strahlen­
wirkung ziemlich unempfindlich. Bei jugendlichen Individuen sind Reaktionen 
eher moglich. Hohe Strahlendosen wirken analgetisch. Bei bereits bestehendem 
Hirndruck kann die Bestrahlung mit hohen Dosen eine reaktive Schwellung der 
Hirnsubstanz hervorrufen, die durch die weitere Raumbeengung lebensgefahrlich 
werden kann. Bei intensiver Bestrahlung entfernt liegender Gewebspartien kann 
es durch den EiweiBzerfall zu einer Fernwirkung auf das Gehirn kommen im Sinne 
einer EiweiBzerfallstoxikose, die sich in Schlaflosigkeit, erhohter Erregbarkeit, Ver­
wirrungszustanden mit Desorientierung, Halluzinationen und schweren allgemein­
neurasthenischen Beschwerden auBert. 

An den Augen konnen schon Dosen von 900r erhebliche Schaden setzen. Neben 
entziindlichen Erscheinungen an den Lidern und Conjunctiven (Blepharitis, Con­
junctivitis) sowie Skleren wurden wiederholt Kataraktbildungen beobachtet. Der 
Rontgen- bzw. Radiumstar ist bisher nur bei direkter Bestrahlung des Auges, nie 
als berufliche Erkrankung, beobachtet worden. Die biologischen Wirkungen der 
Rontgen- und Radiumstrahlen auf das Auge sind in zwei zeitlich und morpho­
logisch verschiedene Gruppen zu trennen: einmal in fliichtige, kurz nach der Be­
strahlung sichtbar werdende Schaden, die in Reizungserscheinungen, im Auftreten 
von Vorderkammerstaub und in Exsudationen auf der Vorderkapsel und Iris be­
stehen und die schon am ersten und dritten Tage sichtbar werden, um schnell 
wieder zu verschwinden. Sie sind streng zu trennen von den Spatschaden der 
zweiten Gruppe, die in der vorderen Rinde der Linse lokalisiert sind, erst nach 
Monaten auftreten und langsam fortschreiten, auch dann, wenn die Einwirkung 
der schadigenden Strahlen aufgehiirt hat. Hier besteht ein prinzipieller Unterschied 
zum Feuerstar. Die subkapsularen Triibungen riicken allmahlich infolge Neu­
bildung gesunder Fasern von der Kapsel abo Die Dosen, die einen Rontgenstar 
verursachen konnen, liegen wahrscheinlich noch unter 1000 r. Sicherlich be­
stehen auch hier infolge der individuellen, sehr unterschiedlichen Empfindlichkeit 
erhebliche Differenzen. Die Veranderungen sitzen, ahnlich wie beim Ultrarotstar 
der Glasmacher, subkapsular am vorderen und hinteren Linsenpol; mitunter ist 
eine Opazitat und Gelbfarbung des Linsenkerns beobachtet worden. Beim Radium-
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star handelt es sich urn die prinzipiell gleichen Schaden. Wimpern und Augen­
brauen fallen aus. Sehr hohe Dosen konnen zur ZerstOrung der Retina und zu 
Glaukom fiihren. In Tierversuchen erwies sich die Linse als etwa zweimal empfind­
licher als die Cornea und Conjunctiva. 

Die Knochen werden durch hohe Strahlendosen e benfalls geschadigt. Wahrend 
die Knochen Erwachsener ziemlich strahlenresistent sind, wird der heranreifende 
wachsende Knochen vielleichter geschadigt. Am empfindlichsten ist das Periost, 
das nach intensiver Bestrahlung stark anschwillt, sich verdickt und sich leicht 
vom Knochen ablOsen laBt. Die innere Oberflache zeigt dann eine hyaline Schicht 
ohne Zellen. Die normale Schicht der Osteoklasten fehlt. Zuweilen entwickelt sich 
eine Osteoporose; die Tra bekel sind verschmalert und unregelmaBig; das Fettmar k 
ist vermehrt und die Knochen lassen Degenerationserscheinungen erkennen. Die 
nach hohen Strahlendosen beobachteten Knochenveranderungen bestehen ent­
weder in aseptischen Nekrosen, die nach Infektion zu septischen Nekrosen urn­
gewandelt werden Mnnen, oder aber in einer sog. Strahlenostitis (EWING). Nicht 
ganz selten entwickelt sich spater an den Stellen, die ostitisch verandert werden, 
ein Osteosarkom (BORAKS). 

Nach EWING handelt es sich primar urn eine Obliteration der in den HAVERS­
schen Kanalen verlaufenden GefiiBe, die von einer Verdickung der Compacta, 
einer fibrosen Umwandlung des Marks und von vermehrter Briichigkeit des Kno­
chens gefolgt ist, welch letztere vor allem an den Knoehen, die besonderen Traumen 
oder Belastungen ausgesetzt sind, zu Spontanfrakturen fiihren kann. Die Callus­
bildung ist beim strahlengeschadigten Knochen verlangsamt und vermindert. 

Am haufigsten und bekanntesten sind die Strahlenschadigungen der 
Haut, die in jedem Fall die Eintrittspforte der Strahlen in den Korper 
darstellt. Infolge der Absorption und Streuung erhalt sie zudem eine 
hohere Dosis der wirksamen Strahlen als die tiefer gelegenen Gewebs­
partien. 

Bei der Darstellung der Rautschadigungen unterschied man bisher 
meist zwischen akuten und chronischen Schaden. Diese Einteilung gibt 
zu Verwechslungen zwischen dem Verlauf der Rauterkrankung und der 
Lange der Strahleneinwirkung AnlaB. Betrachtet man den Verlauf der 
Erkrankung an der Raut, so laBt diese Einteilung keine geniigend 
scharfe Trennung der beiden Formen zu, da auch die sag. akuten Raut­
schaden auBerordentlich langwierig verlaufen konnen. Einem Vor­
schlage BORDIERS folgend, sollen im folgenden die nach relativ hohen 
Dosen auftretenden Rautveranderungen in gutartige und geschwiirige 
gegliedert werden. Die schwersten Formen haben heutzutage nur noch 
historisches Interesse. Sie kommen bei den heute iiblichen SchutzmaB­
nahmen wahl nicht mehr vor. Die nach akuten Bestrahlungen auf­
tretenden Veranderungen sind so gut bekannt und in der einschlagigen 
Literatur so eingehend beschrieben, daB sie hier nur kurz gestreift seien. 
Sie spielen bei gewerblichen Schaden auch nur eine untergeordnete Rolle. 

Die strahlende Energie der Rontgen- und Radiumstrahlen wird sowohl in der 
Keimschicht der Epidermis wie auch in der Cutis wirksam. Die Kerne der Zellen 
werden polymorph und pyknotisch, degenerieren und verlieren die Fahigkeit zur 
Teilung. In der Epidermis wird primar die Basalzellensehicht geschadigt. Zu dieser 
Schadigung der Keimschieht treten noch entziindliche Vorgange hinzu, die in inter­
stitiellem Odem und Leukocyteninfiltration bestehen. Auch Capillarschaden ent­
wickeln sieh, die in einer GefaBerweiterung und einer Verdickung der GefaB­
wande ihren Ausdruck finden. Nach der modernen Vorstellung kommt die Capillar­
erweiterung dadurch zustande, daB aus den strahlengesehadigten Zellen wahrend 
langerer Zeit "H-Substanz" in Freiheit gesetzt wird. Infolge der dauernden Wirk­
samkeit der H-Substanz bleibt die GefiiBerweiterung bestehen, die GefaBe verlieren 
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die Fahigkeit, sich normal zu kontrahieren; andere Zellen wachsen und fiillen das 
ausgedehnte Netzwerk aus, das die GefaBwande bildet. Dadurch kommt es zu 
einer Verdickung derselben. Die GefaBwande werden undurchlassiger fUr die. er­
nahrende Gewebsfliissigkeit, die fiir das Wachstum der Zellen notwendig ist. Einige 
Zellen sterben ab, wahrend andere abnorme Wachstumsformen zeigen. 

Bei weiterer Bestrahlung entwickelt sich eine Verdiinnung des Rete Malpighii. 
Nach Zerstorung der Keimschicht sitzt die Hornschicht der Cutis unmittelbar auf. 
Geht die Hornschicht zugrunde, so liegt die Cutis bloB: ein Strahlenulcus ist ent­
standen. Die durch die Strahlung in der Haut hervorgerufenen Zellveranderungen 
konnen sich iiberlagern. Hyper- und hypotrophische Stadien wechseln miteinander 
abo Vermehrte und verminderte Pigmentierungen entstehen, auch Verdickungen 
oder ein Diinnerwerden der Haut treten auf. Bei dauernd erhohter Proliferation 
der chronisch der Strahlung ausgesetzten Epidermis kann ein Krebs entstehen. 

Klinisch unterscheidet man die sog. Vorreaktion, die von der eigentlichen 
Strahlendermatitis abzugrenzen ist. Sie besteht in einem oft nur fliichtig sicht­
baren Erythem, das nach einigen Stunden oder Tagen unter leichtem Juckcn als 
blaBrosa bis rot gefarbte, scharf begrenzte Rotung auftritt und manchmal erst 
nach 8-10 Tagen, ohne irgendwelche Spuren zu hinterlassen, wieder ver­
schwindet. 

Die gutartigen Strahlendermatitiden entstehen nachAnwendung zuhoher Dosen 
oder bei ungeniigender Strahlenfilterung. In den leichtesten Fallen beschranken 
sich die Veranderungen auf einen Haarausfall im bestrahlten Gebiet und eine 
gewisse Gerbung der Haut, Erscheinungen, die nach 2--4 Wochen wieder voll­
standig verschwinden. 

Bei starkerer Strahleneinwirkung entwickelt sich nach Ablauf einiger Stunden 
ein Erythem mit deutlicher, auf einer GefaBerweiterung beruhenden Hyperamie, 
das keine Schmerzen, bisweilen aber ein geringes Warmegefiihl verursacht (Derma­
titis erythematosa). Die Haare des von den Strahlen getroffenen Bezirkes fallen 
aus und die Haut pigmentiert sich. Das Erythem kann 2--4, manchmal auch 
6-12 Wochen bestehen bleiben und dann wieder vollig verschwinden. 

In schwereren Fallen wird die Rotung immer starker und verwandelt sich in 
ein dunkles Rotlichblau. Die Haare fallen aus, die Papillen der SchweiB- und Talg­
driisen gehen zugrunde. 10-25 Tage nach der Bestrahlung treten heftige Schmerzen 
auf, vor allem nachts. Auf der geroteten Haut entstehen nun spitze papulose 
Erhebungen, die ineinander iibergehen, wobei richtige Blasen entstehen (Dermatitis 
bullosa). Diese Blasen losen sich ab, so daB die flache und im allgemeinen nicht 
tiefgehende geschwiirige Wundstelle schlie13lich ganz blo13liegt. Unertragliche bren­
nende Schmerzen verursachen nun ernstliche Schlafstorungen; die Kranken liegen 
von Schmerzen gepeinigt die ganze Nacht wach. In den gutartigen Fallen beginnt 
ungefahr nach 14 Tagen, zuweilen auch erst viel spater, die Heilung. Es kommt 
zur Beruhigung der Schadenstelle, die bis auf eine leichte braune Pigmentierung, 
die schlie13lich auch noch im Laufe von Monaten verschwindet, wieder vollig 
normales Aussehen zeigt. 

In der Praxis findet man aIle nur denkbaren Ubergange zwischen den hier 
beschrie benen Hautveranderungen. 

Die geschwiirigen Strahlendermatitiden (Dermatitis necroticans) sind sehr viel 
schmerzhafter und auch viel ernster zu beurteilen. Sie entstehen meist nach der 
Einwirkung ganz ungeniigend oder gar nicht gefilterter Strahlen. Die Heilung ist 
auBerst langwierig; sie erfolgt, wenn iiberhaupt, erst in verzweifelt langer Zeit. 
Die geschwiirigen Strahlendermatitiden unterscheiden sich recht merklich von den 
schon nach wenigen Tagen auftretenden, oben beschriebenen gutartigen Haut­
schaden. Es vergeht namlich sehr lange Zeit, in vielen Fallen handelt es sich urn 
lange Jahre, ehe die ersten Veranderungen auftreten (Spatschaden). Die sehr tief 
gehenden Ulcera entstehen an friiher bestrahlten Stellen durch zusatzlich einwir­
kende schadigende Einfliisse (Tragriemen- oder Kleiderdruck, kleine Verletzungen 
usw.). Die Geschwiire sind umfangreicher und tiefgehender als die bei den gut­
artigen Formen. Meist erfordern sie eine Excision im Gesunden und heilen nur 
selten unter Zuriicklassung atrophischer, mit zahlreichen Teleangiektasien durch­
setzter Narben abo In sehr seltenen Fallen und nach Einwirkung sehr hoher Dosen 
beginnen die Erscheinungen schon 4-5 Tage nach der Strahleneinwirkung (BOR-
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DIER). Der Verlauf der Erkrankung ist genau so protrahiert, die Heilungstendenz 
genau so gering, wie bei den oben beschriebenen Spatschaden. 

Die bei der chronischen Einwirkung strahlender Energie auftretenden 
Schadigungen betreffen in erster Linie das Blut, weiter die Keimdriisen 
und die Haut. Die dabei in Frage kommenden Strahlendosen bewegen 
sich zwischen 0,10 und 0,20 HED. (60-120 r) als ungefahre Menge, nach 
der Schaden auftreten. 

Blut. Bei den iiber lange Zeit in strahlengefahrdeten Betrieben 
tatigen Personen finden sich flieBende Ubergange von den leichtesten 
Veranderungen bis zu den schwersten Schaden, vor allem in den Blut­
bildungsstatten. 1m allgemeinen besteht eine recht ausgepragte Paralle­
Iitat zwischen der wirksamen Strahlungsintensitat und der Schwere der 
Blutveranderungen. Ernstere Schaden sind bei Einhaltung der heute 
iiblichen Schutzvorschriften sichel' zu vermeiden und in den letzten 
Jahl'en nicht mehr beobachtet worden. Die Schadigungen durch Ront­
gen- und Radiumstrahlen werden ziemlich einheitlich beschrieben; es 
bestehen lediglich quantitative Unterschiede: in vielen Fallen war nach 
Arbeiten mit radioaktiven Substanzen die nachfolgende Knochenmark­
reizung etwas geringer als nach der Einwirkung von Rontgenstrahlen. 
Die Schwere der Blutbildveranderungen und der Knochenmarkreizung 
ist im wesentlichen abhangig von den Arbeitsverhaltnissen und der kon­
stitutionell bedingten Reizbarkeit des Knochenmarks. Bei den leichten 
Schaden ist das rote Blutbild wenig, oft auch gar nicht verandert. Die 
deutlichsten Verschiebungen sind bei den gewerblichen Radiumschaden 
im Differentialblutbild zu finden. Trotz der heute gebrauchlichen Schutz­
maBnahmen werden sie auch heute noch hei etwa 30% der gefabrdeten 
Personen festgestellt (AUBERTIN). 

Beim Beginn der Strahleneinwirkung kommt es ausnahmslos bei allen 
Personen, die beruflich der Wirkung von Rontgen- oder Radiumstrahlen 
ausgesetzt sind, sehr schnell zu einer Knochenmarkreizung, die sich in 
einer voriibergehenden geringen Vermehrung der Hamoglobinwel'te und 
Erythrocytenzahl ausdriickt (CAFARATTI). In diesem Stadium laBt sich 
durch Supravitalfarbung eine erhohte Erythrocytenregenel'ation er­
kennen; Retieulocytenwerte von 2-24 0/ 00 wurden gefunden, wobei die 
Reticulocytose bei Rontgenschaden ausgepragter zu sein scheint als bei 
Radiumschaden. Zuweilen findet sich auch eine leichte Anisocytose. 
Der Farbeindex schwankt und wurde zum Teil vermehrt, zum Teil auch 
vermindert gefunden. 

Gleichzeitig tritt eine miif3ige Leukocytose auf, die Werte bis 12000, 
ja 14boo Leukocyten erreichen kann (WINTZ, AUBERTIN u. a.) und die 
nach Ablauf einiger Wochen oder Monate in eine Leukopenie umschlagt. 
Die strahlende Energie stellt zunachst einen Reiz fUr die Blutbildungs­
statten dar, die mit einer Zellvermehrung im stromenden Blut beant­
wortet wird. Erst bei einem fortdauernden Einwirken des Strahlen­
traumas entwickelt sich die fUr dieses typische Leukopenie. 

Genau so, wie es bei den schweren chronischen Strahlenschaden, jc naeh del' 
individuellen Reaktion, haufiger zu schwercn aplastischen Anamien oder aber 
seltener zum Bild ciner myeloischcn Leukamie kommen kann (vgl. S. 297), sind 
auch vercinzelte Faile beschricben, in dcnen es nach jahrelangel' Strahlcneinwirkung 
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bei dem 0 ben beschrie benen Reizstadium verblie b und fortdauernd eine Leukocytose 
(bis 36800 Leukocyten) mit Auftreten von Myelocyten und kernhaltigen roten 
Blutkorperchen im stromenden Blut bestand, die, wenn auch abgeschwacht, noch 
10 Monate nach Aufhoren des Strahlenreizes und nach Ausscheiden aus dem Betrieb 
nachweisbar blieb (WINTZ). 

Recht konstant findet man das Auftreten vermehrter Eosinophiler 
im stromenden Blut bei Beginn der Arbeit, die bei den der Rontgen­
oder Radiumstrahleneinwirkung ausgesetzten Personen anfangs nur 
selten vermiI3t wird. Es handelt sich jedoch stets nur urn eine voriiber­
gehende Reaktion (Schutzreaktion 1 WINTZ), die nur da zu beobachten 
ist, wo noch starke Reparationskrafte wirksam sind. Man ist geneigt, 
einen Mangel an Eosinophilen in diesem Stadium der Erkrankung bei 
sonst noch nachweisbarem krankhaften Blutbefund im Sinne einer 
Regenerationsunfahigkeit und einer Erschopfung der Blutbildungs­
statten als Folge der chronischen Strahleneinwirkung zu deuten (AUBER­
TIN, SEITZ-WINTZ, BOCR u. a.). 

Diese Erscheinungen pflegen nach Unterbrechung der Tatigkeit, 
auch wenn sie nur kurzfristig erfolgt (Urlaub), wieder zu verschwinden. 
Nach Ablauf von ein bis zwei Monaten, bei Einwirkung sehr geringer 
Strahlenmengen oder intermittierender Exposition noch spater, ent­
wickelt sich allmahlich eine maBige Leukopenie, die im wesentlichen auf 
Kosten der im Knochenmark erzeugten Elemente, d. h. der neutrophilen 
Leukocyten, erfolgt. Die Gesamtzellabnahme ist in den meisten Fallen 
nicht allzu imponierend: meist liegen die Zahlen nur urn Tausend unter 
der Norm. Sehr ausgepragte Leukopenien sind bei den gewerblichen 
Schaden ausgesprochen selten und finden sich eigentlich nur in den 
schweren Fallen. Das Auftreten pathologischer Formen oder unreifer 
Zellen im stromenden Blut ist etwas AuBergewohnliches. In erster Linie 
sind die Neutrophilen vermindert, bisweilen bis zu 50% der Normalzahl. 
Nur vereinzelt ist eine Linksverschiebung mit vermehrtem Auftreten von 
Stabkernigen und jugendlichen Leukocyten zu beobachten. 

Die Monocyten sind in vielen Fallen kaum verandert, oft jedoch leicht 
vermehrt (Monocytose). Bei den kleinen Strahlendosen, wie sie bei 
gewerblichen Schadigungen im ailgemeinen wirksam werden, bleibt der 
lymphatische Apparat unverandert, zuweilen auch erhOht tatig. In der 
iiberwiegenden Zahl der Faile findet man vorwiegend eine relative 
Lymphocytose, doch kommt bisweilen auch eine absolute Vermehrung 
der lymphatischen Elemente vor (GUDZENT und HALBERSTADTER). Ge­
legentlich wurde ein unterschiedliches Verhalten der Lymphocyten, nam­
lich eine Zunahme der groBen und eine Abnahme der kleinen Formen 
beobachtet (WILLIAMS). 

Die Thrombocyten sind bei den reversiblen leichten gewerblichen 
Schaden meist normal, nur bei den schweren Strahlenschaden ver­
mindert. 

Die schweren, irreversiblen Schiidigungen des Blutes haben heute eigent­
lich nur noch historisches Interesse und kommen nur ganz vereinzelt 
vor. Sie verlaufen vorwiegend unter dem klassischen Bilde der schweren 
aplastischen Anamie. 1m allgemeinen treten sie iiberraschend und ohne 
alarmierende Prodromalerscheinungen ein. Oft genug war der Blut-
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befund noch kurze Zeit vorher ganz normal. Es kommt zum Schwund 
aller morphologischen Elemente im stromenden Blut. Das Knochenmark 
bietet, wie aIle anderen blutbildenden SMitten auch, das Bild einer 
volligen Aplasie. Eine ausfiihrliche Schilderung des klinischen Bildes ist 
bereits bei der chronischen Benzolvergiftung erfolgt (s. d.). Genau wie 
bei der chronischen Benzolvergiftung werden iibrigens auch nach chro­
nischer Strahlenwirkung bisweilen entgegengesetzte Reaktionen be­
obachtet: lymphatische oder auch myeloische Leukamien, deren kli­
nisches Erscheinungsbild sich von dem wohlbekannten der kryptogene­
tischen Leukamien nicht unterscheidet. 

Die Schiidigungen der Keimdriisen. Grundsatzlich handelt es sich bei 
chronischer Strahleneinwirkung urn die gleichen Veranderungen, wie sie 
nach akuter Strahleneinwirkung beschrieben wurden. Bei Beobachtung 
der iiblichen SchutzmaBnahmen sind Schadigungen der Keimdriisen 
heute mit Sicherheit vermeidbar. Leichtfertiger Verzicht auf diesen 
Schutz mag das relativ gehaufte Auftreten einer Impotentia generandi 
bei in Strahlenbetrieben tatigen Mannern erklaren. Die auftretenden 
Schaden sind bei den bei chronischer Einwirkung in Frage kommenden 
geringen Strahlenmengen prognostisch vielleicht etwas giinstiger zu be­
urteilen als akute Schaden, die meist irreparabel sind. 

Bei weiblichen Rontgenassistentinnen scheinen Menstruationssto­
rungen vor allem dann nicht ganz selten zu sein, wenn die Strahlen be­
reits im friihen Alter (17-18 Jahre) wirksam werden. Allerdings ist der 
Zusammenhang zwischen diesen Regelstorungen und der Strahlen­
einwirkung noch nicht ganz sic her . Wiederholt ist geltend gemacht 
worden, daB die weiblichen Keimdriisen doch sehr tief und geschiitzt im 
Becken liegen und daB zu erwarten ware, daB die dariiberliegenden 
Hautpartien in solchen Fallen ebenfalls Veranderungen erkennen lassen 
miiBten. Andererseits ist zu bedenken, daB die Strahlenempfindlichkeit 
der Keimdriisen wesentlich groBer ist als die der Haut, so daB ein ur­
sachlicher Zusammenhang nicht ohne weiteres abgelehnt werden kann. 

Wenn nach Strahlenschadigungen der Keimdriisen eine Wiederher­
stellung und Konzeption erfolgt, so liegt eine Schadigung der spater ge­
borenen Kinder im Bereich der Moglichkeit, wenngleich entsprechende 
Beobachtungen am Menschen noch fehlen. Die weitaus iiberwiegende 
Zahl der von voriibergehend durch Strahleneinwirkung steril gewordenen 
Mannern gezeugten Kinder ist vollig gesund. Die wenigen FaIle, in 
denen man eine Schadigung feststellen zu konnen glaubte, halten einer 
scharfen Kritik nicht stand: die ursachliche Wirkung der Strahlen ist 
in diesen Fallen nicht bewiesen. Theoretisch sind Schaden allerdings 
moglich, urn so mehr, als die Mutationsfahigkeit der Gene in reifen 
Spermatozoen, Spermatocyten und Spermatogonien wie auch in den 
Oocyten und Oogonien experimentell erwiesen iRt. Bei Frauen, deren 
Ovarien strahlengeschadigt sind, ist eine Lasion der Erbmasse ebenfalls 
denkbar. Man weiB, daB es nach Kastrationsbestrahlung gelegentlich 
doch noch zur Konzeption kam. In diesen Fallen waren Fruchtschadi­
gungen, Aborte, Friihgeburten und vor allem schwere Entwicklungs­
schaden der Neugeborenen die ~Folge. An sich ware es denkbar, daB 
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bei beruflich chronischer Strahbneinwirkung a,usgesetzten Frauen ahn­
liche Schadigungen der Nachkommenschaft auftreten konnten. Dabei 
liegt der Kern des Problems ganz offensichtlich in der Hohe der wirksam 
gewordenen Strahlendosis, die sich bei den gewerblichen Schadigungen 
infolge der Schutzeinrichtungen meist noch in den zulassigen Grenzen 
halten diirfte. Bei friiheren Radiumassistentinnen, die sich dann spater 
verheirateten, wurden bei insgesamt 125 lebenden Kindern immerhin 
5 Faile mit Entwicklungsstorungen festgestellt (NAUJOCKS). 1m iibrigen 
liegen sichere Beweise fUr das Auftreten von MiBbildungen der Nach­
kommenschaft nach gewerblichen Schadigungen bisher noch nicht vor. 

Stren g zu trennen von diesen Schadigungen der Er bmasse sind die 
schweren Frucbtscbli.den, die nach Bestrahlung im Mutterleibe heran­
reifender Feten beobachtet wurden. Friihgeburten, intrauteriner Frucht­
tod, Wachstumsstorungen und MiBbildungen (Mikrocephalie, Hypospa­
die, Idiotie) sind die Folgen der Bestrahlung der heranreifenden Frucht. 
Genau so, wie man heute jede therapeutische Bestrahlung bei Schwan­
geren vermeidet, sollte dafUr Sorge getragen werden, daB schwangere 
Frauen der beruflichen Einwirkung von Rontgen- und Radiumstrahlen 
wenigstens fUr die Dauer der Schwangerschaft entzogen werden. 

Die bei der chronischen Strahlenschadigung auftretenden Raut­
veriinderungen unterscheiden sich nicht nur grundsatzlich, sondern schon 
durch ihre Lokalisation von den nach starker Bestrahlung auftretenden: 
die chronischen Hautschaden finden sich vor allem an den Handen, bei 
Radiumarbeitern vor allem an den Daumen, Zeige- und Mittelfingern, 
besonders auch an den Nagelplatten, an denen eine subunguale Hyper­
keratose entsteht, in zweiter Linie auch am Gesicht, am Hals und am 
Nacken, im wesentlichen also an den unbedeckten Korperstellen. Ge­
werbliche Radiumschaden der Haut sind schwerer vermeidbar als Ront­
genschaden. Sie bestehen in warzenartigen Verdickungen, die immer 
wieder rezidivieren, vor allem an den Stellen der Hand, die immer wieder 
mit den Radiumsalzen in Beriihrung kommen. So finden sich an den 
Streckseiten der Hande oberflachliche Borken. Die Nagel werden diinn 
und sprode, die Haare fallen aus. Die Heilung verliiuft langsam und 
unvollstandig. Bei der Hantierung mit radiumhaltigen Rohrchen ent­
wickeln sich die Hautveriinderungen vor allem an den Endphalangen der 
Finger innen. Auch nach kurzer Beriihrung entwickelt sich nach einer 
Latenzzeit von einigen Tagen eine Rotung und Schwellung der Haut, 
die Schmerzen verursacht. In den geschiidigten Hautpartien kommt es 
zu qualendem HitzegefUhl und zu einer Schwellung der Fingerspitzen, 
die hochempfindlich werden. Die Fingerkuppen fUhlen sich warmer an. 
Zuweilen findet man dicht unter der papierdiinnen Haut kleinen BIu­
tungen ahnliche Verfarbungen, die nur allmahlich wieder verschwinden. 
Gelegentlich treten auch lastige ekzematose Veranderungen an den 
Augenlidern auf. 

1m Gegensatz zu den akuten Schadigungen fehlen in der Haut schwe­
rere BlutgefaBveranderungen. Man findet lediglich eine Hyperamie mit 
Erweiterung der BIut- und Lymphcapillaren, Veranderungen der Blut­
verteilung und Epithelhypertrophien mit Verbreiterung der Horn-, 



Erkrankungen durch Rontgenstrahlen und radioaktive Stoffe. 299 

Korner- und Stachelschicht (Hyperkeratosen). Die Haarpapillen, die 
SchweiB- und Talgdriisen verschwinden. Gewohnlich besteht ein inter­
stitielles Odem des Coriums ohne Leukocyteninfiltration, gleichzeitig 
eine Atrophie der elastischen Elemente. Die Lymphspalten sind stark 
verbreitert. Mikroskopisch konnen bei der chronischen Schadigung die 
gleichen Veranderungen bestehen wie bei einem Ulcus, was die Tendenz 
der akuten und chronischen Hautschadigungen erklart, maligne zu 
entarten. 

Klinisch lassen sich drei Formen bzw. drei Stadien der chronischen 
Schaden voneinander abgrenzen. 

Die erste und mildeste Veriinderung besteht in einer lang dauernden 
Rotung und Schwellung der Haut mit Verdickung und rotbrauner Ver­
farbung. Die Falten sind vertieft, die Epidermis verdickt, die Haare 
fallen aus; die Fingernagel werden rissig und briichig und die erkrankte 
Haut ist iiberempfindlich gegen alle auBeren Reize (sog. Rontgenhand). 

Bei der zweiten Form wird die Haut im Laufe der Zeit immer diinner 
und verliert ihr Pigment; zuweilen erhalt sie durch Teleangiektasien, 
die mit Vorliebe im Gesicht auftreten, und rotbraune Pigmentfleeken, 
die stehenbleiben, ein geradezu geschecktes Aussehen. Da die Talg- und 
SchweiBdriisen zugrunde gehen, wird die Haut glanzlos, trocken und 
rissig, von Rhagaden durchzogen. Sie ist abnorm diinn, gespannt und 
glanzend. Die Finger erhalten ein spindelformiges, verdiinntes Aus­
sehen, das an Sklerodermie erinnert. Bei Jugendlichen sind die Verande­
rungen besonders auffallig, da ihre Haut ein ausgesprochen seniles Aus­
sehen bekommt. Durch Sekundarinfektion der Risse konnen' sich ent­
ziindliche Erscheinungen entwickeln, die dann das ganze Krankheits­
bild beherrschen und andern konnen. Die Fingerkuppenw61bung und 
-zeichnung geht oft vollig verloren. 

Bei der dritten Form der chronischen Entziindung entwickeln sich 
Hyperkeratosen, die als diffuse, in anderen Fallen aber auch als mehr oder 
weniger scharf umschriebene Warzenbildungen auftreten. Diese Hyper­
keratosen werden allgemein als pl'acancerose Bildungen mit Neigung 
zur malign en Entartung betrachtet. Solange die Verandel'ungen in ledig­
lich warzigen, nicht rissigen Papillomen bestehen, ist ihre Beseitigung 
nicht schwierig. Sobald die Hypel'keratose jedoch anfangt, geschwiil'ig 
und rissig zu werden und heftige Schmerzen zu verursachen, ist hochste 
Aufmerksamkeit geboten. Es besteht die Gefahl' del' Bildung von Epi­
theliomen, die auch Metastasen setzen konnen, wenngleich es sich meist 
um relativ gutartige Carcinome handelt. 

Bei den Rontgencarcinomen sind zwei Formen zu unterscheiden. Es 
gibt Schiidigungen, die sich auf dem Boden von Narbenbildungen ent­
wickeln, welche nach der Einwil'kung einmaliger oder seltener, aber sehr 
hoher Strahlendosen entstanden sind und die bei der gewerbiichen Scha­
digung nur eine geringe Rolle spielen. Sie beginnen oft mit einer lokalen 
Nekrose und wechselnd starkem Substanzverlust, so daB del' Eindruck 
cines Ulcus entsteht. Diese Geschwiirsbildung bleibt dann lange Zeit 
bestehen, ohne Schmerzen zu verursachen, trotzt abel' allen Therapie­
versuchen. Nach Monaten, Jahl'en, zuweilen auch nach Spontanheilung 
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und Rezidivierung andert sich plotzlich das Bild: die Geschwursrander 
werden hart, werfen sich auf, wuchern; es treten Schmerzen auf. Ein 
Epitheliom ist entstanden. Nur selten geht das Carcinom von einem 
kleinen, warzenformigen Auswuchs aus und tritt dann oft erst nach 
Jahren durch Schmerzen klinisch in Erscheinung. Die eigentlichen 
Rontgencarcinome, die sich im Verlauf langerer Zeit entwickeln (nach 
HESSE im Durchschnitt nach etwa 41h Jahren, auBerste bisher bekannte 
Latenzzeit 16 Jahre), entstehen auf dem Boden einer chronischen Ront­
gendermatitis mit Atrophie, Hyperpigmentierung und Knotenbildung. 
"Das Strahlencarcinom taucht immer wie eine kleine Insel aus dem Meere, 
entsteht wie zufallig auf der mehr oder weniger atrophischen Haut, und 
zwar durchaus nicht immer an den am schwersten veranderten Stellen". 
Meist sitzt dieses Carcinom auf dem Handrucken oder an den Fingern. 
Gelegentlich werden auch die unter der erkrankten Stelle liegenden 
Knochenpartien mit befallen. Die Metastierung erfolgt offenbar nur auf 
dem Lymphwege. Die ersten Metastasen finden sich daher in den Lymph­
drusen der Ellenbeuge und der Achselhohle. Mikroskopisch erweist sich 
das Rontgencarcinom als Plattenepithelkrebs, der infiltrativ wachst und 
Hornperlen im Stratum corneum erkennen laBt. 

3. Schiidigungen nach Aufnahme radioaktiver Substanzen 
in den Korper. 

Eingangs wurde bereits angedeutet, daB die bei der Einverleibung 
strahlender radioaktiver Substanzen in den Korper auftauchenden Pro­
bleme sehr viel verwickelter liegen als in den Fallen, in welchen die 
Strahlung nur von au Ben auf den Organismus trifft. 

Aufnahme, Ausscheidung und Verteilung: Praktisch kommt die Aufnahme 
hauptsachlich durch Einatmung von Radiumemanation oder durch Einatmung des 
Staubes radioaktiver Substanzen zustande; daB auch die Raut als Aufnahmeorgan 
fUr Radiumemanation in Frage kommt, ist zwar experimentell nachgewiesen 
worden (JANITZKY), doch diirfte die auf diesem Wege in den Organismus ein­
gedrungene Emanationsmenge gegeniiber der durch die Lungen aufgenommenen 
praktisch nicht ins Gewicht fallen; in manchen Fallen erfolgt die Aufnahme per­
oral, z. B. beim Anspitzen mit radiumhaltiger Leuchtmasse getrankter Pinsel mit 
den Lippen. Die seltenen FaIle, in denen in Selbstmordabsicht groBere Mengen 
strahlender Substanz aufgenommen wurden, kiinnen zwar zur theoretischen Klarung 
der in Frage stehenden Probleme der Verteilung, Speicherung und Ausscheidung 
des einverleibten Radiums beitragen, besitzen aber gewerblich nur geringes Inter­
esse. Der Aufnahmeweg scheint im iibrigen nur fiir die erste Zeit nach dem Ein­
dringen in den Organismus bedeutsam zu sein: peroral einverleibtes Radium wird 
namlich viel schneller und viel vollstandiger ausgeschieden als durch Einatmung 
aufgenommenes. Nach Ablauf einer gewissen Zeit gleicht sich jedoch der Unter­
schied der Ausscheidungsgeschwindigkeiten aus. 

Die AU88cheidung der ins Blut gelangten strahlenden Stoffe erfolgt, sofern sie 
nicht gasformig sind, durch den Urin, die Galle, den Darmsaft und den Speichel. 
Ein nicht ull'betrachtlicher Teil wird auch mit der Ausatmungsluft, die dadurch 
radioaktiv wird, aus dem Korper entfernt. In den Nieren erfolgt die Eliminierung 
der strahlenden Substanz durch die Epithelien der gewundenen Rarnkanalchen; 
in der Lunge ist eine Abschilferung der mit radioaktiven Stoffen beladenen Zellen 
nachzuweisen (REGAUD und LACASSAGNE). Nur in den seltenen Fallen, in denen 
sehr hohe Dosen zugefiihrt werden, kann es zu einer kumulativ-toxischen Wirkung 
mit schnellem todlichen Ausgang kommen, wobei eine starkere Ausscheidung durch 
den schnellen Eintritt des Todes unmoglich gemacht wird. Die weitere Ausscheidung 
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des noch im Korper verbliebenen sog. Restradiums erfolgt sehr langsam. Nach 
der Entfernung des zuerst ausgeschiedenen relativ groBen Anteils der einverleibten 
Menge hat das noch im Korper verbliebene Restradium offenbar die Hauptablage­
rungsstiitten erreicht und ist in eine Form ubergefuhrt. die eine stabilere Fixierung 
im Korper bewirkt. 

Verteilung. Das in den Organismus eingedrungene Radium wird mit dem 
Blutstrom weitergetragen und in den einzelnen Organen ganz verschieden stark 
abgelagert. Die Untersuchungsergebnisse uber die Verteilung der strahlenden Sub­
stanz im Korper sind uneinheitlich. Nach den Feststellungen der Amerikaner 
werden die strahlenden Teilchen vor allem in den Phagocyten, dann in der Leber, 
in der Milz und im Knochen gespeichert. Die auf den Blut- und Lymphwegen fort­
geschafften Teile werden im Reticuloendothel gespeichert und von dort erst im 
Verlauf von Monaten allmiihlich entfernt. Die in den Zellen eingeschlossenen strah­
lenden Partikel geben dauernd Alpha-, Beta- und Gammastrahlen ab, welche nicht 
nur eine Schiidigung der Speicherzellen seIber, sondern auch der diesen benachbart 
liegenden Zellen unter Umstiinden bis zur volligen Zellauflosung bewirken. 92% 
der von den Radiumknochendepots ausgesandten Strahlen sind Alphastrahlen; 
nur etwa 8% entfallen auf Beta- und Gammastrahlen. Nach den Feststellungen 
RAJEWSKIS haben als Hauptablagerungsstiitten in erster Linie Ruckenmark, Wir­
belsiiule und das Knochenmark zu gelten, dann das ubrige Knochengewebe. 
Mit Abstand folgen dann Hirn, Lunge, Leber und Milz; die geringsten Mengen 
finden sich imHerzen und imMagen-Darm-Kanal; auch in derMuskulatursindnur 
Spuren nachzuweisen. Je nach der Liinge des Zeitintervalls, das seit der Aufnahme 
der strahlenden Substanz vergangen ist, ergaben sich in den wenigen bisher unter­
suchten Fiillen erhebliche Unterschiede im Radiumgehalt der einzelnen Organe. 
Nach den bisherigen Ergebnissen scheint der SchluB berechtigt zu sein, daB die 
Veriinderungen der Radiumablagerung im Korper zeitlich so vor sich gehen, daB 
nach Ablauf von etwa 3 Jahren ein mehr oder weniger stabiler, bei verschiedenen 
Individuen anniihernd gleicher Zustand erreicht wird. 1m allgemeinen weist das 
Emanierungsvermogen des im Korper fixierten Radiums sehr niedrige Werte auf, 
wenngleich dieses ebenfalls sehr schwankt (3-50% und mehr), wobei bei kurzeren 
Verweilzeiten im Korper die Werte hoher liegen, jedoch nur in Einzelfiillen die 
Spitzenzahlen erreichen (SCHLUNDT, NERANCY und MORRIS). Das im Korper fixierte 
Radium scheint unter Mitwirkung der Gewebskolloide in eine wahrscheinlich auch 
kolloidale und im allgemeinen damit schlecht emanierende Form ubergefUhrt zu 
werden, die moglicherweise auch die auBerordentlich langsame Ausscheidung des 
Restradiums aus dem Korper bedingt. Nach peroraler Aufnahme betriigt die Rest­
radiummenge nach etwa 3 Jahren nur noch etwa 0,5-0,07% der einverleibten 
Menge. Die Berechnung des Ausscheidungskoeffizienten des Restradiums zu ver­
schiedenen Verweilzeiten im Korper ergab so kleine Werte, daB die Verminderung 
der toxischen Wirkung des Restradiums durch seine weitere Ausscheidung fUr 
die fUr den Menschen nach der erfolgten Vergiftung in ~etracht kommende Lebens­
dauer von 20 bis 30 Jahren praktisch belanglos ist. UberschlagmiiBig ergibt sich, 
daB nach peroraler Radiumaufnahme etwa 0,5-1 %,nach Einatmung von Radium­
emanation etwa 2-5% der eingefiihrten Menge im Korper fixiert bleiben. 

Die Intensitiit der Giftwirkung des im Korper nur kurze Zeit verweilenden und 
dann ausgeschiedenen Radiums und die Menge des im Korper verbleibenden Rest­
radiums ist abhiingig yom Aufnahmeweg und von der absoluten Menge der ein­
gefiihrten strahlenden Substanz. Ais schiidlich gilt bereits eine Restradiummenge von 
1 Mikrogramm, das durch Einatmung von etwa 20 Mikrogramm Radiumelement in 
den Korper gelangt sein muB, damit diese schiidliche Restradiummenge erreicht 
wird. Die fruher von FLINN vertretene Ansicht, daB die Annahme von 0,5 bis 1,0 mg 
Radiumelement je Kilogramm Korpergewicht als Gesamtdosis zu hoch ist, wurde 
durch neuere Untersuchungen bestiitigt. RAJEWSKI schiitzt die eine irreparable 
Schiidigung des Gewebes setzende Radiumdosis auf eine Menge, die unterhalb 
von 1· lO-9 g Radium je Gramm Gewebe liegt. Radiumablagerungen von der 
GroBenordnung eines oder einiger weniger Mikrogramme Radiumelement entfalten 
insbesondere in den Lungen, in der Knochensubstanz und im Knochenmark eine 
intensive toxische Wirkung. MaBgeblich wird diese todliche Dosis natiirlich von 
der Ausscheidungsgeschwindigkeit des in den Korper gelangten Radiums beeinfluBt 
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sowie von der Zeit, die bis zu einer einigermaBen stabilen Verteilung des Radiums 
im Korper verstreicht. Da das in den Organismus eingefiihrte Radium in verhalt­
nismaJ3ig vielen Organen und nicht gleichmaJ3ig abgelagert wird (s. oben), so wird 
die fiir die Schadigung eines bestimmten Organs notige Radiumkonzentration, ins­
besondere bei Beriicksichtigung der unterschiedlichen Strahlenempfindlichkeit der 
einzelnen Gewebe, beim Wirksamwerden der oben angegebenen Dosen nicht un­
bedingt erreicht. Ais N orm.algehalt des Karpers an Radium gibt RAJEWSKI nach 
den bisher vorliegenden Versuchsergebnissen durchschnittliche Werte von der 
GroBenordnung 0,5.10- 12 g Radiumelement je Gramm Gewebe an. Die Schwan­
kungsbreite dieses Wertes betragt 0,1 bis 1,2' 10- 12 g Radiumelement. Wird 
die Verteilung des Radiums im gesunden Organismus mit der bei Vergiftungen 
beobachteten als gleich angenommen, d. h. 90-99% im Skelet und 1-10% in den 
inneren Organen, so ergibt sich, daB wahrscheinlich etwa 20% des Korpergewichts 
mit Radium besetzt sind. Die oben angegebene schadliche Dosis wiirde somit 
das 70-90fache des Normalradiumgehaltes des Organismus betragen. Rechnerisch 
hat sich ergeben. daB als gesamte Radiumtoleranzmenge etwa 6-10 Mikrogramm 
Radiumelement fiir den Korper anzunehmen sind, wobei allerdings die Emanie­
rung des im Korper abgelagerten Radiums rechnerisch unberiicksichtigt blieb. 

Die akute perorale Aufnahme sehr grofJer Mengen strahlender Substanz 
diirfte gewerblich nur selten, vielleicht einmal bei UngliicksHillen eine 
Rolle spielen. Als Beispiel sei ein derartiger, von HAMPERL und ROEM­

HELD besonders gut untersuchter Fall, der die Wirkung in recht ein­
drucksvoller Weise illustriert, nachstehend in seinen wesentlichen Ziigen 
mitgeteilt. 

Eine 26jahrige Frau trank friih in Selbstmordabsicht eine Thorium X-Losung, 
die 40 Millionen Mache-Einheiten mit etwa 1/200000 Gewichtsmilligramm Tho­
rium X enthielt. Schon kurz danach trat heftiges Erbrechen ein, das den ganzen 
Vormittag iiber anhielt. 1m Erbrochenen, im Stuhl und Urin war reichlich radio­
aktive Substanz nachzuweisen; im Stuhl war die Aktivitat so stark, daB die MeB­
instrumente versagten. Zunachst stiegen die Leukocyten in den ersten 12 Stunden 
rapide an (Werte bis zu 21000), wobei gleichzeitig die Lymphocyten fast voll­
standig verschwanden. Die Blutfarbstoff- und Erythrocytenwerte sind zunachst 
ebenfalls stark vermehrt. Erst nach 5 Tagen sinkt die Leukocytenzahl unter die 
Norm und fallt dann weiter ab bis zu extrem niedrigen Werten, die durch keine 
der angewandten therapeutischen MaBnahmen (tagliche Bluttransfusionen, intra­
venose Nucleotratinjektionen usw.) wieder gesteigert werden konnen. Es besteht 
eine relative Lymphocytose; dabei sind die absoluten Lymphocytenzahlen ebenfalls 
stark vermindert. Am 6. Tage treten zum ersten Male im Rarn Erythrocyten 
auf, die sich zunehmend vermehren und wohl auch die Ursache der vom 8. Tage 
an bis zum Tode nachweisbar· bleibenden Albuminurie darstellen. Vier Tage vor 
dem Tode tritt die Regelblutung 8 Tage zu friih ein. 1m Verlaufe der Erkrankung 
traten mehrere Schiibe von harnsauren Salzen im Urin auf als Ausdruck des rasanten 
Zeilkernzerfalls. Zunachst war das Aligemeinbefinden trotz der sehr niedrigen 
Leukocytenzahlen nach Uberwindung des ersten Shocks iiberraschend gut. Am 
7. Tage treten erstmalig Temperaturen auf, die allmahlich septischen Charakter 
annehmen. Am II.' Tage werden zum erstenmal wasserige, stinkende Stiihle ab­
gesetzt, die auch BIut enthalten. Yom 12. Tage an setzt ein rapider, unaufhaltsamer, 
allgemeiner Verfall mit zunehmender Kachexie ein : die Skleren werden su bikterisch, 
die Raut verfarbt sich fahlgrau. Die BIutchemie, der Kreislauf und das rote Blut­
bild, das schubweise eine Erhohung der Ramoglobin- und Erythrocytenwerte er­
kennen lieB, blieben bis kurz vor dem Tode vollig intakt. Erst am 16. Tage stieg 
der Reststickstoff auf 120 mg % ; Extrasystolen treten auf, die Rerzkraft liiBt nacho 
Das BewuBtsein bleibt bis zum Tode vollig erhalten. Bei der Sektion ergibt sich 
als auffalligster Befund eine schwere hamorrhagisch-nekrotisierende Enteritis, wie 
man sie auch bei der Quecksilbervergiftung sieht. 1m Knochenmark finden sich 
aIle Zeichen einer geschadigten Leukopoese: Myelocytenzerfall, atypische, zer­
brockelnde Mitosen, Verminderung der reifen Myelocyten, Vermehrung der Normo­
blasten und Megakariocyten. Die Ristiocyten zeigen schwere Veranderungen, die 
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in grobkorniger Entartung und Zerfall des Protoplasmas bestehen. In der Milz und 
in den Lymphdriisen findet sich eine Ablosung der Capillar- und Sinusendothelien. 
Nach der Aufnahme des gelosten Thorium X diirfte der GroBteil der Fliissigkeit 
den Magen durchlaufen haben und schnell in den Darm gelangt sein. Das Erbrechen 
beruht wahrscheinlich auf einer, wenn auch leichten Strahlenschadigung der Magen­
schleimhaut. Trotz des Erbrechens und der groBen, im Stuhl ausgeschiedenen 
Menge strahlender Substanz diirfte die im Organismus verbliebene Aktivitat die 
als therapeutische Hochstdosis angenommene Menge von 2 Millionen Maehe-Ein­
heiten noch weit iiberschritten haben. Die nach Resorption der radioaktiven 
Fliissigkeit in die BIutbahn auftretende Steigerung der Zahl aller geformten Be­
standteile des Blutes diirfte als Ausdruck einer Reizung der BIutbildungsstatten 
zu deuten sein. Wenn im vorliegenden Fall das rote BIutbild bis zum Tode nur 
geringe Veranderung zeigte, so muB die Wirkung der tagliehen BIutiibertragungen 
dabei beriicksichtigt werden; immerhin sind tiefer greifende Schadigungen der 
Erythropoese trotz einer derartig massiven Einwirkung strahlender Energie wenig 
wahrscheinlich. Wenn der Leukocytensturz erst am 6. Tage nach der Vergiftung 
im BIutbild deutlich wurde, obwohl die schon gleich zu Beginn einsetzende Harn­
saureausschwemmung im Urin eindeutig auf einen erhohten Zellzerfall hinwies, so 
muB die Ursache hierfUr wahrscheinlich in einer kompensierendcn oder iiberkom­
pensierenden Leukocytenausschwemmung, vielleicht aueh in einer Neubildung von 
Leukocyten, die aber unter der Strahleneinwirkung bald erlahmte, zu suchen sein, 
wozu auch die autoptisch gesicherte schwere Knochenmarksschadigung paBt. 

Die BIutungen im Urogenitalsystem sind im Sinn einer gesteigerten BIutungs­
bereitschaft gedeutet worden. Die schwere hamorrhagiseh-nekrotisierende Enteritis 
diirfte primar im wesentlichen auf einer durch die Strahlenwirkung hervorgerufenen 
capillaren Schleimhautblutung beruhen; durch Infektion der ladierten Schleim­
haut mit Darmbakterien und durch den Leukocytenschwund diirfte die durch 
die BIutungen und die Capillarschadigungen bereits geschwaehte Schleimhaut 
schutzlos der Bakterieninvasion preisgegeben worden sein. Eine chemische Schadi­
gung der Darmschleimhaut odcr ihrer Capillaren ist bei der geringen in Frage 
kommenden corpuscularen Thorium X-Menge (1/200000 Gewichtsmilligramm Tho­
rium X) ziemlich sicher anzuschlieBen. 

Schadigungen des Zentralnervensystems wurden am Menschen bisher nicht be­
obachtet. Die im Tierversuch nach Einverleibung hoher Dosen in Wasser ge16ster 
Radiumemanation beobachteten Krankheitserseheinungen (Haltungsanomalien und 
Krampfe) haben nur theoretisehcs Interesse. Da auch das in den Organismus 
gelangte Radium gesetzmaBig weiter zerfallt, kann es infolge der Kurzlebigkeit 
des Radiums A-C! schlieBlich zu einer Anhaufung des Radium D, einem Blei­
isotop, kommen. VON DER HORST glaubt auf Grund seiner experimentellen Unter­
suchungen an Ratten und Katzen feststellen zu konnen, daB die Schadigungcn 
des Zentralnervensystems durch Radium D und BIei identisch seien. Er fand 
vacuolare Degeneration der Rindenzellen, der Ganglienzellen der Olive und im 
Nucleus dentatus, die zum Teil sogar verfliissigt waren und intensive Kernverande­
rungen und Tigrolyse aufwiesen. 1m Bereich der Medulla oblongata fanden sich 
nur wenig Veranderungen, wahrend die Vorderhornzellen des Hals- und Riicken­
marks starker verandert waren. VON DER HORST schlieBt aus seinen Versuchen, 
daB die beobachteten Schaden in der nervosen Substanz nicht der Strahlung des 
Radiums D, sondern seiner Eigenschaft als Sehwermetall ursaehlich zuzuordnen 
seien. Er gibt zwar zu, daB die im Organismus nach Aufnahme von Radiumemana­
tion entstehenden Bleimengen nur winzig seien, glaubt aber, daB infolge der 
eigentiimliehen Verteilung des gleiehsam in einer gasf6rmigen Vorstufe (Radium­
emanation) aufgenommenen Schwermetalls dessen Ausscheidung viel geringer sei 
als nach peroraler Aufnahme, wodurch seine Wirksamkeit erhoht werde. Diese 
BeweisfUhrung ist a!lerdings nicht sehr iiberzeugend, wenn man sich das MiB­
verhaltnis zwischen der relativ hohen Strahlungsintensitat des im Organismus ent­
standenen Radium D und die Winzigkeit seiner tatsachlichcn corpuscularen Menge, 
die fUr seine Wirkung als BIei entscheidend ist, vor Augen halt. 

Der Sektionsbefund ist in derartigen Fallen nicht so iiberaus typisch. Eine 
allgemeine BlutfUlle der Organe und BIutungen in die Schleimhaute und in die 
Parenchyme sind noeh die auffalligsten Befunde. In den Organen ist radioaktive 
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Strahlung feststeHbar. Die Nieren zeigen neben erner Mrnigen Degeneration vor 
aHem Epitheldesquamation. In der Leber finden sich neben fettiger Degeneration 
hin und wieder kleine entziindliche Infiltrate, die auch in der Umgebung der 
GefiU3e festgesteHt wurden. Diese lassen bisweilen eine Proliferation der peri­
adventitieHen ZeHen erkennen. 

Praktisch wichtiger sind die gewerblich auftretenden chronischen 
Schaden nach dem Eindringen strahlender Substanzen in den Korper. 

Initialsymptome: Die ersten Beschwerden treten nach einer schnell 
voriibergehenden Periode mit gehobenem Aligemeinbefinden und Lei­
stungssteigerung in Form allgemeiner Mattigkeit und Schwache, Miidig­
keit, Arbeitsunlust, Abmagerung und Gewichtsabnahme auf. Die sich 
hieran anschlieBenden Schaden entwickeln sich entweder in Form einer 
Lungenfibrose oder aber haufiger unter dem Bilde einer mehr oder 
weniger schweren leukopenischen Anamie, die von Knochennekrosen be­
gleitet sein kann. Nach den bisherigen Beobachtungen scheinen die 
schweren Lungenschadigungen, die dann klinisch das ganze Krankheits­
bild beherrschen, vor allem dann aufzutreten, wenn relativ groBe Mengen 
radioaktiven Staubes eingeatmet werden. Bisher sind nur wenige der­
artige Beobachtungen mitgeteilt worden (KALBFLEISCH, BELT und 
DOENECKE). 

Bei den Kranken, bei denen sich 2-4 Jahre nach Arbeitsbeginn eine 
Lungenfibrose entwickelte, ist das beherrschende klinische Symptom eine 
sich allmahlich steigernde, bis zum Tode an Intensitat immer mehr zu­
nehmende Atemnot, die zunachst nur bei leichten Anstrengungen 
stort, dann aber auch in Ruhe bestehen bleibt. Husten ist selten; wenn 
iiberhaupt, so tritt er als trockener Reizhusten ohne Auswurf auf. All­
mahlich stellen sich richtige Erstickungsanfalle ein. Perkussorisch findet 
man iiber der ganzen Lunge, besonders aber iiber den Unterfeldern, eine 
Schallverkiirzung. Das Atemgerausch ist meist verscharft. Zuweilen 
sind auch einzelne Ronchi und trockene Rasselgerausche zu horen. Die 
Atembewegungen der Brustwand werden infolge der starken Elastizitats­
verminderung des Lungengewebes weniger ausgiebig. Die Vitalkapazitat 
ist in schweren Fallen extrem vermindert (bis zu 400 ccm). Zuweilen ist 
ein eigentiimlicher, an Stenosenatmung erinnernder Atemtypus mit 
inspiratorischer Einziehung der Intercostalmuskeln und der iibrigen den 
Thorax bildenden Weichteile, des Sternums und der Rippen in Hohe des 
Zwerchfellansatzes zu beobachten. 

Rontgenologisch sind die Veranderungen der Lunge zunachst nur sehr 
gering. Erst in spateren Stadien lassen sich kleinknotige, iiber beide 
Lungen verteilte Triibungen erkennen, die an acinose Tuberkel bzw. an 
die fibrose Induration der Lungenstauung erinnern. In anderen Fallen 
wieder finden sich streifige Verdichtungen, wie man sie bei cirrhos­
indurativer Lungentuberkulose oder aber auch nach akuter Strahlen­
schadigung der Lungen sieht. Uber den Spitzen finden sich Verschwie­
lungen. In der Ausatmungsluft kann Emanation nachgewiesen werden. 

Die diesen Krankheitserscheinungen zugrunde liegenden anatomisch-patho­
logischen Veriinderungen bestehen in einer diffusen Lungenfibrose mit aus­
gedehnter Schrumpfung der Lungen, so daB ein ausgesprochenes MiBverhiUtnis 
zwischen LungengroBe und Thoraxweite entsteht. Die Lungen sind von gummi-
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artiger Konsistenz. Die Blutcapillaren springen wie bei der Stauungslunge in die 
Alveolarraume vor. Mikroskopisch finden sich eine Verdickung der Alveolarsepten 
infolge Vermehrung und Verdickung der Elastin-, weniger der Collagenfasern, 
stellenweise starke capillare Hyperamie sowie kleine Bezirke mit fibrinoser Hepati­
sation und Karnifikation. Die Wand der Bronchien, ausgenommen die der kleinsten, 
zeigt eine Hypertrophie der Muscularis. Die Aste der Art. pulmonalis zeigen in 
der Media fibrOse Veranderungen. Gelegentlich sind umschriebene Pleuraverwach­
sungen und diffuse Verdickungen der gesamten Pleura zu finden. Die in der Lunge 
durch Radiumeinwirkung gestorbener Patienten festgestellten bronchopneumo­
nischen Veranderungen sind sicher nicht eine direkte Folge der Strahleneinwirkung, 
sondern wohl als Ausdruck einer final hinzugetretenen entziindlichen Erkrankung 
zu deuten, der ursachlich auch die in einzelnen Fallen gefundenen eigenartigen 
Ablagerungen eines noch nicht naher bekannten Hyalinstoffes zuzuordnen sind, 
welche sich ungleichmaBig langs den Wanden der Luftraume entlang ziehen (be­
sonders an den Ductus alveolaris), die sich auch auf der Pleuraoberflache finden 
und weder mit Fibrin noch mit Amyloid identisch sind. 

Durch die Lungenschrumpfung kommt es verstandlicherweise zu 
einer Drucksteigerung und damit zu einer Erhohung des Widerstandes 
im kleinen Kreislauf, die eigenartigerweise bei den beiden noch jungen, 
an einer Lungenfibrose erkrankten und gestorbenen Personen nicht zu 
klinisch faBbaren Insuffizienzerscheinungen des rechten Herzens gefiihrt 
hat, obwohl die Autopsie eine Erweiterung der Herzhohlen, besonders 
rechts, aufdeckte und eine Muskelhypertrophie des rechten Herzens 
fehlte. 

Die in diesen Fallen beobachteten Wirkungen auf das Herz diirften 
im wesentlichen als Folgeerscheinungen der Lungenfibrose aufzufassen, 
nicht aber als Ausdruck einer primaren Schadigung des Herzens zu be­
trachten sein. 

Auf Grund quantitativer Messungen und eingehender Berechnungen kam 
KREBS zu der SchluBfolgerung, daB unter Einrechnung der im ersten Vergiftungs­
stadium von den im Blut kreisenden radioaktiven Teilchen unmittelbar von der 
Herzinnenhohle und von den yom Coronarkreislauf aus in den Herzmuskel be­
fOrderten strahlenden Teilchen ausgesandte Strahlungsenergie der ZWAARDEMAKER­
sche Schwellenwert (= 1 . 10-" Erg pro Kubikzentimeter Gewebe und Sekunde) 
zwar eben erreicht wird, daB aber diese Primarwirkung auf das Herz beim Zu­
standekommen der beobachteten Herzveranderungen nur eine untergeordnete Rollp 
spielt. 

Die Wirkung auf das Blot scheint in derartigen Fallen geringer zu 
sein. 1m Blutbild machte sich erst kurz vor dem Tode eine leichte 
Anamie bemerkbar. Die Leukocytenwerte lagen einige Wochen vor dem 
Tode mit 8-9000 eher an der oberen Grenze der Norm; auch das Diffe­
rentialblutbild HeB keine Veranderungen erkennen. 

Das Knochenmark, das in den beiden bisher bekannten Fibrosefallen 
allerdings erst nach dem Tode untersucht wurde, lieB dagegen eine deut­
liche Reaktion erkennen: es war ein zelliges Mark, das sehr viele Normo­
blasten, vereinzelt mit Kernpyknose, auffallende groBe rote Vorstufen 
mit lockeren megaloblastenahnlichen Kernen und Megakariocyten in 
allen Stadien enthielt; eine Verminderung der myeloischen Zellen, ins­
besondere der jugendlichen nnd stabkernigen Leukocyten, war deutlich 
nachweis bar . 

1m iibrigen konnten an den Fingern, die bei den Patienten infolge 
der Hantierung mit Radiumrohrchen der Strahlenwirkung ganz be-

Taqwr, Berufskmnkheiten. 20 
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sonders ausgesetzt waren, narbig abgeheilte Geschwiire festgestellt 
werden. 

Bei del' lang dauemden Einatmung von Radiumemanation sind zuweilen Blut­
veriinderungen im Sinne einer myelotoxischen Anamie beobachtet worden (WOLD­
RICK), wenngleich Alterationen des roten Blutbildes bei den chronischen Strahlen­
schadigungen ein an sich seltenes Ereignis darstellen. 

Inwieweit die ortlichen und betrieblichen Eigentumlichkeiten del' .Toachims­
thaler Gruben und Radiumbetriebe bei diesen von WOLDRICK mitgeteilten Be­
funden, die zudem ganz vereinzelt dastehen, mitgewirkt haben, ist schwer zu ent­
scheiden. 

Die bei peroraler Aufnahme radioaktiver Leuchtfarbe beschriebenen, wechselnd 
schweren leukopenischen Anamien mit Thrombocytenverminderung unterscheiden 
sich klinisch nicht von den sich bei chronischen, von au Ben auftreffenden Strahlen 
entwickelnden Blutschiiden (s. diesel. Das Bilirubin im Blut ist gelegentlich ver­
mehrt, die Hamolyse gesteigert, wahrend Senkungsgeschwindigkeit, SerumeiweiB, 
Gerinnungs- und Blutungszeit in bezug auf die Schwere del' Anamie so wechselnde 
Werte ergeben, daB diese Veranderungen klinisch vorlaufig noch nicht verwertbar 
sind. In spateren Stadien kann es zu Entwicklung einer schweren hamorrhagischen 
Diathese, dabei zu Blutungen in die inneren Organe und weiterhin zum typischen 
Bilde del' schwersten aplastischen, zuweilen auch einer perniciosaartigen Anamie, 
in anderen Fallen wieder zu leukamischen Reaktionen kommen, wie sie bci den 
akuten BestrahIungsfoIgen beschrieben sind. 

Das Knochenmark enthalt in solchen Fallen sehr sparlich Normoblasten und 
sparliche vereinzelte Erythrocyten. Die Megalocyten sind vermindert; MegaIo­
blasten fehIen voIlig. Auch die polymorphkernigen Leukocyten, insbesondere die 
EosinophiIen, sind stark vermindert, wahrend die Lymphocyten, VOl' aHem die 
groBkernigen, vermehrt sind. 

Gewerbliche Schadigungen der Knochen sind selten und praktisch 
bisher nach del' Aufnahme strahlender Substanz in den Karpel' nur in 
Form von Kiefernekrosen nach per oraleI' Aufnahme beobachtet worden. 
Die V organge im Knochen schein en bei chronischer, insbesondere un­
mittelbar vom Munde her wirksamer Bestrahlung grundsatzlich die 
gleichen zu sein, wie sie bei den akuten Strahlenschaden der Knochen 
beschrieben sind. Primar entsteht wohl auch hier zunachst eine asep­
tische Nekrose, die dann sekundar entweder von auBen, d. h. von der 
Mundhahle oder den Zahnen her, oder abel' auch gelegentlich auf hama­
togenem Wege durch Eindringen von Keimen infiziert wird, ein Vorgang, 
wie er ahnlich ja von del' chronischen Phosphorvergiftung her bekannt 
ist. Die Resistenz strahlengeschadigter Knochen gegen Infektionen ist 
vermindert, so daB gerade an den Kiefern aIle Voraussetzungen fiir die 
Entstehung einer infizierten Knochennekrose gegeben sind. Die Seque­
strierung geht ausgesprochen langsam VOl' sich und eine vallige Regene­
ration des Knochens ist selten. Diese infizierten Knochennekrosen kan­
nen Ausgangspunkt einer allgemeinen Sepsis werden mit Endocarditis 
und sonstigen septischen Erscheinungen, wobei die Sepsis dann die un­
mittelbare Todesursache darstellt. Wenn gleichzeitig infolge der Strah­
lenwirkung auch noch die granulierten Leukocyten vermindert sind, ist 
del' Organismus schutzlos der Bakterieninvasion ausgeliefert und del' 
Krankheitsverlauf ist in solchen Fallen besonders kurz und heftig. In­
wieweit die in spateren Vergiftungsstadien nicht gerade selten auftreten­
den hamorrhagischen Diathesen im Einzelfall auf die Sepsis odeI' aber 
auf die Schadigung del' Blutbildungsstatten zuriickzufiihren sind, diirfte 
meist nul' schwer zu entscheiden sein. Wahrscheinlich sind beide Fak-
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toren am Zustandekommen, wenn auch in jedem .Fall in wechselndem 
AusmaJ3, ursachlich beteiligt. 

Gewerbliche Schaden des Zentralnervensystems nach Einverleibung 
strahlender Substanzen sind am Menschen bisher nicht beobachtet. 

Diagnose, Nachweismethoden radioaktiver Substanzen: Die Dia­
gnose der gewerblichen Schaden wird sich in erster Linie auf die Ana­
mnese und den lang dauernden Kontakt mit strahlenden Energien zu 
stiitzen haben. Differentialdiagnostisch sind vor aHem die chronische 
Benzolvergiftung (aplastische Anamie) und die chronische Phosphor­
vergiftung (Knochennekrm;en, Anamien) sowie die ohne auJ3ere erkenn­
bare Drsache auftretenden aplastischen Anamien auszuschlieJ3en. Der 
Xachweis radioaktiver Strahlen im Drin, im Stuhl, in herausgenom­
menen Zahnen und vor aHem in der Ausatmungsluft kann in den Fallen, 
in denen radioaktive Substanzen in den Organismns aufgenommen sind, 
die Diagnose stiitzen. 

Der Nachweis der strahlenden Substanz kann entweder durch Mes­
sung der y-Strahlen mittels Elektronenziihler, mit der EmanationR­
methode, der ex- oder abel' del' y-Strahlen-Methode erfolgen. 

Die Etnanationstnethode zeichnet sich durch hohe Empfindlichkeit und ;\1cl3-
genauigkeit aus; sie erlaubt die eXl1kte Bestimmung bis herab zu Mengen von 
10- 12 g Radium pro g Material. Allerdings ist zu ihrer exakten Durchfiihrung 
einc vollstandige Liisung des radioaktiven Stoffes in einer geeigneten, dip Emanation 
nicht absorbicrenden Flussigkeit und nachfolgende Ausreifung dpr Losung not­
wendig. Schwer oder unloslichc Be~tandteile in der Losung konnen betriichtliche 
:f'chler verursachen. Auch die ix-Strahlenmcthode erfordert bei ihrer Anwen­
dung gewisse Vorsichtsmal3regeln. ~ie bcsitzt die gleichp Empfindlichkeit wie die 
Emanationsmethode. Am einfachsten ist die y-Strahlen-iI1.ethode, die neben grol3er 
Genauigkeit den Vortcil besitzt, daB keine chemise-he Behandlung des Stoffes er· 
forderlich ist. Ihr Xachteil besteht in einer wesentlich geringeren Empfindlichkeit. 

Die geringsten Materialmengen zur Untcrsuehung erfordern die Methoden, die 
im Prinzip die Beobachtung dps Zerfalls einiger weniger Atome gestattpn, d. h. die 
elektrischen Zahlmethoden, wie sie in der moderncn Atolllphysik Verwcndung 
finden. Es sind dies Ionisationskammern in Verbindung mit HOFFslANNschen 
Duantenelektrometern oder PropOl'tionalverstarkern, GEIGERsche Hpitzenzahler 
oder GEIGER-!\TULLERschc Zahlrohre in besonderpn, (km jeweilil!en Zweck an­
l!epal3ten Schaltungen. Man wirel siah zweckmal3ig bpi del' ~-\nwendung dieser 
);achweismethoden der Hilfe eines mit derartigPIl l\lessungen Y('rtrauten Fach­
llll1nnes bedienen, da die Fehlerquellen bei ungpubter Handhabulll! zu I!rol3 sind. 

'l'herapie: Man wird nach :FestHtellung del' Schadigung VOl' all em fiil' 
die sofortige Entfernung von demgefahrdeten Arbeitsplatz sorgen miissen. 
Sonst ist von den therapeutischen Mal.lnahmen, die rein symptomatisch 
bleiben mussen, nicht lLllzuviel zu erwarten. Empfohlen wurden eine 
forcierte Calcium- und Vitaminzufuhr, Mittel zur Anamiebehandlung, wie 
Bluttransfusionen, Leber- und Magenschleimhautpraparate, Verabfol­
gung von Eisenpraparaten, bei Fallen mit Leukocytemlchwund Xucleo­
tratinjektionen. Weiterhin sollen Hohemlonnenbestrahlungen und 
Hochgebirgsaufenthalt gunstig wirken. Nach dem Eindringen Htrahlen­
del' Substanz in den Organismus wurden zur Forderung del' Radium­
ausscheidung von den Amerikanern groJ3e Dosen Ammoniumchlorid und 
Phosphorsaure empfohlen (.FLIN~ und SEIDLIN). Knochennekrosen er­
ford ern eine chirurgische Behandlung. Hautgeschwiire Rind nach BOR­
DlER am erfolgreichsten durch Koagulation mit Diathermie zu be-

20* 
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seitigen. Die Koagulation muB in ortlicher Betaubung in der Tiefe wie 
in der Breite iiber die Geschwiirsgrenzen hinausgefUhrt werden. Die 
koagulierten Flachen sind mit moglichst saugfahigen Stoffgeweben oder 
mit mehreren Lagen mit 1 proz. Phenollosung getrankter Gaze zu ver­
binden, iiber die noch ein Baumwollstoff befestigt wird. Bei dem tag­
lichen Verbandwechsel ist die Wunde mit 1proz. Phenollosung oder 
7proz. steriler KochsalzlOsung zu spiilen (BORDIER). Maligne Strahlen­
carcinome miissen moglichst friihzeitig ebenfalls durch Diathermie­
koagulation im Gesunden beseitigt werden, noch bevor eine Metasta­
sierung eingetreten ist. 

Das Hauptgewicht ist auf die Prophylaxe zu legen. Eine regelmaBige 
arztliche Beobachtung, kurze Arbeitszeit, reichliche Bewegung in frischer 
Luft, regelmaBiger Urlaub, Belehrung sowie entsprechende Schutzein­
richtungen (moglichst rasches Arbeiten mit hochaktiven Stoffen, ge­
niigende Entfernung durch Verwendung langstieliger Zangen, Verrich­
tung besonders gefahrlicher Arbeiten durch nur voriibergehend Beschaf­
tigte, moglichst strahlensichere Aufbewahrung, Tragen von Hand­
schuhen usw.) und moglichst regelmaBige elektroskopische Unter­
suchungen werden die Schaden, wenn auch nicht in allen Fallen ganz 
verhindern, so doch ihr AusmaB in ertraglichen Grenzen halten konnen. 

XIII. Entschadigungspflichtige Hauterkrankungen. 
Die gewerblichen Hauterkrankungen spielen heute eine auBerordent­

lich groBe Rolle. ZahlenmaBig diirften die durch den Beruf verursachten 
Hautschadigungen alle anderen beruflichen Schaden weit iibertreffen. 
Eine nur annahernd vollstandige Darstellung im Rahmen dieses Buches 
ist aus raumlichen, sachlichen und atiologischen Griinden bei der un­
geheuren Vielialtigkeit der schadigend wirkenden Stoffe, der Vielzahl 
der Erscheinungsbilder und der Unterschiedlichkeit der individuellen 
Empfindlichkeit vollig unmoglich, urn so mehr, als bei der Schnelligkeit 
der Entwicklung der industriellen Fabrikations- und Arbeitsmethoden 
standig neue, bisher unbekannte Noxen zur Wirkung kommen, so daB 
selbst der Versuch einer vollstandigen Schilderung ohne raumliche Be­
schrankung mehr oder weniger zum Scheitern verurteilt ware, da bis 
zur Fertigstellung der Darstellung eine Vielzahl von neuen Stoffen sich 
inzwischen als schadigend erwiesen hatte, die dann nicht beriicksichtigt 
worden ware. Nachfolgend konnen daher, besonders was den Abschnitt b 
betrifft, nur die fUr die Praxis wichtigsten Daten wiedergegeben werden. 

a) Erkrankungen an Rautkrebs oder zur Krebsbildung neigenden Rant-
veriinderungen durch RuB, Paraffin, Teer, Anthrazen, Pech 

oder iihnliche Stoffe. 
Die hierher gehorigen Hautschaden sind unter der Nr. 13 der Anlage 

zur III. YO. einzuordnen. Gegeniiber der II. YO. von 1929 bedeutet 
die neue Fassung insofern eine Einengung der Zahl der urspriinglich 
unter die Ziffer 13 fallenden Hauterkrankungen, als friiher auch alle die 
vielen chronischen und chronisch-rezidivierenden Hautschaden durch 
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die obengenannten Stoffe, die als Ekzem, Comedonen- und Warzen­
bildungen, Verfarbungen und Photosensibilisierung mit einbegriffen 
waren, jetzt, d. h. nach ErlaB der III. VO., unter die Nr. 15 der Anlage 
einzuordnen sind. Die neue Fassung der Ziffer 13 beschrankt namlich 
die hierunter fallenden Rautveranderungen ausdrucklich auf die Raut­
krebse und ihre Vorstufen (pracancero;;e Zustande). DaB sich hier 
Schwierigkeiten ergeben konnen, i;;t klar, da oft auch ekzematose Ver­
anderungen, die an sich unter die Nr. 15 fallen, im Lauf del' Zeit in ein 
pracanceroses Stadium und schlieBlich in einen HautkrebB iibergehen 
konnen, so daB man Zweifel hegen kann, ob die durch die bei Ziffer 13 
genannten Stoffe hervorgerufenen ekzematosen usw. Hautveranderungen 
unter Ziffer 13 odeI' 15 zu melden Bind. Praktisch ist es abel' belanglos, 
ob diese Erkrankungsformen zunachst unter Nr. 15 und erst nach odeI' 
bei Beginn der bosartigen Entartung unter der Nr. 13 gemeldet werden 
oder nicht (REBESTREIT-BARTSCH). Da man sich auch auf den Stand­
punkt stellen kann, daB diese Hautveranderungen als pracanceroses 
Stadium anzusehen sind, eine exakte Abgrenzung sehr schwierig ist, 
werden sie gleich hie I' mit besprochen. Del' Begriff "ahnliche Stoffe" 
darf ja nicht zu eng gefaBt werden: es kommt weniger darauf an, ob 
sie chemisch den ausdrucklich genannten Stoffen nahestehen odeI' aus 
ihren Ruckstanden gewonnen werden, wie z. B. Vaseline, Asphalt, 
Masut. Entscheidend ist vielmehr, daB sie mit den namentlich auf­
gefuhrten Substanzen auch die biologischen Wirkungen, d. h. also eine 
Hautkrebs hervorrufende Eigenschaft gemeinsam haben. Die fruher mit 
unter der Nr. 13 gemeldeten ekzematosen, acneartigen usw. Hautveran­
derungen durch hochsiedende, d. h. also die uber 300 0 C siedenden 
Schwerole, Schmierole (Maschinen-, Zylinder-, Vulkan-, Bohr- usw. 
Ole), ferner durch Erdwachs und sonstige Wachsarten, wie Neftigil, Ozo­
kerit und die daraus gewonnenen Stoffe Ceresin, Belmontin, Montan­
wachs, sowie verschiedene Asphalte hervorgerufenen Schaden sind heute 
aIle unter Ziffer 15 zu melden, Bofern nicht Hautkrebsbildungen oder 
ihre Vorstufen vorliegen. 

Bull ist ein Staub, der bei unvollstandiger Verbrennung entsteht 
und sich aus kleinen Kohlem;toffstaubchen und Teerbestandteilen zu­
sammensetzt, welch letztere vor allem cancerogene Eigenschaften be­
sitzen (vgl. auch S. 311). Er kommt in allen Feuerungseinrichtungen VOl'. 
Schornsteinfeger, Heizer usw. sind der Einwirkung des RuBes in Schorn­
steinen, Of en und ahnlichen Vorrichtungen be son deI's ausgesetzt. Der 
RuB spielt jedoch auch als Ausgangsstoff fur die Herstellung schwarzer 
Farben (Druckereischwarze, Lithographiefarben), von Tusche, Wichse, 
Schuhcreme, Feuerwerkskorpern eine wichtige Rolle. Er wini in he­
sonderen RuBfabriken durch unvollstandige Verbrennung (Einschran­
kung del' Luftzufuhr) von MineralOlen, Teer, Pech, Harzen, brennbaren 
Gasen hergestellt. Del' durch die unvollstandige Verbrennung von Teer­
olen, Rohanthrazen, Rohnaphthalin odeI' Acetylen gewonnene RuB wird 
in groBen RuBkammern gesammelt, die dann durch Arbeiter entleert 
werden, welche die kaum ahgekuhlten Kammern betreten, den RuB mit 
Holzrahmen zm;ammenkratzen nnd ihn in Sacke fUllen. Fur manche 
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Zwecke wird der RuB auch gesiebt. Aile diese Arbeiten sind mit stark­
ster Staubbildung verbunden. lnfolge der starken Verschmutzung der 
Haut kommt es zu mechanischer und wohl auch chemischer Schadigung 
der Haut; meist ist die zarte, stark gefaltete Skrotalhaut befallen, in 
deren Furchen die RuBpartikel besonders leicht hangenbleiben, wobei 
mangelhafte Reinigung dieser Gegend, SchweiBbildung und das Reiben 
der Kleidung beim Gehen vielleicht noch unterstiitzend wirksam werden. 
Die Haut wird briichig und trocken; allmahlich entwickelt sich an der 
Unterseite und an den Seitenflachen des Scrotums ein schuppendes 
Ekzem mit Warzenbildungen. Diese Warzen konnen lange unverandert 
bestehen bleiben, auch spontan wieder verschwinden; bisweilen ver­
groBern und vermehren sie sich rasch. In manchen Fallen ulcerieren 
sie oder entarten bosartig. Die Geschwiirsbildungen zeigen eine schlechte 
Heilungstendenz, verursachen Schmerzen, bluten und entziinden sich. 
1m allgemeinen gilt der Scrotalkrebs durch RufJ als gutartig. Regionare 
Driisenmetastasen kommen vor. Durchschnittlich dauert es 20 bis 
25 Jahre, Qis sich ein RuBcarcinom entwickelt. Der RuBkrebs kommt 
nicht nur am Hodensack vor. Er wurde bisweilen auch an der Unterlippe 
(BEDFORD) und am Unterarm beobachtet. In Deutschland ist der RuB­
krebs ziemlich selten. lnfolge besonderer Verhaltnisse (Arbeitszeit, 
Arbeitsweise, Vielzahl der Kamine) und wegen des iiberwiegenden Ver­
brauchs von Steinkohle ist der Schornsteinfegerkrebs in England wesent­
lich Mufiger. 

Paraffin ist ein Kohlenwasserstoffgemisch der Methanreihe. Tech­
nisch werden nur die hoheren Glieder der Reihe, etwa von H 16C34 an, 
d. h. gesattigte Kohlenwasserstoffe von fester Konsistenz, als Paraffine 
bezeichnet. Paraffin ist vor allem im Rohol und Steinkohlenteer ent­
halten. Man gewinnt es durch Destillation von Naphthariickstanden, 
Schwefelkohle und Olschiefer. Die Schmelzpunkte der Paraffine liegen 
zwischen 30 und 80 0 C. Gefahrdet sind vor aHem die Arbeiter, die mit 
ungereinigten Paraffinen in Beriihrung kommen: mit den Rohparaffinen 
und den daraus durch Pressen gewonnenen DunkelOlen und die mit 
dem Reinigen der Pressen und DestillationsgefaBe beschiiftigt sind. Roh­
paraffine sind mit Terpenen, Kreosot und Mineralolen verunreinigt. Bei 
der Arbeit ist eine Verschmutzung der Hande, Beine, des Gesichts und des 
ganzen Korpers unvermeidlich. Die Ober- und Unterkleider sind meist von 
verspritztem Rohparaffin durchfettet, so daB bei ungeniigender Reinigung 
des Korpers und zu seltenem Kleiderwechsel die hautschadigenden Stoffe 
geniigend lange auf diese einwirken konnen. Dies ist vor aHem bei der 
Destillation von Rohol, bei der Darstellung und Raffinierung der Pa­
raffine der Fall, z. B. in Braunkohlenschwelereien, Schieferteerschwele­
reien, in Braunkohlenteerdestillationen usw.; bei der Verarbeitung der 
fertigen Produkte, z. B. in KerzengieBereien, beim Paraffinieren von 
Streichholzern, in der Papier- und Munitionsindustrie als Schutz vor 
Feuchtigkeit, in der Tonindustrie, wo die Formen mit Paraffin aus­
geschmiert werden, ist die Gefahr wesentlich geringer, wenn auch ge­
legentlich in solchen Betrieben noch vereinzelt Ekzeme vorkommen (BE­
RING-ZITZKE). Bei Paraffinarbeitern treten Comedonen und entziindliche 
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follikulare Veranderungen auf, die mit Vorliebe im Gesicht, an del' Streck­
seite der Rande und Unterarme, auf der Brust- und Bauchhaut, an den 
Genitalien, an den Beinen und auf der Kopfhaut sitzen und die durch 
Verstopfung der Ausfiihrungsgange der Raut und Drusen mit Paraffin­
partikeln zustande kommen. Das Bild der Rautveranderungen durch 
Paraffin ist auBerordentlich vielgestaltig: Erytheme, Ryperkeratosen, 
Acne, papulo-vesiculose Veranderungen, Warzen und papillomartige 
Bildungen mit und ohne Pigmentierung konnen isoliert, haufiger abel' 
miteinander kombiniert vorkommen. Die papillaren warzenartigen Ver­
anderungen, die zunachst gutartig sind, konnen maligne entarten, so 
daB der typische Paraffinkrebs entsteht, del' in seltenen Fallen auch 
metastasieren kann. Auch der Paraffinkrebs ist nicht so uberaus haufig; 
er entwickelt sich meist nach 12-20 Jahren auf dem Boden der sog. 
Paraffinhaut (s. unten) und neigt dazu, an mehreren Stellen gleichzeitig 
aufzutreten. Meist ist er gutartig. Wie del' RuBkrebs tritt er mit Vorliebe 
am Scrotum auf, doch wurde er auch am Randrucken, am Unterarm, 
an den Augenlidern, in den Augenwinkeln, selten nur im Gesicht und im 
Nacken lokalisiert gefunden. Meist handelt es sich urn verhornende 
Plattenepithelcarcinome, vorwiegend yom Stachelzelltyp, doch kommen 
auch Basalzellencarcinome vor. Experimentell konnten die carcinogen en 
Eigenschaften des Paraffins durch ZURHELLE nachgewiesen werden. 

Die sog. Paraffinhaut ist eigentumlich steif, sprode, trocken und 
rissig; die Epidermis schilfert a b; die Talgdrusen sind erweitert, ihre 
Ausfuhrungsgange verstopft: die Raut ist von stecknadelkopf- biR 
erbsengroBen Wucherungen bedeckt. Man rechnet die Paraffinhaut zu 
den pracancerosen Veranderungen. 

Als Paraffinkratze bezeichnet man die neben den entziindlichen foHi­
kularen Erscheinungen auftretenden, oft sehr ausgebreiteten, chronischen, 
schuppenden Ekzeme, weiterhin auch die akuten, papulo-pustulosen odeI' 
auch vesiculosen Rautentzundungen, die stark jucken und meist auf 
Rande und Unterarme beRchrankt bleiben. 

Als Teer winl del' bei del' Destillation von Steinkohle, Braunkohle 
oder Torf zuruckbleibende Ruckstand bezeichnet, der die Ausgangs­
substanz z. B. fur zahlreiche Korper der aromatischen Reihe darstellt, 
wobei als letzter Ruckstand schlieillich das Pech ubrigbleibt. Del' Teer 
stellt chemisch ein sehr kompliziertes Gemenge aus indifferenten, basi­
schen und sauren Substanzen dar. Neben den Kohlenwasserstoffen del' 
aromatischen Reihe enthiilt er auch solche del' aliphatischen Reihe, 
weiterhin sauerstoff-, schwefel- und stickstoffhaltige Substanzen. Die 
basischen Substanzen gehoren den Pyridin- und Chinolinreihen an; die 
sauren sind im wesentlichen Phenole. Die verschiedenen Teer- und 
Pechsorten enthalten unterschiedliche Mengen von cancerogenen Stoffen, 
die uber 350 0 abdestillieren und die wahrscheinlich zu den hochkonden­
sierten aromatischen Kohlenwasserstoffen gehoren. Als sichel' krebs­
erregend gelten vor allem das Benzpyren, die Derivate des 1-2-Benzan­
thracens, das 1-2-5-6-Dibenzanthracen und seine Verwandten, daR 
Cholanthren, VOl' allem das Methylcholanthren, die Dibenzacridine, 
daR 3-4-Renzphenanthren unci sein 2-Methylderivat llnd vielc andere. 
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Das Methylcholanthren, d. h. der wirksamste cancerogene Stoff, weist 
sehr nahe Beziehungen zum Grundskelet der Steroide auf. Zur Gruppe 
der Steroide gehoren auch eine groBe Anzahl wichtiger korperwirksamer, 
zum Teil korpereigner Stoffe (Cholesterin, Gallensiiuren, Hormone 
[Cortin und SexualhormoneJ, Vitamin D, Digitaliskorper, Krotengifte 
usw.). Auch photodynamische Stoffe aus der Acridin-, Anthracen- und 
Anthrachinonreihe, vor allem aber das Acridin selbst, sind stark haut­
wirksam und in Pech und Teer bzw. ihren waBrigen Losungen enthalten. 
Die iiber Teerschadigungen vorhandene Literatur ist so groB, daB sie 
hier nicht im einzelnen beriicksichtigt werden kann und daB auf die 
Spezialliteratur verwiesen werden muB. Gerade bei der Krebsentstehung 
spielt die Art des Teers eine groBe Rolle; die krebserregende Wirksam­
keit diirfte abhangig sein yom Gehalt der betreffenden Teerart an can­
cerogenen Substanzen. Ungereinigter Teer erwies sich wirksamer als 
gereinigter; Gaswerk- und Wassergasteer erwiesen sich starker krebs­
erregend als Koksofenteer (HELLER); sog. Vertikalretortenteer, der 
mehr Kreosot, Pyridin und Sauren enthalt, ist starker cancerogen als 
der sog. Horizontalretortenteer, der mehr aromatische V er bindungen 
enthiilt (WOOD). 

Auch das Anthracen (C14H lO) gehort zu den Teerdestillationsproduk­
ten. Bei der fraktionierten Teerdestillation gehen zwischen 300 0 und 
350 0 C die sog. Schwerole II. Fraktion, die Anthracenole, iiber, welche 
die letzte Fraktion darstellen und die neben fliichtigen Kohlenwasser­
stoffen noch Phenole, Anthracen und seine Homologen enthalten. Die 
AnthracenOle werden unter der Bezeichnung Karbolineum z. B. als 
Holzkonservierungsmittel verwendet. Das Anthracen ist ein Isomeres 
des Phenanthrens; man kann es aus dem Anthracenol abdestillieren. Es 
bildet das Ausgangsprodukt fiir Anthrachinon, Alizarin und die daraus 
abgeleiteten Farbstoffe. 

Mit Teer, Pech, Kreosot, Anthracenol und Anthracen kommen vor 
aHem Arbeiter in Steinkohlenteerdestillationsbetrieben in Beriihrung, 
seltener dagegen Arbeiter in Gaswerken und Kokereien, da der Wechsel 
der Teervorlagen hier nicht so haufig erfolgt. Bei der Roholverarbeitung 
kommen die Naphtha- und Petroleumarbeiter mit Teerdestillations­
produkten in Beriihrung. Gefahrdet sind weiter Arbeiter in Dachpappen­
fabriken und in der Asphaltindustrie, wo Pech und Pechstaub wirksam 
werden. In der Teerfarbenindustrie sind nur diejenigen Arbeiter ge­
fahrdet, die mit den Ausgangsprodukten fiir Alizarinfarben (Anthracen) 
und ahnlichen Stoffen zu arbeiten haben. In Impragnierungsanstalten, 
in denen Holz mit Karbolineum, Kreosot usw. behandelt wird, entfaltet 
vor allem Anthracen, in Betrieben zur Herstellung von Isolierband und 
Isolierplatten aus Pech und Kork wiederum Pech und Pechstaub seine 
hautschiidigende Wirkung. Am stiirksten gefahrdet sind die Arbeiter 
in Steinkohlenbrikettfabriken. Hier wird das Pech zum Steinkohlen­
schrot als Bindemittel zugesetzt. Dazu muB das in den sog. Pechgruben 
lagernde Hart- bzw. Weichpech zunachst durch die Pechhacker auf­
gehackt, von den Pechschippern verladen und zu den Pechmiihlen ge­
schafft werden; die Pechaufgeber schiitten es in die Pechmiihlen, die das 
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Hartpech vermahlen; dann wird das Pechpulver von den Pechmischern 
mit Kohle vermischt, anschlieBend das Ganze erhitzt und unter hohem 
Druck zu Briketts geformt. Gefahrdet sind vor aHem die Pechhacker 
und Pechschipper, wahrend der eigentliche BrikettfabrikationsprozeB, 
der vorwiegend in geschlossenen Apparaturen erfolgt, die Arbeiter 
weniger gefahrdet. Beim Verladen und Befordern der fertigen Stein­
kohlenbriketts sind ebenfalls vereinzelte Erkrankungen bekanntge­
worden. Krebsbildungen der Haut bei Schustern, die ja ebenfalls mit 
Pech in Beriihrung kommen, sind etwas AuBergewohnliches und nur ganz 
vereinzelt bekanntgeworden. 

Zu den Teerkrebsen im engeren Sinne, die an sich zusammengehoren, 
da die carcinogenen Stoffe vermutlich immer die gleichen sind, werden 
die Teer-, Pech-, Brikett-, Anthracen- und Kreosotkrebse gerechnet. Die 
geringen Unterschiede der verschiedenen Teerkrebse diirften auf dem 
wechselnden Gehalt der einzelnen Teerprodukte an cancerogenen Stoffen 
beruhen. 

Das klinische Bild der verschiedenen Teerkrebse ist ziemlich gleich­
artig; es ahnelt im iibrigen den unter RuB und Paraffin beschriebenen 
Krankheitsbildern. 1m einzelnen ergibt sich folgendes: 

Die durch Teer verursachten Hautveranderungen treten selten akut 
auf; in der iiberwiegenden Zahl der Fane entwickeln sie sich chronisch 
und sind charakterisiert durch Pigmentierung, entziindliche Reaktionen 
der Haut, Hyperkeratosen und follikulare Wucherungen. Die sog. Teer­
haut bietet klinisch etwa das gleiche Bild wie die Paraffinkratze (s. oben), 
doch ist bei der Teerhaut die Comedonenbildung augenfalliger. Nach 
akuten oder subakuten Entziindungserscheinungen entwickeln sich im 
Gesicht, an den Extremitaten und am Rumpf herdartige fleckige Haut­
veranderungen, die mit Vorliebe auf der Vorderarmstreckseite, im Ge­
sicht, an den Ohren und an der Nase sitzen, wahrend die mit dichtem 
Haarwuchs bedeckten Hautabschnitte (Kopfhaar, Bart, Schamhaare) 
weniger stark mitbefallen sind. Die dem Licht ausgesetzte Raut verfarbt 
sich schmutzig graubraun. An den Follikeln entstehen Rornpfropf­
bildungen, durch welche die Raut reibeisenartig rauh wird (sog. Acne 
eornea). Gegeniiber der Acne vulgaris unterscheidet sich die Acne cornea 
durch das Fehlen entziindlicher Veranderungen sowie eitriger Prozesse 
und auch durch eine hartere Beschaffenheit der Raut. Die schwarzlichen 
Follikeloffnungen mit zahlreichen Comedonen- und Warzenbildungen 
sowie die eigentiimlichen fleckigen Pigmentierungen in den yom Licht 
getroffenen Rautbezirken, die meist ringformig als feines Netzwerk urn 
die Mitte herum, zuweilen auch streckenweise mehr diffus verteilt sind, 
vervollstandigen das klinische Bild der Teerhaut. Die Grundfarbe 
der Teerhaut spielt zwischen Rot, Schokoladenbraun und einem schmut­
zigen Graubraun. Bisweilen findet sich auch eine lamellare Schuppung 
der Raut, von der die Kopfhaut und die Rautfalten allerdings meist 
verschont bleiben. Die Pigmentierungen, Verhornungen, Comedonen­
und Warzenbildungen, die entziindlichen, hypertrophischen und atro­
phischen Veranderungen der Raut konnen sich miteinander kombinieren 
und bieten dadurch ein sehr wechselndes und buntes Bild. 
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Der sog. Teerkriitze bzw. dem Teerekzem begegnet man vor allem bei 
Arbeitern in Impragnierungsanstalten, in denen das Holz zum Schutz 
vor Faulnis mit Teer, Karbolineum oder Kreosot bestrichen wird. Auch 
in Betrieben, welche frisch impragniertes Holz bearbeiten, finden sich 
bei der Belegschaft die gleichen Hautveranderungen, welche im wesent­
lichen charakterisiert sind durch Entziindungsvorgange an den Talg­
driisen, mechanische Verstopfung derselben, weiter durch ringformige 
EpithelzeIlwucherungen um die Follikel herum und eine typische Ver­
farbung (Melanose), Erscheinungen, die unter dem Bilde einer mehr 
oder minder juckenden oder brennenden, vorwiegend an den unbedeckten 
Hautstellen lokalisierten, zum Teil desquamierenden Dermatitis, eines 
nassenden Ekzems oder aber einer Acne verlaufen. Da die schadigenden 
Substanzen photodynamisch wirksame Stoffe aus der Acridin-, Anthra­
cen- und Anthrachinonreihe enthalten, andererseits belichtete Haut­
abschnitte bevorzugt erkranken, scheint die Auffassung doch berechtigt, 
daB die photodynamische Wirkung des Teeres bzw. seiner Inhaltstoffe 
bei der Entstehung der ekzematosen Veranderungen und Pigmentie­
rungen atiologisch eine bedeutsame Rolle spielt (BERING-ZITZKE). 

Der Teerkrebs, der als Teer-, Pech-, Brikett-, Anthracen- und Kreosot­
krebs auf tritt, entsteht meist aus flachen Warzen, die zunachst jahre­
lang unverandert bestehen bleiben, um schlieBlich zu ulcerieren; die 
Neubildungsprozesse greifen nur selten in die Tiefe iiber; nur in der 
Minderzahl der FaIle kommt es zur Metastasierung. Mit Vorliebe ent­
wickelt er sich bei Arbeitern, die mit dem Zerkleinern von Teer, Pech, 
Asphalt, mit der Impragnierung von Holz, mit der Gewinnung von 01-
gas-, Gasteerpech und mit der Verarbeitung von Braunkohlenteer be­
schaftigt sind. In der Mehrzahl der FaIle sitzt er am Scrotum, wo er auch 
am bosartigsten verlauft; er entwickelt sich jedoch auch an unbedeckten 
Hautstellen, d. h. im Gesicht (Ohren, Wangen, Stirn, Nacken) und an 
den Armen. 1m allgemeinen verlaufen die Teerkrebse gutartig. 1m 
Gegensatz zum Paraffinkrebs werden andere Hautabschnitte seltener 
befallen. Der Teerkrebs stellt einen verhornenden, geschwiirig zer­
fallenden flachen Plattenepithelkrebs yom Stachelzelltyp dar, der sich 
fast immer aus Warzen, nie aus papillomatOsen Wucherungen entwickelt. 

Die Hautveranderungen durch Pech sind in ihrer Grundform von 
den Teerschaden nicht so sehr unterschieden, wenngleich im einzelnen 
doch gewisse Unterscheidungsmoglichkeiten vorhanden sind. Man kann 
drei verschiedene Hauptmerkmale der Hauterkrankungen durch Pech 
hervorheben: 1. Auch hier die bereits beim Teer beschriebenen Pigmen­
tierungen, die als sog. Pechbriiunung bezeichnet werden, die sehr oft 
mit einer schmutzigen Gelbfarbung des SkleraweiB der Augen vergesell­
schaftet ist; auch hier diirften die photodynamischen Wirkungen ge­
wisser im Pech enthaltener Stoffe ursachlich fiir die Hautverfarbungen 
verantwortlich zu machen sein. Bei Sonnenbestrahlung der Haut, der 
besonders Asphaltarbeiter ausgesetzt sind, entwickeln sich an den un­
bedeckten Hautabschnitten Rotungen, Schwellungen, Spannungsgefiihl 
und Juckreiz, die bei diffuser Belichtung nicht so stark auftreten. 
2.0omedonenbildungen, die durch Verstopfungen der Follikeloffnungen 
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durch Pechteilchen hervorgerufen werden, wobei entzundliche Verande. 
rungen an den Follikeln meistens fehlen und die vor aHem an den Handen, 
am Hals und im Nacken sowie im Gesicht sitzen. 3. sind die sog. Peck· 
warzen hervorzuheben, d. h. multiple, verrucose Hyperplasien, die zum 
Teil wie gewohnliche Warzen aussehen, zum Teil weicher und mitunter 
gelappt sind. Die Pechwarzen zeigen eine besondere Neigung zur car· 
cinomatosen Entartung und unterscheiden sich dann weder klinisch noch 
in ihrem ZeIlaufbau von Hautkrebsen anderer Genese. Ais untere Grenze 
der Latenzzeit, in welcher sich aus den Pechwarzen Carcinome ent· 
wickeln konnen, nimmt man im aIlgemeinen fUnf Jahre an. Die Pech· 
warzen sitzen mit Vorliebe am Scrotum, im Gesicht, an Hals und Nacken, 
an den Handen und Unterarmen. Zuweilen entwickeln sie sich an den 
Augenlidern, in der Gegend der Augenbrauen und des Mundes. Die 
Pechkrebse (Brikettkrebse) zeigen im Gegensatz zu anderen Teerkrebsen 
eine besondere Neigung zu multiplem Auftreten und zu bosartigem Ver· 
lauf. 

Prophylaktisch ist bei den oben beschriebenen Hautveranderungen 
groBter Wert auf die perf,onliche Pflege und Sauberkeit zu legen. Es muB 
auf die regelmaBige Reinigung der Arbeitsanzuge, haufige und griind. 
liche korperliche Reinigung, am besten in Form warmer Brausebader, 
gedrungen werden. Auch sind regelma13ige arztliche Untersuchungen 
durchzufUhren. Besondere Aufmerksamkeit ist bei Pecharbeitern not· 
wendig. Arbeiter mit Pechwarzen sind sofort aus der Pecharbeit heraus· 
zunehmen. In der Mehrzahl der FaIle, die an unter die Ziffer 13 der Anlage 
zur III. VO. zu rechnenden Hautschaden leiden, wird ein Arbeitsplatz. 
wechsel notwendig sein. Die Behandlung der Schaden gehort in die 
Hande eines erfahrenen Facharztes. 

b) Die unter Ziffer 15 der Anlage der III. YO. zu mcldenden schweren 
oder wiederholt rlickfalligen Hauterkrankungen, die zum Wechscl des 

Berufes oder zur Aufgabe jeder Erwcrbsarbeit zwingen. 
Die Ziffer 15 wurde in der III. VO. neu geschaffen, da es ungerecht 

erschien, daB nur die Hauterkrankungen entschadigt wurden, welche 
durch ganz bestimmte berufliche Noxen hervorgerufen worden waren, 
die unter den sog. "Listenstoffen" aufgezahlt waren, wahrend eine viel 
groBere Anzahl von Hautschadigungen, die durch nicht in der Liste auf. 
gefuhrte Stoffe ursachlich hervorgerufen waren, nicht entschadigt wur· 
den, obwohl ihre Schwere und ihre Ruckfiilligkeit dem Erkrankten eine 
weitere berufliche Tatigkeit nicht ermoglichten. Diese Regelung be. 
deutete eine Harte. Wir wissen heute, daB praktisch jeder Stoff -
selbst das Wasser - wie auch physikalische Einflusse eine Hautschadi· 
gung verursachen konnen. Man hat deshalb den fruher beschrittenen 
Weg, die hautschadigenden Stoffe und Arbeitsgange aufzuzahlen, vel'· 
lassen, da man da schlieHlich ins Uferlose gekommen ware. 1m Gegen. 
satz zu fruher ist jetzt nicht mehr entscheidend, welcher Stoff eine 
Hauterkrankung verursacht odeI' bei welchem Arbeitsgang eine sole he 
aufgetreten ist; durch die neue Ziffer und ihre Fassung ist das ganze 
entscheidende Gewicht auf die durch die Hauterkrankung meBbar ver· 
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minderte Erwerbsfahigkeit des Erkrankten gelegt. Eine Hauterkran­
kung - gleich welcher Art und unabhangig von ihrer Entstehungs­
ursache - wird immer dann einen Entschadigungsanspruch genugend 
zu begrunden erlauben, wenn sie durch ihre Dauer und standige Wieder­
kehr den Erkrankten zwingt, seinen Beruf zu wechseln oder jede dem 
Erwerb dienende berufliche Tatigkeit ganz aufzugeben. 

Vor allem muB sichergestellt werden, daB berufliche EinflUsse die 
Hauterkrankung verursacht haben. Der Begriff "schwer" soIl weniger 
im medizinischen Sinne als vielmehr unter dem Gesichtspunkt der Aus­
wirkung der Hauterkankung im Beruf und auf sozialem Gebiet gedeutet 
werden (SCHULTZ und KOEHLER). Die Dauer der Erwerbsunfahigkeit 
wie auch die Frage, ob es sich urn ein chronisches Hautleiden handelt 
oder nicht, ist fUr die Entscheidung: entschadigungspflichtige Haut­
erkrankung oder nicht, belanglos. Auch die Anzahl der Ruckfalle ist 
weniger wichtig. Der behandelnde Arzt wird eine berufliche Haut­
erkrankung mit Recht dann annehmen durfen und melden mussen, 
wenn er festgestellt hat, daB die Hauterkrankung wahrend der beruf­
lichen Tatigkeit begonnen hat, beim Aussetzen der Berufsarbeit abheilt 
und bei Wiederaufnahme der Arbeit erneut auftritt bzw. sich ver­
schlimmert und der Arbeiter infolge der Schwere der Erkrankung oder 
der sofort nach Arbeitsbeginn einsetzenden Ruckfalle seinen Beruf auf­
geben muB. Auch der Begriff des Berufswechsels sollte nicht zu eng 
gefaBt werden. Nach BAUER (Reichsarbeitsblatt 1937 II, 33) ist der Be­
rufswechsel gleichzusetzen dem Wechsel der beruflichen Tatigkeit, wo­
bei der Beruf aber nicht ohne weiteres mit dem handwerklich gelernten 
Beruf identifiziert werden dar£. DaB im einzelnen trotz der ziemlich 
weiten Fassung des Wortlautes der Verordnung sich zuweilen recht er­
hebliche Schwierigkeiten ergaben, hat die Praxis seit der Einfuhrung der 
III. YO. ergeben. Der behandelnde Arzt wird die endgultige Entschei­
dung dem Dermatologen oder dem Gewerbearzt uberlassen mussen. Dies 
gilt urn so mehr, als bei der Beurteilung der Hautkrankheiten im Hin­
blick auf ihre Zusammenhange mit beruflicher Betatigung auch sonst 
noch zahlreiche Schwierigkeiten bestehen konnen, die im einzelnen aus­
fuhrlich hier zu behandeln viel zu weit fUhren wurde. Es muB daher 
auf die sehr umfangreiche Spezialliteratur verwiesen werden. Die wich­
tigsten Faktoren, welche bei der Beurteilung berucksichtigt werden 
mussen, seien ohne Anspruch auf Vollstandigkeit nachstehend wenigstens 
angedeutet. 

Bekanntlich gibt es eine Reihe von Menschen, die von Geburt an auf Grund 
vorwiegend konstitutioneller Momente zu Hauterkrankungen neigen (sog. Ekze­
matiker) und die infolge der Uberempfindlichkeit ihres ganzen Hautorgans auch 
ohne das Wirksamwerden beruflicher Einfliisse mit ekzematiisen Veranderungen 
erkranken. In solchen Fallen ist dann die Hautiiberempfindlichkeit nicht durch 
die Berufstatigkeit entstanden, weshalb eine Berufskrankheit auch nicht anerkannt 
und entschadigt werden kann (HEBE STREIT-BARTSCH). Grundsatzlich wird man 
versuchen miissen, konstitutionell Hautempfindliche von Berufen fernzuhalten, in 
denen sie mit stark reizend oder schadigend wirkenden Stoffen in Beriihrung 
kommen. Seborrhoiker, Menschen mit ~eigung zu funktionellen Stiirungen im 
l<'ollikelsystem (Acne, Folliculitis), mit dispositionellen Verhornungsstiirungen (Ich­
thyosis vulgaris), Hyperhidrosis, Arbeiter mit verminderter Alkaliresistenz der 
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Haut, hellblonde Menschen, bei denen erfahrungsgemaB eine erhOhte Neigung zu 
Hauterkrankungen besteht, sollten von vornherein von Berufen ferngehalten wer­
den, in denen Hauterkrankungen besonders verbreitet sind. Insgesamt ist die 
angeborene Ekzembereitschaft jedoch selten (SCHULTZ und KOEHLER). .. 

In der iiberwiegenden Zahl der FaIle handelt es sich urn eine erworbene Uber­
empfindlichkeit, d. h. die betreffenden Arbeiter werden durch den beruflichen 
Umgang mit einer bestimmten Substanz gegen diese sensibilisiert und iiberempfind­
lich. Solche Menschen konnen in allen anderen Berufen, in denen sie der Einwirkung 
dieser bestimmten Substanz nicht ausgesetzt sind, ohne Behinderung arbeiten. 
In solchen Fallen wird man durch einen Berufswechsel eine EinbuBe der Erwerbs­
fahigkeit ohne weiteres verhindern konnen. Die monovalente Uberempfindlichkeit 
kann jedoch, wenn der Berufswechsel nicht friihzeitig genug erfolgt, zu einer poly­
valenten werden, d. h. der Erkrankte reagiert dann auch auf andere, unter Um­
standen ganz banale Reize (Wasser, Seife usw.) bzw. andere chemische Stoffe 
ebenfalls mit einem Ekzem. DaB in solchen Fallen dann besondere Schwierigkeiten 
I?ei der Beurteilung entstehen, insbesondere bei der Abgrenzung der polyvalenten 
Uberempfindlichkeit gegeniiber der konstitutionellen Hautiiberempfindlichkeit, ist 
klar. Nicht in allen Fallen schlieBt sich - deutlich erkennbar - die polyvalente 
Uberempfindlichkeit an die monovalente an. Hier mittels Testproben die Ent· 
scheidung zu treffen, ist Sache des Dermatologen und des Gewerbearztes. Gerade 
hier sind speziell fiir die Durchfiihrung und Bewertung des Ausfalls der Teste 
besondere Erfahrungen notwendig, iiber die nur der Fachmann verfiigt; allerdings 
haben die Testpriifungen heute, d. h. nach Einfiihrung der III. VO., nicht mehr 
die groBe Bedeutung wie friiher unter der II. VO., da ja jetzt alle durch den Beruf 
hervorgerufenen Hauterkrankungen unter den obengenannten Voraussetzungen 
nach der Ziffer 15 der Anlage der III. VO. entschadigt werden, gleichgiiltig, welche 
Stoffe die Ursache bilden. Wenn also heute alle eine Hautschadigung verursachen­
den Stoffe einen Entschadigungsanspruch geniigend begriinden konnen, so gibt 
es doch eine Reihe von Substanzen, die erfahrungsgemaB bei der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Arbeiter, welche mit ihnen beruflich in Beriihrung kommen, eine 
Hauterkrankung hervorrufen (sog. primar hautreizende Stoffel. Hierzu gehoren 
z. B. die Ursole (vgl. S. 180f£.), die in exotischen Holzern vorhandenen Reizstoffe, 
Benzol und andere Losungsmittel, schlieBlich aber auch solche Korper, welche die 
normale schiitzende Hautfunktion schadigen und welche die Haut dadurch an· 
falliger und schadigungsbereiter machen. Hierzu gehoren z. B. aIle die Haut ent­
fettenden Stoffe, wie Benzin, Benzol, chlorierte Kohlenwasserstoffe, unter Um­
standen auch physikalische Einfliisse (Warme und Feuchtigkeit), die eine starke 
SchweiBabsonderung verursachen, so daB die oberste schiitzende Hornschicht quillt 
und aufgelockert wird und von dem schadigenden Agens leichter durchdrungen 
werden kann; durch die SchweiBabsonderung wird die Alkaliresistenz der Haut 
vermindert, wobei es zu sekundarer Ansiedlung von SproB- und Hefepilzen kommen 
kann bzw. Dermatomykosen entstehen, die in bestimmten Fallen dann ebenfalls 
als entschadigungspflichtige Hautkrankheiten anerkannt werden miissen. Die 
Zahl der Stoffe, die seltener zu Hauterkrankungen fiihren, ist auBerordentlich 
groB und es ist unmoglich, sie auch nur dem Namen nach einigermaBen vollstandig 
aufzuzahlen. Oft sind es mehrere Substanzen gleichzeitig, die bei einem bestimmten 
Arbeitsgang zusammen verwandt werden und die dann gemeinsam auf die Haut 
einwirken und die nur bei dieser kombinierten Wirkung eine Hautschadigung 
setzen (z. B. ein entfettendes Mittel zusammen mit einem oder mehreren an sich 
schwach hautreizenden Stoffen, die erst nach der Entfettung ihre schadigende 
Wirkung entfalten konnen). 

Das kIinische Bild der gewerblichen Hautkrankheiten ist auBer­
ordentlich wechselnd und vielseitig. Man unterscheidet zwischen den 
sag. Toxicodermien, die nach Aufnahme des schadigenden Agens in den 
Organismus unabhangig yom Aufnahmewege (perkutan, peroral oder 
durch Einatmung) entstehen und die als einfache umschriebene Ratun­
gen, Quaddeln, Knatchen, als hamorrhagische, blasen- und blaschen­
bildende Hautausschlage auftreten, die sich meist am ganzen Karper 
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lokalisiert finden und fUr deren Lokalisation der Einwirkungsort der 
Noxe nebensachlich ist. Hierher gehoren z. B. die Dermatitiden oder 
acneartigen Hautveranderungen, die durch Quecksilber, Arsen, Chlor, 
Brom, Jod hervorgerufen werden. Soweit die die Toxicodermie aus­
lOsenden Stoffe zu den sog. Listenstoffen und die Hauterscheinungen zu 
dem gesamten Vergiftungsbild gehoren, wird man diese, auch wenn 
sie das einzige deutlich erkennbare Vergiftungssymptom darstellen, 

Abb. 19. 1I1ehlekzcm. [Aus TELEKY und ZIl'ZKE: Arch. Gew. 
Path. Bd. 3 (1932).] 

unter der betreffenden Zif­
fer der Anlage der III. YO. 
melden. Handelt es sich 
dagegen um Stoffe, die in 
der Liste nicht besonders 
aufgefiihrtsind(z.B.Chlor, 
Brom, Jod usw.), so wird 
man, sofern sonst die zur 
Anerkennungnotigen Vor­
aussetzungen der Ziffer 15 
erfiillt sind, diese Toxi­
codermien darunter mel­
den miissen. 

In der weitaus iiber­
wiegenden Zahl der ge­
werblichen Hauterkran­
kungen handelt es sich 
klinisch um das vielgestal­
tige Bild des Ekzems, also 
einer auch sonst sehr 
haufigen, flachenhaften, 
juckenden, entziindlichen 
Erkrankung der Oberhaut 
und des Papillarkorpers, 
das die echten Schleim­
haute stets frei laBt; das 
Ekzem kann akut und 
chronisch auftreten, bald 
nur als Rotung (Eczema 

erythematosum), bald in Form knotchenformiger Herde (Eczema 
papulosum), mit Blaschenbildung (Eczema vesiculosum), mit Eiter­
blaschen (Eczema pustulosum), als nassendes Ekzem (Eczema madidans), 
mit Borkenbildung (Eczema crustosum oder impetiginosum) oder mit 
Abschuppungen (Eczema squamosum). Die Ekzeme sind lokale Ver­
anderungen, die in der iiberwiegenden Zahl der Falle auf den Ort der 
Einwirkung der schadigenden Noxe beschrankt bleiben und sich weder 
von ihrem Entstehungsort verbreiten, noch an anderen, entfernt 
liegenden Hautabschnitten aufzutreten pflegen. Mit Vorliebe sitzen die 
ekzematost)ll Veranderungen daher an den exponierten unbedeckten 
Rautabschnitten: an den Randen, Unterarmen, am Rals und im Gesicht, 
wenngleich sie auch an anderen Korperstellen (FiiBe, Unterschenkel, 
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Rumpf) vorkommen. Oft sind auch Nagelveranderungen mit den Ekzemen 
vergesellschaftet, wobei die Art del' Arbeit und derdabei einwirkenden 
schadigenden Substanzen von erheblicher Bedeutung ist. Bei chronischen 
Gewerbeekzemen ist die Haut oft verdickt, von Rhagaden durchzogen, 
licheinfiziert usw. Sekundarinfektionen del' Gewer beekzeme sind selten . 

. \bb.20. Typisehes Mehlekzf m. [Alls TELEK¥ lIml ZITZKE: .heh. Gew. Path. Bd. 3 (l\)3~).J 

Da es im Rahmen dieses Kapitels unmoglich ist, die vielfaltigen, be· 
ruflichen Hauterkrankungen auch nul' zu nennen und aufzuzahlen, ge­
schweige denn, sie zu beschreiben, so seien nul' einige wenige, besonders 
bekannte aus del' Vielzahl herausgegriffen. Wegen del' Einzelheiten mull 
auf die umfangreiche dermatologische Fachliteratur hingewiesen werden . 

Beim Backerekzem handelt es sich in del' Mehrzahl del' in Deutschland 
beobachteten FaIle urn eine allergische Dermatose, die ursachlich VOl' 
allem auf die Wirkung del' als Mehlverbesserungsmittel benutzten P er­
sulfate zuruckzufiihren ist. Ammoniumpersulfat ist in verschiedenen 
Mehlverbesserungsmitteln enthalten, so z. B. im Porit, im Glutin und 
Multaglut. Nach den .Feststellungen von FRIBOES besteht bei weitan:,; 
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der Mehrzahl der Backer (95% der von ihm untersuchten Falle) eine 
Uberempfindlichkeit gegen Ammoniumpersulfat. In vielen Fallen ist 
eine solche auch gegenuber persulfatfreien Mehlverbesserungsmitteln 
(Novadelox = Benzoylperoxyd + dreifache Menge Calciumphosphat, 
Elcoll = 90% Kaliumbromat + 10% Magnesiumphosphat, Secalit = Cal­
ciumphosphat) festzustellen. In solchen Fallen nimmt man an, daB zu­
erst eine monovalente Uberempfindlichkeit gegen Ammoniumpersulfat 

Abb.21. Mehlekzem. [Aus TELEKY und ZITZKE: Arch. Gew. Path. Ed. 3 (1932).1 

sich entwickelte, die dann aber in eine polyvalente umschlug. Allerdings 
muB berucksichtigt werden, daB das Backerekzem auch durch unver­
besserte Mehle ausgelOst werden kann; in solchen Fallen muB es sich 
urn ein einfaches Mehlproteinekzem nach langjahriger Sensibilisierung 
handeln. In einem kleineren Teil der Backerekzeme handelt es sich urn 
Dermatomykosen, die unter Beteiligung gewisser Refen und Epidermo­
phytien in der warmen und feuchten Luft der Backstube besonders 
gunstige Entwicklungsbedingungen finden. 

Das sog. Maurerekzem gehort in die Gruppe der Zement- und Kalk­
hautschaden. Maurer sind der Einwirkung von Zement, der aus Calcium-
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carbonat, Sand und Aluminiumsilicat (= Ton) durch Brennen gewonnen 
wird, von Beton (= Sand + Zement), Mischungen von Zement und 
Calciumoxyd sowie von Mortel (= Kalk + Wasser + Sand) ausgesetzt. 
Nasse, ~~lte, mechanische Verletzungen der Raut durch Zementpartikel 
und die Atzwirkungen des Kalks sind Faktoren, die gemeinsam zur Ent­
wicklung der Zement- bzw. Kalkhautschaden fiihren resp . ihre Ent-

Abb.22. Biickerekzem. [.",-us TELEKY und ZITZKE; Arch. Gew. Path. Bd. 3 (1932).1 

stehung begiinstigen und die unter dem Bild des Ekzems (sog. Zement­
kratze) oder aber als Veratzungen und Geschwiirsbildungen auf der Raut 
sichtbar werden1 . Letztere stellen meist nicht sehr tiefe Veratzungen der 
Raut mit unscharfen Konturen dar, die als sog. "Vogelaugen" (auch 
Stieglitz genannt) bezeichnet werden, welche vor aHem an den Randen 
und Unterarmen und den sonstigen unbedeckten Rautabschnitten 

1 Auch das verminderte Alkalibindungsvermogen der Haut spielt bei der 
Entstehung eine Rolle. 

Taeger. Berufskrankheitell. 21 
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sitzen; die Ekzeme erscheinen als stark juckende Knotchen nicht nur 
auf der unbedeckten Raut, sondern auch am ganzen Korper. Meist be-

.-Iebb.23. Backerekzem. [Aus TELEKY und ZITZKE: Untersuchungen liber das Backerekzem. 
Arch. Gew. Path. Bel. 3, 149 (1932).] 

ginnen die ekzematosen Veranderungen mit Excoriationen zwischen den 
Fingern und an den Randgelenken; erst allmahlich entwickelt sich dann 
das typische Bild des chronischen Ekzems. 
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Weitverbreitet sind auch die sag. DiingemitteJekzeme in landwirt­
schaftlichen Berufen, in denen beim Mischen verschiedener Diingesalze 
und beim Ausstreuen derselben von Hand die Arbeiter mit den Diinge­
salzen unmittelbar in Beriihrung kommen. Von den zahlreichen, zu 
Diingezwecken verwendeten Salzen ist es vor aHem der Kalkstickstof/, 
der Hautveranderungen verursacht, wenngleich auch Superphosphat, 

Abb.24. Abb.25. 

Abb. ~4. Rechter VorUCI"ann ; derbe Knotch en unu Papdn; am Handgelenk oin Yogelanr:e. [Aus 
M. OPPENHEIMER und R. LACKENBACHER : .\I'ch. Gew. Path. Bd. 4 (lU33).) 

J.bb. 25. Rechter Vorderarm; Knbtchen und Papcln wie boi .-\.bb.24. Zahlrciche weiBe, harte 
Kniitchen ; funde uUlI ovale U loem mit wallartigem, roten . dorben Ralld; auf dicscm und in der Um­
gebnngKalkkiimchen. [Ans M. OPPENHEDIER und R.T,ACKENIlACHER: Arch. flew. Path. UrI. -:I (1933)). 

Thomasschlacke und Kalksalpeter solche setzen konnen. Kalkstickstoff 
ist ein schwarzliches Pulver, das aus Calciumcyanamid, Schwefelcalcium, 
pulverisiertem Atzkalk und Kohlenstoff besteht. Neben Allgemein­
erscheinungen, die nach Eindringen von Kalkstickstoffstaub in den Or­
ganismus in .Form von Atemnot, Herzklopfen, Blutandrang zum Kopf 
(= Wirkung des Cyanamids) auftreten, entwickeln sich HauterRchei­
nungen in zwei verschiedenen Formen: einmal echte ekzematose rer­
anderungen im Sinne einer allergischen Reaktion auf dem Boden einer 
monovalenten 1Jberempfindlichkeit gegen Calciumcyanamid, zum ande­
ren Veratzungen, die auf del' lokalen Wirkung des AtzkalkR beruhen. Das 

21* 
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Ekzem tritt akut oder subakut auf, meist nach ein- bis mehrtagiger Ein­
wirkung des Kalkstickstoffs, wobei die Haut sich schwarzlich verfarbt. 
Zunachst entwickelt sich eine papu16se, vesicu16se oder bullose Derma­
titis mit heftigem Jucken, wobei nassende Flachen und Verkrustungen 
der Haut entstehen. Durch Kratzen konnen Mischinfektionen erfolgen; 
chronische Hautveranderungen sind selten. Die Kalkstickstoffverat­
zungen kommen durch Eindringen von Kalkstickstoffteilchen, und zwar 

Abb. 26. Kalksalpeternekrose. 24 stiindige Einwirkung gesattigter Kalksalpeterliisung auf ganz 
oberflachlicher Erosion. [Aus R. L. MAYER: Arch. Gew. Path. Bd.3 (1932).] 

von Atzkalk in kleine Hautdefekte zustande, wobei unter Mitwirkung 
der Feuchtigkeit der Haut der Atzkalk unter Warmeentwicklung der 
Haut an den Einwirkungsstellen Wasser entzieht und das EiweiB faUt. 
Klinisch entwickeln sich punktformige und flachenhafte schwarzliche 
Hautnekrosen, die abgestoBen werden, wobei tiefgehende, zuweilen recht 
ausgebreitete Geschwure vor aHem an den Unterschenkeln und FuBen 
entstehen, die schlecht heilen. Kalksalpeter macht ganz ahnliche Ver­
atzungen, fUr die sein Gehalt an dissoziierbaren Calciumionen ursachlich 
verantwortlich gemacht wird. Das klinische Bild erinnert an die Tuber­
culosis cutis verrucosa. Zunachst entstehen dickwandige BIasen, die in 
der Mitte eine schwarz gefarbte Kruste tragen; nachdem diese abgestoBen 
ist, entstehen flache Geschwure, die unter Hinterlassung von hellrosa 
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Nal'ben abheilen. Gleichzeitig entwickeln sich del' be Knotchen und 
Papeln, die BohnengroBe erreichen konnen und die von del' Umgebung 
scharf abgesetzt sind. In ihrem Zentl'um wolbt sich dann eine weiB­
liche Spitze VOl', aus del' spontan ein weiBliches bis gelbliches Kornchen 
abgestoBen wird, das aus phosphorsaurem Kalk besteht. Die Verande­
rungen sind VOl' allem an den Unterarmen lokalisiert; sie konnen bis 
handtellergroBe Herde bilden und heilen unter Hinterlassung unregel­
maBig gestalteter Narben abo 
Kalkammonsalpeter kann die glei­
chen, echt ekzematosen Haut­
veranderungen verursachen wie 
Kalkstickstoff, wobei wie bei 
diesem neben den Hautverande­
rungen Conjunctivitiden, ekzema­
tose Schwellungen del' Augenlider 
und del' angrenzenden Haut­
partien des Gesichts auftreten 
konnen. 

Bei Galvaniseuren sind eben­
falls sehr haufig Hautverande­
rungen nachzuweisen, die zum 
Teil auf die Stoffe zuriickzufiihren 
sind, welche zur Entfettung der 
Metalle vor dem eigentlichen 
Galvanisierungsvorgang benutzt 
werden (Alkalien, Benzin, Benzol, 
chlorierte Kohlenwasserstoffe und 
andere Losungsmittel), zum Teil 
auf diejenigen, welche in den 
Galvanisierungsbadern enthalten 
sind, deren Zusammensetzung 
nach del' Art der Arbeit (Ver­
golden, Verchromen, Vernickeln) 
Rehr wechselt. 

Mit am haufigsten ist das 
NickeJekzem, das schon sehr 

Abb.27. Kindshamltellergrol3er Henl mit zungen­
ftirmigem Fortsatz gegen den Daumen. Aufge­
worfener, zerkliiftct cr. mit Kalkkllrnehen be­
sctzter Rand, vernarbtes Zentrum: Tuberculosis 
verrucosa ahnlich. [Aus OPPENHEIMhR und 
R. LACKENBACHER: Arch. Gcw. Path . 13tl. 4 (1933). ] 

schnell nach Arbeitsbeginn auftreten kann. Die klinisch erkennbaren Ver­
anderungen sind als Nickelekzem, Nickelkratze bzw. Nickeldermatitis 
vielfach beschrieben worden. Es handelt sich urn eine sehr verbreitete und 
spezifische Uberempfindlichkeit gegen das Nickelion, vielleicht auch gegen 
Nickelsulfat. Die ersten Veranderungen entwickeln sich an den Fingern, 
Handen und Unterarmen; zunachst stellt sich lastiges J ucken und 
Brennen ein; bald sprieBen follikulare Papeln von StecknadelkopfgroBe, 
VOl' allem zwischen den Fingern, an den Handgelenken und an del' Beuge­
Reite del' Unterarme auf, begleitet von einem allgemeinen diffusen Ery­
them und unter Bildung von Blaschen und nassenden Flachen. Die Ver­
anderungen neigen zu peripherer Ausbreitung und zu sehr langwierigem 
Veri auf. Wahrend des akuten Stadiums konnen erhebliche Schwellungen 
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des Gesichts und der Augenlider auftreten mit Rotung, papulo-vesicu­
losen, manchmal auch pustulOsen und nassenden Veranderungen und 
spaterer feinlamelloser Abschilferung. Noch wahrend der Behandlung 
konnen neue Herde entstehen oder an alten Herden erneut frische Ver­
anderungen auftreten. In leichten Fallen bleiben die Krankheitserscliei­
nungen auf urticarielle und entziindliche Rotungen und Schwellungen 

Abb. 28 . Chrorngeschwlire . [Aus E.W. ENGELHARDT und R. L. ;\IAYER: Jereh. Ge'L Path. Bd.2 (1931) . ] 

beschrankt. Die Hautaffektionen neigen sehr zu Rezidiven. Exogene 
Betriebsfaktoren, wie mechanische Verletzungen der Haut, Entfettung 
und Maceration der Haut durch andere in den Badern enthaltene Stoffe, 
die Temperatur der Bader, die Spannung und Dichte des angewandten 
Stroms beeinflussen die Entstehung der Nickelschaden der Haut. 

Wahrend Chromekzeme bei Galvanisierungsarbeiten, beidenenChrom­
oxyd, Chromsulfat, Chromchlorid und Chromtrioxyd Verwendung finden, 
auBerordentlich selten sind (hier treten vereinzelt Chromgeschwiire auf, 
ahnlich wie in Chromgerbereien), sind sie im graphischen Gewerbe seit 
Anwendung des Chromkopierverfahrens bei Lithographen haufiger. 1m 
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Gegensatz zu den Chromgeschwiiren beruhen die Chromekzeme auf einer 
echten Sensibilisierung gegeniiber Bichromat. Es handelt sich urn chro­
nische, meist nur auf die Hande beschrankte Ekzeme von geringer Aus­
dehnung mit Veranderung an den Follikeln der Fingerstreckseite. Bei 
den Druckern sind die Chromekzeme an den Fingerendgliedern, Finger­
kuppen, am freien Nagelrand und in der Nahe des Nagelbettes lokalisiert. 
Die Nagel selbst sind oft verfarbt, an ihren freien Randern verdickt und 
aufgefasert. Die Sensibilisierung erfordert meist langere Zeit (6-9 Mo­
nate) und bleibt gewohnlich lange bestehen. 

Losnngsmittelscbadignngen der Rant spiel en heute bei der ungeheuer 
verbreiteten industriellen Anwendung dieser Stoffe eine sehr groBe Rolle. 
Unter Losungsmitteln versteht man fliissige, fliichtige organische Ver­
bindungen, die organische Stoffe bei Zimmertemperatur losen, ohne sie 

Abb. 29. Ekzem durch Kaliumbichromat bei pinem Zinkdrucker (Nachiitzen an der P"esse, typisch 
Lokalisation. [Aus E. W. E NG ELHARDT und R. L. MAYER: Arch. Gew. Path. Rd. 2 (1931).1 

chemisch zu verandern. Hierher gehoren die aliphatischen und alicycli­
schen Kohlenwasserstoffe (Gruppe des Benzins), die aromatischen 
Kohlenwasserstoffe (Gruppe des Benzols), die gechlorten wie auch 
andere halogenierte Kohlenwasserstoffe, zahlreiche Alkohole, Ester, 
Aldehyde, Ketone und Ather, weiter die Glykole und ihre Derivate, 
hydrierte cyclische Kohlenwasserstoffe und Terpene, schlieBlich der 
Schwefelkohlenstoff. Diese Losungsmittel werden zur Verdiinnung und 
Herstellung der verschiedensten Lacke, Anstrichmittel , Klebestoffe, fUr 
Abbeizmittel, Kunstleder, Kunststoffe, zur Herstellung plastischer 
Massen, von Impragnierungsmitteln , im Druckereigewerbe, zur Extrak­
tion von Fetten , Olen, Riechstoffen, als Reinigungsmittel , zur Her­
stellung von Schuhcreme, Bohnermassen, Poliermitteln usw. verwendet. 

Schon auf normaler Haut ist die Wirkung der Losungsmittel unter­
schiedlich. Nach H. J. OETTEL ist eine akute und eine wechselnd stark 
ausgepragte Nachwirkung zu unterscheiden. Diejenigen Losungsmittel, 
welche die starkste Nachwirkung zeigen (Benzin, Benzol und seine Ho­
mologen und die Terpene), verursachen auch am haufigsten gewerbliche 
HautRchadigungen, wahrend die nul' akut hautreizenden Korper (Ather 
und Alkohole) bzw. die experimentell an normaler Rant unwirkflamen 
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Losungsmittel, wie Ester und Ketone, sehr viel seltener Rautschadigungen 
setzen. Nach OETTEL wirken an der normalen Raut nach dem Schwefel­
kohlenstoff die gesattigten aliphatischen Kohlenwasserstoffe am stark­
sten. Das Wirkungsmaximum liegt - wie bei den ungesattigten alipha­
tischen Kohlenwasserstoffen und Cycloparaffinen auch - jeweils bei der 
Verbindung mit sieben Kohlenstoffatomen. Ordnet man die Losungs­
mittel nach der Starke ihrer Reizwirkung auf die normale Raut in einer 
Reihe und beginnt man dabei mit dem am starksten hautreizenden 
Losungsmittel, so ergibt sich folgende Aufstellung: Schwefelkohlenstoff, 
Alkane, Alkylene, Cycloparaffine, aromatische Kohlenwasserstoffe, ge­
chlorte Kohlenwasserstoffe, Ather, Alkohole, Ester und Ketone. 

Die durch Losungsmittel hervorgerufenen Rautschaden treten unter 
dem Bilde der Dermatitis und des Ekzems auf. Man begegnet allen 
Graden der Rautaffektion yom einfachen Erythem bis zum chronischen 
Ekzem; auch wurden Erkrankungen der SchweiB- und Talgdriisen, 
Nagelveranderungen, Ryperkeratosen und Pigmentierungen beobachtet. 
Zuweilen treten auch auf der Raut der Finger, des Randriickens und 
der Unterarme kratzeartige Veranderungen auf, die in rotlichen, 
stecknadelkopf- bis linsengroBen Efflorescenzen bestehen, die zum Teil 
flach, zum Teil etwas erhaben sind, zusammenflieBen konnen und haufig 
mit Sekretborken bedeckt sind, Veranderungen, die durch dauerndes 
Brennen, Jucken und Auftreten von schmerzhaften Rhagaden zur Auf­
gabe der Arbeit zwingen. Der Zeitpunkt des Auftretens der Rautver­
anderungen nach Arbeitsbeginn ist wechselnd; er hangt ab von der 
Empfindlichkeit des Einzelindividuums, die zu verschiedenen Zeiten 
wechselnd groB ist, von der Intensitat der Einwirkung und der Art des 
Losungsmittels, der Starke seiner Verunreinigungen undanderenFaktoren. 
Diabetes, Nieren- und Leberkrankheiten, Basedow, Krankheiten des 
Magen-Darm-Kanals und Verletzungen der Raut sollen die Empfindlich­
keit derselben gegeniiber der Wirkung der Losungsmittel steigern. Die ent­
fettende Wirkung der als Losungsmittel bezeichneten Stoffe kann nicht 
die einzige Ursache der immer wieder beobachteten Rauterkrankungen 
sein, da die Erkrankungshaufigkeit und die Schweren der Veranderungen 
dem Fettlosungsvermogen der verschiedenen Losungsmittel nicht parallel 
geht. Auch eine allergische Reaktion als alleinige Ursache der Raut­
schaden ist unwahrscheinlich. Die toxische Wirkung der verschiedenen 
Substanzen spielt ebenfalls eine wichtige Rolle. Die Veranderungen 
durch Losungsmittel erstrecken sich auch auf die Schleimhaute. 

Die aliphatischen Kohlenwasserstotte, d. h. die Benzine und ihre 
Romologen, verursachen diffuse, akute wie auch chronische, oft mit er­
heblichen Rotungen und <:>demen der Raut einhergehende Dermatitiden, 
die im Gesicht, an den Randen und Unterarmen besonders haufig 
lokalisiert sind, auch an den Schleimhauten des Mundes vorkommen und 
mit Geschwiirs- und Blasenbildungen oder erysipelartigen Rotungen 
einhergehen. Auch kommen nassende, pustulOse und vesiculOse Ekzeme 
vor. Petroleum und weniger gut gereinigte Benzine machen Raut­
schaden, die mehr an die durch Schmierole und Teerdestillationsprodukte 
verursachten erinnern: Sie bestehen in acneartigen Veranderungen, 
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Follikulitiden, Comedonenbildungen, follikularen Keratosen, wobei zum 
Teil auch Pigmentierungen auftreten. Besonders stark wirksam erwies 
sich das Sangojol, ebenfalls ein ErdOlprodukt, das oft Ekzeme ver­
ursacht. 

Die aromatischen Kohlenwasserstotte (Benzol und seine Homologen) 
verursachen Hautblutungen, Blasenbildungen, Rotungen und Schwel­
lungen der Haut, vesiculare Dermatitiden und Erytheme, die besonders 
an den Fingern selbst, in den Digitalfalten und an der Beugeseite der 
Finger lokalisiert sind und welche sehr heftige Schmerzen hervorrufen 
konnen. Auch Nagelveranderungen (Koilonychie), trockene, rhagadi­
forme Ekzeme und Sensibilitatsstorungen im Bereich der Hautverande­
rungen wurden beobachtet. 

Die chlorsubstituierten Kohlenwasserstotte konnen sowohl chronische 
wie akute Hautschadigungen hervorrufen, die als Erytheme, Entzun­
dungen und Blasenbildungen auf der Haut sichtbar werden oder aber 
unter dem Bilde eines chronischen Ekzems verlaufen. Fur einzelne 
Stoffe, wie z. B. fUr das Dinitrochlorbenzol, konnte eine spezifische, mono­
valente allgemeine Sensibilisierung festgestellt werden, die offen bar lange 
bestehen bleiben kann und die sich unter dem Bild einer Dermatitis, 
chronisch rezidivierender Gesichtsekzeme, ausgebreiteter Erytheme und 
Erythrodermien manifestiert (WEDROFF). 

Wichtige und viel angewandte Losungsmittel sind auch die Terpene, 
die sehr haufig Hauterkrankungen verursachen. Neben dem TerpentinOl 
schadigen das Pinen, Limonen und Phellandren akut wie chronisch die 
Haut schwer, wahrend die Alkohole, Terpinol, Linalool und Geraniol nur 
bei chronischer Einwirkung recht wirksam sind. Die akuten Verande­
rungen bestehen meist in uber den ganzen Korper verbreiteten Ery­
themen, die an das Scharlachexanthem erinnern, in papulOsen, odema­
tosen, bullosen, zum Teil auch urticariellen und stark juckenden Ef­
florescenzen der Haut. Haufiger noch sind die mehr subakut auftreten­
den vesiculOsen Ekzeme, die als kleine, harte und durchscheinende 
Blaschen auf der Haut der Hande und Unterarme entstehen und von 
Rotung der Haut und starkem Juckreiz begleitet sind. Diese Verande­
rungen bleiben im allgemeinen mehr auf den Einwirkungsort der ge­
nannten Losungsmittel beschrankt. Ein Teil der Autoren fUhrt die 
Hautveranderungen durch Terpentinol auf seinen Gehalt an Kienol 
(= HolzterpentinOl) zuruck. Die viel verwendeten Terpentinersatzmittel 
setzen die gleichen, meist ekzematosen Hautschaden. Zu den Terpentin­
ersatzmitteln gehoren Stoffe wie das Hexalin, das Hydroterpin (= hy­
driertes Kienol), weiter das Sangajol, das Terapin, das Dapentin, das 
Tetralin, das Dipenten (= Limonenracemat) u. a. m. 

Von den Estern sind Hauterkrankungen durch Athyl-, Amyl- und 
Butylacetat vereinzelt beschrieben, die ebenfalls als Losungsmittel fur 
Lacke Verwendung finden. 

Die Losungsmittelschadigungen der Haut zeigen, wenigstens was die 
akuten Veranderungen betrifft, bei rechtzeitiger sachgemaBer Behand­
lung eine gute Heilungstendenz, wenn auch Rezidive nach Wiederauf­
nahme der Arbeit haufig sind. Die mehr chronisch verlaufenden Ekzeme 
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heilen sehr viel schwerer und hinterlassen oft Pigmentierungen, Haut­
verdickungen und Rhagadenbildungen. 

Auch bei der Verarbeitung exotischer Holzer (friihere Ziffer 12 der 
Anlage der II. VO.) konnen mehr oder weniger schwere, meist ziemlich 
akut auftretende Dermatitiden oder auch erythemato-vesiculOse'Ekzeme 
auftreten, die zunachst wohl weniger auf einer Sensibilisierung als viel­
mehr auf der unmittelbar toxischen Wirkung der Inhaltsstoffe vieler 
exotischer Holzer beruhen. Die aus den Stammlandern der exotischen 
Holzarten bekanntgewordenen schweren Allgemeinvergiftungserschei­
nungen, die in zahlreichen Fallen sogar zum Tode fiihrten, diirften fiir 
deutsche Verhaltnisse nur eine untergeordnete Rolle spielen. Das liegt 
daran, daB die im einzelnen meist unbekannten Alkaloide, Harze, un­
gesattigten Harzsauren, Wachse und Ole, die in dem Holz enthalten sind 
und welche die Hautveranderungen verursachen, im frischen Holz in 
groBerer Menge vorhanden sind als in den getrockneten und abgelagerten 
Stammen, wie sie in Deutschland im allgemeinen zur Verarbeitung 
kommen. Immerhin sind Hautveranderungen bei Drechslern, Kunst­
tischlern, Sagern nicht gerade selten. Wahrend friiher nur die chronischen 
bzw. chronisch rezidivierenden Hautschadigungen durch exotische Holzer 
entschadigt wurden, diirften heute auch die mehr akuten Dermatitiden 
mit erfaBt werden, sofern sonst die Voraussetzungen der Ziffer 15 del' 
III. YO. erfiillt sind, um so me hI' ,als die gleichen Hauterscheinungen nach 
erneutem Kontakt mit dem gleichen Holz immer wieder in gleicher Starke 
aufzutreten pflegen. Eine vollstandige Aufzahlung del' in Frage kommen­
den Holzer ist bei derVielfalt der verarbeiteten exotischen Holzarten un­
moglich, VOl' aHem deshalb, weil ein heilloses, durch den auslandischen 
wie inlandischen Holzhandel verursachtes Durcheinander in del' Bezeich­
nung der verschiedenen Holzsorten herrscht, was FREISE u. a. auch fiir 
die unter dem Namen Seidenholz gehandelten Holzarten demonstriert; 
unter diesem Namen werden Atlas-, Satin- und sogar Citronenholz sowie 
eine Unzahl anderer hellfarbiger, nahezu weiBer bis goldgelber Holzer 
gehandelt, die mit dem eigentlichen Seidenholz gar nichts zu tun haben. 
Aus der Vielzahl der exotischen Holzarten, bei deren Verarbeitung 
schwere Hautveranderungen beobachtet wurden, seien wenigstens einige 
namentlich genannt. Hierzu gehoren Teakholz, Satin- und SatinnuB­
baumholz, Atlasholz, Mahagoni, Palisander, indisches Rosenholz, afrika­
nisches Eichen- und NuBbaumholz, afrikanisches und ostindisches Eben­
holz, Moulaholz, Vocapuholz, Lepachoholz, Citronenholz, Grenadilla­
holz, Cocoboloholz, Griinherzholz, Jacareubaholz, Seidenholz, Peroba­
holz und viele andere, 

Auch einheimische Holzer vermogen Hauterkrankungen hervorzu­
rufen. Hautveranderungen wurden beobachtet bei Verarbeitung des 
Holzes des Goldregens, der Kiefer, Fichte, Eibe, Eiche, Buche, Akazie, 
Edelkastanie, Riister, Gefahrdet sind aIle mit der Verarbeitung der in­
und auslandischen Holzer beschaftigten Personen, wie Tischler, D~echsler, 
Sager. Eine Entschadigungspflicht besteht natiirlich nur insoweit, als 
die Betriebe bzw. die in ihnen beschaftigten Personen den Bestimmungen 
der UnfaHversicherung unterliegen. 
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Die Reihe del' gewerblichen Hauterkrankungen lieBe sich noch be­
liebig vermehren. Wie bereits erwahnt, wurden hier nur einige wenige, 
besonders haufige und typische Hauterkrankungen herausgegriffen. Er­
wahnt sei, daB auch Pilzerkrankungen der Haut (Dermatomykosen usw.) 
unter bestimmten Bedingungen, wie sie durch die Fassung der Ziffer 15 
der Anlage der III. YO. gegeben sind, zu den entschadigungspflichtigen 
beruflichen Hauterkrankungen zahlen. Die bisherigen Erfahrungen seit 
Inkraftsetzung der bisherigen Verordnung haben gezeigt, daB die Zahl 
der unter die Ziffer 15 fallenden Erkrankungen die aller anderen Ziffern 
weit iibertrifft. 

Angaben iiber eine Therapie der Hauterkrankungen auch nur in 
Form allgemeiner Richtlinien zu machen, ist im Hinblick auf die Viel­
faIt del' Erscheinungen, die Diskrepanz der Meinungen der Facharzte 
iiber die Behandlung bestimmter Hauterscheinungen und die Unter­
schiedlichkeit der Reaktion der Erkrankten auf bestimmte therapen­
tische Verfahren nicht moglich. 

DaB bei der GroBzahl der Erkrankungen der Prophylax(l besondere 
Bedeutung zukommt, ist iiberfliissig zu erwahnen. Auch hier ist es un­
moglich, ins einzelne gehende Angaben zu machen. Grundsatzlich wird 
man versuchen miissen, die primar hautiiberempfindlichen Individuen 
von Berufen fernzuhalten, in denen erfahrungsgemaB Hautkrankheiten 
besonders haufig sind. Durch Verbesserung der Arbeitsmethoden, Ver­
minderung des Kontakts mit hautschadigenden Substanzen, durch An­
wendung von Handschuhen, Greifzangen usw., Ersatz besonders stark 
hautreizender Stoffe durch gleichwertige, weniger schadigende, durch 
Anhalten zu besonderer personlicher Reinlichkeit wird man versuchen 
miissen, die Zahl der Erkrankungen zu verkleinern. Die bisherigen Ver­
suche, durch eine Gerbung der Haut mit gerbsaurehaltigen Salben und 
Losungen ihre Widerstandsfahigkeit gegen Schadigungen zu erhohen, 
hatten ein uneinheitliches Ergebnis. Bei der Vielfalt der schadigenden 
Stoffe und bei der Verschiedenartigkeit der einzelnen Arbeitsgange und 
der durch sie gegebenen Verhaltnisse ist von vornherein nicht zu er­
warten, daB ein und derselbe Stoff als Vorbeugungsmittel gegen eine 
Vielzahl von Hauterkrankungen sich als gleich wirksam erweist. Immer­
hin scheint der Weg, durch im einzelnen unterschiedliche, den verwen­
deten Substanzen und speziellen Arbeitsgangen angepaBte "individuelle" 
VorbehandlungsmaBnahmen eine Verminderung der Zahl der gewerb­
lichen Hauterkrankungen zu erreichen, gangbar. 

Wie man in solchen Fallen vorgehen kann, wurde z. B. von RIEDEL (Klin. 
Wschr. 1940, 160) gezeigt. Am Beispiel del' Losungsmittelschaden del' Haut in 
der Lackindustrie wurde von diesem Verfasser dargelegt, dall z. B. durch Zusatz 
von viscosen Stoffen zu einem an sich hautreizend wirkenden Losungsmittel 
(Losungsbenzol), das aus bestimmten Griinden zur Rautreinigung beniitzt werden 
mull, deren unerwiinschte Nebenwirkung auf die Haut gemildert odeI' ganz hintan­
gehalten werden kann. In dem von RIEDEL geschilderten Fall hat im AnschluB 
an die Hautreinigung mit dem Losungsbenzol eine solche mit Wasser und milder 
Seife zu folgen; anschliellend mull durch Einfetten del' gereinigten Rant die ent­
fettende Wirkun!1: des Losungsmittels wieder ausgeglichen werden. 
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XIV. Erkrankungen der Muskeln, Knochen und Gelenke 
durch Arbeiten mit Pre61uftwerkzeugen. 

Eine in allen Teilen befriedigende Darstellung der unter die Nr. 16 
der Anlage zur III. YO. fallenden Erkrankungen ist recht schwierig, da 
selbst in Fachkreisen (bei Gutachtern und gerichtlichen Sachverstan­
digen) eine vollige Einigung uber die Frage, welche Erkrankungen hier­
hergehoren, noch nicht erfolgt ist. Die hier zu berucksichtigenden 
Krankheitsbilder sind im allgemeinen so bekannt, daB eine ausfuhrliche 
Schilderung der verschiedenen klinischen Krankheitserscheinungen, die 
zudem in jedem Lehrbuch der Chirurgie enthalten ist, nicht notwendig 
erscheint. Nachstehend solI daher vor allem versucht werden, die bisher 
sic her als PreBluftwerkzeugschaden erkannten Veranderungen kurz zu 
skizzieren und diejenigen zu nennen, deren Anerkennung als entschadi­
gungspflichtige Berufskrankheit noch nicht allgemein erfolgt ist. Mehr 
als in anderen Kapiteln wird daher eine kurze Darstellung der bei Be­
gutachtungen zu berucksichtigenden und der versicherungsmedizinisch 
wichtigen Gesichtspunkte nicht zu umgehen sein. 

Zunachst sei festgestellt, daB als PreBluftwerkzeuge im Sinne der 
III. YO. aIle diejenigen Gerate zu gelten haben, welche mit Pre{3luft 
betrieben werden, die tragbar sind und deren arbeitende Teile eine 
Schlag-, Druck- oder Drehwirkung ausuben, welche mit einem RuckstoB 
verbunden ist, dem der Arbeiter mit seinem Arm oder seinem Korper 
ausgesetzt ist und den er auffangen muB (HEBE STREIT-BARTSCH, BURKLE­
DE LA CAMP u. a.). Stehende, ortsfeste PreBluftwerkzeuge, mit PreBluft 
betriebene Spritzpistolen und ahnliche Vorrichtungen gelten in diesem 
Sinne also nicht als PreBluftwerkzeuge. Von entscheidender Wichtigkeit 
ist, daB das betreffende Werkzeug eine jortgesetzte Erschutterung der 
haltenden GliedmaBen bzw. des ganzen Korpers verursacht, wobei gleich 
betont sei, daB eine nur gelegentliche oder vorubergehende Arbeit mit 
PreBluftwerkzeugen nicht geeignet ist, die hier in Frage stehenden krank­
haften Veranderungen herbeizufUhren. Die bei fortgesetzter Bedienung 
am ehesten Gesundheitsschaden verursachenden PreBluftgerate sind 
solche zum Stemmen, MeiBeln, Nieten, Bohren, Hammern, Stampfen 
und GuBputzen, die eine geradlinige Schlagwirkung haben, weiterhin 
Borhammer und von Hand bediente Borhammer mit Drehbewegungen. 
Das AusmaB der den Korper treffenden Erschutterungen wird abhangig 
sein yom Eigengewicht des Gerates, seiner Schlagzahl, Hubhohe und der 
Schwere des RuckstoBes, welch letztere nicht nur von der Harte des 
bearbeiteten Materials, sondern auch von der Gute des Werkzeugs und 
seinem Zustand (Abnutzung verstarkt die bei der Arbeit auftretenden 
Erschutterungen) sowie die Art seiner Bedienung und seines Haltens 
abhangig ist. Je kraftiger, federnder das Werkzeug gehalten wird, urn 
so geringer ist der erschutternde RuckstoB, wahrend durch zu leichte 
Haltung infolge sog. "Reflexschlage" die auftretenden Erschutterungen 
der Arme noch verstarkt werden. Neben konstitutionellen Faktoren 
spielt auch die individuelle Art der Handhabung des Gerates eine Rolle 
fUr den Zeitpunkt des Auftretens der Schiidigungen, der deshalb auBer-
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ordentlich wechselnd ist und in manchen Fallen schon nach 2-3 Jahren, 
in anderen wieder erst nach 25-30 Jahren erreicht wird. 

Dber die Gewichte, HubhOhen, Schlagfrequenzen einiger typischer 
PreJ3luftwerkzeuge gibt die folgende Tabelle Auskunft (nach den An­
gaben von KOELSCH). 

Gerat Gewicht HubhOhe Schlagzahl 
kg mm in der Min. 

Stemmhammer, MeiBel . 2-6 12-lO0 900---4000 
Niethammer 9-12 125-260 700-1200 
Stampfer 4-15 bis 350 250-800 
Borhammer. bis 15 1000-1200 

Von Bedeutung scheint weiterhin die ganze Arbeitsweise und die je­
weilige Dauer der gleichen Arbeitshaltung zu sein. 1m Bergbau, in 
welchem diese beiden Faktoren einem starkeren Wechsel unterliegen, 
scheinen die Veranderungen sich langsamer zu entwickeln. Nach Ro­
STOCK werden unter der mit PreBluftwerkzeugen arbeitenden Belegschaft 
im Kohlenbergbau des Ruhrgebiets nur 0,01 % durch den Gebrauch der 
Gerate geschadigt. 

Fiir die recht widersprechenden Ansichten beziiglich der Beurteilung der Frage, 
ob ein bestimmtes Krankheitsbild als Folge der Arbeit mit PreBluftwerkzeugen 
anzuerkennen ist oder nicht, ist u. a. die Tatsache verantwortlich zu machen, daB 
die Auffassungen iiber den Begriff einer Erkrankung der Muskeln, Knochen und 
Gelenke oft auseinandergehen. Ais Beispiel fiir die Definierungsschwierigkeiten 
sei nur folgendes angefiihrt: Muskelatrophien, welche auf einer Schadigung der 
die betreffenden Muskeln versorgenden peripheren Nerven durch Arbeit mit PreB­
luftgeraten beruhen, werden als entschadigungspflichtig anerkannt, da Muskel und 
versorgender peripherer Nerv als funktionelle Einheit angesehen werden (Entsch. 
des RVA. yom 29. IV. 1931, Entsch. u. Mitt. 30,6), wahrend dies fiir Erkrankungen 
der Sehnen verneint wird, da Muskeln und Sehnen nach dem Sprachgebrauch ver­
schiedene Begriffe sind (Entsch. des RVA. yom 11. II. 1929, Entsch. u. Mitt. 34, 
359). Yom medizinischen Standpunkt aus ist dies nicht verstandlich, denn nach 
dem Sprachgebrauch sind Muskeln und Nerven ja ebenfalls verschiedene Ge­
bilde. Erkennt man einerseits die funktionelle Einheit von Muskel und ver­
sorgendem peripheren Nerven an, so ist es vollig unverstandlich, daB man dies 
fiir den Muskel und seine Fortsetzungen, die Sehnen namlich, verneint und hier 
plOtzlich den Sprachgebrauch als Kriterium fiir die Beurteilung zugrunde legt. 
Eine Vereinheitlichung der fiir die Beurteilung entscheidenden Gesichtspunkte tut 
hier dringend not. Das gleiche gilt auch z. B. fiir Schleimbeutel- und Sehnen­
scheidenerkrankungen, die BAADER als meldepflichtige Schadigung durch Arbeit 
mit PreBluftwerkzeugen schildert, wahrend KOELSCH diese Frage verneint, das 
RVA. in seiner Entscheidung yom 24. VI. 1930 (Entsch. u. Mitt. 27', 505) ebenfalls 
ausdriicklich feststellt, daB z. B. der Schleimbeutel des Kniegelenkes nicht zum 
Gelenk gehore oder ein Bestandteil desselben sei. Derartige Differenzen in der 
Beurteilung gibt es viele (s. auch die Frage der GefaBerkrankungen, Meniscus­
verletzungen). Eine fiir aIle Teile verbindliclle Klarung ware dringend erforderlich. 

Die durch die Bedienung von PreJ3luftwerkzeugen entstehenden 
typischen Schaden sind vorwiegend an den Gelenken der Arme, ins­
besondere an den Ellenbogengelenken, sehr viel seltener schon an den 
Schultergelenken und den iibrigen Gelenken des Schultergiirtels lokali­
siert. ROSTOCK unterscheidet zwei Typen: einmal Kapselschaden der 
Gelenke, dann Schaden der Gelenkflache und der benachbarten Knochen­
teile. Beide Typen konnen miteinander kombiniert vorkommen. Nebell 
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den eigentlichen Erkrankungen der Muskeln, Knochen und Gelenke, die 
entschadigungspflichtig sind, sei noch auf die nicht entschadigungspflich­
tigen Allgemeinerscheinungen hingewiesen, die sich·bei PreBluftwerkzeug­
arbeitern finden. Sie bestehen meist in allgemeinen nervosen Sym­
ptomen, Schlaflosigkeit, Gefiihl des Zerschlagenseins, leichter Ermiid­
barkeit und Zittern der Hande. DaB beim Arbeiten mit PreBluftwerk­
zeugen durch den dabei entstehenden starken Larm eine Innenohr­
schwerhorigkeit auftreten kann, die in den meisten Fallen nicht ent­
schadigungspflichtig ist, sei hier nur erwahnt (vg1. hierzu Kap. 20). 

Die eigentlichen Krankheitserscheinungen pflegen friihestens nach 
zweijahriger Tatigkeit zu beginnen; viele Arbeiter bleiben von Krank­
heitssymptomen ganz verschont, wahrend andere schon nach einigen 
Monaten iiber die ersten Beschwerden klagen. Diese bestehen in Schmer­
zen vor allem in den Armen, die einem Muskelkater ahneln und die 
zunachst als sog. "Anfangsschmerz" nach Arbeitsaufnahme und als 
"Ruheschmerz" nach Beendigung der Arbeit und nachts auftreten, um 
wahrend der Arbeit wieder zu verschwinden (KOELSCH). Witterungs­
einfliisse sollen bedeutungslos sein. Allmahlich entwickeln sich dann 
Bewegungsstorungen, die immer deutlicher werden, wobei die Schmerzen 
abzunehmen pflegen. 

Am hiiufigsten sind Gelenksehiiden in den Armgelenken, die sich in 
der Mehrzahl der Falle als Veranderungen darstellen, wie man sie ahnlich 
bei der Arthrosis deformans antrifft. Schon hier sei darauf hingewiesen, 
daB besonders darauf geachtet werden muB, ob Zeichen einer allgemeinen 
deformierenden Gelenkentziindung zu finden sind oder ob nur die durch 
die Arbeit mit PreBluftgeraten der lang dauernden Erschiitterung be­
sonders ausgesetzten Gelenke betroffen sind. 1m ersten Fall wird eine 
Folge der Arbeit mit PreBluftwerkzeugen abzulehnen sein (s. Entsch. 
des RVA. zit. nach HEBESTREIT-BARTSCH, 1. c. S. 91). Die Verande­
rungen set zen sich zusammen aus degenerativen Prozessen, an die sich 
reparative Vorgange anschlieBen und die insbesondere da lokalisiert 
sind, wo Gelenkkapsel, Periost, Bander und Muskeln zusammenstoBen. 
ROSTOCK fand an den Ellenbogengelenken mit PreBluftwerkzeugen 
tatiger Arbeiter verhaltnismaBig oft zwei fast symmetrisch sitzende 
Knochenwucherungen am Ursprung des Musc. brachialis bzw. an der 
oberen Umschlagsfalte der Ellenbogengelenkkapse1. Es entstehen 
Periostwucherungen, Sporn- und Wulstbildungen sowie Verkalkungen. 
Auch andere Autoren fanden die bereits erwahnten feinen Zacken­
bildungen an der Ansatzstelle des Musc. brachialis am Ellenbogen, welche 
am friihesten bei seitlicher Rontgenaufnahme zu erkennen sind. Das 
Kopfchen der Speiche flacht sich ab und verbreitert sich scheiben- oder 
pilzartig, wobei wulstige Zacken und ringartige Uberhange am Speichen­
kopfchen entstehen, die distalwarts wachsen. Auf der Gelenkflache des 
Oberarms und der Elle entstehen ebenfalls Randwiilste, Spornbildungen 
und hornchenartige Henkel mit proximalem Wachstum. Die knorpe­
ligen Gelenkanteile erscheinen aufgefasert, zuweilen auch abgesprengt. 
Wo ein Olecranon sporn als einzige Veranderung gefunden wird, muB 
beriicksichtigt werden, daB ein solcher auch sonst ofter zu finden und 
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Arbeit mit PreBluftwerkzeugen nicht einzig und allein Ursache dieser 
Veranderung ist (BURKLE-DE LA CAMP). Die beschriebenen Verande­
rungen fiihren zur Behinderung der Beweglichkeit der Gelenke, vor 
allem der Beuge- und Streckbewegungen, wahrend die Pro- und Supina­
tionsbewegungen meist viel weniger beeintrachtigt sind (KOELSCH), ob­
wohl die Schadigungen nicht nur im Ellenbogen, sondern auch in den 
oberen und unteren Ellen-Speichen-Gelenken gefunden werden. Relativ 
haufig ist ein arthritisches Reiben festzustellen, das mitunter jedoch auch 
fehlen kann. 1m Rontgenbild iiberwiegen die Anbauvorgange : Man erkennt 
schnabelformige und Randwulstbildungen, Ausziehungen der Gelenk­
rander, Unscharfen und UnregelmaBigkeiten der Gelenkkonturen, inter­
kondyloidare, auf der Vorderflache des Armknochens am Kapselansatz 
liegende Auflagerungen und Strukturveranderungen der gelenknahe 
liegenden Knochenanteile. .Ahnliche Schaden wurden gefunden an den 
Sternoclaviculargelenken (KOELSCH), an den Acromioclaviculargelenken 
(BURKLE-DE LA CAMP), selten am Oberarm-Schultergelenk. Ein derartiger 
Fall ist von HOLZMANN beschrieben. Hier handelte es sich um einen Kessel­
schmied, bei dem sich nach 14jahriger Arbeit mit PreBluftwerkzeugen 
eine verknochernde Wucherung der Gelenkkapsel mit Abschliff und Zer­
starung des ganzen rechten Schultergelenkkopfes entwickeIte. 'Gelegent­
lich kommt es auch zu wechselnd groBen Wucherungen an Oberarmkopf 
und -pfanne, die vorwiegend in den nach der Achsel zu gelegenen Ge­
lenkteilen lokalisiert sein sollen (BURKLE-DE LA CAMP). DaB es dabei 
zu Einschrankungen der Gelenkbeweglichkeit in allen dem befallenen 
Gelenk iiberhaupt moglichen Bewegungen und zum Auftreten von 
Schmerzen kommt, ist verstandlich. 

Nicht so sehr seIten sind diese der Arthrosis deformans ahnlichen Ver­
anderungen mit der Bildung von freien Gelenkkorpern vergesellschaftet. 
Vier Krankheitsbilder sind es im wesentlichen, die zur Bildung von 
freien Gelenkkorpern fiihren konnen: die Chondromatose, die Osteo­
chondritis dissecans, die Arthrosis deformans und die Veranderungen, 
welche sich durch Arbeiten mit PreBluftwerkzeugen ausbilden. Die knor­
peligen Gelenkkorper konnen frei im Gelenkinnern liegen oder gestielt 
der Synovialmembran aufsitzen, unter Umstanden auch miteinander 
verwachsen oder auch mit den Gelenkinnenflachen verbunden sein. Die 
Gelenkkorper konnen aus abgesprengten oder abgebrochenen odeI' auch 
sonstwie 10sge16sten Knorpel- und Knochenstiicken des Gelenkes ent­
stehen. In diesem Fall muB ein dem freien Gelenkkorper entsprechender 
Knorpel- oder Knochendefekt im Gelenk vorhanden sein. Hierher ge­
horen die bei Arthrosis deformans, Tabes, Syringomyelie, bei der Ein­
wirkung von Traumen, schlieBlich auch bei der Osteochondritis dissecans 
entstehenden freien Gelenkkorper. Solche, die nicht aus Bruchstiicken des 
Gelenkknorpels oder -knochens ent8tamlen sind, kommen vor bei Tuber­
kulose (sog. Corpora oryzoidea), als Arthrome und bei del' Chondromatose. 

Bei der ziemlich seltenen Ohondromatose entwickeln sich die Gelenkkorper aus 
der Gelenkinncnhaut und Gelenkkapsel. Sie stellen sich als gestielte Gebilde dar, 
deren Stiel allmahlich immer diinner wird, schlieBlich ganz verschwindet, so daB 
ein freier Gelenkkorper entsteht. Typisch ist, daB sie im Gegensatz zu andercn 
Gelenkkorpern meist in Vielzahl auftreten. Die ChondroIllatose ist anatomisch-
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pathologisch den Geschwiilsten zuzuordnen. Bosartige Umbildungen z.u Sarkomen 
der auch histologisch mit den Enchondromen identischen Gelenkkorper kommen 
vor. Die Ursache ist in einer Entwicklungsstorung zu suchen (Knorpelverspren­
gungen in die Gelenkkapsel infolge einer fehlerhaften Mesenchymdifferenzierung 
bei der Gelenkbildung). Eine traumatische Entstehung der Chondromatose ist 
abzulehnen (vgl. auch die Entsch. des RVA. vom 9. XII. 1933 - Ia 9948/32 -
Leitf. S. 98). Die Chondromatose kommt zumeist nur hei Erwachsenen in jiingeren 
Lebensaltern und bei Mannern vor. Meist ist nur ein Gelenk befallen. Der Verlauf 
ist ausgesprochen langsam. 

Bei der Osteochondritis dissecans, die sich mit Vorliebe am inneren 
Condylus des Oberschenkelknochens und am Capitulum humeri lokali­
siert, muB man mit der Anerkennung der Folge eines Traumas bzw. 
chronischen Traumas (wie bei der Arbeit mit PreBluftgeraten) besonders 
vorsichtig sein, da namlich als Ursache des einheitlichen Krankheits­
bildes verschiedene Faktoren (Ernahrungsstorungen durch GefaBver­
schliisse, blande mykotische Thrombosen, nervose GefaBstorungen, en­
dokrine und Wachstumsstorungen wie auch hereditare Einfliisse) fUr die 
Entstehung in Frage kommen. Man wird eine Osteochondritis dissecans 
nur dann als Folge von PreBluftarbeit ansehen konnen, wenn sie an einer 
Stelle des Gelenkes sitzt, die bei der Arbeit mit PreBluftwerkzeugen be­
sonders stark beansprucht wurde (vgl. auch die Entsch. des RV A. vom 
6. XII. 1932 - BK. 218/31 - Leitf. S. 100). Man sollte deshalb in 
jedem EinzelfaH alle Gelenke durchleuchten. Finden sich dabei auch 
in anderen, nicht von dem RiickstoB des PreBluftgerates getroffenen 
Gelenken die typischen Veranderungen, so ist es von vorneherein un­
wahrscheinlich, daB es sich urn eine entschadigungspflichtige Berufs­
krankheit handelt. Die bei den Arbeiten mit PreBluftwerkzeugen auf­
tretenden freien Gelenkkorper sind meist mit ziemlich weitgehenden 
Knorpelzerstorungen im Gelenkinnern verbunden (BURKLE-DE LA CAMP). 
Sie verursachen, vor aHem solange sie noch klein sind, durch Einklem­
mung unter Umstanden Streckhemmungen, die recht erheblich sein 
konnen, wahrend die Drehbewegungen des Unterarmes meist relativ gut 
erhalten bleiben. Richtige Einklemmungen sind jedoch ziemlich selten. 

Am Handgelenk manifestieren sich die durch Arbeit mit PreBluftwerk­
zeugen sich entwickelnden Schadigungen entweder als Mondbeinnekrose 
oder Kahnbeinpseudarthrose. Auch hier sind die Meinungen hinsichtlich 
der Anerkennung als entschadigungspflichtige Berufskrankheit geteilt. 
Das RVA. entschied am 7. X. 1931 (Komp. 1932, S.9) ablehnend mit 
der Begriindung, daB die Arbeit mit PreBluftwerkzeugen die Mondbein­
nekrose, deren Ursache unbekannt ist (vgl. hierzu auch BLENCKE), nicht 
wesentlich verursache, wahrend sie KOELSCH, SCHORCHER, BURKLE­
DE LA CAMP, KAPPIS, ROSTOCK u. a. anerkennen, sofern fruhere Unfdlle 
und andere Ursachen ausgeschlossen werden k6nnen und die Arbeit mit 
Pref3luftwerkzeugen genugend lange (d. h. mindestens zwei Jahre) ausgeubt 
wurde. Man wird daher auch mit der Anerkennung einer Mondbein­
nekrose als Berufskrankheit, vor aHem in den Fallen, in denen sie doppel­
seitig oder vor AbschluB des Wachstumsalters auf tritt, sehr vorsichtig 
sein miissen. Man kann annehmen, daB es besonders gelagerte :Falle 
gibt, in denen PreBluftarbeit zum Mondbeintod fiihrt. Klinisch ist das 
Handgelenk an der Streckseite verdickt; die aktive Beugung und vor 
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allem Streckung, die radiale und ulnare Abduktion der Hand sind ein­
geschrankt; oft besteht Zug- und Stauchungsschmerz; rasches Zu­
sammendriicken des Handgelenkes von der Beuge- und Streckseite her 
verursacht einen ruckartigen Schmerz ; fast immer ist die Unterarmmusku­
latur mitBig atrophiert. Die Schmerzen treten schubweise auf. R6ntge­
nologisch ist das Mondbein unregelmaBig und fleckig gezeichnet; kalk­
armere und kalkdichtere Herde wechseln abo Zuweilen ist auch seine 
auBere Form verandert: das ganze Mondbein verdichtet und zusammen­
gepreBt. Die Gelenkfliiche des Mondbeins und seiner benachbarten 
Knochen k6nnen Veranderungen zeigen, die an eine Arthropathia defor­
mans erinnern. Das histologische Bild entspricht dem von anderen 
subchondralen bzw. Epiphysennekrosen her bekannten Bild. 

Therapeutisch solI man mit der operativen Entfernung nicht allzu­
lange warten, sofern die EM. mehr als 20% betragt (SCHORCHER). 

Die durch Arbeit mit PreBluftwerkzeugen am Kahnbein auftretenden 
Veranderungen bestehen vor allem in einer Pseudarthrose (ROSTOCK). 
Warum es durch Einwirkung des gleichen Traumas am Mondbein zu 
einer Nekrose, am Kahnbein zur Bildung eines falschen Gelenkes kommt, 
ist unbekannt. Eine Kahnbeinnekrose auf Grund der beruflichen Arbeit 
ist nur von WETTE (zit. nach ROSTOCK 1. c.) beobachtet worden. R6ntge­
nologisch ist die Kahnbeinpseudarthrose am besten bei ulnarer Abduk­
tion der Hand und in leichter Dorsalflektion bei der Aufnahme in zwei 
Ebenen zu erkennen, wenngleich im Beginn der feine KnochenriB leicht 
iibersehen werden kann. Hyperthyreose und schwere Entwicklungs­
stOrungen des Skeletsystems k6nnen mit Ursache des Auftretens eines 
zweigeteilten Kahnbeins sein. Klinisch sind Verwechslungen mit Hand­
wurzelluxationen, perilunarer Luxation, Mondbeinnekrose, Speichen­
briichen und entziindlichen und arthritischen Prozessen in der Hand­
wurzel vorgekommen. Die Behandlung ist konservativ; sie besteht in 
langerer Ruhigstellung der Hand mit dorsaler Gipsschiene, die den Ellen­
bogen und die Fingergelenke frei laBt. Mittelhand und Handwurzel 
werden mittels eines durch die Hohlhand gehenden, an der dorsalen 
Gipsschiene befestigten Biigels festgestellt. 

Als entschadigungspflichtige Krankheit, die durch Arbeit mit PreB­
luftwerkzeugen entstehen kann, sind noch die Muskelatrophien zu 
nennen, welche auf einer Schadigung der den betreffenden Muskel ver­
sorgenden peripheren Nerven beruhen. Das RV A. hat sich in einer Ent­
scheidung vom 29. IV. 1931 (Entsch. und Mitt. 30, S. 6) auf den Stand­
punkt gestellt, daB Muskel und versorgender peripherer Nerv als funk­
tionelle Einheit zu betrachten seien und daB Veranderungen am peri­
pheren Nerven dann als entschadigungspflichtig anerkannt werden 
miissen, wenn dadurch ein Muskelschwund im Bereich des von den 
Riickst6Ben des PreBluftwerkzeuges getroffenen Gebietes entsteht. Der­
artige FaIle sind allerdings selten beschrieben. BAADER teilte zwei FaIle 
mit Atrophie des rechten Pectoralis maior mit, desgleichen BEINTKER 
und SEYRING, in deren Fallen auBerdem noch der Untergratenmuskel, 
die Oberarmmuskeln und die Daumen- und Kleinfingerballenmusku­
latur von der Atrophie mit ergriffen waren. 1m letzten Fall handelte es 

Taeger, Berufskrankheiten. 22 
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sich offenbar vorwiegend um die Folgen einer direkten Druckwirkung 
auf die betreffenden Muskeln (ORATOR). Zuweilen kann die Entscheidung 
sehr schwierig sein, vor allem dann, wenn nachgewiesene Arbeit mit 
PreBluftwerkzeugen sich mit konstitutioneller Minderwertigkeit iiber­
schneidet. Einen derartigen Fall erwahnt ORATOR (1. c.): schon nach 
6 Wochen langer Tatigkeit am PreBluftgerat hatte sich eine Schwache 
im rechten Arm mit geringer Muskelatrophie am rechten Oberarm ent­
wickelt. Ausdriicklich sei darauf hingewiesen, daB primare Erkran­
kungen des Zentralnervensystems, auch wenn sie sekundar zu einer 
Muskelatrophie fiihren (z. B. Syringomyelie, spinale Muskelatrophie 
usw.), auch bei nachgewiesener Arbeit mit PreBluftgeraten nicht zu 
entschiidigen sind (Entsch.d. RVA. yom 20. III. 1930, Entsch. u. Mitt. 27, 
S. 377; yom 10. I. 1933 - Ia 3954/31- Leitf. S. 96 und yom 6. XI. 1930 
- BK. 1202/30 - Komp. 1930 S.88 usw.). 

Nicht entschiidigungspflichtig ist im allgemeinen auch die DUPUYTRENSche 
Kontraktur, die keine Erkrankung der Muskeln darstellt (vgl. Entsch. des RV A. 
vom 11. II. 1929, Entsch. u. Mitt. 34, 359), deren Ursache zudem nicht feststeht 
und die zwar in gewissen Berufen (Liistierer, Kutscher, Fuhrleute, Maurer) gehauft 
als Berufskrankheit vorkommt, aber sicher nicht als eine typische und sichere 
Folge der Arbeit mit PreBluftwerkzeugen anerkannt werden kann (vgl. NIEDER· 
LAND [hier auch weitere Literatur], ORATOR 1. c. S. 145 und A. BEY-ONE), wenn­
gleich eine Verfriihung der Manifestationszeit im Sinne einer Verschlimmerung 
z. B. von ORATOR in gewissen Fallen anerkannt wird. Das gleiche gilt fiir Sehnen­
scheiden- und Schleimbeutelentzundungen, die in der Regel nicht als Unfallfolge 
anzusprechende Schaden der Muskeln, Knochen und Gelenke darstellen. Meniscus­
schiiden des Kniegelenks werden e benfalls nicht als entschadigungspflichtige Be­
rufskrankheit im Sinne der Nr. 16 der Anlage der III. YO. anerkannt. 

GefafJerkrankungen (Reynaud, Buerger-Vinniwatersche Krankheit) sind nicht 
als Folge der Arbeit mit PreBluftgeraten anzuerkennen, wenngleich das z. B. 
neuerdings von JUNGHANS (zit. nach BURKLE-DE LA CAMP 1. c.) im Sinne einer 
traumatischen endangiitischen Angioneurose propagiert wurde. Die Befunde von 
JUNGHANS sind insbesondere von A. FIKENTSCHER nicht bestatigt worden. Immer­
hin sind auch diese Beobachtungen erwahnenswert: Man findet bei PreBluftwerk­
zeugarbeitern vasomotorische Stiirungen in den Fingern der Haltehand, Ischamie 
mit Kribbeln, Pelzigsein und Sensibilitatsstiirungen, Blasse und Kalte der Finger 
(doigt mort) und Bewegungsstiirungen, Erscheinungen, von denen der Mittel-, 
Ring- und Kleinfinger am haufigsten befallen sind. Beim Eintauchen der Hand 
in kaltes Wasser verstarken sich die Beschwerden; sie verschwinden wahrend der 
Arbeit. Zuweilen finden sich auchHyperamie, Warmegefiihl, Cyanose und mehrere 
Stunden anhaltende Parasthesien und anasthetische Zustande. Die Ursache dieser 
vasomotorischen Stiirungen ist noch nicht eindeutig geklart. Man vermutet, daB 
die dauernden Erschiitterungen bei der PreBluftarbeit eine wichtige atiologische 
Rolle spielen. 

Grundsatzlich wird es bei allen Gelenkerkrankungen durch PreB­
luftwerkzeuge gut sein, vor ihrer Anerkennung eine toxische oder in­
fektiOse Arthritis ursachlich auszuschalten, insbesondere auch auf fokale 
Herde (Wurzelgranulome usw.) zu achten, besonders in den Fallen, in 
denen rontgenologisch nachweis bare typische Veranderungen fehlen. 
Sobald einmal Gelenkveranderungen nachgewiesen sind, ist auch dann, 
wenn sie leicht sind, dafiir Sorge zu tragen, daB die weitere Arbeit 
mit PreBluftgeraten unterbleibt, um ein Fortschreiten der Krankheits­
prozesse zu verlangsamen. Nach den Beobachtungen von BURKLE­
DE LA CAMP ist mit einem wenn auch langsamen Fortschreiten der 
durch PreBluftwerkzeuge hervorgerufenen Gelenkschaden zu rechnen. 
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xv. Schwere Staublungenerkrankungen (Silikose). 
Allgemeines. Die Staublunge ist eine der wichtigsten und am meisten 

verbreiteten Gewerbekrankheiten. Unter dem Begriff Staublunge ver­
steht man an sich jede durch Einatmung von Staub enstehende binde­
gewebige Verdichtung der Lunge (Pneumokoniose). Die verschiedensten 
Staubarten konnen zur Entwicklung einer Pneumokoniose fiihren. 
Nicht jede Staublunge jedoch ist entschadigungspflichtig. Nach KOELSCH 
ist zu unterscheiden zwischen der sog. "Verstaubung" der Lunge und 
der eigentlichen "Staublungenerkrankung" im Sinne der III. VO., die 
nur durch die Einatmung kieselsaurehaltigen Staubes zustande kommt. 

Fiir die biologische Wirksamkeit eingeatmeten Staubes spielen Menge 
und Loslichkeit der eingeatmeten Partikel eine wichtige Rolle. Staub­
mengen bis zu 50 mg/m 3 Luft gelten noch als ertraglich, solche iiber 
100 mg/m3 Luft als bedenklich (KOELSCH). Ungiftiger Staub ist, sofern 
er 16slich ist, unschadlich; zu den leicht 16slichen Staubarten gehOrt 
der Staub von Marmor, Kalkstein, Dolomit. 1st er un16slich, so wirkt 
er wie ein Fremdkorper. Zu den harmlosen Staubarten ist der Staub 
von Steinkohle, Korund, Carborund, metallischem Eisen, das z. B. 
reichlich im Schleifstaub bei Verwendung von Kunststeinen enthalten 
ist, Eisenoxyd, offenbar auch von Zinn, Kupfer und Bronze zu rechnen, 
sofern diese Metalle quarzfrei sind. 

Friiher hat man der Form der einzelnen Staubteilchen erhebliche 
Bedeutung zugemessen. Scharfkantiger, rissiger, splitterformiger und 
faseriger Staub galt als besonders gefahrlich. Diese Auffassung hat 
heute eigentlich nur noch fiir die Eigenart des Asbeststaubes Geltung 
(s. Kapitel Asbestose). Die Form der einzelnen Staubteilchen hat 
lediglich fiir das AusmaB der Reizerscheinungen an den oberen Luft­
wegen eine Bedeutung. Die Staubteilchen, welche in die Lungen 
gelangen, sind so klein (meist 0,5-5 Il), daB ihre Form keinen Ein­
fruB mehr auf das Entstehen einer Staublungenerkrankung hat. Ent­
scheidend ist der Gehalt des Staubes an freier krystallinischer Kiesel­
saure: ,;Ohne freie Kieselsaure gibt es keine Silikose" (KOELSCH). Die 
S'"chw~re der Lungenveranderungen ist abhangig von dem Gehalt des 
Staubes an freier Kieselsaure. Die Veranderungen, welche durch 
Silicate hervorgerufen werden, sind im allgemeinen wesentlich harm­
loser, wenngleich gerade in letzter Zeit auch Stimmen laut geworden 
sind (LUCK und SZCZEPANSKI u. a.), nach denen z. B. der Staub von 
Talkum, einem Magnesiumsilicat, das bisher als verhaltnismaBig un­
gefahrlich angesehen wurde, ebenfalls geeignet scheint, echte Silikosen 
im Sinne der III. YO. hervorzurufen. Allerdings muB die Einwirkungs­
zeit des Talkumstaubes offensichtlich wesentlich langer sein als die nach 
Einatmung eines Staubes, der freie Kieselsaure enthalt. Genau wie bei 
der Asbestose werden nach Talkuminhalation die von der Silikose her 
bekannten schweren, tumorartigen Verschattungen der Lungen nicht 
erreicht. Ahnliches gilt fiir ein anderes Magnesiumsilicat, den Speck­
stein. Fluor scheint die Quarzstaubwirkung zu steigern, metallischer 
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Aluminiumstaub solI sie vermindern1 . Bei Kryolith- und FluBspat­
arbeitern wurden schwere Lungenfibrosen beobachtet. Vielleicht 
finden chemische Umsetzungen zwischen Kryolith und Kieselsaure 
statt, welche diese Veranderungen erklaren konnten. Inwieweit die 
Wirkung des Sericits, eines Aluminium-Kaliumhydrosilicats von Be­
deutung ist flir das Zustandekommen einer Silikose, wie das von JONES 
behauptet wurde, der die These ablehnte, daB Quarz (freie Kieselsaure) 
zur Silikose flihre, ist zur Zeit noch nicht sic her zu entscheiden. Nach 
den Untersuchungen von GOSSNER u. a. ist die Sericittheorie von JONES 
abzulehnen. Genaue Staubanalysen zeigten, daB gerade die Arbeiter die 
geringsten silikotischen Veranderungen aufwiesen, die den sericitreichsten 
Staub eingeatmet hatten. Die silikotischen Lungenveranderungen waren 
urn so ausgepragter, je sericitarmer und kieselsaurereicher der eingeat­
mete Staub war. Auch tierexperimentelllassen sich nur mit Quarzstaub, 
nicht aber mit Sericitstaub der menschlichen Silikose ahnliche Lungen­
veranderungen erzeugen (LEMON und Mitarb., GIESE u. a.). 

Wenn auch bisher darauf verzichtet wurde, die bei der Begutachtung 
auftauchenden Probleme in dem vorliegenden Buch zu berucksichtigen, 
so mussen bei der Frage der Staublunge doch wenigstens kurz die wich­
tigsten Uberlegungen gestreift werden, die der Gutachter anstellen muB, 
bevor er eine Staublunge als entschadigungspflichtig anerkennt. Der 
anzeigende Arzt wird namlich in jedem Fall die gleichen Uberlegungen 
anzustellen gezwungen sein, wenn er uberflussigeAnzeigen vermeiden will. 

In der III. YO. wurde der Versicherungsschutz wesentlich ausgedehnt. In den 
friiheren Fassungen der Verordnung wurden Staublungen nur dann als versicherungs­
pflichtig anerkannt, wenn es sich urn Erkrankungen handelte, die sich in Betrieben 
der Sandsteingewinnung, -bearbeitung und -verarbeitung, in Metallschleifereien, 
Porzellanbetrieben und Betrieben des Bergbaus entwickelt hatten. Die Erfahrungen 
der letzten Jahre zeigten jedoch, daB damit die Moglichkeiten der Silikoseentste­
hung bei weitem nicht erschopft sind und fiir viele Versicherte trotz Vorliegens einer 
echten Staublungenerkrankung der Versicherungsschutz ungerechterweise entfiel. 

Vor jeder Anzeige einer Staublungenerkrankung muB man sich iiberlegen, ob 
es sich in dem vorliegenden Fall wirklich urn eine, wie die III. YO. fordert, schwere 
Staublungenerkrankung handelt. Das Rontgenbild allein wird im Einzelfall nicht 
fiir den Beweis des Vorliegens einer schweren Staublunge ausreichen; man muB 
vielmehr fordern, daB durch die koniotischen Lungenveranderungen auch eindeutige 
FunktionsstOrungen der Atmung und sekundiir auch des Kreislaujs hervorgerufen 
werden. Entschadigungspflichtig ist auch das gleichzeitige Auftreten von SilikoEe 
und Tuberkulose. Klinisch und pathologisch lassen sich beide Komponenten oft 
kaum trennen, so daB fiir die Beurteilung der Gesamtentschadigung nur die Schwere 
des gesamten klinischen Krankheitsbildes ausschlaggebend sein kann. Einerseits 
wird eine Tuberkulose, bei der auch geringe silikotische Erscheinungen nachweis bar 
sind, nicht ohne weiteres entschadigungspflichtig sein; hierdurch wiirden namlich 
andere Kranken benachteiligt werden, die zwar ebenfalls tuberkulos sind, bei denen 
aber die geringfiigigen silikotischen Veranderungen fehlen, welche den Gesamt­
zustand nicht wesentlich beeintrachtigen und die auch auf den Ablauf des tuber­
kuli:isen Leidens keinen erheblichen EinfluB haben. Andererseits miissen natiirlich 
schwere Lungenerkrankungen, bei denen sich einer vorhandenen Staublungen­
erkrankung eine Tuberkulose aufgepfropft hat bzw. eine bereits bestehende Tuber-

1 R. u. F. JAGER (Arch. Gew. Path. im Druck) konnten in vivo und in vitro 
zeigen, daB metallisches Aluminium im Gewebe in Losung geht. Das geloste 
Aluminiumion vermag die geloste Kieselsaure zu fallen, so daB sie nicht mehr auf 
das Gewebe wirkt. 
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kulose durch dieSilikose in ihrem Verlauf verschlimmert wurde, entschadigt werden. 
Man wird eine Entschadigung nicht ohne weiteres ablehnen durfen, weil nachweis­
lich var del' Entstehung del' Silikose bereits tuberkulose Prozesse bestanden haben, 
da der GroBteil der Menschen fruher oder spater bereits einen tuberkulosen Infekt 
durchgemacht hat. Deshalb wurde in del' amtlichen Begrundung zu Punkt 17a 
del' Anlage del' III. YO. ausdrucklich festgestellt, daB eine schwere Staublungen­
erkrankung dann anzunehmen ist, "wenn durch ausgedehnte koniotische Binde­
gewebsneubildungen (Knotchen odeI' Schwielen) im Lungengewebe - im Rontgen­
bild in der Form intensiver, mehr disseminierter, kleinfleckiger (sog. Schneegestober) 
odeI' auch diffuser kom pakter Verscha ttungen nachweis bar - eine solche Verminde­
rung del' Atemkapazitat und Ruckwirkung auf den Kreislauf bedingt wird, daB 
eine erhebliche Beeintrachtigung del' korperlichen Leistungsfahigkeit besteht". 
Zum Punkt 17 b wird an gleicher Stelle ausgefUhrt: "Abweichend von del' seit­
herigen Regelung ist die Entschadigungspflicht beim Zusammentreffen einer Staub­
lungenerkrankung mit einer Lungentuberkulose insofern wesentlich erweitert wor­
den, als in Zukunft nicht mehr del' Tatbestand einer schweren Silikose erfullt zu 
sein braucht usw. Voraussetzung fUr die Entschadigung bleibt es, daB die Gesamt­
erkrankung schwer ist, daB erhebliche silikotische Lungenveranderungen nachweis­
bar sind, so daB ihnen ursachlich ein wesentlicher Anteil an dem Gesamtkrankheits­
zustande zukommt." 

Die Zahl del' Betriebe, in denen es zur Entstehung einer Staublunge 
kommt, ist sehr groB. Als besonders gefahrdet gelten Betriebe del' Ge­
winnung, Bearbeitung und Verarbeitung von Naturgestein, Betriebe und 
Tatigkeiten del' GuBputzerei, Sandblaserei und Metallschleiferei, kera­
mische Betriebe (Fein- und Grobkeramik), Porzellan und Glas, ein­
schlieBlich Herstellung und Verarbeitung feuerfester Steine, Scheuer­
pulverfabriken und Betriebe des Berg- und Tiefbaus. Grundsatzlich 
steht fest, daB folgende Gesteine bzw. aus ihnen bestehender Sand ge­
eignet ist, schwere Staublungenerkrankungen hervorzurufen: Quarzit, 
Quarzitsandstein, Sandstein, Kieselschiefer, Lydite, Grauwacke, Grau­
wackensandstein, Hornstein (Feuerstein), Quarzitschiefer, Quarzkonglo­
merate, Kieselkreide, Granite, Quarzporphyre, Quarzganggestein, Tal­
kum, FluBspat, wobei letzterer (= Calciumfluorid) in seinem natiirlichen 
Vorkommen mehr odeI' weniger standig von Quarz begleitet ist. 1m 
einzelnen fanden sich Staublungenerkrankungen in folgenden Betrieben: 
1m Mansfelder Kupferschieferbergbau und im Kohlenbergbau, in 
welchem vor aHem die Gesteinshauer gefahrdet sind, wenngleich Silikosen 
auch bei Bergarbeitern (Kohlenhauern) dann vorkommen, wenn die ab­
gebaute Kohle stark mit kieselsaurehaltigem Gestein durchsetzt ist. 
Arbeiter auf Sandstein (Sandsteinmetze, Sand steinbrecher usw.) sind 
ebenfalls stark gefahrdet. Kieselkreide fiihrt seltener zu schwerer Sili­
kose. Steinbrucharbeiter in Grauwackesteinbriichen (del' Quarzgehalt 
del' Grauwacke schwankt zwischen 65 und 75%) sind ebenfalls stark 
gefahrdet. Das gleiche gilt fiir Quarzschiefer, wahrend Arbeiter in 
Granitsteinbriichen (Granit enthalt 27-35% Quarz) weniger gefahrdet 
sind, ebenso bei Muschelkalk und Basalt. Sehr viel gefahrdeter sind 
Sandstrahlarbeiter, bei denen sich die Silikose schon in sehr kurzer Zeit 
entwickeln kann. Auch GuBputzer sind auBerordentlich gefahrdet. Be­
sonders rasch entstehen Staublungen in Quarzmiihlen und in Scheuer­
pulverfabriken. Bei Metallschleifern ist die Geschwindigkeit del' Ent­
wicklung abhangig von del' Art des zum Schleifen benutzten Steins. Die 
auf Sandstein schleifenden Arbeiter sind VOl' allem dann, wenn sie NaB-
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schleifer sind, stark gefahrdet, und zwar eigentiimlicherweise mehr als 
die Trockenschleifer, bei denen sich die silikotischen Veranderungen erst 
nach langerer Arbeitszeit auspragen. Diese auffallige schwere Erkran­
kung der NaBschleifer kommt dadurch zustande, daB beim NaBschleifen 
der Staub nur schein bar beseitigt wird. Die beim Schleifen verspriihen­
den feinen Wassertr6pfchen sind ideale Trager fUr die einzelnen Staub­
partikel und vermitteln deren Transport in die Lungen. Die Staub­
nebel reizen die Abwehreinrichtung des K6rpers nur wenig und hindern 
ihre volle Wirksamkeit, so daB beim NaBschleifen der Staub sich gleich­
sam unmerklich in die Lungen einschleicht. Die zunehmende Ein­
fiihrung des sog. Kunststeins zum Schleifen bedeutet einen wesentlichen 
Fortschritt, da hier die Gefahrdung wesentlich geringer ist und auch nach 
jahrzehntelanger Arbeit die entstandenen silikotischen Veranderungen 
sich in maBigen Grenzen halten. Die mit dem Polieren beschiiftigten 
Arbeiter verrichten als sog. Fein-Pliester ihre Arbeit, wenn sie mit ge­
fettetem Schleifmaterial arbeiten; die Grob-Pliester arbeiten mit trocke­
nem Material. Beide Gruppen erkranken weniger oft und weniger 
schwer. Insgesamt gelten jedoch die Schleifer als besonders gefiihrdet, 
wenngleich die Gefahrdung an verschiedenen Orten unterschiedlich ist. 

Bei der Herstellung feuerfester Steine muB zwischen sog. Silikastein 
(= halbsaurer Stein, Quarzschamotte) und Schamottestein unterschieden 
werden. Bei der Herstellung der Silikasteine sind vor allem die an den 
Quarzitbrechern beschiiftigten Arbeiter gefiihrdet, wahrend die Former 
viel weniger haufig erkranken. Bei der Herstellung von Schamottesteinen 
ist die Gefiihrdung geringer. Die an den Brechern und Miihlen beschaf­
tigten Arbeiter, die Quarzit und anderes quarzhaltiges Gestein zurichten, 
sind noch am starksten gefahrdet. Bei der Herstellung von Tonr6hren, 
deren Masse bis zu 40% Quarz enthalt, treten silikotische Erscheinungen 
erst nach langer dauernder Ar beit sowohl bei den T6pfern wie bei den 
Formern auf. Das gleiche gilt fiir die Steingutindustrie, weimgleich 
auch dort in einzelnen Fallen schon nach wenigen Jahren deutliche 
silikotische Veranderungen auftreten k6nnen. In der Porzellanindustrie 
sind vor allen Dingen die Massemiiller und Dreher, gelegentlich auch 
die Brenner gefahrdet und erkranken an Silikose. 1m Gegensatz zu 
diesen besonders gefahrdeten Berufen treten zwar leichte pneumoko­
niotische Veranderungen, meist aber keine Staublungenerkrankungen 
im Sinne der III. YO. bei Spiegelglasschleifern und -polierern, Graphit­
arbeitern, RuBarbeitern, Zement- und Kalksteinarbeitern auf. Aller­
dings wurden neuerdings auch silikotische Veranderungen durch Zement­
staub beschrieben (CAFARATTI). 

Die Wirkung des kieselsaurehaltigen Staubes und 
die Reaktion des Lungengewebes. 

Wie schon einleitend angedeutet wurde, entfaltet der quarzhaltige 
Staub eine spezifische Wirkung, die iiberwiegend an die Anwesenheit 
freier krystallinischer Kieselsaure gebunden ist. Die morphologisch­
mechanischen Eigenschaften des kieselsaurehaltigen Staubes reichen 
nicht aus, die Schwere der objektiv nachweisbaren Lungenveranderungen 
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zu erklaren. Die chemische Wirkung der freien Kieselsaure auf das um­
gebende Gewebe diirfte trotz der geringen L6slichkeit eine Rolle spielen. 
Bei der sehr feinen Verteilung des kieselsaurehaltigen Staubes erfolgt 
moglicherweise eine kolloidale Losung der freien Kieselsaure in den 
Korpersaften, die dann, wenn auch in schwacher Lasung, auf das Ge­
webe einwirkt. Allerdings sind gegen diese Theorie Bedenken geltend 
gemacht worden (GlEN), daB sie nicht mehr als vollig befriedigend an­
gesehen werden kann. Vorlaufig fehlt eine plausiblere Erklarung und 
das Problem ist noch offen. 

Normalerweise gelangt der Staub mit der Einatmungsluft durch die 
obm'en Luftwege in die Bronchien und Bronchiolen, schliefilich auch in 
die Lungenalveolen. Die Bronchialepithelien passen sich insofern an, 
als die Epitheldecke vielschichtig wird, ihre Flimmerhaare verliert und 
mehr Becherzellen hcrvortreten lafit (GROSS). Die Schleimbildung er­
laubt offen bar eine bessere Herausbeforderung des Staubes. Moglicher­
weise ist die bei Quarzarbeitern haufig bestehende Bronchitis auf der­
artige Veranderungen zuriickzufiihren (ASCHOFF). Normalcrweise wird 
der Staub in den Lungenblaschen durch sog. Staubzellen aufgenommen 
und mit diesen Zellen zusammen nach aufien entleert. Auch die groBen, 
von den epithelialen Nischenzellen stammenden Phagocyten in den 
Alveolen beteiligen sich an der Phagocytose und erscheinen in den Staub­
zellen im Sputum; in ihnen sind dann mikroskopisch Staubkornchen 
nachzuweisen (HOESSLIN). Ein anderer Teil des Staubes gelangt in freier 
Form (AKAZAKI) in die Zellen des Lungengeriistes und wird in den 
Lymphbahnen nach den Lungenwurzeln hin transportiert. Durch die 
wenn auch geringe Kieselsaurekonzentration wird die normale Staub­
abfuhr vor allem durch die Staubzellen verhindert. Die Staubzellen 
sterben ab, bleiben liegen und verstopfen die Lymphgefafie. Aufierdem 
wird die freie Kieselsaure innerhalb der Lymphbahnen besonders wirk­
sam. Es findet eine Zellvermebrung in der Wand der Lymphbahnen und 
ihrer Umgebung statt. Der Lymphstrom verlauft von der Peripherie der 
Lungen in Richtung nach den Lungenwurzeln, in deren Nahc es deshalb 
zu einer besonders starken Einwirkung der Kieselsaure kommt. Als 
Reaktion auf die Wirkung entwickeln sich bindegewebszelIige Wuche­
rungen, besonders in den Lymphraumen der Adventitia der Gefafie, an 
den Gefafiteilungsstellen und in del' Alveolarwand. Diese zelligen Ver­
starkungen des Bindcgewebes wandeln sich alImahlich in ein zellarmes 
Bindegewebe um, das schlieBlich grobfaserig hyalin wird. Anfangs bleibt 
das Lumen der Lymphbahn noch dul'chgangig, so daB der kieselsaure­
haltige Staub bis an die Lungenwurzel vordringen kann. Die ZelIen 
der Lymphsinus beginnen zu wuchern, ebenso die Reticulumzellen in 
den Markstrangen; allmahlich bilden sich zellige, spater auch hyaline 
Bindegewebsknotchen. Ais wesentlichstes anatomisch-pathologisches 
Substrat dieses sog. Vorstad£ums der 8ilikose findet sich also eine Binde­
gewebsvermehrung im Bereich der Lymphbahnen urn die groBeren 
Bronchien und GefaBe, insbesondere in der Gegend der Lungenwurzeln, 
sowie die Bildung bindegewebiger Knotchen in den Lymphdriisen der 
Lungen. 
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Allmahlich entwickelt sich dann im ersten Stadium infolge der Binde­
gewebswucherung und Hyalinisierung eine Schicht urn die Bronchien, 
Arterien und Venen, die am ZusammenfluB der einzelnen Lumina mitein­
ander verschmelzen, wodurch Bindegewebsmassen die GefaBe und Bron­
chien der Lungenwurzeln buchstablich einmauern. Dadurch werden in 
Hilusnahe die Lumina der Lymphbahnen allmahlich ungangbar. In den 

Abb. 30. Beginnende Kapselbildung urn die zentrale Hyalinisierung eines frischen silicotischen 
Kniitchens. [Aus GIESE: Verh. Dtsch. Ges. inn. Med. Bd. 48 (1936) .] 

mehr peripher gelegenen Abschnitten der Lymphbahnen kommt es Zu 
Stauungserscheinungen. In diesen gestauten Bezirken wird die Kieselsaure 
vermehrt einwirken. Vor allem an den ZusammenfluBstellen kommt es 
zu einer knotchenformigen Bindegewebswucherung. In manchen Fallen 
entstehen auch Ruckbildungen, die sich dann an die Masse des urn die 
Bronchien, Arterien und Venen vermehrt entwickelten Bindegewebes 
anlehnen. Inzwischen macht die Entwicklung bindegewebiger Knotchen 
in den Lymphdrusen Fortschritte. Die Knotchen flieBen zusammen und 
bilden groBere hyaline Knoten (entspricht dem rontgenologischen Sta-
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dium 1). 1m zweiten Stadium der Silikose macht der VerschluB der 
Lymphbahnen weitere Fortschritte. Auch die peripheren Abschnitte der 
Lunge werden in typischer Weise verandert. Die Knotchen sind herd­
formig vergroBert, die Wucherungen des Bindegewebes urn die GefaBe 
und die Bronchien werden immer ausgepragter und es kommt zu streifen­
formigen Bindegewebswucherungen auch in der Peripherie. Dabei nimmt 
die Zahl herdformiger bindegewebiger Wucherungen, die immer mehr 
hyalinisiert werden, starker zu als die strangformigen Bindegewebs­
wucherungen. 

1m dritten Stadium sind die Lymphwege praktisch mehr oder weniger 
verschlossen. Uberall bilden sich in Anlehnung an die im Anfangs­
stadium entstandenen Strange herdfOrmige bindegewebige Knotchen 
und Ringe, vor allem auch in der Peripherie der Lunge. Es kommt zu 
groBeren Knotenbildungen durch Konfluieren von Einzelknotchen. Die 
knotigen Schwielen gehen allmahlich unter Einbeziehung der dazwischen­
liegenden Lungenabschnitte ineinander iiber. Die Rander dieser Knoten 
verschmelzen miteinander zunachst durch zelliges, dann allmahlich 
hyalin werdendes Bindegewebe, wodurch die fiir das dritte Stadium der 
Silikose typischen groBen Knoten entstehen. Die Lymphdriisen sind 
hart, z. T. verkalkt und vollig verschwielt. Die groBen Knoten des 
dritten Stadiums sind in typischen Fallen vor allem in den seitlichen 
Teilen, an der Grenze zwischen Ober- und MittelgeschoB, lokalisiert; 
allerdings finden sich viele Falle, in denen die Knotenbildungen an 
anderen Stellen der Lungen auftreten. Bei der typischen Verlaufsform 
liegen die Knoten symmetrisch. Manche Autoren schlieBen sich dieser 
allgemein als giiltig angesehenen Erklarung nicht an, sondern ver­
treten die Auffassung, daB zur Ausbildung der fUr das dritte Stadium 
typischen Knoten ein wahrscheinlich nach dem zweiten Stadium ein­
tretender zweiter ErkrankungsprozeB hinzukommen muB. 

Die silikotische Lunge ist schwerer als die normale. Die Pleura 
ist oft schwartig verdickt, die beiden Pleurablatter sind strangformig 
oder flachenhaft miteinander verwachsen. An der Oberflache heben 
sich zahlreiche grauweiBliche, oft von schwarzen Hofen umgebene, 
harte Knotchen ab, die deutlich durchzufUhlen sind und deren GroBe 
selten die eines Stecknadelkopfes iiberschreitet. Beim Durchschneiden 
des Lungenparenchyms trifft das Messer auf einen knirschenden 
Widerstand, teilweise auch auf groBere Knotchen, die kaum zu 
durchtrennen sind. Die kleineren Knotchen haben eine graue Farbe. 
Das Gewebe zwischen den einzelnen Knotchen ist meist verdickt. 
Zwischen den einzelnen Knoten ist das Lungengewebe oft geschrumpft, 
so daB die Lunge ein grobhockeriges Aussehen zeigt. Nicht so sehr selten 
weisen die weniger beteiligten Lungenpartien ein ausgleichendes Em­
physem auf. In sehr schweren Fallen konnen ganze Lungenlappen in 
eine graublauliche, sehr feste, harte, bei Druck oder Schnitt knirschende 
Masse umgewandelt sein. Das Zustandekommen der emphysematosen 
Veranderungen wird so erklart, daB durch die Verschwielung der Lungen­
lymphdriisen und Lymphbahnen eine Ernahrungsstorung des Lungen­
gewebes resultiert, infolge deren die Wand der noch intakten Lungen-



346 Schwere Staublungenerkrankungen (Silikose). 

alveolen geschwacht wird, die sich dann unter dem mechanischen Ein­
fluB der verstarkten Atmung ausdehnen. Die schwieligen Veranderungen 
des Lungenparenchyms bedeuten gleichzeitig eine vermehrte Inanspruch­
nahme des noch intakten Lungengewebes, was sich ebenfalls im Sinne einer 
Erweiterung der Lungen auswirkt. Hinzu kommt, daB die im Sinne von 
Narben aufzufassenden Knotenbildungen durch Schrumpfungsvorgange 
und gleichzeitige Kompression der zwischen den einzelnen Knoten liegen­
den Lungenpartien ebenfalls die Entstehung eines Lungenemphysems be-

Abb. 31. Quarzsplitter in silikotischem Knotchen. [Aus W. GERLACH und G. GANDER: Arch. Gew. 
Path. Bd. 3 (1932).] 

gunstigen. Die narbige Raffung des Lungenparenchyms wird durch ein 
manchmal traubenartiges, vor allem im Bereich der Spitzen, der Vorder­
und Unterrander der Lungen lokalisiertes Emphysem ausgeglichen. 

Die Bronchien zeigen infolge der Reizwirkung des Staubes Zeichen 
der chronischen Bronchitis und des Schleimhautschwundes. Die Schleim­
haut ist geschwollen und gelockert, stark gerotet und von graugelblichem 
Schleim bedeckt. Vor allem in den peripheren Abschnitten der feiner 
verzweigten Bronchien kommt es zu Erweiterungen, gelegentlich auch 
zu Verengerungen des Lumens. In vielen Fallen entwickeln sich gleich­
maBig zylindrische, mitunter auch sackformige Bronchiektasen. Die 
mittleren und kleinen Arterienaste sind durch die Verschwielungen 
und Knoten oft zusammengepreBt und verdickt. Die Lungen enthalten 
in ihrer Asche recht bedeutende Kieselsauremengen zwischen 30 und 
60%, gegenuber 13-17% bei normalen Lungen. Das Emphysem und 
die Kompression der Arterien fUhren zu einer erheblichen Erschwerung 
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des Lungenkreislaufs. Diese wirkt sich naturgemaB vor aHem auf das 
rechte Herz aus, dessen Muskelmasse sich auf das Doppelte bis Dreifache 
vermehren kann. In manchen Fallen kommt es auch zu einer Erweite­
rung und Verhartung der Arteria pulmonalis. 

Das eigentliche anatomische Substrat der Silikoselunge ist das sog. 
Silikoseknotchen (silikotisches Granulom). Histologisch hat es ein recht 
charakteristisches Aussehen. In seiner Mitte findet sich stets ein in seiner 
GroBe im Einzelfall wechselndes Staubpartikelchen (Steinkorn), das von 
konzentrisch angeordneten, sehr derben Bindegewebsfasern umkleidet 
ist, zwischen denen sich manchmal Stein- oder Kohlenstaub, vor allem 
in den auBeren Abschnitten, befindet. Die groBeren Silikoseknotchen 
sind aus mehreren der oben beschriebenen kleinen Knotchen zusammen­
gesetzt und man sieht dann mehrere Steinkorner als dunkle Punkte, 
wobei die Bindegewebsfasern der einzelnen Knotchen sich verflechtell 
und achterartige Figuren bilden. 

Klinisches Krankheitsbild. 
Die bindegewebigen Veranderungen der Lungen, die bei der Einwir­

kung von freier Kieselsaure entstehen, bedurfen einer langeren Zeit, ehe 
sie zur Ausbildung kommen. Die Geschwindigkeit ist abhangig von der 
Menge und dem Quarzgehalt des eingeatmeten Staubes. 1m allgemeinen 
wird man funf Jahre als Mindestzeit einsetzen mussen, bis die ersten 
Beschwerden bzw. nachweisbare Krankheitszeichen eintreten. Bei 
Sandstrahlblasern und bei Personen, die mit dem Abfiillen von Putz­
pulvern beschaftigt sind, kann es schon nach zwei bis drei Jahren zur 
Ausbildung klinisch faBbarer Veranderungen kommen. Bei den Stein­
hauern in Bergwerken, bei Porzellanarbeitern u. a_ betragt die Entwick­
lungs zeit etwa fiinfzehn bis zwanzig Jahre. Die individuelle Disposition 
spielt offensichtlich ebenfalls eine erhebliche Rolle. Einzelne Arbeiter 
erkranken sehr schnell, wah rend andere trotz jahrzehntelanger Ein­
atmung quarzhaltigen Staubes starkere Veranderungen vermissen lassen. 
Fur die Entwicklung der Silikose beim Einzelindividuum spielt das 
Staubbindungsvermogen der Nase als Teilfaktor eine gewisse Rolle. Auch 
durften gewisse erbbedingte Einflusse von Bedeutung sein, da die Sili­
kose in manchen Familien gehauft auftritt (LOCHTKEMPER, SCHILLING). 
In Japan stellte KURODA fest, daB Angehorige der Blutgruppe 0 sehr 
haufig, solche der Blutgruppe AB dagegen nur selten an Silikose er­
kranken, eine Beobachtung, welche den EinfluB erbbedingter Faktoren 
nur unterstreicht. Fettleibige scheinen besonders leicht zu erkranken; 
der Ernahrungszustand vieler Silikotiker ist im allgemeinen auffallend 
gut, wobei es dahingestellt bleiben muB, ob infolge konstitutioneller 
Besonderheiten Fettleibige besonders leicht erkranken oder ob die Nei­
gung der Silikotiker zum Fettansatz als :Folge der Steinstaubschadigung 
anzusehen ist. Die meist angefiihrte Erklarung als exogene, durch die 
Lebens- und Ernahrungsgewohnheiten hedingte Mastfettsucht vermag 
nicht immer zu befriedigen (SCHLOMKA). 

Die Initialsymptome sind subjektiv und objektiv auBerordentlich 
vieldeutig und gering. Die erst en Erscheinungen sind eigentlich nul' 
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rontgenologisch zu fassen und es gibt Faile, in denen die Arbeitsfahigkeit 
noch in keirne Weise vermindert ist und Beschwerden nahezu vollig 

fehlen, in denen jedoch rontgenologisch bereits deutliche Zeichen fest­
zustellen sind. 

Das Rontgenbild des Vorstadiums der Silikose ist gekennzeichnet 
durch die Zeichen der Fibrose, durch eine verstarkte Strangzeichnung 
der Lymphbahnen, Bronchien und GefaBe, welche auf den Hilus zulauft. 
Die Lungenlymphdrusen treten etwas starker als normal hervor. Die 
Bilder erinnern oft an eine Stauungsbronchitis. Ohne anamnestische 
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Angaben wird man in diesem Vorstadium der Silikose weder aus dem 
rontgenologischen noch aus clem klinischen Befund eindeutige Beweise 

fur das Bestehen einer Silikose erbringen konnen. Eine gewisse Vorsicht 
ist in den Fallen am Platze, in welchen bereits in diesem Stadium tiber 
starkere Beschwerden und eine Verminderung der Arbeitskraft geklagt 
wird. Die relative Symptomen- und Beschwerdearmut ist fur dieses 
Stadium geradezu typisch. Die zunehmende Aufklarung und die Mog-
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lichkeit, in den GenuB einer Rente zu gelangen, flihren nicht so sehr 
selten zu tJbertreibungsversuchen. 

1m allgemeinen teilt man in Anlehnung an die rontgenologischen und 
anatomisch-pathologischen Befunde auch klinisch den Verlauf in drei 
Stadien ein. 

1m ersten Stadium klagen die Kranken in manchen Fallen liber 
Druckgeflihl auf der Brust, Stechen beim Atmen und leichten Husten, 
vor aHem morgens. Das Allgemeinbefinden ist meist noch recht gut. 
Der perkussorische und auskultatorische Befund ergibt keine typischen 
Veranderungen. Dabei sei gleich hier darauf hingewiesen, daB der Per­
kussions- und Auskultationsbefund gerade bei der Silikose meist sehr 
sparsam ist und in auffalligem Gegensatz zu dem rontgenologischen Be­
fund steht. Da die Staublungenerkrankung immer doppelseitig besteht, 
versagt in vielen FaHen die vergleichende Perkussion; auBerdem werden 
Dampfungen haufig durch das gleichzeitig auftretende Emphysem liber­
deckt. 1m ersten Stadium sind Dampfungen praktisch kaum feststell­
bar; an einzelnen Stellen findet sich ein wenig verscharftes oder rauhes 
Atmen; nur selten hort man einzelne, trockene bronchitische Gerausche. 

1m Rontgenbild ist die netzformige, teilweise auch wabige Struktur 
der Lungenzeichnung verstarkt. Typisch sind die verstreuten kleinen 
Knotchen, die unscharf begrenzt sind und dem Rontgenbild den Charakter 
einer geringen Kornelung verleihen. Sie sind anfangs vereinzelt und 
treten dann auf beiden Seiten symmetrisch auf, vor aHem in den seit­
lichen Teilen der Mittelgeschosse und in den oberen Abschnitten der 
Unterfelder. Ahnliche Bilder kommen bei der Erkaltungsbronchitis und 
bei der Stauungsbronchitis vor. . 

1m zweiten Stadium sind die Beschwerden qualitativ die gleichen 
wie im ersten Stadium, im allgemeinen jedoch etwas ausgepragter. Die 
Kranken klagen liber Neigung zu Bronchialkatarrh. Manchmal besteht 
auch Kurzatmigkeit oder Atemnot schon nach leichteren Anstrengungen. 
Perkussorisch findet man gelegentlich eine leichte SchaHverklirzung, vor 
aHem in der Hilusgegend und in den seitlichen Lungenpartien. Aus­
kultatorisch ist das Atemgerausch liber den gedampften Bezirken meist 
etwas verscharft. Rasselgerausche treten ofter auf. Die Ausdehnungs­
fahigkeit des Brustkorbes ist im zweiten Stadium noch nicht starker 
verandert und nur in seltenen Fallen, wie die Vitalkapazitat, ver­
mindert. Die apnoische Pause ist noch nahezu normal. Nur selten 
findet man schon im zweiten Stadium leichte Veranderungen der Herz­
figur. Das Herz wird muskelkraftiger, vor aHem im Bereich des rechten 
Ventrikels; diese Veranderungen sind jedoch perkussorisch in den Fallen 
kaum faBbar, in welchen das bereits im zweiten Stadium auftretende 
Lungenemphysem schon starkere Grade erreicht hat. Dieses ist, vor 
allem in den Mittelgeschossen und in den Lungenspitzen, besonders aber 
in den Untergeschossen, sehr deutlich ausgepragt. Die Arbeitsfahigkeit 
ist auch im zweiten Stadium im aHgemeinen noch wenig beeintrachtigt. 

Das Rontgenbild zeigt im zweiten Stadium eine Zunahme der zahl­
reichen bindegewebigen Knotchen. Die ganze Lunge erscheint gleich­
maBig getlipfelt (Schneegestober). Die einzelnen Knotchen sind dichter 
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und sehattentiefer. Sie sind symmetriseh angeordnet und vor aHem in 
den lateralen Teilen der Mittelfelder lokalisiert. In mane hen Fallen 

Abb. 34. Silikose II. Dieses BUd zeigt, im Gegensatz zu der symmetrischen disseminierten Tiipfeiung 
in allen Lungenpartien, dichter stehende ]<'ieckelung in den unteren Partien. Die oberen Partien 
zeigen auGer feinster, etwas netzfiirmiger Streifenzeichnung nichts besonderes. [Aus 1. LOCHTKElIPER: 

Arch. Gew. Path. Bd. 3 (1932),] 

kommt es aueh infolge ZusammenflieBens einzelner Knotehen zum Auf­
treten groberer, verstreuter Sehattenherde sowie mehr fleekig-streifiger 
Veranderungen. Die groBeren Herdsehatten sind eben falls noeh symme-
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trisch und mit Vorliebe in den Mittelfeldern und infraclavicular an­
geordnet. 

Das dritte Stadium ist beherrscht von mehr oder weniger starken 
dyspnoischen Beschwerden. Die Kurzatmigkeit tritt nun auch in Ruhe 
auf. Die Kranken sind cyanotisch und unfahig, korperliche Arbeiten zu 
verrichten. Meist besteht ein qualender Husten mit ziemlich zahem, 
weiBlich-glasigem Auswurf. Beim Atmen treten Stiche in der Brust auf. 
Der Appetit vermindert sich, die Kranken verlieren in manchen Fallen 
an Gewicht und magern ab, oder aber sie klagen trotz der Appetitlosig­
keit auch iiber eine lastige Gewichtszunahme (SCHLOMKA). Der Brust­
korb ist nun starr und faBfOrmig, die Atembreite deutlich vermindert. 
Die Vitalkapazitat sinkt ab auf Werte unter 3000; sie betragt in schweren 
Fallen nur noch 1000 ccm. 

Die Verminderung erfolgt vor allem auf Kosten der Komplementar­
und Reserveluft. Die Residualluft wird beim Vorliegen eines sekun­
daren Emphysems oft erhoht gefunden (HOLTZMANN, SCHMIDT und 
GAUBATZ). Eine erhebliche Verminderung der Vitalkapazitat ist jedoch 
bei weitem nicht in allen Fallen nachzuweisen; trotzdem kann die Durch­
liiftung der Lungen schlecht sein, wenn eine Bronchitis, ein Emphysem 
oder eine Stenose der Luftwege vorhanden ist. Fiir solche Falle wurde 
die Ermittlung der maximalen Durchliiftung der Lungen durch Fest­
stellung des sog. Atemgrenzwertes nach KNIPPING empfohlen. Dieser ist 
bei der Silikose herabgesetzt. Die Verminderung des Atemgrenzwertes 
geht bis zu einem gewissen Grade der Schwere der rontgenologisch nach­
weisbaren Veranderungen parallel, sofern keine Bronchitis oder kein 
Emphysem besteht. Die Erholungszeit nach Arbeit, gemessen an der 
Steigerung des Minutenvolumens der Atmung, ist verlangert, das Atem­
aquivalent, d. h. diejenige Luftmenge, welche der Lunge zur Aufnahme 
von 100 ccm Sauerstoff zugefiihrt werden mull, erhoht. Die Dauer der 
apnoischen Pause ist verkiirzt. Fur Schwerkranke werden als Durch­
schnittswert 7 Sekunden (Schwankungsbreite 5-25 Sekunden), fUr 
Leichtkranke durchschnittlich 25 Sekunden (Schwankungsbreite 5 bis 
30 Sekunden) angegeben (BOHM). 

Immerhin ist bei der Bewertung der Ergebnisse derartiger Atem­
funktionspriifungen, vor allem bei Leichtkranken, Vorsicht am Platze, 
da die Ergebnisse oft sehr schwanken und abhangig sind yom psychischen 
Zustand der Kranken und von ihrem Willen. Eine graphische Regi­
strierung des Atmens ist insofern wichtig, als sie Unregelmalligkeiten und 
zum Teil seelisch bedingte, rein funktionelle Storungen aufzudecken 
vermag. 

Die Perkussion ergibt, besonders in den oberen und mittleren Lungen­
abschnitten, mehr oder weniger intensive Dampfungen; iiber den unteren 
Lungenpartien, insbesondere am Rande, findet man Schachtelton. Aus­
kultatorisch ist das Atemgerausch verscharft, meist bronchial, aber ab­
geschwacht; gleichzeitig hort man mittel- und grobblasige Rassel­
gerausche, deren Dichte und Haufigkeit abhangig ist von den das Leiden 
begleitenden, wechselnd stark ausgebildeten Bronchitiden. Sie sind dann 
besonders ausgepragt, wenn, durch die zunehmende Verschwielung und 
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den steigenden Widerstand im kleinen Kreislauf bedingt, das Herz er­
lahmt und Stauungserscheinungen auftreten, die in fortgeschrittenen 
Fallen allerdings meist auch als Odeme, Stauungsleber und Cyanose sicht­
bar werden. Der PuIs ist klein und labil. Das Herz ist vor aHem nach 
rechts, in vielen Fallen auch nach beiden Seiten vergroBert. Die Rechts­
vergroBerung ist sowohl durch eine Hypertrophie wie auch durch eine 
Dilatation des rechten Herzens bedingt. Auch die Arteria pulmonalis 
kann infolge der Druckerhohung im kleinen Kreislauf erweitert sein. 
Das macht sich dann rontgenologisch dumh eine Vorw61bung des linken 
Herzrandes in der Conusgegend bemerkbar; rontgenologisch ist eine 
Verbreiterung des Herzens nach rechts meist erst spateI' festzustellen. 
Seltener als das groBe dilatierte Herz findet sich eine langgestreckte 
schmale Form, die offen bar durch Schrumpfung zustande kommt. Die 
Herzstorungen sind VOl' aHem in den Fallen mit starkem Emphysem 
recht ausgepragt. Die ungenugende Leistung des Herzens wird bei der 
ublichen Belastungsprobe durch ubermaBig lang dauernde Frequenz­
steigerung, Kurzatmigkeit und verlangerte Erholungszeit deutlich. Die 
Verlangerung des Zeitintervalls, in dem die Puls- und Atemfrequenz­
werte zur Norm zuruckkehren, ist praktisch wichtiger als die absolute 
Hohe der Frequenzzahlen unmittelbar nach der Arbeit. Nicht so sehr 
selten finden sich auch Veranderungen des Elektrokardiogramms. Von 
SCHLOMKA wurde ein relativer Rechtstyp festgestellt, der urn so deut­
licher war, je schwerer die rontgenologisch nachweisbaren Lungen­
veranderungen waren. Dabei ist allerdings zu berucksichtigen, daB es 
durch die Schrumpfungsvorgange an den groBen bindegewebigen Knoten 
in den Lungen - je nach ihrer Lage - nicht nur zu Verziehungen del' 
Luft- und Speiserohre, del' Bronchien und LungengefaBe, des Zwerch­
fells, zur Deformation del' Lunge und zur Entstehung von Bronchi­
ektasen, die zu Blutungen Veranlassung geben konnen, sondern auch zu 
Verlagerungen bzw. Verziehungen des Herzens nach links kommt, so 
daB das Ekg. auch einen Linkstyp aufweisen kann. 1m Belastungs-Ekg. 
sollen ebenfaHs Veranderungen (z. B. Abflachung del' T-Zacke) nach­
weisbar sein. Ais Zeichen einer Uberlastung des rechten Herzens sind, 
VOl' allem im dritten Stadium del' Silikose, Veranderungen des Venen­
pulses (Stauungsvenenpuls mit Plateaubildung) nachweis bar (BRUCK­
NER). Diese Herzstorungen treten jedoch nur im dritten Stadium auf. 
Minderleistungen und Formveranderungen des Herzens, die schon im 
ersten oder zweiten Stadium nachweis bar sind, durfen nicht ohne weiteres 
mit den silikotischen Lungenveranderungen ursachlich verknupft wer­
den; sie sind wohl stets durch primare Herzerkrankungen, Arbeitshyper­
trophie und ahnliche Vorgange zustande gekommen. 

Das R6ntgenbild zeigt im dritten Stadium grobe, flachenhafte Ver­
schattungen des Lungenparenchyms, die in vielen Fallen nahezu sym­
metrisch auf beiden Seiten, VOl' allem in den Obergeschossen seitlich odeI' 
an der Grenze zwischen Mittel- und Oberfeld lokalisiert sind. Manchmal 
sind auch vereinzelte oder mehrere unregelmaBig verteilte und unsym­
metrische grobe Herdschatten zu beobachten. In anderen Fallen wieder 
finden sich uber die ganze Lunge verteilt scharfrandige, schattentiefe 

Taeger, Berufskrankheiten. 23 
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kleine Flecke, wie sie z. B. unter dem Begriff der Schrotkornlunge be­
kannt sind. Diese ist vor aHem bei Einatmung von Sand stein staub zu 

beobachten, insbesondere bei Arbeitern, die mit Sandstrahlgeblase 
arbeiten. Die fur das dritte Stadium der Silikose besonders typischen 
groBflachigen Verschattungen ruhren von dicken fibrotischen Massen in 
der Tiefe des Lungengewebes oder aber von dicken pleuritischen Schwar­
ten her. Die in den Mittel- und Untergeschossen, manchmal auch in den 
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Lungenspitzen besonders ausgepragten emphysematosen Veranderungen 
fallen im Rontgenbild durch ihre besondere Lichtdurchlassigkeit auf, die 

Abb. 36. Silikose III. Die beginnende Balltlng von charakteristischen kalkdichten, silikotischen 
Knoten ist hier besonders typisch. Wahrcnd ein Teil der kalkdichten Herdschatten noch isolicrt 
zu erkennen ist, sieht man, besonders in den mittleren Partien, deutliches ZusammenflieLlen, 
deutliche Ballung der Herdschatten. Neben dieser BaIIung ist aueh deutliche Schwielenbildung 
zu sehen. Die untcrsten Partien sind stark emphysemat6s. Die ZwerchfeIIkuppen zeigcn kleine 

unregelmiiLlige Ausziehuugen. [Aus I. LOCHTKEMPER: Arch. Gew. Path. Bd. 3 (1932).] 

dann die Korner- und Strangzeichnung verdeckt. In sehr schweren 
Fallen sind nur ganz kleine Lungenabschnitte noch lichtdurchlassig. Oft 

23* 
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bestehen Verwachsungen und Schrumpfungen, die im Gegensatz zu 
tuberku16sen Veranderungen aber doppelseitig sind. Die nicht silikotisch 

Abb. 37. Silikose III. Die ausgedehnten (tumorartigen), fliiehenhaften Triibungen Silld als groCe 
Schwielen anzuspreehen. Teilweise erkennt man noeh durchseheinend ZusammenflieCen von siliko­
tischen Herdsehatten, Die unteren Partien lassen ein auffallend starkes Emphysem erkennen. 
Die z eltfiirmigen Ausziehungen an den Zwerehfellkuppen sind als besonders eharakteristiseh her-

yorzuheben. Aus; I. LOCHTKEMPER, Arch. Gew. Path. Bd.3 (1932). 

veranderten Lungenpartien sind verzogen und verzerrt; von den siliko­
tischen Herden aus ziehen zum Zwerchfell steile Faltungen oder Strange 
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herab (sog. RegenstraBen). Es kommt zu zeltformigen Ausziehungen 
des Zwerchfells. Oft bestehen auch Zipfelbildungen am Herzbeutel. 1m 
Gegensatz zu tuberkulOsen Veranderungen verlaufen die Strange also 
nicht zur Lungenwurzel hin. Die Hilusdrusen verschwinden zuweilen im 
dritten Stadium der Silikose, ein Vorgang, der offen bar auf Schrumpfungs­
vorgangen beruht. Vereinzelt sind die am Hilus und paroesophageal ge­
legenen Lymphdrusen verkalkt, wobei sich rontgenologisch das Bild 
einer Eierschalenstruktur bietet (LOMMEL, SCHAIRER). Auffallig ist das 
sog. Wandern der Steinstaubknoten. Werden in regelmaBigen Abstanden 
Rontgenuntersuchungen vorgenommen, so scheinen die Knoten durch 
Narbenzug und Verschmelzung mit benachbarten Knoten ihren Lageort 
zu wechseln. Die Wanderung der knotischen Bindegewebsverdichtungen 
ist jedoch nur scheinbar, denn die Verdichtung bleibt im Lungen­
gewebe immer an derselben Stelle, wahrend das Lungengewebe im ganzen. 
mit den eingeschlossenen Knoten, seinen Sitz in der Rontgenprojektion 
des Thorax wechselt. 

Komplikationen: In manchen Fallen kommt es infolge der Schrump­
fungsvorgange zu Einrissen in die Pleura im Bereiche der Lungenspitzen 
oder aber zum Platzen von Emphysemblasen, so daB sich ein grob­
blasiges Lungenemphysem, nicht selten sogar ein Pneumothorax ent­
wickelt, der meist kappenformig uber den Spitzen sitzt. In manchen 
Fallen sind auch die Spitzen homogen getrubt (REICHMANN). Eine Bron­
chitis findet sich in der uberwiegenden Zahl aller Silikosen. Ihre Schwere 
wachst mit der Schwere der silikotischen Lungenveranderungen. Dabei 
wird man sich hiiten mussen, eine schwere Bronchitis bei rontgenologisch 
nur geringen silikotischen Veranderungen ohne weiteres mit der be­
stehenden Silikose in Zusammenhang zu bringen. Die Verschwie­
lungs- und Schrumpfungsvorgange fiihren hiiufig zu bronchiektati­
schen Erweiterungen, die jedoch nur in seltenen Fallen durch typische 
klinische Zeichen (maulvolle Expektoration usw.) bemerkbar werden. 
Die Schrumpfungsvorgange an den Hilusdriisen konnen Traktionsdiver­
tikel am Oesophagus verursachen; auch konnen silikotische Hilusdrusen 
in die Speiserohre durchbrechen. In manchen Fallen schmelzen die 
silikotischen Herde auch ohne tuberkulose Infektion ein; aus den Ein­
schmelzungsherden entleeren sich dann schwarzliche Massen von Kohlen­
und Gesteinsstaub sowie Zelldetritus; die Einschmelzungen greifen ge­
legentlich auch auf benachbarte Lungenabschnitte uber; es kommt zu 
Blutungen, Abscedierungen, evtl. auch zu einer typischen Lungenga,ngriin 
mit fauligem Geruch des Sputums und elastischen Fasern im Auswurf. 
Nicht so sehr selten sind Bronchopneumonien. Der Tod kann unter 
den Zeichen der Kreislaufschwache, einer Allgemeininfektion oder eines 
Kollaps eintreten. In seltenen Fallen kann beim Entstehen eines Spon­
tanpneumothorax dieser die Todesursache sein, wenn die Atemfrequenz 
stark eingeschrankt ist. In vielen Fallen sind verbreitete Broncho­
pneumonien die unmittelbare Todesursache, vor allem dann, wenn der 
Kreislauf und das Herz durch die Behinderung im Lungenkreislauf schon 
an der Grenze der Leistungsfahigkeit angelangt sind. Das Erlahmen des 
hypertrophierten rechten Herzens fiihrt unmittelbar den Tod her beL 
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Verlauf: Die drei Stadien der Silikose gehen allmahlich ineinander 
iiber und es ist im einzelnen Fall oft schwer zu entscheiden, ob man den 
Befund noch zu dem einen oder schon zum nachstfolgenden Stadium 
rechnen solI. 1m dritten Stadium wird die Atemnot immer starker. 
Die Kranken vermogen nicht mehr im Bett zu liegen, sondern sit zen 
aufrecht mit nach hinten aufgestiitzten Handen im Bett oder Kranken­
stuhl; der Gesichtsausdruck ist angstlich, die Atmung flach und be­
schleunigt. Je nach dem Zeitpunkt des Entstehens von Komplikationen 
kann der Tod schneller oder langsamer eintreten. 

In seltenen Fallen treten isolierte silikotische Veranderungen an einer 
beliebigen Stelle der Lungen auf. Die iibrigen Partien bleiben mehr oder 
weniger verschont. So wurde die durch perlschnurartige Einlagerung 
charakterisierte Zwerchfellsilikose, die Drusensilikose, die von einer 
trachealen Lymphdriise ausgeht, und auch die Pleurasilikose beschrieben, 
bei der die Staubherdchen ihre Verbindung mit den benachbarten Bron­
chiolen behalten. In seltenen Fallen finden sich silikotische Herde nicht 
nur in den Lungen, sondern auch in anderen Organen, z. B. in Leber 
und Milz. 

1m Blut solI eine Lymphocytose schon sehr friihzeitig auftreten, die 
beim Hinzutritt einer Tuberkulose sich jedoch rasch vermindert (NICOL). 
Bisweilen sind die Hamoglobin- und Erythrocytenwerte - wie bei 
anderen Herz-Lungen-Erkrankungen auch - erhoht (SCHLOMKA und 
NOLTE). Eine relative Hyperglobulie, bei der die Erythrocytenzahlen 
im Verhaltnis zu der Schwere des Allgemeinzustandes noch nahezu nor­
mal bzw. nur wenig erniedrigt sind, spricht dafiir, daB die ursachliche 
Rolle der Staubeinwirkung bei dem ganzen Krankheitsgeschehen iiber­
wiegt, vor aHem dann, wenn erhohte Leukocytenzahlen (iiber 10000) 
den Verdacht auf das gleichzeitige Bestehen tuberku16ser Veranderungen 
erwecken. Der Nachweis einer Anamie mit Erythrocytenzahlen unter 
4 Millionen muB, auch wenn es sich klinisch und rontgenologisch schein­
bar um eine reine Silikose handelt, Verdacht auf die Mitbeteiligung 
tuberku16ser Vorgange bzw. einer anderen zusatzlichen Erkrankung er­
wecken. Im Differentialblutbild findet sich bei reiner Silikose zuweilen 
eine Lymphopenie, eine Verminderung der Eosinophilen und eine Mono­
cytose (SCHLOMKA und NOLTE). 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen ist oft normal 
oder nur wenig erhoht, auch wenn ausgedehnte und progrediente tuber­
ku16se Prozesse entstehen. Der Immunitatstiter ist vermindert. Der 
Kieselsauregehalt des Elutes ist bei Silikosekranken deutlich erhOht. 
Kieselsaurewerte bis zu 1,8 mg % gelten noch als normal. Bei Silikotikern 
finden sich Werte bis zu 4,8 mg % und mehr. 

Geiibte Untersucher konnen aus der Art des Rontgenbildes bis zu 
einem gewissen Grade auf die Art des eingeatmeten Staubes schlieBen. 
Einatmung von Sandsteinstaub fiihrt zum Bilde der sog. Schrotkorn­
lunge, deren scharfbegrenzte, sehr schattentiefe Herde vorwiegend an 
der Peripherie, oft ganz subpleural sitzen, wahrend die Lungenwurzeln 
nur weniger beteiligt sind. Typisch ist auch die Porzellanstaublunge, 
wahrend die Veranderungen durch Granitstaub durch geringere Dichte 
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der Schattenherde, diffusere Verschattung und uncharakteristischere 
Hilusform gekennzeichnet sind. Beimengungen von Ton und Kalk konnen 
an sich scharfe Verschattungen diffuser lHHi weicher machen. Bei der 
sog. Mans/elder Staublunge scheinen Hilusformen und subpleurale 
Formen vorzuwiegen. 

Die Diagnose hat sich vor allem auf die Anamnese und auf den 
Rontgenbefund zu stiitzen. 1m allgemeinen ist die Diagnose der Staub­
lunge an das Rontgenbild gebunden, da das klinische Bild vieldeutig 
ist und der klinische Befund die rontgenologisch leicht aufzudeckenden 
schweren Veranderungen nicht voll zu erfassen vermag. 

Differentialdiagnostisch miissen vor allen Dingen akute Bronchioli­
tiden, Miliartuberkulose, Lungenlues, Carcinose und andere Lungen­
tumoren ausgeschlossen werden, wobei besonders darauf hingewiesen 
sei, daB die Silikose zur Carcinombildung nicht disponiert. Die Rontgen­
bilder sind nicht selten recht ahnlich, doch wird es in der Praxis nicht 
allzu schwer sein, an Hand der sonstigen klinischen Befunde und der 
Anamnese die Differenzierung durchzufiihren. Bei der unkomplizierten 
Silikose ist die Blutsenkung im Gegensatz zu Tuberkulose oder Lungen­
tumoren meist nicht oder nur wenig beschleunigt. Lungentumoren sind 
im Gegensatz zur Silikose meist nur einseitig ausgebildet. Die iibrigen 
Lungenfelder sind frei. Unter Umstanden konnen silikotische Verande­
rungen im Rontgenbild einen Mediastinaltumor vortauschen. Schwierig 
ist die differentialdiagnostische Abtrennung der sog. anthrakotischen 
Oberlappenin/iltrationen. Es handelt sich da um flachenhafte Ver­
schattungen in den Oberfeldern, die offenbar den Endzustand einer 
chronisch indurierenden Tuberkulose darstellen. Das Lungengewebe der 
Umgebung reagiert mit Entziindung, Kollaps, Verodung, Kohlenstaub­
ablagerung, Vernarbungen und Schrumpfungen; meist bestehen auch 
Verwachsungen und vicariierendes Emphysem; auch bei diesem ProzeB 
ist das subjektive Allgemeinbefinden wenig gestort. Die Differential­
diagnose gelingt im allgemeinen beim Lebenden nicht, sondern wird 
erst bei der Sektion moglich. 

Prognostisch ist die Silikose ungiinstig zu beurteilen. Da sich die 
Verschwartungs- und Schrumpfungsprozesse auch nach Aufhoren weite­
rer Staubzufuhr meist unaufhaltsam weiter entwickeln, da der einmal 
im Lungengewebe abgelagerte kieselsaurehaltige Staub weiter wirkt und 
damit den die Bindegewebswucherung verursachenden Reiz unterhalt 
und das durch die silikotischen Veranderungen einmal fiir die Atmung 
verlorengegangene Lungengewebe ein fiir allemal atmungsuntiichtig 
bleibt (GRAY), sind die Aussichten einer Wiederherstellung schlecht. 
Dies gilt vor allem fUr die Silikose im Stadium III. 50% der Erkrankten 
sterben innerhalb von 5 Jahren. 1m giinstigsten Falle kommt der ein­
mal eingeleitete VerschwielungsprozeB wenigstens voriibergehend zum 
Stillstand. Wenn auch bei der Silikose 1 und II ein Fortschreiten in 
einem erheblichen Teil der Falle zu beobachten ist, so befindet sich doch der 
iiberwiegende Teil der Kranken nach 8 Jahren noch im gleichen Stadium 
wie bei der Feststellung der Krankheit. Der Verlauf ist im allgemeinen 
um so ungiinstiger, je friiher im Leben die Silikose auftritt (BOHME). 
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In del' weitaus uberwiegenden Zahl del' FaIle entwickelt sich die Sili­
kose weiter, gleichgultig, in welchem Stadium del' Betroffene aus del' 
Staubarbeit ausschied. In manchen Fallen kann sich sogar noch viele 
Jahre spater, nachdem del' Kranke zu einem Zeitpunkt aus del' Staub­
arbeit ausgeschieden war, in welchem uberhaupt noch keine silikotischen 
Erscheinungen nachzuweisen waren, eine Silikose entwickeln (= latente 
Silikose). 

Die Therapie bietet bei den einmal in Gang gekommenen silikotischen 
Prozessen wenig Aussicht auf Erfolg. 1m allgemeinen muB man sich 
darauf beschranken, die subjektiv qualenden katarrhalischen Symptome 
- Bronchitis, Husten, Schleimabsonderung - durch geeignete Mittel 
zu bekampfen. Bei beginnendem Herzversagen wird man in del' ublichen 
Weise mit vorsichtigen Strophanthingaben, Flussigkeits- und Kochsalz­
einschrankung und Bettruhe den Zeitpunkt des endgultigen Zusammen­
brechens des Herzens hinausschieben konnen. Die versuchsweise emp­
fohlenen Injektionen von 50proz. Natrium cacodylicum i. v., von In­
trocid und die Anwendung einer aus dem eigenen Sputum hergestellten 
Autovaccine haben sich nicht durchzusetzen vermocht. 

Prophylaktisch wird man Arbeiter mit Mundatmung nach Moglich­
keit von del' Staubarbeit ausschalten mussen. Besonders muB darauf 
geachtet werden, daB in staubgefahrdeten Betrieben Offentuberkuli:ise 
sichel' ausgeschaltet werden, da die an Silikose II und III Erkrankten 
besonders fUr Tuberkulose disponiert sind. In manchen Gebieten ist in 
quarzstaubgefahrdeten Betrieben die Tuberkulosesterblichkeit etwa 
3-5mal so groB wie bei del' ubrigen mannlichen Bevolkerung (vgl. den 
nachfolgenden Abschnitt). "Ein Offentuberkuli:iser in einem Staublunge 
erzeugenden Gewerbe kann ebenso gefahrlich sein wie ein Typhus­
bacillentrager in del' Kuche" (MA VROGORDATO) . VOl' allem ist mindestens 
alljahrlich einmal eine rontgenologische Untersuchung del' silikose­
gefiihrdeten Arbeiter durchzufuhren, wobei man sich nicht auf Durch­
leuchtungen beschranken darf, sondern Aufnahmen anzufertigen sind. 
Arbeiter mit beginnender Silikose sind unbedingt von weiterer Arbeit 
in kieselsaurehaltigem Staub auszuschlieBen. Jugendliche sollen aus 
silikosegefahrdeten Betrieben moglichst ganz herausgehalten werden. 

Tuberkulose und Staublunge. 

Wenn die gegenseitigen Beziehungen zwischen Silikose und Tuber­
kulose auch heute noch nicht eindeutig geklart sind, so steht doch fest, 
daB die Silikose sehr haufig mit einer aktiven Tuberkulose vergesell­
schaftet ist, VOl' allem in den hoheren Lebensaltern. Man unterscheidet 
eine Siliko- Tuberkulose und eine Tuberkulo-Silikose. Unter letzterer 
versteht man eine unter StaubeinfluB besonders stark indurierende 
Tuberkulose, unter ersterer eine Silikose mit Tuberkulose, wobei die 
silikotischen Veranderungen uberwiegen und wo Tuberkuloseinfektion 
und Silikose ziemlich fruhzeitig und gleichzeitig auf den Organismus 
einwirkten und gemeinsam das typische Krankheitsbild entwickelten. 

An sich kann zu del' silikotischen Lymphangitis und Lymphadenitis 
in jedem Stadium eine tuberkulose Infektion del' Lungen hinzutreten bzw. 
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von aufflackernden Spitzenherden, haufiger von infraclavicularen Infil­
trationen ausgehen; alte abgekapselte Spitzenherde konnen jedoch auch 
von einer sich an anderer Stelle entwickelnden Tuberkulose unberiihrt 
bleiben. In anderen Fallen ist primar eine Tuberkulose der Lungen (oder 
auch anderer Organe) vorhanden, zu der sich dann die silikotischen Veran­
derungen hinzugesellen; doch kommt das ziemlich selten vor. TuberkulOse 
Herde neigen unter dem Ein£luB kieselsaurehaltigen Staubes besonders zu 
starker bindegewebiger Reaktion. Man sieht daher iiberwiegend cirrho­
tische Tuberkulosen, die jedoch nur selten auszuheilen p£legen. Ofter 
kommt es zur Bildung groBerer tuberkulo-silikotischer Schwielen, die 
schlieBlich zerfallen, wobei es dann zu einer starken Ausbreitung der 
tuberkulOsen Veranderungen kommt, bisweilen unter dem Bilde der 
kasigen Pneumonie. ~ur selten heilen sie zu bindegewebigen Knoten 
aus, bei denen selbst histologisch die Entscheidung schwierig ist, ob eine 
friihere tuberkulOse Infektion vorgelegen hat oder nicht. In anderen 
Fallen wieder findet sich in der Mitte der bindegewebigen Kapsel eine 
aus einem tuberkulOsen Entziindungsherd entstandene Nekrose. Die 
Tuberkulose vermag dabei die ihr eigenen herdformigen Veranderungen 
der Lungen herbeizufiihren wie sonst auch. Sie ist meist in den 
Oberfeldern lokalisiert, kommt jedoch auch in allen anderen Lungen­
abschnitten vor. Nicht gerade selten kann sich eine exsudative Tuber­
kulose an die silikotischen Veranderungen an schlie Bend entwickeln und 
dabei die Rander der Ober- und Untergeschosse vorn oder auch ein ganzes 
UntergeschoB erfassen. 

Der Verlauf der Tuberkulo-Silikose kann vollig dem einer gewohnlichen 
Tuberkulose gleichen, es kann zu Kavernenbildungen, Hamoptoe usw. 
kommen. Alte silikotische Knoten konnen unter dem Ein£luB der Tuber­
kulose der Erweichung verfallen; manchmal kommt es zu kavernosem 
ZerfaIl, wobei die Kavernen von silikotischem Gewebe eingeschlossen 
sind und die Entscheidung, ob die Knoten primar unter dem Ein£luB der 
Tuberkulose entstanden oder als silikotisch zu beurteilen sind, sehr 
schwierig wird. Es solI nicht geleugnet werden, daB unter besonderen 
Umstanden die Silikose die Entwicklung einer Tuberkulose bis zu einem 
gewissen Grade eine Zeit lang hemmen kann; die Lange des Bestehens 
dieses Gleichgewichtszustandes ist jedoch abhangig von der Immunitats­
lage und der Reaktionsfahigkeit des Erkrankten. Sobald die Tuberkulose 
einen gewissen Grad erreicht hat, bricht die Abwehrkraft des Korpers 
zusammen. Wichtig erscheint, festzuhalten, daB es bisher nicht ge­
lungen ist, den Nachweis einer frisch en Lungentuberkulose bei bestehen­
der schwerer Silikose zu erbringen; es fanden sich bisher immer nur alte 
Tuberkuloseherde. Ausnahmen stellen die FaIle dar, in den en sich die 
Tuberkulose und Silikose ziemlich gleichzeitig entwickelten, so daB selbst 
bei der Sektion eine Trennung nahezu unmoglich ist. Nur bei der akuten 
Kombinationswirkung von Staub und Tuberkulose, vor aIlem bei jiingeren 
Leuten, die dann oft rasch sterben, sind frische tuberkulOse Verande­
rungen nachzuweisen gewesen. 

Klinisch verlauft die mit Silikose kombinierte Tuberkulose so, daB 
sich in der silikotischen Lunge tuberkulOse Infiltrate entwickeln, die dann 
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entweder einschmelzen (Kavernenbildung), sich rasch ausbreiten oder 
sich in Schwielen umwandeln. Bei der tuberkulOsen Schwielenbildung 
besteht die Moglichkeit, daB die Krankheit akut fortschreitet, wobei die 
Schwielen schnell zerfallen, oder aber daB der Verlauf mehr chronisch ist 
und erst nach langerer Zeit eine rasch fortschreitende Tuberkulose auf­
tritt. Alte Spitzenherde oder hamatogene Streuherde konnen den Aus­
gangspunkt der Tuberkulose darstellen. Sonst unterscheidet sich der 
klinische Verlauf kaum von dem einer gewohnlichen Tuberkulose. 
Immerhin ist der Verlauf einer mit einer Silikose vergesellschafteten 
offenen Lungentuberkulose doch ungiinstiger als der einer offenen Tuber­
kulose allein. Das Gros der Erkrankten stirbt meist innerhalb von 
1-2 Jahren. 

In manchen Fallen kann sich die Tuberkulose auch nachtraglich zu 
einer bereits bestehenden starker ausgepragten Silikose (sog. "Zusatz­
tuberkulose") gesellen. Dies kann entweder durch Aufflackern alter 
Herde geschehen oder aber durch Superinfektion. Der Verlauf der Ge­
samterkrankung nimmt dann akut eine Wendung zum Schlimmeren, 
wobei die Tuberkulose klinisch das Bild beherrscht. Diese Zusatztuber­
kulose tritt jedoch meist erst mit dem Beginn des Endstadiums der 
Silikose (der Herzschwache) auf. Nach B. LANGE konnen bereits vorher 
vorhandene Tuberkelbacillen durch Toxine, die bei der Verdauung 
frischer Tuberkelbacillen entstehen, aktiviert werden im Sinne einer 
allergischen Reaktion. Bei der Spatinfektion konnen zwar infolge der 
durch latente tuberkulose Herde schon friiher erworbenen Immunitat 
die neueindringenden Keime vernichtet werden, doch entstehen dabei 
Toxine und Zerfallsprodukte, die wahrscheinlich zu einer Auflosung der 
silikotischen Schwielen und damit zu Aktivierung der abgekapselten 
Herde fiihren; gleichzeitig wirken die Toxine jedoch auch aktivierend 
auf die tuberkulOsen Herde, wodurch die Tuberkulose aufflackert und 
schneller verlauft. Nach HUSTEN ist die endogene Reinfektion dasMaB­
gebliche und der Staublungenkranke stirbt bei Nachlassen der Allergie 
an seiner Tuberkulose (KOELSCH). 

In manchen Fallen konnen silikotische Herde durch die tuberkulosen 
Veranderungen iiberwuchert oder durch Einschmelzung abgeschwacht 
werden. Die Kranken sind in solchen Fallen iiber lange Zeit hin noch 
relativ leistungsfahig. Der Ernahrungs- und Kraftezustand ist be­
friedigend bis zu dem Zeitpunkt, zu dem das Aufflackern der Tuber­
kulose das Krankheitsbild beeinfluBt. Der Gesamtzustand verschlim­
mert sich akut; die Kranken magern ab und verlieren an Gewicht. In 
manchen Fallen ist der Gewichtsverlust absolut geringer, als man nach 
der Schwere der an den Lungen feststellbaren Veranderungen erwartet. 
Der Ernahrungszustand der Silikotiker wird mithin durch das Hinzu­
treten der Tuberkulose oft auffallig wenig beeinfluBt (SCHLOMKA). Es 
besteht anfangs geringes, spater hoheres Fieber, genau wie bei der ge­
wohnlichen Tuberkulose; auch treten nun plOtzlich NachtschweiBe auf. 
Die Senkungsreaktion ist, wie iiberhaupt beim Hinzutreten tuberkuloser 
Veranderungen zu einer bereits bestehenden Silikose, stark beschleu­
nigt, wobei man sich vor Augen halten muB, daB diese Senkungs-
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beschleunigung nicht ohne weiteres als Beweis fUr das Hinzutreten einer 
Tuberkulose gewertet werden kann, da einmal auch nicht tuberkulose 
Einschmelzungsherde mit erhohtem Gewebs- und EiweiBzerfall eine 
Beschleunigung der Blutkorperchensenkung herbeifiihren konnen, ande­
rerseits auch FaIle beobachtet wurden, bei denen die Senkung normal 
oder kaum erhoht war, obwohl ausgedehnte und progrediente tuber­
kulose Prozesse bestanden (SCHLOMKA und NOLTE). Der Auskultations­
befund ist in solchen Fallen durch das Horbarwerden reichlicher klingen­
der Rasselgerausche meist zunachst nur in vereinzelten umschriebenen 
Bezirken charakterisiert. In manchen Fallen besteht auch eine Hamo­
ptoe, die auch bei unkomplizierter Silikose vorkommen kann (ICKERT). 
Dabei muB darauf hingewiesen werden, daB der Nachweis von Tuberkel­
bacillen auch beim Vorhandensein von Kavernen sehr haufig nicht oder 
erst sehr spat gelingt, da die Ausbreitung und Ausscheidung der Tuber­
kelbacillen durch die silikotischen Schwielen und Narben gehemmt 
werden kann. Deshalb sind die bei der gewohnlichen kavernosen Tuber­
kulose doch recht oft zu beobachtenden tuberkulOsen Veranderungen am 
Kehlkopf und im Darm iiberhaupt nicht oder relativ spat nachzuweisen. 
Mitunter gelingt der Tuberkelnachweis im Blut erst durch den Tier­
versuch (BOHME, WATKINS-PITCHFORD). Unter Umstanden kann sich 
das Hinzutreten einer Tuberkulose zu einer Silikose durch das Auf­
treten einer Leukocytose von 10000-15000 Leukocyten anzeigen. 
Werte iiber 15000 sollen fiir das Bestehen einer Tuberkulose sprechen, 
doch schlieBt umgekehrt das Fehlen einer Leukocytenvermehrung das 
Bestehen stark aktiver oder ausgedehnter tuberkulOser Prozesse nicht 
aus (SCHLOMKA und NOLTE). 

Das RontgenbHd der Tuberkulo-Silikose und Siliko-Tuberkulose 
vermag ohne den klinischen Befund in den meisten Fallen nicht die Ent­
scheidung zu bringen, ob es sich um eine Silikose oder Tuberkulose 
handelt. Die Tuberkulose kann prinzipiell im Rontgenbild die gleichen 
Veranderungen zeigen, die bei der Silikose vorkommen. Eine gleich­
maBig getiipfelte Form der Silikose mittleren Grades z. B. wird praktisch 
nur bei gleichzeitiger Auswertung des sonstigen klinischen Befundes 
von einer Miliartuberkulose abgegrenzt werden konnen. Besonders 
schwierig ist die Entscheidung in den mit rontgenologisch diffusen grob­
fleckigen und mit groben Verdichtungskomplexen verlaufenden Formen. 
Ganz allgemein kann man lediglich sagen: Fur Silikose sprechen folgende 
rontgenologischen Veranderungen: Die Schwielenbildungen der groBen 
Verdichtungskomplexe sind symmetrisch angeordnet und meist in der 
Peripherie der Ober- und Mittelgeschosse lokalisiert. Diese Schwielen 
sind vor allem in spateren Stadien sehr schattendicht und ziemlich scharf 
begrenzt. Die Flecken sind in leichten Fallen regellos in die Mittelfelder 
eingelagert. Zum Hilus ziehende Strange pflegen zu fehlen oder sind 
weniger ausgepragt als bei Tuberkulose. In den schwersten Fallen sind 
die groBen Knoten yom Hilus isoliert. Durch Schrumpfung der Schwielen 
kann es zu Strangbildungen kommen, die von den silikotischen Knoten 
zum Zwerchfell herab ziehen [sog. RegenstraBen (REICHMANN)]. Das 
Zwerchfell kann zipfelig hochgezogen sein. In der Gegend des Hilus und 
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im Verlaufe von Strangen konnen sich ringformige, ovale, manchmal 
auch maulbeerartige Verdichtungen finden. Die Hilusdriisen sind meist 

Abb. 38. Schwerc Siliko·Tllberklllose. Hier sehen wir das Bild der feinflcckigen Silikosc, zu der 
(Nachweis von TllberkeibaziIlen) Tnbcrkulose hinzugekommcn ist. In dcr yom Iinken Hilus aus· 
gehenden Infiltration ins Lungengcwebe erkennt man anch eine dcntliche Einschmclznng. ![Ans: 

I. LOCHTKE}IP~'R: Arch. Gew. Path. Bd. 3 (1982)]. 

klein, oft nicht nachweisbar. Die Spitzenfelder sind meist frei, die 
Pleuraverwachsungen relativ haufig. Fur Tuberkulose spricht eine 
mehr asymmetrische Anordnung der Verdichtungen, wobei diese ein­
seitig bzw. auf einer Seite starker ausgebildet auftreten konnen. Die 



f'chwere Staublungenerkrankungen (Silikose). 

Verdichtungen sind unregelmiil3ig fleckiger, ihre Begrenzung unscharfel'. 
Manchmal sind diese Verdichtungen vorwiegend in den Spitzen loka-

Abb. 39. Schwere Siliko-Tuberkulose III. Nach Yorgeschichtc UIlO Klinik war mit Sicherh~it 
eine aite Tuberkuiose auszusehlielleu . Die Art lind Anorclnuug der kalkdichten Herdschatten links 
sprechen auch mehr fiir Silikose. rnterhalb des Schmsselbeins rechts iateralwarts sind noeh kleinc 
silikotische Herdschatten zu erkennell. Die diffuse . dichtc Triibung in den Mitteipartien rechts 
liiBt eine eindeutige DiffNenzierung nach Tuberkulose lind Rilikose nicht zn . ruter Einbeziehung 
des positiven klinischen Befundes ist die Mitbeteiligung Yon Tuberkuiose abel' hier wahrscheinlicher. 

[Aus: I . LOCHTKE)[PER: Arch. Ge\\'. Path. Ed. 3 (1932)] . 

lisiert und rei hen weise zum Hilus hin gerichtet. Ziemlich regelma13ig 
finden sich bei der Tuberkulose breite Yerbindungsstrange zum Hilus, 
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oft in Form eines Keils, dessen Spitze am Hilus liegt. Die Hilusdriisen 
selbst sind meist vergrol3ert und deutlich nachweisbar, die Verwach­
sungen im Gegensatz zur Silikose mehr flachenartig ausgebildet. Schrump­
fungen des Thorax und der Lungen, die bei der Silikose meist doppel-

Abb.40. Tuberkulo-Silikose (Silikose geringgradig, deshalb nicht entschiidigungspfiichtig). Klinisch 
wird das Krankheitsbild beherrscht von der Tuberkulose; auch rontgenologisch steht vor aHem 
links das Tuberkulosegeschehen im Vordergrund. Die Art der Veranderungen in der rechten Lunge 
laBt eine Abgrenzung gegeniiber Silikose nicht eindeutig zu. 1m Vergleich mit friiheren Rontgen­
bildern war retrospektiv die fortschreitende Entwicklung der Lungentuberkulose klar zu N­
kennen, so daB eine schwere Staublungentuberkulose abgelehnt werden muBte. Der Befund wurde 

durch die Sektion bestatigt. [Aus I. LOCHTKEMPER: Arch. Gew. Path. Bd. 3 (1932) .] 
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seitig und nur in geringerem Grade vorhanden sind, sind bei der Tuber­
kulose vorwiegend einseitig und auch in den Fallen, in denen sie iiber­
haupt nachweis bar sind, viel starker ausgebildet. Bei der Tuberkulose 
finden sich Kavernen oft schon sehr friihzeitig, wahrend die silikotischen 
Hohlenbildungen immer erst im schwersten Stadium auftreten. 

Wie haufig Silikose und Tuberkulose vergesellschaftet sind, beweist die 
Tatsache, daB bei etwa 70% aller staublungenkranken Bergleute, gleich­
giiltig, um welchen Grad der Silikose es sich handelt, bei der Sektion 
eine aktive Tuberkulose gefunden wurde. 

Bei der Meldung einer Tuberkulo-Silikose bzw. Siliko·Tuberkulose 
wird man sich stets vergewissern miissen, ob die in der Anlage der 
III. YO. Punkt 17b gegebenen Voraussetzungen erfiillt sind, so daB 
tatsachlich ein Entschadigungsanspruch gegeben erscheint. Der unter 
Punkt 17b der Anlage geforderte Tatbestand bejaht dann das Vorliegen 
einer Entschadigungspflicht, wenn bei einer Silikose in Verbindung mit 
Lungentuberkulose die Gesamterkrankung schwer ist und die Staub­
lungenerkrankung einen aktiv fortschreitenden Verlauf der Tuberkulose 
wesentlich verursacht hat. Der Begriff "schwer" muB wie bei einer 
reinen Staublungenerkrankung gedeutet werden, d. h. es muB eine 
erhebliche Beeintrachtigung der korperlichen Leistungsfahigkeit vorliegen 
(HEBESTREIT-BARTSCH). Wie oben ausgefiihrt wurde, beeinflussen sich 
sowohl die Tuberkulose wie die Silikose gegenseitig meist in ungiinstigem 
Sinne. Es wird sich deshalb praktisch meist um einen aktiv fortschreiten­
den tuberku16sen ProzeB handeln miissen. Inaktive tuberku16se Prozesse, 
die neben einer Silikose zu beobachten sind, diirften das Gesamterkran­
kungsbild nicht erschweren. Die in der Anlage Punkt 17b gewahlte 
Fassung will besagen, daB eine Entschadigung immer dann gewahrt 
werden solI, wenn angenommen werden muB, daB ohne die Silikose der 
schwere Gesamtkrankheitszustand nicht entstanden ware. Man wird 
sich deshalb vor der Meldung einer mit Tuberkulose kombinierten Sili­
kose, wie jeder Gutachter auch, folgende Fragen vorlegen miissen 
(HEBESTREIT-BARTSCH): 1. Ware der zu begutachtende Gesamtkrank­
heitszustand ohne Steinstaubeinwirkung iiberhaupt nicht entstanden? 
2. Ware der zu begutachtende Gesamtkrankheitszustand ohne Stein­
staubeinwirkung nicht so schnell entstanden? 3. Ware der zu begut­
achtende Gesamtkrankheitszustand ohne Steinstaubeinwirkung erheb­
lich giinstiger verlaufen? Wenn eine dieser Fragen bejaht werden kann, 
so wird man sich noch die weitere Frage vorlegen miissen, ob der Ge­
samtkrankheitszustand die korperliche Leistungsfahigkeit erheblich be­
eintrachtigt. Nur dann wird es moglich sein, mit Aussicht auf Erfolg 
einen Entschadigungsanspruch durchzufechten. 

XVI. Schwere Asbeststaublungenerkrankung 
(Asbestose). 

Vnter Asbestose im engeren Sinne werden die durch Einwirkung von 
Asbeststaub im Organismus hervorgerufenen Lungenveranderungen 
verstanden. Versicherungsrechtlich spielen nur sie eine Rolle. Die 
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an der Haut vorkommenden sog. Asbestwarzen diirften kaum eine 
die Arbeitsfahigkeit vermindernde Schadigung des Organismus hervor­
rufen. 

Die A8be8twarzen wurden das erstemal1930 von russischen Autoren beschrieben. 
Sie werden als hirsekorn- bis erbsengroBe, rundliche bzw. viereckige Papeln in der 
Epidermis mit rauher Oberflache und nichtentziindlicher Reaktion geschildert. 
Sie entstehen offenbar durch Eindringen von Asbestsplitterchen in die Haut. Der 
Zustand der Haut spielt beim Zustandekommen eine erhebliche Rolle. Weiche 
Haut begiinstigt ihr Auftreten, derbere, evtl. verhornte Handflachen widerstehen 
der schadigenden Einwirkung der Asbestsplitter mehr. An von HandschweiB 
angefeuchteten Handen sollen Asbestwarzen haufiger zu beobachten sein. Sie 
konnen schon nach relativ kurzer Zeit auftreten. Als Pradilektionsstellen gelten 
die Fingerbeugeseiten, die Hohlhand und die FuBsohlen. Die Asbestwarzen ver­
ursachen Schmerzen beim Arbeiten und Gehen. Die Riickbildung der Warzen 
erfolgt erst nach Entfernung des Asbestkrystalls. Die befallenen Arbeiter versuchen 
haufig, die Krystalle durch Auskratzen zu entfernen, was meist miBlingt. Sicherer 
ist die operative Entfernung. Mikroskopisch sieht man den Asbestkrystall um­
geben von einer reaktiven Hyperplasie der Haut. Es findet sich eine iiberstiirzte 
Epithelwucherung mit Bildung von Riesenzellen; im Stratum papillare erkennt 
man Infiltrate von Rundzellen und von Polymorphkernigen; in der Cutis finden 
sich ziemlich kompakte lymphoidzellige Infiltrate. Sehr haufig ist eine aus­
gepragte Acanthosis. Das ganze Gebilde ist einer gewohnlichen Warze sehr ahnlich. 
Die Warzen pflegen nach dem Aufhoren der Asbestarbeit mit der Zeit zu ver­
schwinden. Die Asbestwarzen sind auch in Deutschland recht haufig (WEDLER). 
Die Arbeiter seIber beachten sie im allgemeinen sehr wenig. Wenn man jedoch 
selbst danach sucht und die Kranken danach fragt, so findet man bei vielen 
Asbestarbeitern aIle Phasen der Warzenbildung an den verschiedenen Hautstellen 
gleichzeitig. AuBerlich erscheinen sie kleiner als gewohnliche Warzen. 1m Zentrum 
der Gebilde ist nicht selten der eingedrungene Asbestsplitter als dunkles Teilchen 
sichtbar. 1m Beginn finden sich schwer sichtbare, kaum vorspringende Papeln, 
die fast nur als festere Knotchen leichter zu tasten als zu sehen sind. Eine friih­
zeitige Entfernung der Asbestsplitter kann die Warzenbildung verhindern. 1m 
allgemeinen sind Manner und Frauen in allen Teilen der Asbestbetriebe gleichmaBig 
von den Veranderungen befallen. Die Warzen kommen regellos, einzeln, aber auch 
in der Vielzahl vor. Ob diese Hautreaktionen lediglich als Fremdkorperreaktion 
zu deuten sind oder aber auch eine chemische Wirkung des Asbests dahintersteckt, 
ist bisher noch nicht bekannt. Maligne Entartungen dieser Warzen wurden bisher 
noch nicht beobachtet. Die Asbestwarzen zeigen keine Beziehungen zu den bei 
Asbestarbeitern auftretenden Lungenveranderungen. Immerhin kann ihr Auftreten 
auf die Tatsache aufmerksam machen, daB die Betreffenden den den Asbest­
betrieben eigentiimlichen Gefahren ausgesetzt sind. 

Die Asbestose kommt nur in den relativ wenigen gewerblichen Be­
trieben vor, in denen das Mineral verarbeitet wird und wo es in Form 
feinen Flugstaubes auftritt. Unter Asbest versteht man Magnesium­
silicate verschiedener Zusammensetzung. Asbest enthalt wechselnde 
Mengen von gebundener Kieselsaure, Aluminium, Eisen, Kalk und 
Wasser. Man unterscheidet unter den Asbesten zwei verschiedene groBe 
Gruppen: erstens die sog. Hornblende oder den Amphibolaasbest, 
zweitens den Serpentin- oder Chrysolithasbest. Die Hornblende ist starr 
und briichig, sehr widerstandsfahig gegen Sauren, weniger widerstands­
fahig gegen hohe Temperatur, reich an gebundener Kieselsaure, Calcium 
und Eisen. Der Serpentin dagegen ist relativ arm an Calcium, Eisen und 
Kieselsaure, dafiir geschmeidiger, besser 16slich und besser verspinnbar, 
wasserreich und sehr hitzebestandig. Asbest wird entweder versponnen 
oder durch Bindemittel vereinigt zu feuerfesten Geweben, Isoliermate-
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rial, zu Filtern, Dichtungen, Bremsbelagen, Pappen, Platten und Bau­
material sowie zu Schutzfarben. Fiir gewohnlich enthalt der Asbest 
keine freie Kieselsaure. Diese kann jedoch bei manchen Arbeitsgangen 
durch Zusatze von kieselsaurehaItiger Substanz, evtl. auch beim Brechen 
des Gesteins auftreten. 

Die Gewinnung geht so vor sich, daB der Rohasbest in Kollergangen 
zerkleinert und zerdriickt wird, in sog. Offnern von den Gesteinsresten 
abgetrennt, dann aufgelockert und schlieBlich als sog. Asbestwolle und 
Asbestwatte Mischungsprozessen unterworfen wird. Die Asbestwolle 
wird auf Krempelmaschinen zu einem Flor vereinigt, gepreBt, ge­
schnitten, dann auf Spinn- und Spulmaschinen gedreht, gezwirnt und 
schlieBlich verwebt. In den meisten Betriebsteilen muB die Arbeit 
trocken erfolgen, wobei feiner Asbestflugstaub entsteht, der dann ein­
geatmet wird. Der gefahrdete Personenkreis ist in Deutschland relativ 
klein und umfaBt nur etwa 3000 Personen. 

Verhalten im Korper. Die als Flugstaub auftretenden Asbestnadeln 
sind im Vergleich zum gewohnlichen kornigen Staub sehr lang und spitz 
und spieBen sich durch die Atembewegungen ins Lungengewebe ein. 
Mit Ausnahme kleinerer Stiicke bleiben die Asbestteilchen am Ort ihres 
Eindringens liegen und werden nicht verschleppt. Veranderungen der 
regionaren Lymphdriisen finden sich deshalb fast nicht. Eine binde­
gewebige Verschwielung des Lymphsystems fehIt daher meistens. Die 
Asbestnadeln werden vor allen Dingen in den unteren Lungenabschnitten 
abgelagert, wo sie ihre Hauptwirkung entfalten. Auch in den anderen 
Lungenabschnitten finden sie sich, wenngleich weniger dicht und mehr 
verstreut. Sie verursachen rein mechanisch durch Reizung des Lungen­
gewebes eine Fibrose. Bisher ist noch nicht eindeutig geklart, ob auch 
eine chemische Wirkung der im Asbest enthaltenen Kieselsaure fiir die 
Veranderungen mitverantwortlich gemacht werden muB. Moglicherweise 
spielen beide Faktoren eine Rolle. In wechselnder Menge finden sich in 
der Lunge wie auch im Auswurf sog. Asbestosekorperchen. Sie stellen 
teilweise oder ganz mit einem organischen Gel umhiillte Asbestnadeln 
dar, die durch Einlagerung von korpereigenem dreiwertigen Eisen gelb­
lich bis dunkelbraun gefarbt erscheinen. Ihre Anzahl zeigt keine Be­
ziehungen zu der Schwere der fibrosen Veranderungen in den Lungen. 
Die EiweiBnatur ihrer Hiillen gilt als erwiesen. Es handelt sich nicht 
urn ein Kieselsauregel. Die Anschauungen iiber ihr Wesen sind noch ge­
teilt. Manche Autoren wollen einen Abbauvorgang der Asbestnadeln, 
verbunden mit einer Losung in den Korpersaften in ihnen erblicken. 
Andere wieder meinen, daB der Asbest in den Lungen nicht loslich ist 
und daB das Auftreten von Asbestosekorperchen nicht einmal spezifisch 
fiir die Asbestose sei, da man z. B. auch nach Einwirkung von Titanoxyd 
(Ti02) als sog. Rutilnadeln ahnliche Gebilde in der Lunge gefunden hat. 

MaBgeblich fUr die Schwere der Erkrankung ist die aufgenommene 
Asbeststaubmenge, die von der Staubdichte und der Dauer der Staub­
einatmung abhangigist. Unter ziemlich gleichen, jedenfalls vergleichbaren 
Arbeitsbedingungen erkranken die einzelnen Arbeiter ganz verschieden 
schnell und ganz verschieden schwer. Moglicherweise ist dieses eigentiim-

Taeger, Berufskrankheiten. 24 
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Hche Verhalten in dispositionellen Ursachen begrundet. Genaueste Unter­
suchung hat jedoch bisher noch keine besonderen Anhaltspunkte dafur 
ergeben, daB ein bestimmtes Alter, das Geschlecht, eine bestimmte Kon­
stitution oder aber Verbildungen des Brustkorbs die Entstehung der 
Krankheit begunstige. In einzelnen Fallen stellen sich schon nach 
3--6 Monaten die ersten Lungenveranderungen ein, die jedoch auf 
Hyperamie oder aber bronchitischen Vorgangen beruhen und nichts mit 
einer Fibrose zu tun haben. Deutlichere Krankheitssymptome sind im 
Rontgenbild meist erst nach mehreren Jahren, vereinzelt und in be­
sonders ungunstigen Fallen fruhestens nach 9-10 Monaten nachzu­
weisen (SAUPE). Der Verlauf der Asbestose ist immer langsam und 
chronisch; akute Verlaufsformen wurden bisher nicht bekannt. 

Klinisches Bild: Die anamnestischen Angaben sind wenig charakte­
ristisch. Ein gehauftes Auftreten von Lungenentzundungen oder Pleu­
ritiden, von Neigungen zu Infekten der oberen Luftwege usw. ist nicht 
festzustellen. Relativ haufig klagen die Asbestgefahrdeten uber Bron­
chitiden. Bei Frauen werden die Genitalfunktionen im allgemeinen nicht 
gestort. Auch groBere Gewichtsveranderungen fehlen. Die Befallenen 
klagen sehr unterschiedlich uber Staubbelastigung im Betrieb. <:>fters 
erfahrt man, daB Reizungen der Konjunktiven, Gerstenkorner (Hor­
deoli) und ahnliche Augenerscheinungen auftreten. Haufiger sind 
Klagen uber Kratzen im Hals, Trockenheitsgefiihl im Munde, chronische 
Verschleimung, haufiges Rauspern und Spucken, Fremdkorpergefuhl in 
der Kehle, Druckgefuhl auf der Brust, Durst, chronische Pharyngitis 
und schlechten Mundgeschmack. Die Stimme ist oft rauh und etwas 
belegt, jedoch nie eigentlich heiser. Von seiten der Lungen sind die 
subjektiven Beschwerden besonders anfangs starker als der objektive 
Befund. Die Angaben uber den Beginn der Krankheitserscheinungen 
sind meist sehr unsicher, da er wenig eindrucksvoll ist. Als wichtigste 
anamnestische Zeichen sind Husten, Atemnot, Auswurf und Beschwer­
den in der Brust anzusehen. NachtschweiBe sind selten. 

Der Husten ist anfanglich ein kurzer, kaum yom Rauspern zu unter­
scheidender Reizhusten, der sehr regelmaBig, besonders am fruhen 
Morgen auf tritt, wenn die Kranken beim Aufstehen aus dem warmen 
Bett ins Kuhle kommen. Abgesehen von morgens auftretendem, losen, 
nicht selten staubgefarbten Schleim, der nur in sehr kleiner Menge aus­
gehustet wird, fehlt ein richtiger Auswurf. Nur sehr selten beginnen 
die Krankheitserscheinungen im AnschluB an einen akuten Infekt der 
oberen Luftwege; es bleibt dann ein recht lastiger, qualender und hart­
nackiger Reizhusten bestehen, der sich nur langsam mindert und in ab­
geschwachter Form dauernd bestehen bleibt. Allmahlich wird der 
Husten morgens immer anhaltender; die Kranken mussen erst eine ge­
wisse Menge Schleim abhusten, ehe der Hustenreiz verschwindet. Vor 
allem stellen sich Hustenanfalle beim Verlassen des Hauses infolge der 
Einwirkung der kuhleren AuBenluft, nach starkeren korperlichen An­
strengungen (schnellem Gehen zur Bahn, Radfahren, beim Lachen usw.) 
ein. Tagsuber sind die Leute fast beschwerdefrei. Erst abends treten 
wieder Hustenanfalle auf, wenn die Kranken sich ins Bett gelegt haben. 



Schwere Asbeststaublungenerkrankung (Asbestose). 371 

Der Schlaf ist durch Hustenanfalle nicht gestort. Die Kranken werden 
empfindlicher gegen Luftfeuchtigkeit, Nebel und scharfen Wind. Die 
Hustenanfalle nehmen allmahlich zu, vor allen Dingen morgens und 
abends, wahrend tagsiiber und nachts noch immer Beschwerdefreiheit 
besteht. Schlief3lich steigern sich die Hustenanfalle auch nachts: Die 
Nachbarn werden gestort; die Anfalle erinnern an Keuchhusten; ge­
legentlich tritt sogar Erbrechen auf. Der Gesichtsausdruck wird angst­
lich, die Kranken werden wah rend des Hustens blaurot im Gesicht. Es 
besteht ein schwerer Ausatmungskrampf; nach den Hustenanfallen sind 
die Patienten vollig erschopft. Der Husten ist nachst der Atemnot das 
bei weitem haufigste Anfangssymptom. 

Auswurf ist fast regelmaBig zu finden; er tritt aber nicht selten 
wesentlich spiiter als der Husten auf. Anfangs ist die Auswurfmenge ge-

a b 
Abb. 41. Asbestosiskorperchen im Abstrich. Unter Deckglas mit " erdunnter Salzsaure' (Hel 
konz.: H 20 = 1:1). Abb. b5 Min. nach Zusatz der Saure. Scharf eillgestellt. Infolge des ' rasch 
vonstatten gehenden Entzuges des Eisens farblos. [Aus WEGER: Arch. Gew. Path. Bd. 5 (1934) . J 

ring. Nur mit den morgendlichen Hustenanfallen werden kleine Mengen 
entleert. Der Auswurf ist zah, haftet sehr fest, lost sich nur sehr schwer, 
klebt und ist fadenziehend. Seine Entleerung gelingt deshalb vor allem 
morgens bei den schwerer Erkrankten nur unvollkommen. In den An­
fangsstadien ist das entleerte Sekret wenig charakteristisch, klar und 
glasig. Das spatere Aussehen dagegen ist typisch: Die :Farbe ist rauchig­
grau und zeigt mitunter einen Stich ins Gelbliche. Die Zusammen­
setzung des Sputums ist nicht vollig einheitlich; es ist von dichteren 
weif3lichen Schleimfaden durchzogen. Es weist keinen iiblen Geruch auf. 
Manchmal ist die Konsistenz nahezu geleeartig, so daB sich das Sputum 
nur in Klumpen aus dem Glas entleeren laBt. Einzelne Ballen lassen 
sich nicht abtrennen. Nach Zusatz von Antiformin und Laugen wird 
das Sputum fliissig, sieht grau, nebelfarben und ins Braunliche spielend 

24* 
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aus. Nur wenn gleichzeitig eine eitrige Bronchitis, Bronchiektasien oder 
tuberkulose Lungenaffektionen bestehen, wird das Sputum eitrig­
schaumig und ubelriechend. Blutbeimengungen sind im allgemeinen 
nicht zu beobachten. Zur mikroskopischen Untersuchung benutzt man 
am besten den Morgenauswurf. M ikroskopisch erweist sich das Sekret 
als auffiiJlig zellarm, lediglich durchsetzt von Epithelplasmazellen oder 
Epithelzellen; Leukocyten finden sich nur vereinzelt. Erythrocyten und 
Eosinophile werden vermiBt. Bei der bakteriologischen Untersuchung 
erweist sich der Keimgehalt als wechselnd, oft als sehr erheblich. 

, 

Elastische Fasern sind 
nicht nachweis bar. Da­
fUr finden sich schon 
wenige Tage oder W 0-

chen nach Beginn der 
Asbestarbeit Asbestna­
deln undAsbestosek6rper­
chen. Letztere stellen 
teilweise oder ganz mit 
einem organischen Gel 
umhullte Nadeln dar, 
welche als Hantel-, 
Keulen-, Mohrruben-, 
Schiffchen-, Spindel-, 
Trommelschlegel-, Wir­
belsaulen- oder Insek­

Abb.42. Asbestosiskorperchen nnmittelbar nach Zusatz von tenleibform beschrieben 
H 2SO, (1: 4 Vol. H20). [Aus SAUPE: Arch. Gew. Path. Bd.9 werden und eine gelb-

(1939).] 
liche bis dunkelbraune 

Farbung zeigen. Die Asbestnadeln und Asbestosekorperchen sind 
regelmaBig, bei genugender Auswurfmenge und eingehender Unter­
suchung in nahezu allen Fallen nachweisbar (WEDLER), gleichgiiltig, ob 
es sich urn Fruhformen oder Spatformen der Asbestose handelt. Sie 
finden sich auch noch Jahre nach Beendigung der Asbestarbeit. Der 
Nachweis der Asbestosekorperchen kann lediglich als Beweis fUr eine 
stattgehabte Beruhrung mit Asbeststaub verwertet werden, nicht aber 
als Beweis fUr das Vorliegen einer Asbestose. 

Die Atemnot ist zwar nicht regelmaBig das erste, doch wohl aber das 
absolut hiiufigste Zeichen der Asbestose. Zunachst tritt sie nur als Be­
wegungs- und Arbeitsdyspnoe auf. Die Kranken geben an, daB sie beim 
Radfahren, Treppensteigen, Lastentragen, bei Temperaturwechsel, 
Feuchtigkeit oder starkem Wind kurzatmig werden. In der Ruhe be­
steht keine Atemnot. In den schweren Fallen tritt Kurzatmigkeit schon 
beim Gehen auf ebener Erde, beim Aus- und Ankleiden, beim Tragen 
eines Wintermantels oder einer schwereren Tasche auf. Auch bei den 
schwer Erkrankten besteht in der Ruhe selten eine Dyspnoe. Dieses 
Verhalten gilt geradezu als typisch: In der Ruhe besteht keinerlei Atem­
not, die dann aber schon bei leichtester Belastung lang dauernd und 
schwer in Erscheinung tritt. 1m Gegensatz zu den fruheren Fest-
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stellungen wird heute angenommen, daB schon nach ganz kurzer Be­
schaftigung in einem Asbestbetrieb Atemnot auftreten kann. 

Die von den Erkrankten geklagten Brustbeschwerden sind sehr 
diffus und unklar. Haufig vermogen die Leute nicht recht auszudriicken, 
welcher Art die Beschwerden sind. Besondere, immer wieder geauBerte 
Beschwerden fehlen. In den schwereren Erkrankungsfallen stoBt man 
relativ haufig auf Klagen iiber ein qualendes Einschniirungsgefiihl in den 
unteren Brustkorbabschnitten, iiber Stiche zwischen den Schulter­
blattern, iiber Druck- und Schweregefiihl in der Brust bei Ruhe sowohl 
wie bei Arbeit und iiber Brennen unter dem Brustbein. NachtschweiBe 
werden relativ selten beobachtet. 

Der objektive Lungenbefund ist sparlich. Von Kennern wird immer 
wieder auf die Armut an objektiv nachweisbaren Symptomen hin­
gewiesen und den im Gegensatz dazu stehenden, von den Kranken an­
gegebenen, groben funktionellen Ausfallen. Der Perkussions- und Aus­
kultationsbefund ist zunachst wenig ergiebig. Uber den unteren Lungen­
abschnitten finden sich im allgemeinen Verdichtungssymptome mit 
bronchitischen Gerauschen, iiber den oberen Lungenabschnitten die 
Zeichen einer Lungenblahung. Die Emphysemzeichen konnen aber auch 
fehlen. Die Zwerchfellbewegungen sind bei der Durchleuchtung nicht 
wesentlich eingeschrankt. In den schwereren Fallen ist vor allen Dingen 
auf den Stand des Zwerchfells und seine Verschieblichkeit zu achten. 
Perkussorisch finden sich dann einseitige und doppelseitige Dampfungen, 
doppelseitige Verdichtungen in den Lungenuntergeschossen sowie Em­
physemzeichen in den Obergeschossen. Die Auskultation ist aufschluB­
reicher. Anfangs findet sich ein doppelseitiges leises, lautes oder 
verscharftes Atmen. Ais typisches Anfangssymptom gilt ein Rand­
katarrh in den seitlichen und unteren Lungenpartien. In der Gegend 
der mittleren Axillarlinie, dicht iiber dem Zwerchfell, hort man dann 
ein bald mehr im Inspirium oder aber auch im Exspirium wahr­
nehmbares, dem Entfaltungsknistern ahnelndes, ohrnahes Knistern 
und Knacken; oft ist nicht sic her zu entscheiden, ob nicht doch ein 
leises, feines Pleurareiben zu horen ist. Uber den iibrigen Lungenab­
schnitten ist meist kein krankhafter Auskultationsbefund zu erheben. 
Der Randkatarrh ist zunachst oft nur einseitig nachzuweisen, zieht sich 
dann hinten herum und beschrankt sich lediglich auf die unteren Lungen­
abschnitte. Die vorderen Abschnitte sind vorerst frei und werden nur 
in den schwereren Fallen befallen. Allmahlich wird das Knistern iiber 
den unteren Lungenabschnitten immer dichter; dazwischen hort man 
einzelne, zahe, ziemlich grobe bronchitische Gerausche, die nach den 
oberen Lungenabschnitten zu an Intensitat abnehmen. Uber den be­
fallenen Lungenabschnitten ist das Atemgerausch meist verscharft und 
nur selten abgeschwacht. Allmahlich nehmen die Verdichtungszeichen 
iiber den unteren Lungenabschnitten immer mehr zu; in den basalen 
Abschnitten schwacht sich das Atemgerausch als Zeichen fiir den Be­
ginn einer Emphysembildung langsam ab, vermischt mit einer basalen 
groben Bronchitis, die sich allmahlich auch in den oberen Lungen­
abschnitten, vor allem in der Bifurkationsgegend ausbildet. In den 
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schwersten Fallen erhebt man den Befund wie bei einer zahen, trockenen, 
seltener den einer feuchten Bronchitis. Die Ober/elder sind typischer­
weise immer weniger be/allen als die Lungenbasis; in den vorderen oberen 
Lungenabschnitten ist fast kein krankhafter Befund zu erheben. Ab­
weichungen sind natiirlich moglich. Wichtig ist, darauf hinzuweisen, 
daB die reine Asbestose im allgemeinen nicht unter den Symptomen eines 
ausgedehnten Katarrhs einsetzt. Das Verhalten des Stimmfremitus hat 
kaum diagnostischen Wert. Pleuritische Befunde sind selten und finden 
sich nur in den schwereren Stadien der Asbestose. 

Haufig zeigt der Brustkorb FaBform. Die Dehnungsfahigkeit ist 
dementsprechend eingeschrankt, die Atemhilfsmuskulatur wird schon 
friihzeitig bei der Einatmung betatigt. Bei tiefer Inspiration und bei 
spirometrischer Priifung besteht haufig eine Neigung zu Reizhusten. 
Die Vitalkapazitat ist in ausgesprochenen Fallen erheblich, bis unter 
1000 ccm, vermindert. Bei der Bewertung der Spirometerzahlen soIl man 
sehr vorsichtig vorgehen und nur groBe Ausschlage diagnostisch ver­
werten. Auch die Ausdehnungsfahigkeit des Brustkorbes ist deutlich 
vermindert. Als Richtzahlen gelten die nachstehend angefUhrten. 

I 
AUSdehnUngSfahlg-1 

Stadium keit des 
Brustkorbes in em 

I~ I[ 

III 

3-5 
2-3 

nie uber 4 
1-2 

nie uber 3 

Vitalkapazitiit 

Manner 

2,8L 
2,OL 

1,8 L 

Frauen 

2,1 L 
1,7 L 

1,2L 

Als Normalwerte fiir die 
Ausdehnungsfahigkeit des 
Brustkorbes werden fiir das 
Alter bis zu 30 Jahren 
6-8 cm, fUr das bis zu 
40 Jahren 5-7 cm, bis zu 
50 Jahren 4-6 cm, bis 
60 Jahre 4-5 cm, iiber 

60 Jahre nicht iiber 1 cm angegeben. Als Durchschnittswerte fUr 
die Vitalkapazitat gelten bei gesunden Mannern 3,6 L, bei gesunden 
Frauen 2,6 L. 

Das Herz zeigt eine auf Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Ventrikels beruhende Rechtsverbreiterung, die allerdings klinisch meist 
weder perkussorisch noch rontgenologisch sicher faBbar ist. Jedenfalls 
kann man bei der Asbestose klinisch nicht von einer typischen Rechts­
vergroBerung des Herzens sprechen. In den Fallen, in denen eine solche 
nachweisbar ist, miissen erst aIle anderen differentialdiagnostischen 
Moglichkeiten ausgeschlossen werden, ehe die RechtsvergroBerung des 
Herzens mit der Asbeststaublunge in ursachlichen Zusammenhang ge­
bracht werden kann. Eine Betonung des 2. Pulmonaltones findet sich 
nur in sehr wenigen Fallen. Auch der sonstige Auskultationsbefund des 
Herzens ergibt keine krankhaften Abweichungen. Die Ruhepulswerte 
sind normal. Bei der gewohnlichen Herzfunktionspriifung kehrt die 
Pulsfrequenz auffallig schnell zum Ruhewert zuriick, wahrend die Kurz­
atmigkeit noch langere Zeit weiter zu bestehen pflegt, ein Befund, der 
differentialdiagnostisch gegeniiber Herzerkrankungen verwertet werden 
kann. lm Elektrokardiogramm findet sich haufig der sog. Linkstyp, 
seltener der Rechtstyp. Grobere Stauungserscheinungen, welche auf 
eine Minderleistung des Herzens bezogen werden konnen, fehlen. Der 
Blutdruck zeigt normale Werte. Blutdruckerniedrigungen sind zwar 
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wiederholt beschrieben worden, konnen jedoch nicht als typische 
Zeichen einer Asbestlungenschadigung angesehen werden. Wegen der 
verminderten Lungenleistung findet sich relativ haufig eine auffallige 
Cyanose der Lippen, die jedoch nicht auf eine verminderte Herzleistung 
bezogen werden darf. Aus dem oben Gesagten ergibt sich, daB die An­
sicht, die noch im Merkblatt der Staatlichen Gewerbearzte liber die 
Asbestose vertreten wurde, nicht mehr halt bar ist, nach der die Beein­
trachtigung der Herzkraft bei der Beurteilung der Schwere der Asbestose 
zugrunde zu legen sei. Neue, eingehende und sorgfaltige ergometrische 
und spirometrische Untersuchungen (ROEMHELD, KEMPF und WEDLER) 
zeigten ebenfalls deutlich, daB die korperliche Leistungsfahigkeit durch 
die Erkrankung der Lungen und die Einengung ihrer Atemreserve be­
grenzt ist. Die Schwere des klinischen Bildes, ausgedrlickt in der Ruhe­
und Bewegungsatemnot und der Starre des Brustkorbes, stimmt auf­
fallig liberein mit dem Grad der Verminderung der Atemreserve. Bei 
Schwerkranken ist schon in der Ruhe eine erhebliche Sauerstoffschuld 
nachweisbar. Die Leistungsfahigkeit der Asbestosekranken wird nicht 
durch die Verminderung der Kreislaufleistung, sondern durch die 
Minderleistung der Lungen bestimmt. Infolge der durch die lokale 
Lungenerkrankung bedingten chronis chen Anoxamie bilden sich bis­
weilen Trommelschlegelfinger aus. 

Die Storungen an den librigen Organsystemen sind, da die Asbestose 
ja nur eine lokale Lungenerkrankung ist, unbedeutend. Das gilt £iir 
allem auch £iir den Verdauungstrakt, der nur in den seltensten :Fallen 
chronische StCirungen zeigt. Ebenso ist es beim Blutbild. Die Werte der 
Hamoglobin-, Erythrocyten- und Gesamtleukocytenzahlen sind normal. 
Die Veranderungen im Differentialblutbild sind unbetrachtlich, nicht 
typisch und konnen auch in fortgeschrittenen Stadien ganz fehlen. 
Finden sich wirklich grobere Abweichungen im Blutbild, so muB nach 
Komplikationen der Asbestose durch Tuberkulose, Tumoren, Infekte 
oder andere Ursachen gesucht werden. Die Senkungsgcschwindigkcit der 
roten Blutkorperchen ist nur mittelmiiJ3ig beschleunigt. J;'este Be­
ziehungen zwischen dem Grade der Asbestose und der Starke der Sen­
kungsbeschleunigung bestehen nicht. Auch schwere Asbestosen lassen 
eine Senkungsbeschleunigung ofters vermissen. 

Die Rontgenbefundc der Lungcn, die von SAUPE am genauesten unter­
sucht sind, konnen als recht typisch bezeichnet werden. In Anlehnung 
an die Erfahrungen bei del' Silikose und in Angleichung an die klinische 
Einteilung unterscheidet man auch rontgenologisch 3 Stadien der 
Lungenveranderungen. Das Stadium 0-1 umfaBt das Vorstadium der 
Asbestose, die Stadien I, II, III entsprechen der Schwere der Verande­
rungen. 1m allgemeinen sind die Rontgenbefunde unscheinbarer als bei 
der Silikose. 1m Gegensatz zu dieser finden sich die Veranderungen der 
Asbestose in den unteren zwei Dritteln der Lunge und nehmen nach der 
Basis hin an Intensitat zu. Wenn sich bei der Silikose schematisch jedem 
Stadium ein vorherrschendes typisches Strukturelement zuordnen laBt 
- Stadium I gleich vermehrte Streifenzeichnung, Stadium II Knotchen­
bildung, Stadium III tumorartige Verschattung -, so ist dies bei del' 
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Asbestose nicht der Fall. Die einzelnen Stadien der Asbestose unter­
scheiden sich namlich nur durch die verschiedenartig starke Auspragung 
und den raumlichen Umfang an sich gleicher morphologischer Verande­
rungen . 1m Vorstadium sind die rontgenologisch sichtbaren Verande­
rungen wenig typisch. Man findet in den Mittel- und Unterfeldern ganz 
feine, angedeutete Streifenzeichnungen mit ganz zarter Fleckelung in 
den Komplementarraumen bzw. in den Herzzwerchfellwinkeln. Be­
sonders bei Frauen ist besondere Vorsicht geboten, da Uberlagerungen 
durch die Schatten der Brtiste zu Tauschungen AniaB geben. Genau wie 

Abb. 43. Asbestose I - (II) Deutliche feinstreifig-netzige Abschattung beider Lungenmittel- und 
Unterfelder. Sinusgegend weitgehencl frei. Kleine bliischenartige Aufhellungen in dem Verdichtungs­
bereich des Herz-Zwerchfellwinkels. (Aus WEDLER: Klinik der Lungenasbestose. Leipzig 1939.) 

im Stadium I del' Asbestose ist es mitunter zweckmaBig, Thoraxaufnahmen 
in Bauchlage anzufertigen, dabei die Mammae seitlich abzudrangen. 

1m ersten Stadium del' Asbestose findet sich rontgenologisch in den 
Mittel- und Unterfeldern eine noch ziemlich uncharakteristische fein­
streifige, feinnetzige Verstarkung und Vermehrung der Lungenzeichnung; 
in diese sind gleichzeitig kleinste, kaum stecknadelkopfgroBe Fleck­
schatten eingestreut, welche insgesamt jedoch hinter der Streifenzeich­
nung zurticktreten. Beide Veranderungen kommen nur sehr zart und 
weich zur Darstellung. Die Lungenwurzeln sind in diesem Stadium noch 
vollig unverandert. Eine rontgenologisch nachweisbare Beteiligung der 
Pleura fehlt im allgemeinen; es findet sich lediglich zuweilen eine Ver­
starkung des Interlobarspaltes rechts. Diese Veranderungen sind nicht 
immer seitengleich und in einzelnen Abschnitten der Lungen verschieden 
stark ausgebildet. Manchmal sind die Prozesse mehr entlang den Herz­
randern, in anderen Fallen mehr in del' Peripherie und entlang den 
Zwerchfellen, VOl' allen Dingen in den Sinus costales, am deutlichsten; 
ein andermal wieder findet sich eine fltigelformig von den Hili nach 
unten ziehende zarte Verschattung, welche die zwerchfellnahen Ab­
schnitte frei laBt. Die vermehrte Lungenzeichnung lost sich dann all­
mahlich gegen die Oberfelder zu auf, welche gar keine Veranderungen 
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mehr zeigen. In diesem Stadium der Asbestose ist das Rontgenbild 
nicht ganz einheitlich, sondern wechselt. 

Abb.44. Asbestose I - (II). (Aus WEDLER: Klinik der Lungenasbestose. Leipzig 1939.) 

Abb. 45. Asbestose II. Zwerchfellhochstand. Herz quer etwas verbreitert. Von den Mittel­
feldern nach unten zunehmende erhebliche Verdichtung, die nach dem ausgeblendeten Abzug in 
einer dichtstehenden, z. T. wolkig wirkenden, f1eckig·streifigen Zeichnungsvermehrung besteht. 
Leichte tJberhellung der Spitzcnfelder. (Aus WEIHER: Klinik der Lungenasbestose. Leipzig 1939.) 
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Das Stadium II geht ganz allmahlich aus dem ersten hervor . Es 
ist charakterisiert durch die quantitative Zunahme der oben bereits ge­
schilderten Befunde. Die streifigen Schatten werden zahlreicher und 
harter, das Netzwerk engmaschiger, die eingestreuten Fleckschatten 
zahlreicher und dichter. Die befallenen Lungenteile zeigen nunmehr 
eine beginnende Helligkeitsverminderung und eine allgemeine leichte 
Verschleierung und Triibung, vor allem in den Mittel- und Unterfeldern 
und in den herznahen Lungenabschnitten. Die Oberfelder bleiben immer 
noch frei und zeigen Veranderungen, welche als beginnende Emphysem­
bildung zu deuten sind. Die Zeichnung der Lungenwurzeln wird breiter 
und kompakter. Die Induration an den Herzrandern verstarkt sich, so 

daB die Herzsilhouette 
eine unscharfe Begren­
zung aufweist. Einzelne 
Stellen der Lunge zeigen 
nunmehr eine recht aus­
gesprochene Verstarkung 
der Verschleierung; inner­
halb der Abschattungen 
finden sich nicht selten 
Emphysemblaschen in 
Form kleiner, rundlicher 
Aufhellungsherde, so daB 
das Rontgenbild der 
Lunge ein schaumiges 
Aussehen bekommt. Uber 
dem Zwerchfell und in 
den seitlichen Komple­
mentarraumen finden sich 
als Ausdruck des Rand-

Abb.46. Asbestose II. (Aus WEDLER: Klinik der Lungen- emphysems deutliche 
asbestose. Leipzig 1939.) Uberhellungen . Die Pleura 

beginnt in diesem Stadium Verschwielungen am Zwerchfell, in den 
Komplementarraumen, im Herzzwerchfellwinkel, in den Interlobar­
spalten, am Herzrand und nach dem Mediastinum zu aufzuweisen. 

1m Stadium III findet sich eine weitere Zunahme der typischen Ver­
dichtungen mit vermehrter Emphysembildung. Innerhalb der rand­
standigen Lungenabschnitte am Herzen, Zwerchfell, den Lungenwurzeln 
und Mediastinum ist die Verschattung nur selten so dicht, daB gar keine 
Lungenzeichnung mehr erkennbar ist. Starkere tumorahnliche Ver­
schattungen fehlen und finden sich nur in seltenen Fallen bei sehr groben 
Auflagerungen auf die Pleura oder sekundar hinzugetretenen, groBeren 
pneumonischen Indurationsherden. Das Rontgenbild ist nunmehr sehr 
typisch. Die Verdichtungen in den unteren Lungenabschnitten heben 
sich gegen die hellen Oberfelder mit ihrem Emphysem stark abo Ge­
legentlich ist die Streifenzeichnung und die Zahl der Fleckschatten rechts 
mehr ausgepragt als links ; sie ziehen sich dann bis zum Schliisselbein 
herauf. Die Pleuraverschwielung nimmt langsam immer mehr zu und 
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dringt bis in die Spitzenfelder vor, die weniger liehtdurehlassig werden. 
Die Lungenwurzeln sind breit, mitteldieht gezeiehnet oder aueh grob 
versehattet, zeigen jedoeh keine Kalkeinlagerungen. Die Herzrander 
sind oft kaum mehr abgrenzbar. 

Die Rontgenveranderungen del' Asbestose sind ortlieh offenbar ahn­
lieh versehieden, wie man das schon von der Silikose her kennt. In 

Abb.4i. Asbestose Ill. Zwerehfell ticfstchcnd. scharf bcgrcnzt. Leicht links Yerbreitert,·s ~""or· 
tenberz; elongier!c gesehwllngene Aorta. :Sehr hart gezeiehnete, diehtstehende }' ]eckullg und 
Strcifllng der :\littcl· und Fnterfelder bf'idcr Lungen in symmetrischer Anordnung, Yom yer· 
diehteten Hilus ausgehend. Herzgrcllzcn unsehar!' Basales und apikalcs EmphY"'IH. - j)"s BilL! 
glci('ht wcitgehcnd cillcr Siliko,,'. (.Ins "EllLEll: Klinik del' Lungcnasbcstos('. Lcip7.ig 1939.) 

manchen Betrieben findet sich mehr verstarkte Streifenzeichnung, in 
anderen wieder tritt die FleckHchattenzeichnung deutlichcr hen'or. Das 
voll ausgepriigte Rontgenbild del' Asbe8to8e i8t zwal' typisch, abel' alleill 
nicht 8tl'ikt bewei8end. Staublungenerkrankungen bei Spiegelglas­
schleifern, nach Einatmung von Glaswolle- und Schieferstaub, be­
ginnende Silikose, Miliartu berkulose , Lymphangitis carcinomatosa, 
Lymphogranulom odeI' Stauungslunge konnen Anla13 zu Verwechslungen 
geben. VOl' aHem in den Anfangsstadien der Asbestose ist die Beurteilung 
del' Rontgenbilder au13erordentlich schwierig und nur Kennern moglich. 
Die rontgenologische Stadieneinteilung deckt sich nicht immer ganz mit 
dem klinischen Bild. Del' Rontgenbefund ist vor allen Dingen im Anfang 
haufig geringer als der klinische und anamnestische Befund. 

Ein Zusammenhang zwischen Asbestlungenerkrankungen und ge­
hauftem Auftreten der Tuberkulose kann heute noeh nicht als gesichert 
angenommen werden, wenn auch in angelsachsischen Landern ein 
solcher immer wieder behauptet worden ist. In Deutschland fehlen 
jegliche Anhaltspunkte, welche eine solche Annahme gerechtfertigt er­
scheinen lie13en. Anders liegen die Verhaitnisse bei dem ZlIsammenhang 
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zwischen Asbestose und Lungencarcinom. Hier ist ein Zusammenhang 
jedenfalls nicht ohne weiteres abzulehnen. Allerdings geniigen die 
wenigen, bisher beobachteten FaIle keinesfalls, urn einen solchen Zu­
sammenhang, der vor allen Dingen von NORDMANN behauptet wird, als 

bewiesen und sieber an­
zunehmen. Hierzu ist die 
Beobachtungszeit zu kurz. 

Nach NORDMANN besteht 
namlich bei den wenigen be­
kannten Fallen eine auffallige 
Ubereinstimmung zwischen 
dem Zeitpunkt des Beginns der 
Asbestarbeit und dem Tod 
durch Lungencarcinom, das 
merkwiirdigerweise vor aHem 
junge Menschen befiel. Dabei 
schwankt die Zeit der Arbeits­
dauer in eincm asbcstver· 
arbeitenden Betrieb. Die As­
bestarbeit kann schon relativ 
lange vor dem Eintritt des 
Todes abgebrochen worden 
sein. Nach den bisher vor­
liegenden Beobachtungen liegt 
der Arbeitsbeginn meist 15 
bis 21 Jahre zuriick. Die Ar beits­
dauer schwankt zwischen 7 und 
21 Jahren. Das Alter] der Ge­
storbenen lag zwischen 35 und 
41 Jahren. Bei der Sektion 
fanden sich jedesmal ver­
hornende Plattenepithelcarci­
nome in den Lungenunterlap-

Abb. 48. Asbestose III. lAus WEDLER; Klinik der pen. Als charakteristisch wird 
LUllgenasbestose. Leipzig (1939).] angegeben, daB es sich meist 

um multiple metaplastische 
Plattenepithelcarcinome des Bronchialbaums gehandelt hat, wahrend das sonst 
viel haufigere Lungenadenocarcinom relativ selten gefunden wurde. Der Grad 
der gleichzeitig bestehenden Asbestose erreichte nicht immer schwerste Grade, 
war aber immer deutlich; in den Fallen, in welchen die vorausgegangene Arbeits­
zeit im Asbest kiirzer war, erwies sich die Asbestose der Lungen als sehr massiv. 
NORDMANN verficht die Ansicht, daB das Lungencarcinom bei Asbestarbeitern 
als Asbestkrebs aufzufassen und als Berufskrankheit zu entschadigen ist. 
"Der durch die Asbestosis ausgel6ste Wachstumsreiz verursacht die Entwicklung 
auffallig vieler Riesenzellen und macht eine gleichmaBig entwickelte Verdichtung 
der Lungen (Fibrose). Bei der Asbestose finden sich auch gr6i3ere VercdungEn 
des Lungengewebes mit Bronchiektasien und Bronchialepithelwucherungen mitten 
im Bindegewebe. Damit werden durch die Asbestose Wachstumsprozesse aus­
gel6st, die auch sonst als Vorlaufer von Lungenkrebsen bzw. Organkrebsen iiber­
haupt bekannt sind". (NORDMANN.) Wenn auch heute eine allgemeine Anerkennung 
dieses Standpunktes noch nicht erfolgt ist, so sollte in Zukunft doch auf derartige 
Zusammenhange besonders geachtet werden. 

Die Sektionsbefunde der voll ausgebildeten Asbestose sind klar unter 
scbieden von denen bei der Silikose, zudem ziemlich einheitlich. Friih 
formen der Asbestose wurden bisher noch nicht untersucht. Die Lungen 
sind schwer, derb, zab und fallen nicht zusammen. Die Pleuren zeigen 
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haufig starke Verwachsungen und Verschwielungen. Die Schnittflachen 
cler Lungen weisen infolge vermehrter Bindegewebsbildung ein streifig­
fleckiges Maschenwerk auf. Die Veranderungen finden sich vor allen 
Dingen in den unteren Lungenabschnitten, wahrend die Obergeschosse 
weniger stark befallen sind. 1m Gegensatz zur Silikose finden sich auf 
den Schnittflachen fast nie vorspringende Knotchen oder grobe Knoten. 
Die Hilusdriisen zeigen keine Veranderungen. 

Histologisch fallt die allgemeine, die ganze Lunge umfassende, von 
der Spitze zur Basis zunehmende Bindegewebswucherung auf, die sich 
oben auf die Alveolarwande beschrankt, in den unteren Abschnitten 
jedoch auch die groBeren Scheidewande, das peribronchiale und peri­
vasculare Bindegewebe mitergriffen hat. In den abhangigen Teilen sind 
die Bindegewebsherde iiber das eigentliche bindegewebige Lungengeriist 
hinaus in urspriinglich lufthaltiges Gewebe hineingewachsen, so daB sich 
das Bild der sog. Kollapsinduration ergibt. In anderen randstandigen 
Teilen findet sich ein meist auf kleinere Abschnitte beschranktes Em­
physem. Die Bronchien konnen durch Gewebsschrumpfung erweitert 
sein. In dem Bindegewebe finden sich stellenweise Ansammlungen von 
Lymphocyten und Plasmazellen. Die Alveolarepithelien sind abgeschil­
fert wie bei einem Desquamativkatarrh und sind zum Teil kugelig oder 
auch zylindrisch umgewandelt. In den Alveolen liegen reichlich Makro­
phagen und Riesenzellen. Der ganze ProzeB wurde als chronisch indu­
rierende Pneumonie (FAHR) , Lungencirrhose (LOESCHKE) oder Lungen­
fibrose (KRUGER, SAUPE) bezeichnet. Als unmittelbare Todesursache 
kommt meist ein Versagen des rechten Herzens in Frage. Bei der 
Sektion zeigt sich der rechte Ventrikel gewohnlich hypertrophiert und 
dilatiert. Bronchopneumonien und eitrige Einschmelzungen wirken 
verlaufsbeschleunigend. Die Sektionsbefunde bei der Silikose sind also 
grundsatzlich von den bei der Asbestose erhobenen verschieden (s. SiIi­
kose). 

Eine eigentliche Therapie fehlt. Entfernung aus dem gefahrdeten 
Milieu und symptomatische Behandlung sind die uns zur Verfiigung 
stehenden therapeutischen Mittel. 

Die Prognose ist nicht ungiinstig. 
Unter Versicherungsschutz sind lediglich die schweren Asbeststaub­

lungen gestellt. Nur wenn die Gesamtleistungsfahigkeit erheblich ver­
mindert ist, wird eine Entschadigung gewahrt werden konnen. Eine 
Entschadigung ist also nur fUr die FaIle zu erwarten, in denen das 
Rontgenbild, der auskultatorische und perkussorische Lungenbefund 
und die Schwere der subjektiven Beschwerden klinisch ein stark mittel­
schweres bzw. schweres Bild (Stadium II-III) der Lungenfibrose ergeben. 

XVII. Erkrankungen an Lungenkrebs. 
Erkrankungen an Lungenkrebs werden nur in solchen Fallen ent­

schadigt, in denen der Betreffende liingere Zeit in einem Betriebe der 
Chromaterzeugung tatig war. Die ersten Beobachtungen wurden durch 
deutsche Fabrikarzte gemacht (JONAS, BAUKE, ALWENS, PFEIL). Sie 
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stellten namlich fest, daB bei Arbeitern von alten, zum Teil schon 
seit Jahren stillgelegten Chromatherstellungsbetrieben gehauft primare 
Lungencarcinomherde auftraten. Bis 1938 sind in Deutschland ins­
gesamt 39 derartige FaIle bekanntgeworden. DaB Chromate, unter denen 
man die chromsauren Salze z. B. des Natriums, Bleis usw. sowie die AI­
kalichromate Natrium- und Kaliummono- und -bichromat und Chrom­
alaun versteht, zu Gesundheitsschadigungen wie Hautgeschwuren, Nasen­
septumperforationen und Bronchitiden fiihren k6nnen, war schon langer 
bekannt. Vor allem bei der Herstellung von Bichromat wurden tumorase 
Lungenveriinderungen beobachtet. Um welches Zwischenprodukt als 
cancerogene Noxe es sich handelt, ist bis heute nicht eindeutig geklart. 
Jedenfalls ist sicher, daB weder das Ausgangsprodukt, namlich un16s­
liches dreiwertiges Chrom in Form des Chromeisensteins, fur die Neu­
bildung verantwortlich zu machen ist, noch daB bei der Verwendung der 
Alkalichromate, z. B. in der Lederindustrie, eine Gefahrdung vor­
handen ist. 

Bei der Bichromatfabrikation wird das dreiwertige Chrom des 
Chromeisensteins in die sechswertige Stufe des Chromats bzw. Bi­
chromats ubergefiihrt. 1m Gegensatz zu der ziemlich un16s1ichen drei­
wertigen Chromverbindung ist das sechswertige Chrom des Bichromats 
sehr leicht 16slich. Der Fabrikationsvorgang ist im wesentlichen fol­
gender: 

Der Chromeisenstein wird in der Miillerei und Mischerei zerkleinert. Hierzu 
werden Erz, Soda und Atzkalk zunachst fein gemahlen, dann nach griindlicher 
Vermischung dem sog. OfenprozeB zugefiihrt. Die hiermit beschaftigten Arbeiter 
sind verhaltnismaBig wenig gefahrdet. Urn das dreiwertige Chrom des Chromeisen­
steins in das sechswertige Chrom des Chromats umzuwandeln, wird das Gemisch 
im Oxydationsofen unter starker Luftzufuhr auf llOO° erhitzt und dabei oxydiert. 
Friiher wurde das erhitzte Gemisch mit der Hand geriihrt und dann auf Halde 
abgekiihlt. Die Hantierung mit der erkalteten Monochromatschmelze erwies sich 
als besonders gefahrlich und die hier arbeitenden Personen erkrankten besonders 
leicht, was offen bar mit der starken Staubentwicklung beim Hantieren mit der 
erkalteten Schmelze zusammenhangt. Zur Umwandlung des gewonnenen Mono­
chromats in das gut krystallisierende Bichromat wird das gebildete Monochromat 
ausgelaugt, wobei sich aller Schmutz der Gangart als Schlamm absetzt, von dem 
die Monochromatlauge abfiltriert wird. Man benutzte friiher offene Filterpressen. 
Der von diesen aufsteigende Wasserdampf fiihrt Monochromate bzw. Chromsaure­
anhydrid mit sich. Auch beim Trockenblasen der PreBkuchen entwickeln sich 
starke Dampfe, die Monochromat enthalten. Durch Ansauern der Monochromat­
lauge wird dann schlieBlich Bichromat in Krystallen gewonnen. Die Gefahrdung 
in diesem Teil der Fabrikation ist wiederum wesentlich geringer. Da aus den das 
Bichromat verwendenden Betrieben Krebsfalle bisher nicht bekanntgeworden sind, 
erscheint es wenig wahrscheinlich, daB das Bichromat selbst die krebserregende 
Noxe darstellt. 

Der Lungenkrebs der Chromatarbeiter ist eine ausgesprochene 
Alterserkrankung. Die Latenzzeit betragt 7-47 Jahre. Das 1ntervall 
zwischen Ende der Expositionszeit und. Beginn der Erkrankung betragt 
0-30 Jahre, da einige noch in Arbeit stehende Arbeiter erkrankt sind. 
Die Dauer der Expositionszeit betragt in den bisher bekannten Fallen 
4-42 Jahre. Hieraus laBt sich schlieBen, daB als Vorbedingungen fur 
das Entstehen eines Chromatlungenkrebses eine entsprechend lange Be­
schaftigung in einem Chromate erzeugenden Betrieb nachweisbar sein 
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und daB die Moglichkeit del' Einatmung von chromathaltigem Staub ge­
geben sein muB. Chromarbeiter leiden durch die unmittelbare Reiz­
wirkung des Chroms auf die Schleimhaut del' Nase haufig an Entzun­
dungen im Nasen-Rachen-Raum, die sie zur Mundatmung zwingen, was 
vielleicht fur die Entstehung des Chromatkrebses begunstigend wirkt. 
Die Altersdisposition spielt offensichtlich eine Rolle. Bisher ist nicht 
bekannt, welche Faktoren noch weiterhin begunstigend wirken, denn 
es ist auffallend, daB immer nul' einzelne Arbeiter aus dem gefahrdeten 
Personenkreis erkranken. Nach den bisherigen Feststellungen ist es wahr­
scheinlich, daB zum Zustandekommen des Chromatlungenkrebses nicht 
nul' das Chromat, sondern auch die Mitwirkung noch anderer Faktoren 
notwendig ist. RODENACKER miBt einer Schadigung del' Cytochromase 
ursachliche Bedeutung zu. Wie bei anderen Berufskrebsen durfte auch 
beim Chromatkrebs nicht die ortliche Reizwirkung des Chromatstaubes 
allein, sondern auch die Allgemeineinwirkung des chemischen Agens mit­
verantwortlich zu machen sein, welche - ahnlich wie bei anderen 
chronischen Giftwirkungen auch (Teerpinselung, Arsenschadigung) -
im Organismus eine Krebsbereitschaft erzeugt (ALWENS, BAUKE, JONAS). 

Das klinische Bild des Chromatlungenkrebses hat sehr viel Ahnlich­
keit mit dem spontanen Lungenkrebs. 

Initialsymptome. Der Beginn ist langsam und schleichend. Haufig 
bestehen bei den Chromatarbeitern hartnackige Katarrhe der oberen 
Luftwege. Die Kranken klagen uber trockenen, hartnackigen Husten und 
zahen, sparlichen Auswurf, uber leichte Kurzatmigkeit, seltener auch uber 
neuralgiforme Schmerzen in del' Brust und in den Schultern, die auch 
in die Arme ausstrahlen konnen. Schon in diesem Stadium, mitunter 
noch fruher, sind recht typische und wichtige Veranderungen im Ront­
genbild nachzuweisen. Sie bestehen in meist einseitiger, oft auch doppel­
seitiger Verdichtung del' Hiluszeichnung und Vergroberung der Lungen­
zeichnung in unmittelbarer Nahe des Hilus (BAuKE und ALWENS). In 
manchen Fallen kann man auch eine Absetzung und Vergroberung 
der Hilusdrusen feststellen, die sich gelegentlich recht erheblich ver­
groBern konnen. Manchmal ist eine Verdichtung del' peribronchialen 
und perivasalen Lungenzeichnung nachweisbar, die dann in Form deut­
lich verstarkter Spitzenbahnen und HiluszwerchfellstraBen sichtbar 
wird. Recht oft bestehen auch Zwerchfelladhasionen. Diese Ver­
anderungen sind sehr haufig kombiniert mit durch die unmittelbare 
Atzwirkung des Chromatstaubes hervorgerufenen Nasenscheidewand­
perforationen, die sich als Folgezustand entzundlicher und ulceroser 
Prozesse auf der Nasenschleimhaut gebildet haben. Subjektiv bestehen 
in diesem Anfangsstadium meist nur geringe Beschwerden. Die Leute 
sind noch voll arbeitsfahig und fUhlen sich wohl. Die Hilusveranderungen 
mussen jedoch als chronisch entzundliche Erscheinungen gewertet wer­
den; dieser entzundliche Reizzustand kann in vielen Fallen in ein pl'a­
cancel'oses Stadium ubergehen. Mit diesen Anfangsel'scheinungen vel'­
gesellschaftet sind entzundliche Veranderungen im Bereich des Nasen­
Rachen-Raums, die ebenfalls durch die unmittelbal'e lokale Reizwirkung 
des inhaliel'ten Chromstaubes hervorgel'ufen werden. In manchen Fallen 
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bestehen Klagen tiber Trockenheit und Kratzen in der Nase, im Rachen, 
im Kehlkopf und in den Bronchien, Cifters auch chronische Katarrhe 
der Luftwege, die mitunter eine nicht unerhebliche Emphysembil­
dung zur Folge haben. Infolge der durch den reizenden Chromstaub 
immer wiederkehrenden entztindlichen Veranderungen in den Luft­
wegen kann es dort zu Epithelmetaplasien, zu Plattenepithelbildung 
und durch gestorte pathologische Regeneration zur Bildung einer Ge-

Abb. 49 . Vcrdacht auf praeeanecroses Stadium eines Bronch ialkarzinoms bei einem 52 J ahre 
alten, 17 Jahre in Chromatbetrieb t iitigen Arbeiter mit groBer N asenscheidewandperforation. Hilus­
d riisen bds., besondpfs rechts , stark vergriiBert. Kein Anhaltspunkt fUr Tuberkulose. [Aus BAUKE 

und ALWENS. Verh . dtsch. Ges. inn. Med. Ed. 48 (1936).] 

schwulstkeimanlage und schlieBlich zur Tumorentwicklung kommen. 
Wie schon einleitend bemerkt wurde, hat der Chromatlungenkrebs groBe 
Ahnlichkeit mit dem spontan auftretenden Bronchialcarcinom, so daB 
sich eine ausftihrlichere Schilderung des wohlbekannten klinischen Bildes 
ertibrigt. Es seien hier nur die wichtigsten klinischen Erscheinungen des 
Bronchialcarcinoms rekapituliert und die Abweichungen des Chromat­
lungenkrebses besonders hervorgehoben. 

Die Anfangserscheinungen und der schleichende Beginn 'des gewohn­
lichen Bronchialkrebses finden sich genau so beim Chromatlungenkrebs. 
Der Auswurf ist nur in seltenen Fallen himbeergeleeartig oder gelegent­
lich von Blut durchsetzt , meist schleimig-eitrig wie bei einer gewohn­
lichen chronischen Bronchitis. Nur selten finden sich im Auswurf 
Brockel von Tumorbestandteilen, die durch mikroskopische Unter­
suchung die Art des Tumors zu erkennen gestatten. Bei rechtssitzend~n 
!3!_o~~hialcarcin~~en sind relativ Mufiger eine mit KurzatmigkiIt ein-
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hergehende Venensta:uung an Hals und Kopf, Odeme im Versorgungs­
geb~etder Vena c.ava sup~rior sowie Qyanose zu beobachttlll, wahrend bei 
linksseitigem Sitz sich in manchen Fallen eine Rekurrensparese ent­
wickelt. Oft ist schon bei der Inspektion eine Schrumpfung des Thorax 
auf der erkrankten Seite, eine Einziehung der Zwischenrippenraume und 
ein Zuriickbleiben bei den Atembewegungen festzustellen, sofern die 

Abb.50. Bronchographie. Normaler Ober· und Mittellappenbronchus. Unterlappenbronchus sack­
fiirmig, mit Jodipin gefiillt; bricht dann mit rundem Ende ab (s . Pfeile). Atelektase in den un­
teren Abschnitten des rechten Oberlappens. Pleuraergul.l und Verschwartungen rechts im Unter-

feld . (Aus ALW ENS n .. JONAS: Arch. Gew. Path. Bd. 7 (1936).) 

Pleura beteiligt ist oder eine Atelektase vorliegt. Bei der Entwicklung 
einer Atelektase findet sich bisweilen ein Zwerchfellhochstand, der aller­
dings auch durch eine Phrenicusparese verursacht sein kann. Das 
ZwerchfeH der erkrankten Seite erweist sich - vor aHem bei der Ront­
gendurchleuchtung - minder beweglich als das der gesunden Seite. Bei 
starkerer Beteiligung der Pleura findet sich nicht selten eine exsudative, 
haufig sogar hamorrhagische Pleuritis. 1m Pleuraexsudat sind dann die 
typischen Tumorzellen nachzuweisen. 1m fortgeschrittenen Stadium 
finden sich die anfangs fehlenden typischen Dampfungen und die typi­
schen auskultatorischen Phanomene. Die Tumoranamie und der all­
gemeine Verfall (Kachexie) setzen beim Bronchialcarcinom relativ spat 
ein. 1m Hontgenbild sind die wichtigsten Befunde ein Zwerchfellhoch­
stand infolge Phrenicuslahmung und eine VergroBerung der mediasti-

Taeger, Berufskrankheiten. 25 
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nalen Lymphknoten, die wie die viel seltener auftretende Lymphangitis 
carcinomatosa metastatisch entstehen. Bisweilen kommt es auch zu 
Bronchusstenose mit einer Atelektase in den versorgten Gebieten. Als 
besonderes Zeichen einer Bronchusstenose findet sich oft das bekannte 
respiratorische Mediastinalwandern, bei geringgradigen Bronchusste­
nosen das sog. Mediastinalschnellen beim HITZENBERGERSchen Schnupf­
versuch. Neben der Atelektasenbildung stehen recht oft pneumonische 
Prozesse im Vordergrund des klinischen Bildes, die im AnschluB an die 
Neubildung auftreten und die unter ganz plOtzlichem Fieberanstieg und 
mit Schuttelfrosten einsetzen konnen, so daB der Eindr,uck einer crou­
posen oder Bronchopneumonie entsteht. Zuweilen konnen chronisch 
pneumonische Prozesse, die von lang dauerndem, mittelstarken Fieber 
begleitet sind, das zugrunde liegende Leiden, das Bronchialcarcinom, 
verdecken. Die Metastasierung des Bronchialcarcinoms erfolgt in die 
regionaren Lymphdrusen, in die Pleura, die Lungen, die Knochen, das 
Gehirn, die Leber und ins Ruckenmark sowie in die Nebennieren. Trotz 
starker Metastasenbildung ist der Primartumor in manchen Fallen sehr 
klein, so daB das klinische Bild beherrscht ist durch die Ausfalle, welche 
dieMetastasen hervorrufen: Spontanfrakturen des Knochens, Hirnmeta­
stasen usw., wahrend der Primartumor erst bei der Sektion entdeckt wird. 

Der Chromatlungenkrebs weist demgegenuber einige Besonderheiten 
auf. Die Erkrankungen treten schon in relativ jungeren Lebensaltern 
auf. Die Lokalisation des Chromatlungenkrebses ist etwas anders. Zwar 
ist auch sonst die rechte Lunge von Lungentumoren ofter befallen (in 
62% der Falle rechts, in 38% der FaIle links), doch bevorzugt der 
Ohromatkrebs der Lungen vor allem den rechten Unterlappen und den 
linken Oberlappen. Er metastasiert fast stets in die regionaren Lymph­
drusen und in die Pleuren, manchmal auch in die Lungen selbst, wahrend 
Metastasen an anderen Stellen seltener sind. Die Reihenfolge der 
Haufigkeit des Sitzes der Metastasen ist die gleiche wie beim Spontan­
krebs. Die Nierenmetastasen stehen unmittelbar an zweiter Stelle 
hinter den Lebermetastasen, was moglicherweise mit einer vermehrten 
Chromausscheidung durch die Nieren zusammenhangt. 1m Urin finden 
sich in solchen Fallen Erythrocyten. 

Diagnostisch wird man zur Aufdeckung der Neubildung die gleichen 
Wege beschreiten mussen, wie sonst bei der Diagnose des Bronchial­
carcinoms. Rontgenuntersuchung, Bronchographie mit Jodipinfullung, 
Tomographie sind die wichtigsten diagnostischen Hilfsmittel. Unter 
Umstanden wird man, wenn regionare geschwollene Lymphdrusen nicht 
ohne weiteres zuganglich sind, eine Bronchoskopie mit einer endobron­
chialen Probeexcision durchfuhren mussen, was vor aHem in den Fruh­
stadien fur die Differentialdiagnose gegenuber dem Lymphogranulom 
von besonderem Wert sein kann. Fur das Vorliegen eines Chromat­
lungenkrebses wird der Nachweis einer langer dauernden Beschaftigung 
in einem chromaterzeugenden Betrieb und der meistens, wenn auch nicht 
immer vorhandenen Nasenschleimhautperforationen, manchmal auch 
von Hautdefekten (Chromgeschwure) verwertbar sein. Der Chrom­
spiegel des Elutes ist erhoht. 
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Der Verlauf der Erkrankung ist ziemlich rapid. Vom Beginn der 
ersten Erkrankungserscheinungen bis zum Eintritt des Todes verflossen 
bei den bisher bekannten Fallen unter gunstigsten Umstanden 33 Mo­
nate. In der uberwiegenden Mehrzahl tritt der Tod noch vor Ablauf 
eines Jahres ein. 

Pathologiseh-anatomiseh unterscheidet sich das Bild des Chromat­
lungenkrebses makroskopisch nicht von dem des gewohnlichen Bron­
chialcarcinoms. Mikroskopisch uberwiegen die Plattenepithelcarcinome 
(47% der FaIle), wahrend kieinzellige Carcinome (26%), Adenomcarci­
nome (21 %) und Neubildungen, die aus entdifferenziertem Tumorgewebe 
bestehen (6 %), wesentlich seltener sind. Das absolute Vorherrschen der 
in Richtung des Plattenepithels differenzierten Tumoren weist auf die 
Entstehung aus einer chronischen pathologischen Regeneration hin. 
Analysen der Tumoren auf Chrom ergaben, daB in dem Tumor selbst 
kein Chrom nachweisbar war, wahrend in den zentralen Hilusbezirken 
mehr Chrom nachzuweiEen ist als in den Randpartien. 

Die Prognose ist ausgesprochen schlecht. 
Therapeutiseh wird man moglichst fruhzeitig eine Bestrahlungs­

behandlung mit Rontgenstrahlen oder Radium durchfuhren mussen. Bei 
der Symptomenarmut im Beginn und bei dem schleichenden Einsetzen 
der ersten klinisch faBbaren Erscheinungen hat allerdings meistens be­
reits eine Metastasierung stattgefunden. Die iibrige Therapie ist die 
gleiche wie bei dem gewohnlichen Bronchialcarcinom. 

Prophylaktiseh ist eine regelmaBige fortlaufende Rontgenuntersuchung 
aller gefahrdeten Arbeiter notwendig. Hierbei wird man vor allem die­
jenigen auszuscheiden haben, bei welchen die oben beschriebenen pracan­
cerosen Veranderungen nachzuweisen sind. 

XVIII. Erkrankungen der tieferen Luftwege 
und der Lungen durch Thomasschlackenmehl. 

Bei der Umwandlung von Roheisen in Stahl im BESSEMER-Verfahren 
entsteht als wertvolles Nebenprodukt die Thomasschlacke, die im 
wesentlichen aus phosphorsaurem Kalk besteht, in dem Spuren von 
Phosphorsaure, Eisen (als Eisenoxyd und Eisenoxydul), Manganoxydul, 
Kieselsaure, Magnesium und Tonerde enthalten sind. Der phosphor­
saure Kalk selbst liegt als Mono-, Di-, Tri- und Tetraphosphat vor. Die 
in den verschiedenen Hutten gewonnene Thomasschlacke hat eine im 
einzelnen zwar etwas wechselnde, im ganzen aber doch ziemlich gleich­
maBige Zusammensetzung. Nach JOTTEN ergeben sich fur die Erzeug­
nisse verschiedener Huttenbetriebe folgende Durchschnittszahlen: 
Si02 = 6,35 bis 8,35; MnO = 6,S-7,96; Gesamt-Fe = 9,02-11,34; 
P 20 S = 16,89 bis 19,85; CaO = 44,15-50,85; MgO = 2,29-4,95; 
Gesamtschwefel = 1,40-2,25; Sulfidschwefel = 0,13-0,46. 

Die bei der Stahlproduktion anfallende Thomasschlacke wird in 
Thomasschlackenmilhlen zu einem mehlartigen Pulver vermahlen, 
das stark staubt und meist eine schwarzliche, manchmal aber bis 

25* 
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ins Hellgrau spielende Farbe aufweist. Die bei der Stahlerzeugung 
anfallenden Mengen an Thomasschlacke sind recht erheblich. Die bis­
herige Hochstproduktion wurde 1929 mit 1886000 t erreicht. Sie 
diirfte seit 1935, nachdem die produzierte Menge zwischen 1929 und 
1934 erheblich abgesunken war, insbesondere aber seit Einsetzen des 
Vierjahresplanes 1936 mit der starken Erhohung der Stahlerzeugung 
in Deutschland ebenfalls wieder erheblich angestiegen sein und heute 
sicher iiber 2 Millionen t jahrlich liegen. 

Die bei der Stahlerzeugung sich an der Oberflache des fliissigen 
Metalls ansammelnde, fast we,iB gliihende Schlacke wird in Form gliihen­
der Blocke auf Halden geschiittet, wo sie unter der Einwirkung der Luft 
verwitternd zerfallt, ein Vorgang, der durch Anfeuchtung mit Wasser 
gefordert wird. Von den Halden wird die Thomasschlacke teils maschi­
nell, teils im Handbetrieb abgebaut. Beim Abbau der Halden, beim 
Zerkleinern groBerer Blocke zum Transport, beim Befordern der Schlacke 
zu den Miihlen, bei der Entfernung groberer metallischer Beimengungen 
in den sog. Bunkern entsteht erheblicher Staub. Dieser besteht nach 
K. B. LEHMANN aus mittelspitzigen, harten bis mittelharten, teils rund­
lichen, teils scharfkantigen Partikeln. Die Halfte des Staubes besteht 
aus Teilchen von einer GroBe zwischen 5 und 50/1, zu einem Drittel aus 
solchen von 1-5/1 und zu etwa einem Fiinftel aus solchen mit einer GroBe 
von 1/1 und darunter. Die kleineren Staubteilchen, die leicht aufgewirbelt 
werden und am langsten im Schwebezustand bleiben, gelten als be­
sonders gesundheitsschadlich. 

Das beim Mahlen anfallende Thomasmehl wird entweder allein oder 
nach Mischung mit anderen Diingesalzen in sog. Diingemittelmischereien 
in groBem MaBstab landwirtschaftlich verwendet. Wahrend bei der Ge­
winnung der Thomasschlacke beim BESSEMER-ProzeB bisher keine Ge­
sundheitsschadigungen beobachtet wurden, treten diese beim Abbau der 
Halden, beim Transport und Mahlen, sowohl bei der Grobzerkleinerung, 
wie auch bei der Feinvermahlung der Schlacke in den Thomasschlacken­
miihlen, beim Mischen mit anderen Diingesalzen, beim Transport des 
Thomasmehls infolge der Durchlassigkeit oder beim Platzen von Sacken 
in Hafen, an Umschlag- und Verladeplatzen, in Lagerhallen und in 
Sacknahereien, in denen Sacke repariert werden, die Thomasmehl ent­
hielten, auf. Der Versicherungsschutz erstreckt sich nur auf den Per­
sonenkreis, der in Thomasschlackenmiihlen und in Thomasmehltrans­
portbetrieben tatig ist. Von der Hiitten- und Walzwerksberufsgenossen­
schaft sind einheitliche Bezeichnungen fUr samtliche in Thomasschlacken­
betrieben vorkommenden Arbeitsgange geschaffen worden, die nach­
stehend mitgeteilt seien und deren einheitliche Anwendung aIle 
statistischen und sonstigen Feststellungen erleichtert und vereinfacht. 
Nachfolgend sind hinter der laufenden Nummer die allseits verbind­
lichen Stammbezeichnungen, in Klammern die sonst noch iiblichen 
Bezeichnungen aufgefUhrt. 

1. Meister, 2. Vorarbeiter, mit der Aufsicht beschaftigt; 3. Schlackenlader, 
welche die Rohschlacke von Hand laden; 4. Kranfiihrer und Baggerfiihrer, die 
auf den Schlackenplatzen Krane und Bagger bedienen; 5. Schlackenplatzarbeiter 
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(Krananhiinger, Kipper, Stopper), mit dem Anhangen der Krangehange, dem 
Kippen der schlagenden K16tze, der Vorbereitung der Waagenplattformen zur 
nachsten Fullung beschaftigt; 6. Bunkerleute, die in den Bunkern das Eisen aus 
der Rohschlacke entfernen; 7. Schlackenfahrer (Fuhrer, Schlepper, Wagenmon­
tierer), die die Wagen zur Muhle vorfahren, sie auskippen und die Wagen zahlen; 
8. Muller (Muhlenwarter), die die Kugelmuhlen bedienen; 9. Schrottfahrer (Sieb­
schrottfahrer, Eisenfahrer, Stahlablasser, Eisenablasser, Grie13fahrer, Muhlen­
reiniger, Kellerarbeiter), die mit dem Abfahren der Eisenabfalle aus den Kugel. 
muhlen und der Reinigung derselben beschaftigt sind; 10. Anschnaller (Sack­
anhanger oder -abhanger), welche die Sacke auf der Waage befestigen und losen; 
ll. Abfahrer (Abnehmer, Verlader, Packer, Stapler, Abstapler, Sackfahrer, Pro­
zentstempler), die die gefiillten Sacke zum Stapel oder zum Waggon befordern; 
12. Sackabschlie13er (Sackrichter, Sacknaher, Sackbinder), welche die Sackoffnungen 
verschlie13en; 13. Sackstempler, welche die Firmenbezeichnung auf die leeren Sacke 
stempeln; 14. Probenehmer, die Analysenproben entnehmen; 15. Maschinenarbeiter 
(Motorwarter, Schmierer, Reparaturhandwerker), die die maschinelle Anlage in­
stand halten; 16. Hilfsarbeiter, die Reinigungsarbeiten usw.leisten. Die unter 2-9 
angefiihrten Arbeiter kommen mit Rohschlacke, die unter 3-14 angefiihrten 
Arbeiter mit Schlackenmehl in Beruhrung. Die unter I, 2, 15 und 16 genannten 
Personen sind im Allgemeinbetrieb tatig. Insgesamt sind also drei gro13e Arbeiter­
gruppen zn unterscheiden: die eine, die mit der Schlacke, die zweite, die mit dem 
Thomasmehl in Beruhrung kommt, und die dritte, die die sonst in der Muhle 
anfallenden Arbeiten verrichtet. 

Schon hier sei darauf hingewiesen, daB oft genug angenommen wird, 
daB zur Begrundung des Entschadigungsanspruches, insbesondere bei 
den in Dungemittelmischereien und beim Transport von Kunstdunger 
beschaftigten Arbeitern, die Angabe "Umgang mit Kunstdunger" ge­
nuge. In solchen Fallen ist der auf das Thomasmehl entfallende Anteil 
des gesamten Gemisches mengenmiiilig unbedingt anzugeben oder aber 
eine Analyse des betreffenden Kunstdungers, der als Ursache der Ge­
sundheitsschadigungen angeschuldigt wird, zu veranlassen. Wenngleich 
in der Landwirtschaft gar nicht so selten bei der Verwendung von 
Thomasmehl ebenfalls typische Gesundheitsschaden auftreten, so sind 
diese nach dem Wortlaut der III. VO. nicht entschadigungspflichtig. 
In vielen Fallen gelingt es jedoch dann, wenigstens eine Unfallentscha­
digung zu ermoglichen. 

Die typischen Krankheitserscheinungen durch Thomasschlacke bzw. 
Thomasmehl bestehen in akut auftretenden, sehr schwer verlaufenden 
bronchopneumonischen oder lobaren Pneumonien, welche in einem ganz 
unverhaltnismailig hohen Prozentsatz auch bei jungen und kraftigen 
Menschen schnell zum Tode fiihren, sowie im Auftreten von Reizerschei­
nungen im Bereich der oberen und tieferen Luftwege. 

Aus der Tatsache, daB bei der Thomasschlackengewinnung wah rend 
des BESSEMER-Vedahrens keine Erkrankungen zu beobachten sind, diese 
vielmehr erst dann auftreten, wenn Thomasschlacke oder Thomasmehl 
behandelt wird, wird man schlie Ben duden, daB der eingeatmete Staub 
der Thomasschlacke beim Zustandekommen der typischen Schadigungen 
maBgeblich, wenn auch nicht als einziger :Faktor beteiligt ist. BEINTKER, 
wie spater auch LENZ (1. c. S. 21, 55, 59/60), stellten fest, daB die Er­
krankungshaufigkeit von der Menge des regelmaBig eingeatmeten 
Staubes abhangig ist: Je groBer die Staubentwicklung und je schlechter 
die Staubverhiitungs- oder Staubbeseitigungseinrichtungen sind, urn so 
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groBer wird die Erkrankungshaufigkeit. Von mindestens gleicher Wich­
tigkeit ist das Hinzutreten einer Infektion. Trotz zahlreicher chemischer, 
anatomisch-pathologischer, bakteriologischer und tierexperimenteller 
Untersuchungen (GREIFENHAGEN, ERHARDT, ENDERLEN, KOELSCH, 
SILBERKUHL, STOCKENIUS, SYLLA, HOLSTEIN, GUNDEL und FISCHER, 
HOHN usw.) ist die atiologische Ursache der Thomasschlackenpneumonie 
bis heute noch nicht in allen Einzelheiten geklart. Eine ausfUhrliche Dar­
stellung der verschiedenen Untersuchungsergebnisse und Ansichten 
wiirde zu weit fiihren. Ais feststehend kann man heute annehmen, daB 
nicht ein einzelner, sondern mehrere gleichzeitig wirksam werdende Fak­
toren fiir das Zustandekommen der schweren Erkrankungen verantwort­
lich zu machen sind. Neben dem Staub und der Infektion durch Bak­
terien scheinen Dbermiidung, Hunger, AlkoholgenuB, individuelle Dispo­
sition, Witterungs- und Erkaltungsein£liisse die Entstehung der Thomas­
schlackenpneumonie zu begiinstigen. Der Staub scheint rein mechanisch, 
vielleicht auch chemisch schadigend auf die Lungen einzuwirken und 
diese zu einem locus minoris resistentiae zu machen, auf dem die zur 
Entstehung der Thomasschlackenpneumonie unbedingt notwendigen 
Erreger einen besonders giinstigen Nahrboden finden und sich ent­
sprechend stark vermehren. Die sonst fiir Staubschaden der Lungen 
typischen Veranderungen - Verdichtungen, Lymphangitiden, peribron­
chitische Prozesse - sind auch bei jahrelanger Tatigkeit im Thomas­
schlackenbetrieb au Berst selten. Warum der Staub zufolge der ihm 
eigentiimlichen Zusammensetzung an den Ablagerungsstellen in der 
Lunge die Widerstandskraft der Schleimhaute gegeniiber der bakte­
riellen Infektion vermindert, ist unbekannt. Da das Thomasmehl bzw. 
der Schlackenstaub stark alkalisch ist, die Pneumonien verursachenden 
Pneumokokken auf alkalischen Nahrboden besonders gut wachsen, ist 
vielleicht die Auffassung von HOHN, die sich allerdings nur auf in vitro­
Versuche stiitzt, doch nicht ganz unwahrscheinlich; nach ihr wird die 
auf den Alveolenschleimhauten befindliche Fliissigkeit durch den ein­
dringenden Thomasschlackenstaub alkalisiert, so daB die Pneumokokken 
besonders giinstige Entwicklungsmoglichkeiten finden. 

DaB die personliche Disposition ebenfalls eine Rolle spielt, erhellt 
aus den Beobachtungen von OPITZ, HOLSTEIN, SOMMERFELD u. a. 
Kraftige, junge Manner zwischen dem 20. und 45. Jahre sind am wider­
standsfahigsten. Je langer die Arbeiter im Betrieb sind, um so geringer 
scheint die Gefahrdung zu werden. Hieraus wurde geschlossen, daB die 
Dauer der Exposition fiir das Auftreten der Thomasschlackenpneumonie 
von untergeordneter Bedeutung seL Zudem wurde festgestellt, daB, je 
groBer der Arbeiterwechsel ist, um so groBer auch die Erkrankungs­
gefahr wird. Diese Beobachtung gilt jedoch nur bei Betrachtung der 
gesamten Belegschaften, nicht fUr den einzelnen Arbeiter. Beim Einzel­
individuum ist im Laufe der Zeit doch mit einer ErschOpfung der Wider­
standskraft zu rechnen, da die individuelle Empfindlichkeit infolge der 
fortgesetzten Reize zunimmt. Arbeiter, die zu Erkrankungen der Luft­
wege neigen, Frauen und Jugendliche gelten als besonders gefahrdet. 
Nach OPITZ solI die Widerstandsfahigkeit der Thomasschlackenarbeiter 
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gegen Grippeinfektionen stark herabgesetzt sein. Erhebliche ungewohnte 
Anstrengungen, die AniaB zu starker Muskelermiidung und SchweiB­
absonderung sind, sollen die individuelle und voriibergehende Dispo­
sition, wie bei anderen Pneumonien auch, erh6hen (AUFRECHT). Auch 
das Arbeitstempo scheint EinfluB auf die Zahl der ErkrankungsfiHle zu 
haben: bei ruhigem Arbeitstempo ist die Staubentwicklung geringer: 
die Arbeiter werden nicht iiberanstrengt, dadurch wird die Widerstands­
kraft des Einzelindividuums nicht yermindert. Auch der jeweiligen 
Immunitatslage des einzelnen Arbeiters wird Bedeutung zugemessen. 

Bakteriologische Untersuchungen haben keine besonders gearteten 
Erreger erkennen lassen. Man fand meist Pneumonokokken der Typen I 
bis III, vorwiegend den Typ II (GeNDEL und FISCHER), Stamme also, 
die auch sonst bei der crouposen Pneumonie am haufigsten vorkommen 
(COLE und MOORE, HANDEL und NEUFELD, CHRISTENSEN usw.). 

Das klinische Bild der Schiidigungen durch Thomasschlackenstaub 
ist im wesentlichen charakterisiert durch Reizerscheinungen an den 
oberen Luftwegen und die sog. Thomasschlackenpneumonie. Letztere 
verlauft immer akut oder subakut: erstere sind in der Mehrzahl der 
FaIle chronisch. 

Die Reizerscheinungen an den oberen Lu/twegen, d. h. in der Nase, im 
Nasen-Rachen-Raum, Pharynx und Larynx, sind mit dem Gefiihl der 
Trockenheit im Rachen, mit Husten und mit Brennen der ScMeimhiiute 
verbunden; sie sind in Thomasschlackenbetrieben auBerordentlich hau­
fig. Nach SCHLECHT leiden nahezu aIle Arbeiter an derartigen Krank­
heitserscheinungen. Einfache Schleimhautentziindungen im Bereich del' 
Nasen-Rachen-Hohle sind das iibliche, wahrend die yon FISCHER als 
typisch bezeichneten Nasenscheidewandgeschwiire, die angeblich auch 
zu Perforationen derselben fiihren sollen, nicht als charakteristisch an­
zusehen sind. Auch die von DOSENHEIMER beschriebene schmutzig-graue 
Verfarbung der Schleimhaute, die yon kirschkern- bis linsengroBen, ganz 
oberflachlichen Geschwiirchen bedeckt sein sollen, diirfte wohl zu den 
Seltenheiten geh6ren. Ais tiefere Luftwege gelten die Abschnitte des 
Respirationstraktes, die unterhalb des Kehlkopfes liegen. In den meisten 
Fallen verlaufen die Erkrankungen dieses Abschnittes unter dem Bilde 
einer mehr odeI' minder fieberhaften einfachen Tracheitis. die dazu neigt, 
chronisch bestehen zu bleiben. Nicht so sehr selten erstreckt sich die 
Schleimhautentziindung nicht nul' auf die Trachea, sondern setzt sich 
bis in die kleinsten Verastelungen des Bronchialbaumes fort, wobei recht 
typische Bronchopneumonien entstehen, deren klinisches Erscheinungs­
bild sich von dem allgemein bekannten nicht unterscheidet. Gerade die 
kleinsten Verzweigungen der Luftrohrenaste erkranken mit Vorliebe, was 
die Neigung zum Auftreten yon Komplikationen erkliirt. Bei der chro­
nischen Schleimhautentziindung der unteren Luftwege entwickeln sich 
im Laufe del' Zeit haufig Dauerschaden, wie chronische Bronchitis, 
Emphysem, zuweilen auch Bronchiektasen. 

Die typische und am meisten gefiirchtete Form der Thomasschlacken­
staubschiidigung ist die richtige lobiire Pneumonie, die sich in nahezu allen 
we sent lichen Punkten klinisch nicht ,'on der sonstigen typischen akuten, 
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crouposen Pneumonie unterscheidet, wenngleich die Schwere, der rasche 
Verlauf und die hohe Sterblichkeit bei der Thomasschlackenpneumonie 
recht augenfallig sind. Das klinische Bild der gewohnlichen lobaren 
Pneumonie ist in allen seinen Varianten jedem Arzt so gelaufig, daB 
sich hier eine eingehende Schilderung der Symptome eriibrigt. 

Auch bei der Thomasschlackenpneumonie ist der Beginn meist plOtzlich; 
nach kurz dauernden Prodromalsymptomen setzt das Krankheitsbild stiir­
misch und akut ein im Gegensatz zu den Fallen, in den en nach einer vor­
herigen Affektion der Bronchien und der Luftrohre eine Bronchopneu­
monie entsteht. In den typischen Fallen der Thomasschlackenpneumonie 
setzen die ersten Symptome schein bar aus vollster Gesundheit ein. Wie bei 
der gewohnlichen lobaren Pneumonie treten zunachst oft Schiittelfroste, 
plOtzlicher Temperaturanstieg, Husten, Schmerzen in der Seite und im 
Riicken auf, welche mitunter auch ins Abdomen ausstrahlen und von 
den Kranken dorthin lokalisiert werden. Die Patienten werden schnell 
dyspnoisch und blau; wie bei den schwersten toxischen lobaren Pneu­
monien entwickeln sich bei der Thomasschlackenpneumonie besonders 
schnell bedrohliche Allgemeinerscheinungen: Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Benommenheit, Sopor, friihzeitig einsetzende delirose und meningeale 
Zustande, wie vor allem auch ein Kreislaufkollaps. Meist schon am 3. 
oder 5. Tage, also sehr friihzeitig, tritt in vielen Fallen bei der Thomas­
schlackenpneumonie der Tod unter den Zeichen eines schweren Kollaps 
und volligen Versagens des Herzens ein. In vielen Fallen ist die Pleura 
beteiligt in Form einer metapneumonischen trockenen, eitrig-fibrinosen 
oder aber exsudativen Pleuritis; metastatische Pneumokokkenabscesse 
mit gangranosen Hohlenbildungen und Pneumokokkenmeningitis wur­
den als weitere Komplikationen beobachtet, bei denen dann unter Um­
standen auch eine infektiose Milzschwellung nachzuweisen ist. Eine ein­
deutige Bevorzugung des einen oder anderen Lappens, in dem sich die 
pneumonische Entziindung abspielt, ist nicht festzustellen, doch ist 
hervorzuheben, daB bei der Thomasschlackenpneumonie haufiger als bei 
der gewohnlichen lobaren Pneumonie mehrere Lappen befallen werden, 
wobei es dann zum Auftreten sog. gekreuzter Pneumonien, zu Atelek­
tasenbildung und zu Kombinationen mit bronchopneumonischen Infil­
trationen kommt, welche dann meist in den nichtbefallenen Lappen 
sitzen. Damit solI jedoch nicht gesagt sein, daB nicht auch in vielen 
Fallen die Thomasschlackenpneumonie nur auf einen Lappen beschrankt 
bleibt. Auch die Losung und Riickbildung der Thomasschlackenpneu­
monie ist in auffallig vielen Fallen verzogert oder unvollstandig. Oft 
genug wurde beobachtet, daB ein und dasselbe Individuum drei-, ja vier­
mal an einer Thomasschlackenpneumonie erkranken kann. 

Das Sputum ist meist sparlich; seine Farbe ist meist wenig charakte­
ristisch. Genau wie bei der genuinen Lobarpneumonie in vielen Fallen 
das typische pflaumenbriihartige Sputum vermiBt wird, wechseln auch 
Farbe, Menge und Beschaffenheit des Sputums bei der Thomasschlacken­
pneumonie. Die Farbe spielt in allen Schattierungen von Ockergelb iiber 
Braun bis zu Grau und Schwarz, wobei bisweilen auch eine leichte 
blutige Tingierung des Auswurfs, vor allem im Anfang, festgestellt 
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wurde. Offenbar ist die Farbe des eingeatmeten Staubes von maBgeb­
lichem EinfluB auf die Farbe des Sputums. Anfangs ist die Konsistenz 
des Auswurfs zah, schleimig; spater wird er mehr eitrig, geballt. 

Die Feststellung, daB klinisch faBbare, sic here Unterscheidungsmerk­
male zwischen genuiner lobarer Pneumonie und Thomasschlackenpneu­
monie fehlen, wird gestutzt durch die von zahlreichen Autoren erhobene 
Feststellung, daB auch der anatomisch-pathologische Befund in beiden 
Fallen der gleiche ist und typische Unterscheidungsmerkmale fehlen 
(vgl. STAUB, BOLLINGER, OLLIVE, POTZLER, WILKE, THOREL). Das gleiche 
gilt fUr die histologischen Untersuchungsergebnisse. Diechemische Unter­
suchung der Lunge von Arbeitern, die an einer Thomasschlackenpneu­
monie gestor ben waren, ergab, daB das Lungengewebe keine erhahten 
Mengen von Kieselsaure, Calciumoxyd, Eisen oder Phosphorsaure enthielt. 

Die Beantwortung der Frage, ob ein Zusammenhang zwischen dem 
Auftreten einer Lungentuberkulose und der Einatmung von Thomas­
schlackenmehl als wahrscheinlich anzunehmen ist oder nicht, erfolgte 
verschieden. Die Mehrzahl der Autoren lehnt einen solchen ursach­
lichen Zusammenhang ab, ausgenommen in den Fallen, in denen in un­
mittelbarem AnschluB an eine Thomasschlackenpneumonie eine Lungen­
tuberkulose manifest wird, so daB die Aktivierung eines bisher ruhenden 
tuberkulOsen Herdes wahrscheinlich gemacht werden kann. Die Lokali­
sation des pneumonischen und des tuberkulOsen Herdes ist dabei noch 
besonders zu berucksichtigen. Andere Autoren (BAUER und GERBIS) 
vertreten dagegen die Auffassung, daB die Einwirkung von Thomas­
schlackenstaub in gewissen Fallen die Entstehung tuberkulaser Herde 
begunstigen kanne. Eine Einigung ist bisher noch nicht erfolgt. Immer­
hin wird man mit der Anerkennung einer Lungentuberkulose als Folge 
einer Thomasschlackenstaubinhalation ganz besonders vorsichtig sein 
mussen. 

Bei der Diagnose wird man sich nach Lage der Dinge in erster Linie 
auf die anamnestischen Angaben stutzen mussen, nach denen ein noch 
unmittelbar vor Ausbruch der ersten Krankheitserscheinungen statt­
gehabter Kontakt mit Thomasschlackenstaub nachzuweisen sein muB, 
so daB der zeitliche Zusammenhang zwischen Arbeit und Einsetzen der 
ersten Krankheitserscheinungen gewahrt bleibt. Entsprechend der 
kurzen Inkubationszeit der lobaren Pneumonie, die ja nur 2-3 Tage 
betragt, wird ein Zusammenhang zwischen der Einatmung von Thomas­
schlackenstaub und der Entwicklung einer Pneumonie nur innerhalb 
eines Zeitraumes angenommen werden kannen, der nicht viel langer 
als die Inkubationszeit ist. Die Dauer der Arbeit mit Thomasmehl bzw. 
Thomasschlacke ist dabei gleichgultig, da wenige Tage, ja sogar wenige 
Stunden der Staubeinatmung genugen, um die Entstehung einer Thomas­
schlackenpneumonie herbeizufuhren. 

Therapeutisch ist sowohl bei der Behandlung der katarrhalischen 
Erscheinungen an den oberen und unteren Luftwegen wie auch bei der 
Thomasschlackenpneumonie genau so zu verfahren wie sonst auch, wobei 
in jedem Falle der besonders sorgfaltigen Pflege des Kreislaufes vom 
ersten Erkrankungstage an besondere Aufmerksamkeit zu schenken ist. 
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Die prophylaktischen l}IaBnahmen erstrecken sich in erster Linie auf 
die Staubbekampfung; Arbeitsgange, bei denen eine starke Staubent­
wicklung unvermeidlich ist, sind technisch so einzurichten, daB del' ent­
stehende Staub entweder abgesaugt odeI' abel' seine Einatmung durch 
staubdichte Abkapselung del' Maschinen verhindert wird. Mit Staub­
bildung einhergehende Arbeiten auf Halden und in Bunkern sind mag­
lichst maschinell, nicht abel' durch Anwendung menschlicher Arbeits­
kraft zu leisten. Wenn auch die Wirksamkeit des Schutzes durch Atem­
masken noch problematisch ist, soUte doch durch Tragen von Masken 
bei vorubergehend mit Staubbildung verbundenen Arbeiten, die durch 
Menschenhand verrichtet werden mussen, ein Schutz wenigstens ver­
sucht werden. Das Vorbinden von Tuchern VOl' die Mund- und Nasen­
affnungen ist ungenugend. Die Beschaftigung weiblicher Personen und 
Jugendlicher in Thomasschlacken- und Dungemittelbetrieben ist gesetz­
lich verboten. Alkoholiker, Schwachliche, an Nasen-Rachen-Katarrhen 
leidende Arbeiter sind bei del' Einstellungsuntersuchung auszuschlieBen. 
Eine regelmaBige Kontrolle del' im Betriebe Beschaftigten durch den 
Betriebsarzt ist unbedingt notwendig. Fur genugende Reinigungsmag­
lichkeiten, die dem Arbeiter zur Verfugung gestellt werden mussen, fur 
Alkohol- und Rauchverbot wahrend del' Arbeit ist zu sorgen. Auf die 
zum Schutze del' Arbeiterschaft erlassenen gesetzlichen Vorschriften, 
welche den Umgang mit Thomasmehl usw. bis ins einzelne regeln, sei 
hier nur hingewiesen [vgl. hierzu die Vorschriften del' Bundesratsver­
ordnung vom 25. IV. 1899 betr. die Einrichtung und den Betrieb ge­
werblicher Anlagen, in denen Thomasschlacke gemahlen odeI' Thomas­
me hi gelagert wird, die Verordnung vom 3. VII. 1909 (Reichsgesetzbl. 
S. 543) und die Verordnung vom 23. XII. 1911 (Reichsgesetzbl. S. 1153) 
sowie die Verordnung vom 30. I. 1931 libel' die Herstellung, Verpackung, 
Lagerung und Einfuhr yon Thomasmehl (Reichsgesetzbl. 1931, T. I 
yom 14. II. 1931)]. 

XIX. Die Schneeberger Lungenkrankheit. 
Die Bedeutung diesel' Erkrankung als Berufskrankheit ist nicht allzu 

groB, da sie nul' einen kleinen, in Schneeberg (Sachsen) und seiner 
Umgebung beheimateten Personenkreis betrifft, del' in den dortigen 
Gruben tiitig ist. Zudem ist die Zahl del' Belegschaft in den letzten 
Jahrzehnten betrachtlich zuruckgegangen. 1933 waren nul' noch 19 Ar­
beiter und 5 AngesteUte beschaftigt. Seit 1926 sind die Gruben bis zum 
sog. Max-Semmler-Stollen ersoffen. 

Die Erkrankung ist unter den Bergleuten des sachsischen Erzgebirges schon 
seit Jahrhunderten bekannt, und zwar unter dem Namen "Bergkrankheit, Berg­
odeI' Lungensucht", die die Betroffenen meist schon in mittleren Lebensaltern 
"bergfertig" macht und zum Tode fiihrt. Die schon im Beginn der Neuzeit ge­
gebenen Beschreibungen des klinischen Verlaufes sind zum Teil ganz ausgezeichnet 
und heben aIle wesentlichen Punkte deutlich heraus. Das Krankheitsbild scheint 
sich im Laufe del' Jahrhunderte nicht wesentlich geandert zu haben. Allerdings 
erfolgte die erste wissenschaftliche Bearbeitung erst 1879 durch HARTING und 
HESSE, die feststellten, daB es sich urn maligne Geschwulstbildungen handelte, 
die nach den damaligen Untersuchungsmethoden als Lymphosarkome anzusprechen 
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waren, welehe illl allgellleinen VOIll Lungenhilus auszugehen pflegten. Xeuen­
Untersuchungen ergaben, daB sich diese Auffassung nicht aufrechterhalten liWt. 
~ach SCH21WRL handelt e8 sich in allen Fallen um erhte epitheliale S eubildungen. 
ZUIll Teil sehr kleinzeUige Carcinorne. die unter Fmstanden sehr schwer von Lympho­
sarkomen zu differenzieren sind. 

Die Schneeberger Lungenkrankheit gehort zu den ~taubinhalationskrank­
heiten del' Lungen, nimmt unter diesen jedoch eine gewisse Sonderstellung ein: 
sic steUt eine Verbindung zwischen Silikose und Lungencarcinom dar, fiir dessen 
Entstehung wahrscheinlich del' Radiumgehalt des eingeatmeten Gesteinsstaube~ 
verantwortlich zu maehen ist (BbHME). Die Ietzte eingehende Untersuchung des 
ganzen Krankheitsgeschehens erfolgte 1921-1926 durch ROSTOSKI, SAt:PE und 
SCHMORL. 

In dem seit 1410 bestehenden Schneeberger Bergbau wird heute vor aUem noeh 
\Vismut, Kobalt und Arsen gewonnen. Trotz verhaltnismaBig guter Erzausbeut{' 
sind die hygienischen "erhaltnisse nicht ganz befriedigend. Die Bergleute haben 
aUein durch die weiten Anmarsche iiber die kalten, windigen Hohen des Erzgebirges. 
wobei sie haufig durchnaBt ihren Arbeitsplatz erreichen, und durch die Befahrung 
des Bergwerkes auf Leitern, da maschinelle Einrichtungen zur Personenbeforderung 
nul' unzureichend vorhanden sind, schon bis zum Beginn del' eigentlichen Berg­
arbeit eine betrachtliche korperliche Arbeit zu leisten. Di{' Ub{'rwindung dm- bis 
zu 300 m betragenden Hohenunterschiede innerhalb des Bergwerkes auf Leitern 
erfordert selbst fiir den im Steigen geiibten B{'rgmann 30-45 Minuten. Di{' Be­
wetterung ist nach d{'n Ansichten der Fachleute als geniigend anzuseh{'n. Immer­
hin ist di{' Staubentwicklung bei del' Benutzung der allerdings nul' stundenweis{' 
betriebenen PreBluftbohrhamrner sehr erheblich. Di{' durehschnittliehe Arbeitszeit 
des Einzelnen als Bergmann b{'trug 1926, abgesehen von den 1922 und 1923 
eingestellten Arbeit{'rn. etwa 25 (10-3;5) .Jahre. 

Atioiogie. Wenngleich die Atiologie der Schneeberger Lungenkrank­
heit auch heute noch nicht in allen Punkten eindeutig gekliirt ist, so 
diirfte die ursiichliche Wirkung der gasformigen Radiumemanation. 
die in der Grubenluft enthalten ist, die wesentlichste Rolle beim Zn­
standekommen der Krankheitserscheinungen spielen. 

Die Beschaffenheit des in den f-lchneeberger Gruben auftretenden Staubes wurde 
verschiedentlich untersucht, um auf dies{' Weise die A.tiologie diesel' Krankheit 
zu klaren. Xach alteren Analysen von F. A. HXRTING und ,Yo HEssE ergab sich 
fiir den bei 100° C getrockneten f-ltaub folgende Zusammensetzung: Kieselsaure 
51,00, Tonerde 14,65, Eisenoxydul 7,f)(). Kalkerde 12,85, :vI:agnesia 3,20, Arsenik 
0,19, Kobaltniekel 0,08. Gliihverlust 9,80 (insgesamt 99.27). Auffiillig ist del' hohe 
Gehalt des Staubes an Kieselsaure. weleher die silikotischen Lungenveranderungen 
bei den Schneeberger Bergleuten ungezwungen erklart. Aus neueren Analysen ergab 
sich, daB del' beim Bohren auftretende f-ltaub makroskopisch ein sehr feines Pulver 
von grauer odeI' rot/ieher Farbc darstellt. Mikroskopisch erweisen sich die Staub­
partikel als au Berst scharfkantig (SCHDIACHER). Dic chemische Untersuchung liell 
sulfidisehe Metallverbindungen (Schwefl'lkies, Fef-l2 ) und arsenidische Metallver­
bindung{'n (Speiskobalt = CoAs2 und WeiBniekelkies= XiAs2 ) erkennen (BRuKCK). 
Das Bohrmehl enthiilt viC'! (.luarz und XebengesteinsbestandteiIe sowie geringe, 
von den Bohrern stammende Stahlpartikel. .Je nac-h LagI' d{'s Bohrloches wechselt 
del' Arsengehalt des Bohrmehls stark (0-0,45°'0). Auf del' auBeren Haut und an 
den Genitalien entfaltet der Gesteinsstaub genau wie auf den der Haut benaehbart 
liegenden Schleimhauten (Mund) cine reizende Wirkung. mit del' die bei del' Foeh­
arbeit bei manchen Bergleuten ziemlich haufig vorkollullenden Ekzeme in Yer­
bindung gebraeht werden. AuBerdem wurden in dem Gest{'in del' Schneeberger 
(jruben, damit auch unter Urnstanden in dem Bohrmehl, u. a. noch oxydische Erze. 
Carbonate, Arsenate, Vanadinate und Uranate gefundell. Die radiologiseh{' Fnter­
suchung envies, daB der Radiul1lgehalt del' Bohrmehlproben nur etwas iiber dem 
als normal zu betraehtenden Grad liegt (Lt:DEWIG). Interessant ist in diesel1l Zu­
saml1lenhang die Tatsache, daB ver{'inzelt in den Haaren del' Bergleute Arsen mit 
der GUTzEITsehen Probe llaehzuweisen war. \\'ip bereits ang{'deut{'t. ist die i-Itrahlen-
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wirkung des Radiums als ursachlicher Faktor offenbar ein wesentliches Moment 
bei der Entstehung der Schneeberger Lungenkrankheit. In der Grubenluft sind 
Emanationsmengen von einigen Mache-Einheiten bis zu maximal 50 Mache-Ein­
heiten enthalten, wobei zum Vergleich daran erinnert sei, daB im Oberschlemaer 
Emanatorium der Emanationsgehalt maximal 22,5 Mache-Einheiten betragt. Fiir 
die Auffassung, daB der Emanationsgehalt der Grubenluft fiir das Entstehen des 
Lungenkrebses die ausschlaggebende Rolle spielt, diirften auch Beobachtungen in 
den Joachimsthaler Gruben verwertbar sein, die nur etwa 30 km von Schneeberg 
entfernt liegen und in denen die Bergleute gleichfalls einer Bergkrankheit zum 
Opfer fallen, die ebenfalls als Lungenkrebs erkannt wurde (RLAVA, Lowy). Auch 
in Joachimsthal ergab sich eine Raufung von Lungenkrebsfallen unter den Berg­
arbeitern, auBerdem aber auch bei Radiumfabrikarbeitern, die zum Teil nie in 
den Joachimsthaler Gruben tatig waren (SIKL und PIRCHAN). Die Lungenverande­
rungen der Joachimsthaler Bergleute sind in vielen Punkten denen in Schneeberg 
analog, wenngleich der Verlauf des Joachimsthaler Lungenkrebses rascher und 
bosartiger, die Metastasenbildung haufiger ist, wahrend trotz starker Staubentwick­
lung die pneumokoniotischen Lungenveranderungen wesentlich geringer sind als 
in Schneeberg. Moglicherweise hangt das mit den in Joachimsthal verwendeten 
Atemschutzgeraten zusammen, welche in Schneeberg von den Arbeitern meist ab­
gelehnt wurden. Die Rohe des Emanationsgehaltes der Joachimsthaler Grubenluft 
entspricht etwa der in Schneeberg. Von Bedeutung erscheint die Angabe der 
Bergleute selbst, daB jeweils nach Entdeckung einer ergiebigen neuen Uranader 
einige Jahre spater die Todesfalle unter ihnen sich haufen. Man hat ausgerechnet, 
daB bei einer Aktivitat von nur 10 Mache-Einheiten im Liter Atmungsluft in 
15 Arbeitsjahren 151200000 Mache-Einheiten eingeatmet werden, was einem Aqui­
valent von 55 mg Radiumchlorid entspricht. Fiir die wichtige ursachliche Rolle 
der Radiumemanation beim Zustandekommen der Krankheitserscheinungen spricht 
weiterhin die Tatsache, daB lediglich in den Schneeberger und Joachimsthaler 
Gruben gehauft Carcinomfalle beobachtet werden, wahrend sonst nirgends in der 
Welt ahnliche Beobachtungen gemacht wurden, insbesondere auch nicht in anderen 
Kobalt- und Arsengruben, so daB geschlossen werden darf, daB die ursachliche 
Rolle des Arsens bzw. Kobalts sicher nur eine untergeordnete ist. Auch die die 
Schneeberger Lungenkrankheit begleitende Silikose ist sicher kein wesentlicher 
Faktor bei der Entstehung des Lungencarcinoms, da heute feststeht, daB die Sili­
kose sonst fiir die Entstehung von Lungen- und Bronchialkrebsen keine ursachliche 
Bedeutung hat. 

Klinisches Bild: Die Krankheitserscheinungen beginnen ausgespro­
chen schleichend, zunachst mit haufig sich wiederholenden, allgemeinen 
Erkaltungserscheinungen mit leichtem, spater hartnackigerem Husten, 
der zahen, schleimig-glasigen Auswurf zutage fordert. Nur selten ist das 
Sputum weniger zah und mehr gelblich-eitrig. Zuweilen wird mit dem 
Auswurf auch ein wenig Blut entleert, das manchmal nur nach an­
strengenden HustenstoBen, in anderen Fallen aber auch ohne solche im 
Auswurf erscheint. Allmahlich treten zu diesen, von den Bergleuten 
oft wenig beachteten Krankheitszeichen Erscheinungen, die als arbeits­
behindernd empfunden werden. Die Erkrankten werden nach korper­
lichen Anstrengungen, insbesondere beim Absteigen oder Aufsteigen 
iiber die Leitern des Bergwerks, kurzatmig. Die Atmung wird gerausch­
voll, stridoros. Auch treten bei korperlicher Anstrengung SchweiBaus­
briiche auf. Allmahlich nehmen auch das Korpergewicht und die Krafte 
immer mehr abo Bisweilen treten bohrende Schmerzen in der Brust oder 
im Riicken auf, die von den Erkrankten als "Norgeln" bezeichnet werden. 
In dieser ersten Phase des Krankheitsgeschehens, die etwa 7-20 Jahre 
lang andauern kann, bleiben die Krankheitserscheinungen lange stationar 
oder verschlimmern sich nur wenig; dabei konnen die Klagen iiber all-
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gemeine Schwache, in anderen Fallen aber tiber Atemnot als haupt­
sachlichstes Symptom bezeichnet werden. 

Das zweite Stadium, das eigentlich nie ohne langer andauernde Vor­
boten auf tritt, wird mit einer akuten Verschlimmerung der Beschwerden 
eingeleitet, unter Umstanden mit einer Rippenfellentztindung oder ande­
ren Symptomen, welche die Kranken dann "bergfertig" machen. Die 
Kurzatmigkeit besteht dann auch in der Ruhe; die Kranken sitzen blau 
und cyanotisch, mit nach hint en aufgestellten Armen und weithin hor­
barer Orthopnoe, nach Luft schnappend im Bett. Vereinzelt treten auch 
Schluckbeschwerden auf. Das zweite Stadium ftihrt innerhalb weniger 
Monate, langstens nach 4 Jahren zum Tode. 

Der Untersuchungsbefund ergibt in den fortgeschrittenen Fallen schon 
bei der Inspektion auffallige, kaum iibersehbare Krankheitszeichen. 
Die Kurzatmigkeit ist so groB, die Atmung so gerauschvoll, daB sie 
schon in der Ruhe auffallt. Schon bei leichtester korperlicher An­
strengung, wie beim Gang yom Wartezimmer in das Untersuchungs­
zimmer, wird die Atmung flach, frequent und stridoros. Oft bleibt bei 
tiefer Inspiration die eine Thoraxhalfte deutlich hinter der anderen 
zuriick. Das Sputum ist glasig, zah und schleimig; himbeergelee­
artiges Sputum, das in Lehrbiichern oft als Zeichen eines Lungencar­
cinoms beschrieben ist, wurde in Schneeberg bei den neueren Unter­
suchungen niemals festgestellt. Unter Umstanden wird man im Auswurf 
kleine Geschwulstfetzchen finden konnen, deren mikroskopische Unter­
sue hung dann die Diagnose leicht zu stellen gestattet. Der Ernahrungs­
zustand ist meist herabgesetzt und schlecht. Viele der Kranken sind 
stark abgemagert, die Ober- und Unterschliisselbeingruben tief ein­
gesunken, die Gesichtsfarbe blaB oder blaBgrau und leicht cyanotisch. 
Bisweilen ist die Venenzeichnung iiber der erkrankten Brustseite ver­
starkt. Vereinzelt sind die Lymphdriisen in den Supraclavicular­
gruben oder in den Achselhohlen geschwollen. Ihre Excision und mikro­
skopische Untersuchung kann die Diagnose sichern. Perkussion und 
Auskultation ergeben wechselnde Befunde. Tagweise wechselnd konnen 
Giemen und Brummen, evtl. auch rauhes Atmen trotz subjektiven Wohl­
befindens, manchmal auch feuchte Rasselgerausche nachzuweisen sein. 
In vielen Fallen finden sich bis handtellergroBe Schallverkiirzungen oder 
auch massive Dampfungen, vor aHem in den Oberlappen, allerdings nur 
dann, wenn der Tumor an der Lungenoberflache lokalisiert ist. Die 
Lokalisation der Dampfungen ist verschieden, manchmal paravertebral, 
in anderen Fallen im Bereiche des ganzen Oberfeldes vorn und hinten. 
Meist ist die Intensitat der Schallverkiirzung vorn und hinten auf der 
erkrankten Seite nicht gleich. 1m Bereich der Dampfungen ist das 
Atemgerausch entweder stark abgeschwacht oder ganz aufgehoben. 
Leises oder abgeschwachtes Bronchialatmen ist selten. Der Stimm­
fremitus ist stets aufgehoben oder stark abgeschwacht. In vereinzelten 
Fallen kann trotz fehlender Dampfung das Atemgerausch abgeschwacht 
sein, wobei unter Umstanden auch rontgenologisch ein Tumor noch nicht 
festzustellen ist. In anderen Fallen wieder sind lediglich Zeichen eines 
trockenen Bronchialkatarrhs festzusteHen. Die auskultatorischen und 
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perkussorischen Veranderungen kommen durch Kompression eines Bron­
chus und dadurch bedingte Atelektasenbildung, vereinzelt auch durch 
die sich an die Bronchusstenosierung anschlieBenden pneumonischen 
Infiltrationen zustande. Gelegentlich kann ein tympanitischer Klopf­
schall fUr eine Kavernenbildung innerhalb des Tumors sprechen, sofern 
die Kaverne weit genug an der Lungenoberflache gelegen ist. In manchen 
Fallen entwickeln sich auch pleuritische Exsudate, die nur selten blutig 
sind und meist eine zwar eiweiBreiche, aber rein serose Fliissigkeit dar­
stellen, die ofters reichlich eosinophile Leukocyten enthalt. In spateren 
Stadien sind regelmaBig auch Zeichen kardialer Insuffizienz festzustellen. 
Das Blutbild zeigt meist nur eine maBige Herabsetzung des Blutfarb­
stoffgehaltes, die nur selten 50 % erreicht. Haufig kommt es zu einer 
Steigerung der Gesamtleukocytenzahl uber 10000 bis zu 36000 und 
mehr. Leukopenien sind selten. 1m Differentialblutbild ist bisweilen 
eine relative Lymphocytose festzustellen. Mitunter findet man eine 
Eosinophilie. 1m Drin fehlen krankhafte Veranderungen. Die Tempe­
ratur ist bei unkomplizierten Fallen normal. 

Metastasenbildungen in entfernten Bezirken sind verhaltnismaBig 
selten. Metastasen finden sich meist in den regionaren Lymphdrusen, 
gelegentlich in den Nebennieren und Knochen, wobei es zu Spontan­
frakturen kommen kann. Unter Dmstanden konnen metastatisch er­
krankte Mediastinaldriisen in den Oesophagus durchbrechen. 

1m ersten Stadium der Erkrankung zeigt das Rontgenbild vorwiegend 
die gleichen Veranderungen, wie sie bei der Silikose im ersten und zweiten 
Stadium zu beobachten sind (vgl. diese). 1m zweiten, schneller ver­
laufenden Stadium sind neben den pneumokoniotischen, meist symme­
trisch angeordneten Strukturveranderungen der Lungen Tumorschatten 
bzw. tumorartige Schattenbezirke zu sehen. Diese Verschattungen kon­
nen sich auf Teile, zuweilen auch auf das ganze Gebiet eines Lungenlap­
pens erstrecken, wobei allerdings darauf hingewiesen werden muB, daB 
derartige Verschattungen auch bei reiner Silikose bzw. deren Kombi­
nation mit Tuberkulose beobachtet werden konnen und nicht ohne 
weiteres als Tumormassen angesprochen werden durfen. Allerdings 
kommen die tumorartigen Verschattungen bei der Silikose im Gegensatz 
zum Lungencarcinom meist in der Mehrzahl vor. Oft nimmt das Krebs­
gewebe auch nur einen kleineren bestimmten Bezirk ein, verlegt das 
Lumen eines groBeren oder kleineren Bronchus, so daB sich anschlieBend 
in dem von dem Bronchus versorgten Gebiet eine ebenfalls als Ver­
schattung imponierende Atelektase oder aber auch pneumonische Ver­
anderungen entwickeln, deren raumliche Beteiligung beim Zustande­
kommen der im Rontgenbild erscheinenden Verschattungen aus diesen 
nur un sic her oder aber auch gar nicht abzugrenzen ist. Auch eine bei 
der Schneeberger Bergkrankheit bisweilen auftretende Pleuritis kann 
unter Dmstanden die Diagnose erschweren; manchmal kann eine ge­
nauere rontgenologische Dntersuchung der Hilusdrusen und die Fahn­
dung auf Metastasen in diesen diagnostisch weiterhelfen. Die Hilus­
drusen konnen huhnerei- bis mannsfaustgroBe Schattenbildungen zeigen, 
die oft auffallig scharf gegen das umgebende Lungengewebe begrenzt 
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sind. Die bekannten fingerformigen Fortsatze der Hilustumoren werden 
oft vermiBt. Der Primartumor ist haufig so klein, daB er rontgenologisch 
nicht faBbar ist. Gelegentlich ist die Tumordiagnose lediglich durch 
den Nachweis entfernter liegender Metastasen im Mediastinum zu stellen, 
die zu Verziehungen der Trachea oder des Oesophagus fiihren. In selte­
nen Fallen wurde das Nebeneinanderbestehen von malign em Tumor, 
Pneumokoniose und Tuberkulose festgestellt. 

Der Verlau! des Schneeberger Lungenkrebses ist charakterisiert durch 
die sich meist iiber viele Jahre erstreckenden Klagen iiber Lungensym­
ptome und die dann plOtzlich eintretende Verschlechterung, von deren 
Beginn bis zum todlichen Ausgang meist ebenfalls verhaltnismaBig lange 
Zeit vergeht. Dabei ist bisher noch nicht sicher entschieden, ob der 
Zeitpunkt der Entstehung der Neubildung mit dem Eintritt der plOtz­
lichen Verschlechterung zusammenfallt oder ob es sich nur um ein wei­
teres Stadium seiner Entwicklung handelt. Die anamnestisch angegebe­
nen leichten allerersten Symptome sind ziemlich sicher lediglich auf 
die Steinstauberkrankung der Lungen und die diese begleitende Bron­
chitis zuriickzufiihren. Moglicherweise wachst der Tumor in dem 
pneumokoniotisch veranderten Gewebe langsamer als andere, in nor­
malem Lungengewebe entstehende Tumoren. Bei dem langsamen Ver­
lauf des Schneeberger Lungenkrebses kommt es nicht so sehr selten vor, 
daB auch Arbeiter, die bereits seit Jahren aus dem Bergbaubetrieb aus­
geschieden sind, noch nachtraglich dem Leiden zum Opfer fallen, das 
sich dann erst in den folgenden Jahren entwickelt. In einem Fall ent­
wickelte sich das Carcinom erst 15, in einem anderen sogar erst 22 Jahre 
nach Aufgabe der Grubenarbeit (SAUPE). 

Pathologisch.anatomisch handelt es sich nach den Feststellungen von 
SCHMORL, wie bereits gesagt, stets um echte epitheliale Neubildungen. 
Nach den bisher vorliegenden Untersuchungsergebnissen konnte eine Be­
vorzugung der rechten Seite, wie sie in den Lehrbiichern oft fiir Lungen­
carcinome beschrieben wird, bei der allerdings relativ kleineren Zahl der 
Schneeberger FaIle nicht gefunden werden. Der Ausgangspunkt der 
Neubildungen ist, da ausschlieBlich schon weit fortgeschrittene carci­
nomatose Erkrankungen seziert wurden, nicht sicher festzustellen ge­
wesen. In einem Teil der FaIle schien das Carcinom von den groBeren 
Bronchien, in einem kleineren Teil vom Lungengewebe ausgegangen zu 
sein. Makroskopisch handelt es sich meist um ziemlich derbe Neu­
bildungen, seltener um weichere Tumoren, wahrend richtige MeduIlar­
krebse nur selten gefunden wurden. In den Fallen, in denen der Tumor 
von den Bronchien auszugehen schien, wucherte er entlang den Bron­
chialverzweigungen in das peripher liegende Lungengewebe hinein, wobei 
die Bronchiallymphknoten, die mediastinalen und cervicalen Lymph­
driisen metastatische Veranderungen aufwiesen. Relativ haufig griffen 
die am Hilus sitzenden Tumoren auf den Herzbeutel iiber und driickten 
dabei auf die Lungenvenen, die bisweilen von Geschwulstmassen durch­
wachsen waren. Gelegentlich konnen die Tumoren auf das Herz ReIber 
iibergreifen oder aber in die seitliche Brustwand einwachRen. Beim 
gleichzeitigen Vorkommen von Carcinom und LungentuberkuloRe waren 
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Beziehungen zwischen beiden Erkrankungen nicht nachzuweisen. Meist 
handelte es sich um chronisch-produktiv verlaufende Tuberkulosen, die 
nur selten zu Einschmelzungen und Kavernenbildung fiihren. 1m iibrigen 
spielt die Tuberkulose bei den Schneeberger Bergleuten eine wesentlich 
untergeordnetere Rolle als z. B. bei den staublungenkranken Bergleuten 
anderer Bergbaureviere. Der mikroskopische Aufbau der Geschwiilste 
ist recht unterschiedlich. Zum Teil handelt es sich um kleinzellige 
Tumoren, die zu den Scirrhen zu rechnen sind; in anderen Fallen wurden 
Plattenepithelkrebse mit und ohne Verhornung gefunden, in anderen 
wieder als Carcinoma simplex zu bezeichnende Neubildungen, die aus 
epithelialen Zellen indifferenten Charakters, die von einer auffalligen 
Vielgestaltigkeit waren, bestanden. Auffallend ist die von SCHMORL 
entdeckte und von anderen Untersuchern bestatigte Tatsache, daB in 
25 % der von ihm untersuchten FaIle verschiedene Primarcarcinome in 
ein und derselben Lunge gefunden wurden. So fanden sich neben dem 
Haupttumor Geschwulstherde, die einen von ersterem so abweichenden 
Zellaufbau aufwiesen, daB an dem Vorliegen eines zweiten Primartumors 
nicht gezweifelt werden konnte. So fanden sich neben einem Carcinoma 
simplex Geschwulstherde aus verhornendem Plattenepithel, neben scir­
rhosen Krebsknoten Herde, die aus verhornendem Plattenepithel be­
standen, neben typischen Plattenepithelkrebsen wenig ausgedehnte klein­
zellige Tumoren von carcinomatosem Bau, die dann teilweise neben­
einander in den Lymphdriisen metastasierten; in einem Fall wurde neben 
einem Plattenepithelcarcinom ein in einem von wei Ben Gewebsziigen 
durchsetzten, in der Lungenspitze liegenden, verschwielten anthra­
kotischen Herd eingebettetes, schleimbildendes Zylindercarcinom ge­
funden. Die Metastasen in den Lymphdriisen bestanden dabei lediglich 
aus Plattenepithelien. Damit wurde erwiesen, daB die in den Lungen 
von Schneeberger Bergleuten sich so haufig entwickelnden Carcinome 
verschiedenen morphologischen Charakter besitzen und demnach eine 
Sonderstellung gegeniiber den an anderen Orten vorkommenden Lungen­
krebsen nicht einnehmen. 

Differentialdiagnostisch sind mit tumorartigen Verschattungen ein­
hergehende silikotische Verschattungen, tuberkulose Veranderungen, die 
mit silikotischen Veranderungen kombiniert vorkommen konnen, oft 
nur sehr schwer und unter Beriicksichtigung des klinischen Verlaufes 
und der anamnestischen Angaben voneinander abzugrenzen. Weiterhin 
sind chronisch indurierende pneumonische Prozesse, Aktinomykose und 
pleuritische Prozesse auszuschlieBen. 

Therapeutisch bestehen kaum Moglichkeiten, helfend einzugreifen. 
1m wesentlichen wird man sich auf palliative MaBnahmen im End­
stadium des Leidens, evtl. auch auf eine Stiitzung des Herzens mit Stro­
phanthin oder Digitalis beschranken miissen. Das Hauptgewicht wird­
auf prophylaktische MaBnahmen, wie Verminderung der Staubentste­
hung, Vermeidung der so haufigen Erkaltungen beim Nachhausegehen 
in verschwitztem und durchnaBtem Zustand, Wechsel der Arbeitswasche, 
wie vor allem auch regelmaBige klinische und rontgenologische Unter­
suchungen im Abstand von etwa einem Jahr zu legen sein. 
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XX. Durch Larm verursachte Taubheit oder an Taubheit 
grenzende Schwerhorigkeit. 

Unter Larm ist nach einem Vorschlag des Ausschusses fur Einheiten 
und Formeln jeder Schall zu verstehen, der die Stille oder eine bestimmte 
Schallbeobachtung stort, womit dem Larm also auch das Kennzeichen 
des Unerwunschten anhaftet. Weiter gefaBt kann man auch als Larm 
jede Ton- oder Gerauschwahrnehmung defini.eren, welche je nach Art 
und Intensitat als unangenehm oder gar schmerzhaft empfunden wird. 
Die Starke der Schallempfindung ist abhiingig von der Schallstarke und 
von der Beschaffenheit des Hororganes und seinen Eigenschaften, von 
denen die Frequenzabhiingigkeit der Empfindlichkeit besonders wichtig 
ist; ein sehr tiefer oder hoher Ton muB namlich eine viel groBere physi­
kalische Starke haben als ein Ton mittlerer Hohe. Ais Tone imponieren 
regelmafJige Schwingungen, deren Zahl pro Sekunde genau festliegt. Die 
Empfindlichkeit des menschlichen Ohres fUr Lautstarkenunterschiede 
betragt jeweils ein Phon. Larm besteht aus Tonen und Gerauschen, 
welch letztere durch unregelmafJige Schwingungen hervorgerufen werden. 
Die Leistungsfahigkeit des menschlichen Ohres ist nach oben und unten 
begrenzt (hohe Tone bis zu 20000 Schwingungenjsec, tiefe Tone etwa. 
15-18 Schwingungenjsec). Zur Me88ung der Lautstarke dient der Nor­
malschall (E) mit dem Ton 1000 Hertz (Hz), bezogen auf den Schwellen­
wert dieses Tones, der eben noch horbar ist (= Eo). Ais Lautstarke­
einheit dient das Phon = 10 X log E jE o' Nach dem fUr Sinnesorgane, 
also auch fur das Ohr, gultigen WEBER-FECHNERschen Gesetz ist die 
in Phon gemessene Empfindungsstarke proportional dem Logarithmus 
der Reizstarke, d. h. der Schallintensitat. Gerausche von der Lautstarke 
o Phon sind gerade nicht mehr hOrbar. Die obere Empfindlichkeits­
grenze, bei welcher der akustische Eindruck mit Schmerzen verbunden 
ist, liegt bei 130 Phon. In Amerika wird die Lautstarke in Dezibel 
(= db) gemessen. Beim Vergleich zweier Lautstarken stimmen die Dezi­
bel- und Phonwerte praktisch miteinander vollig uberein. Urn einen 
Begriff von verschiedenen Larmstarken zu geben, seien nachfolgend 
einige bekannte Larmzahlen angefUhrt. 

Freie Landschaft. 20- 30 Phon 
Schreibmaschinenlarm . . . 40- 50 
Versammlungen usw.. . . . 50- 60 .. 
Starker StraBenlarm etwa . 80 
Motorrad mit Schalldampfer 75- 90 
PreBluftbohrer etwa . . . . . . . 90 
Webereien mit schweren Webstiihlen 80-100 
Motorradfahrer ohne Schalldampfer urn 100 
Nietarbeiten und Kesselschmieden. . . . 100-120 ., 
Flugzeugmotorenlarm 6 m vom Propeller .110-120 
Motorenpriifstande . . . . . . . . . . . .120-130" 
Grenze der Schmerzempfindung . . . . . 130 

Zur objektiven Messung von Gerauschen bedient man sich in der 
Praxis am besten des von Siemens & Halske zusammen mit dem Hertz­
Institut konstruierten Gerauschmessers (vgl. Arbeitsschutz 1933, 224; 
Gesdh.ing. 1934, 567). 

Taeger, Berufskrankheiten. 26 
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1m allgemeinen treten Schiidigungen des Gehororganes erst bei 
dauerndem Larm iiber 70 Phon auf. Derartiger Larm wird nun jedoch 
nicht nur in den in der III. YO. ausdriicklich genannten Betrieben 
der Metallbearbeitung und Metallverarbeitung wirksam, auf die sich der 
Versicherungsschutz beschrankt, sondern auch in anderen Betrieben, 
z. B. in mechanischen Webereien, in Miihlenbetrieben, insbesondere in 
Gesteinsmiihlen, in Bergwerken, bei der Arbeit mit PreBluftwerkzeugen, 
beim Abklopfen von Kesselstein. In solchen Larmbetrieben auftre­
tende Gehorschaden sind jedoch bisher vom Versicherungsschutz nicht 
miterfaBt und werden deshalb nicht entschadigt. Entscheidend fUr die 
Frage, ob fUr einen aufgetretenen Gehorschaden eine Entschadigung 
gewahrt werden kann oder nicht, ist die Feststellung, ob in dem be­
treffenden Larmbetrieb Metall be- oder verarbeitet wird. Dies wird 
z. B. fUr Hochofenbetriebe, Seilbahnen und Kesselreinigungsarbeiten 
verneint. 

Eine vollstandige Aufzahlung der Larmbetriebe in der Metall ver­
und bearbeitenden Industrie ist faktisch unmoglich. Einige der wich­
tigsten seien nachstehend genannt (nach A. PEYSER): Starker Larm ent­
steht bei der Anwendung pneumatischer, durch Luftdruck, PreBluft oder 
Elektrizitat angetriebener Schlagzeuge, die zum Nieten, Stampfen, Mei­
Beln, Richten und Treiben in Metallbearbeitungsbetrieben vielfach und 
oft in groBerer Zahl (z. B. auf Schiffswerften) benutzt werden. Die 
Schlagfrequenz dieser Hammer geht bis zu 600 Schlagen/min. Die Reso­
nanz der bearbeiteten Hohlkorper spielt dabei eine den Larm verstar­
kende Rolle. Nieter, Gegenhalter, Kesselklopfer, Verdichter, Stemmer, 
Armaturenschlosser sind besonders gefahrdet. Bei der Nagel-, Nieten-, 
Schrauben- und Bolzenfabrikation entsteht durch die Anhaufung der 
Hammerwerke in ein und demselben Raum starker Larm. Auch bei der 
sog. Nagelputzerei in den Rollkammern, Roll- oder Rummelfassern zum 
Blankmachen der Nagel, durch die Anwendung von Schlag- und Stanz­
maschinen zur Herstellung von Nageln, Nieten, Schrauben, Bolzen, 
Muttern, beim Betrieb von Nietmaschinen, die 1500-2000 Schlage/min 
machen, weiter in automatischen Schrauben- und Mutterdrehereien 
entsteht erheblicher Larm; in Schneidereien, Schlagereien, in Ham­
mer-, Stanz-, FalI- und PreBwerken, in Metall- und Goldschlagereien 
verursachen bis zu 12 kg schwere Hammer mit einer Schlagfrequenz bis 
zu 1000 Schlagen/min, in Blechschlag- und Richtmaschinen mit 1500 bis 
2000 Schlagen/min, beim Schmieden von Schlag- und Hackmessern be­
nutzte sog. Breithammer, Vierschlaghammer in Blechspannhammereien 
starken Larm. Der Betrieb von zur Metallarbeit benutzten Werkzeug­
maschinen (Fras-, Hobel-, Bohr- und Drehbanke, Sagen, Scheren, Stan­
zen, Pressen, Druck-, Schleif- und Poliermaschinen, Drahtzug- und 
Drahtverarbeitungsmaschinen), die Herstellung von Drahtgeweben ist 
stets mit erheblichem Larm verbunden. Beim Schleifen von Blechen, 
beim Abgraten von Eisen an Schmirgelsteinen, beim Abfrasen bzw. 
Rundrichten der Schleif- und Schmirgelsteine, wiihrend der iiblichen 
Arbeit beim Feilenschmieden, beim Abschleifen des alten Hiebes und 
Schlagen des neuen, beim Walzen und Hammern von Metallen ist starker 
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Larm unvermeidlieh. In GieBereien und Putzereien verursaehen Form­
riittelmasehinen, Luftstampfer, LuftmeiBel, Putztrommeln heftigen 
Larm, der aueh bei der Herstellung und Reparatur von Sehiffen, Kesseln, 
Lokomotiven, Waggons, Tanks, Forderwagen, Briieken, Behaltern alIer 
Art, Rohren, bei der Benutzung von Loeh-, Bohr-, Krempel- und Bordel­
werken, bei Eisen-, Stahl-, Messing-, Kupfer- und Niekelbleeharbeiten, 
in Sehlossereien, Klempnereien, Spenglereien, Kupfersehmieden, Kraft­
wagen- und Flugzeugfabriken, Blattgoldsehlagereien, Steeknadelfabri­
ken und in Alteisen verwertenden Betrieben nieht zu vermeiden ist. 

Betriebe mit einem regelmafJigen Arbeitsgerauseh von 70 bis 90 Phon 
gehoren eigentlieh bereits zu den riehtigen Larmbetrieben. Larmbetriebe 
im engeren Sinne sind sole he mit einem regelmiiBigen Arbeitsgerauseh 
von 90 Phon und mehr. Ais GrofJlarmbetriebe gelten sole he mit einem 
Betriebslarm von 100 bis 130 Phon. Von den MetalI be- und ver­
arbeitenden Betrieben gelten als besonders gefahrdet die Sensen-, Nagel-, 
Hammer- und sonstigen Sehmiede, die GuBputzer, die Nieter mit PreB­
lufthammern, die mit der Fabrikation von Drahtstiften, dem Drehen 
von Sehrauben und in Bronzestampfereien besehaftigten Arbeiter, wah­
rend bei der Kesselsehmiederei dureh den Ubergang zum SehweiBen die 
Erkrankungshaufigkeit geringer geworden ist. 

Die als Berufskrankheit anerkannte LarmschwerhOrigkeit stellt die 
typisehe Sehadigung des Ohres dureh eine chronische iibermaBige Sehall­
einwirkung dar. Hieraus geht hervor, daB der Zeitfaktor, d. h. also die 
Einwirkungsdauer, und ZWl1r die tagliehe wie aueh die Besehaftigungs­
dauer im Larmbetrieb iiberhaupt, neben der Larmstarke und der indi­
viduellen Empfindliehkeit fUr die Entstehung der Larmsehwerhorigkeit 
und die Sehnelligkeit ihres Auftretens eine besondere Rolle spielt. 

Praktiseh wiehtig fUr die Entseheidung, ob eine entsehadigungs­
pfliehtige Berufskrankheit vorliegt oder nieht, ist noeh die Definition 
des Begriffes Taubheit und der an Taubheit grenzenden Sehwerhorigkeit 
fur die versieherungsreehtliehe Beurteilung. MaBgebend ist die totale 
Horfahigkeit auf beiden Ohren. Als Taubheit wird eine vollige Auf­
he bung des Horvermogens fiir artikulierte Spraehe auf beiden Ohren 
bezeiehnet. Eine an Taubheit grenzende Sehwerhcirigkeit i8t dann an­
zunehmen, wenn gewohnliche Umgangsspraehe mit beiden Ohren aus 
I m Entfernung, vom besser h6renden Ohr uber 25 em Entfernung nieht 
mehr verstanden winl. Daraus ergibt sieh, daB aueh einseitige Taubheit 
eine Meldung erfordert. Nicht als Berufskrankheit entsehadigt werden 
akute Sehadigungen des H6rorganes. 

Die ehronisehe Sehallsehadigung der Ohren besteht in degenerativen 
Veranderungen des Innenohres, die allmahlieh fortsehreiten und die sieh 
in der Mehrzahl der :Falle doppelseitig entwiekeln. Neben den Verande­
rungen am Hororgan selb8t treten noeh dureh den Larm bedingte All­
gemeinerscheinungen auf, die als sog. Larmkrankhcit bezeiehnet werden. 
Die Entwieklung der Larmsehwerh6rigkeit ist ziemlieh eharakteristiseh, 
sehleiehend, gleiehmaBig zunehmend und nur selten sprunghaft. Dabei 
merkt der Betroffene selbst von der Verminderung seiner H6rfahigkeit 
gerade in den Anfangsstadien der Erkrankung zunaehst wenig oder 

26* 
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nichts. In den meisten Fallen fiihren erst schwerere Veranderungen im 
Innenohr den Kranken zum Arzt, die sich ihm durch Schwierigkeiten 
beim Verkehr mit der Umwelt und in Horschwierigkeiten beim Verstehen 
der gewohnlichen Umgangssprache bemerkbar machen. DaB die Ver­
minderung des Sprachgehors dem Geschadigten zuweilen erst recht spat 
zum BewuBtsein kommt, liegt zum Teil daran, daB regelmaBiges Arbeiten 
im groBen Larm die dort Beschaftigten zu lautem Sprechen zwingt. 
Interessant ist die von GLIBERT mitgeteilte Beobachtung, daB 
manche Arbeiter in Larmbetrieben die Fahigkeit haben, eine Unter­
haltung miteinander mit fast normaler Stimme zu fiihren, wahrend zu­
gleich ein Dritter, Gesunder, der nicht an den Larm gewohnt ist, infolge 
der starken Gerausche von der Unterhaltung kein Wort versteht. 

Die LarmschwerhOrigkeit entwickelt sich meist erst nach langjahriger 
Tatigkeit im Larmbetrieb. Die ersten Verstandigungsschwierigkeiten 
stellen sich zwischen dem 15. und 20. Arbeitsjahr ein. Vereinzelt lassen 
sich bei intensivem Dauerlarm schon nach 2-3 Jahren deutliche Hor­
storungen nachweisen, wobei neben der Intensitat des Dauerlarms auch 
konstitutionelle Momente (sog. Konstitutionsschwache) fUr die Schnel­
ligkeit ihres Auftretens wichtig sind (GRADENIGO, ROEPKE, KAYSER). 
Typisch fiir die berufliche Larmschwerhorigkeit ist ihr Auftreten schon 
in verhaltnismaBig sehr friihem Lebensalter, in welchem die Alters­
schwerhorigkeit sicher noch keine Rolle spielt. 

Neu in den Larmbetrieb eintretende junge Arbeiter empfinden den 
Larm zunachst als storend, bei erheblicher Larmstarke sogar als schmerz­
haft. Die Betreffenden sind nach kurzer Zeit wie benommen, der Kopf 
und die Ohren sind eingenommen. Zunachst hellt sich das Ohr wahrend 
der Ruhepausen bzw. wahrend der Nacht wieder auf; spater bleibt diese 
Vertaubung dauernd bestehen. In den meisten Fallen tritt nach fiber­
windung der anfanglichen Schwierigkeiten eine subjektive Gewohnung 
an den Betriebslarm ein, wenngleich darauf hingewiesen sei, daB manche 
Arbeiter den Aufenthalt im Larmbetrieb iiberhaupt nicht auszuhalten 
vermogen. In vielen Fallen ist das Allgemeinbefinden gestort. So treten 
nervose Funktionsstorungen der Atmung, der Herztatigkeit (Frequenz­
erhohung, Extrasystolen) oder auch nervose Verdauungsstorungen, als 
Zeichen erhohter nervoser Erregbarkeit Reflexsteigerungen, Tremor der 
Hande, erhohte allgemeine Reizbarkeit, Schlafstorungen und seelische 
Depressionen auf. "Ober das Vorkommen storender Ohrengerausche, die 
nur in den Arbeitspausen als unangenehm empfunden werden, sind die 
Meinungen geteilt. Manche Untersucher haben sie beobachtet, wahrend 
andere ihr Fehlen bzw. ihre Seltenheit als geradezu typisch fiir die 
chronischen Horschadigungen durch Larm bezeichnen. 

Nach den Richtlinien fiir eine einheitliche Hor- und Gleichgewichtspriifung 
fiir Begutachtungen (A. HERMANN: Sitzgsber. dtsch. Ges. Hals-, Nasen-, Ohrenarzte, 
KongreB, Wiirzburg 1934), die auch fiir derartige Untersuchungen und nicht nur 
fiir Begutachtungen maBgebend sein sollten, muB die Horpriifung mittels Fliister­
und Umgangssprache so ausgefiihrt werden, daB der Patient den Untersucher nicht 
sehen kann und daB er bei Dissimulation nicht vom Munde ablesen kann. Zu­
nachst ist jedes Ohr einzelnen zu priifen. Die Ausschaltung des anderen Ohres 
geschieht entweder durch Anwendung einer BARANYSchen Larmtrommel oder ein-
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facher durch Schiitteln: auf die angefeuchtete Watte im verstopften Ohr wird der 
Zeigefinger der assistierenden Person fest aufgesetzt, die unter festem Druck 
schiittelnde Bewegungen ausfiihrt. AnschlieBend ist das Horvermogen fiir Fliister­
und Umgangsspmche nach Luftdusche, schlieBlich das binaumle Satzgehor zu 
priifen, das fiir die Beurteilung der Schwerhorigen im Umgang mit ihrer Umwelt 
ausschlaggebend ist. Weiterhin wird der W~JBERSche, SCHWABAcHsche und RINNE­
sche Versuch mit unbelasteter Stimmgabel vorgenommell. Dabei soUte beim 
RINNEschen und SCHWABAcHschen Versuch die Schwingungsdauer der bei der 
Untersuchung benutzten Stimmgabel fiir Luft- und Knochenleitung im Vergleich 
zum normal Horenden stets angegeben werden. Die untere Tongrenze ist mit be­
lasteter Stimmgabel, urn Obertone auszuschlieBen, die obere Tongrenze mit Mono­
chord zu bestimmen, wobei die Zahl der Doppelschwingungen angegeben werden 
muB. Mit der c5-Stimmgabel ist die quantitative Horfahigkeit festzusteUen: dabei 
muB die Schwingungsdauer der Stimmgabel im Vergleich zum normal Horenden 
angegeben werden. (Naheres iiber evtl. notwendig werden de Gleichgewichtspriifun­
gen s. bei HERRMANN I. c.) 

Die genauere otologische Untersuchung ergibt meist einen normalen 
Spiegelbefund des Trommelfells, das gut beweglich ist und nur in ver­
einzelten Fallen Einziehungen erkennen laBt. Die Ohrtrompeten sind 
meist durchgangig. Die Funktionsprufungen zeigen das Bild der pro­
gredienten labyrintharen Schwerhorigkeit, die meist, wenn auch nicht 
immer, doppelseitig ist. Die Knochenleitung erweist sich als verkiirzt, 
die Horfahigkeit fiir Fliistersprache vermindert und die obere Tongrenze 
als herabgesetzt; die Perzeption fUr Luftleitung ist nach der oberen 
Grenze zu verkiirzt (A. PEYSER). Wiederholt wurde jedoch darauf hin­
gewiesen, daB nicht so sehr selten ein Hinaufriicken auch der unteren 
Tongrenze zu beobachten ist, so daB eine "konzentrische Einengung" 
der Tongrenzen resultiert (MAUTHNER). Allerdings muB dann mit ent­
sprechend tiefen Stimmgabeln (C I [32J) gepriift werden (PEYSER). Da 
auch bei gewohnlichem Betriebslarm oft genug intensive, schrille 
und unerwartete Schallreize entstehen, kann es unter Umstanden 
auch zu klonischen Krampfen der Binnenmuskulatur des Ohres bei 
Larmarbeitern kommen, die sich dann in rhythmischem sti:irenden 
Knacken au Bern , doch liegen hieriiber nur vereinzelte Angaben vor 
(PEYSER). 

Echte vestibuliire Storungen sind im Bilde der beruflichen Larmschwer­
horigkeit im Gegensatz zum akuten akustischen Trauma ausgesprochen 
selten. Bei ihrem Nachweis ist es besonders wichtig, hereditare Ein­
fliisse, Infektionen, Vergiftungen, Neurosen, Angiospasmen und arterio­
sklerotische Veranderungen soweit als irgend moglich auszuschlieBen. 
Immerhin wurden vereinzelte :Falle beobachtet. 

Uber anatomisch-pathologische Befunde bei gewerblichen Binnen­
ohrschadigungen sind nur vereinzelte Angaben vorhanden. In sehr fort­
geschrittenen Fallen wurde ein Schwund des ganzen CORTIschen Organs 
festgestellt. Sicher ist jedenfallR, daB die anatomisch faBbaren Schadi­
gungen im ganzen peripheren Neuron des Nerv. cochlearis beiderseits 
lokalisiert sind. Die kontinuierliche Schalleinwirkung mit iiberwiegen­
dem lauten Luftton fiihrt zu einem Zerfall der Sinneszellen des schallauf­
nehmenden Neurons, an den sich dann ein fortschreitender Zerfall der 
peripheren Nervenfasern und Ganglien im Ganglion cochleare an­
schlieBt. Endlich kommt cs a,uch zu Riickbildungsproze8sen im Stiitz-
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apparat des CORTIschen Organs, wobei die krankhaften Veranderungen 
regelmaBig nur in den unteren Windungen angetroffen wurden. 

Was nun die Frage betrifft, welche Rolle der vor allem von WITT­
MAACK behauptete erhebliche EinfluB des sog. Bodenschalles flit die Ent­
wicklung der eben beschriebenen Veranderungen spielt, die dann durch 
die Wirkung des Bodenschalles, vor allem in den oberen Windungen des 
CORTIschen Organs bei gut erhaltenem und unverandertem Stiitzapparat 
lokalisiert sein sollten, und was den sich daraus entwickelnden Streit 
betrifft, inwieweit namlich der Bodenschall iiberhaupt fiir die Ent­
stehung der beruflichen Larmschwerhorigkeit verantwortlich zu machen 
sei, so liegen die Dinge so, daB durch die von LANGENBECK ausgeflihrten 
umfangreichen quantitativen und kritischen Untersuchungen sicher· 
gestellt ist, daB eine Schadigung des Gehororgans durch den Bodenschall 
iiber die Knochenleitung sicher abgelehnt werden kann. Schon friiher 
hatten sich SIEBENMANN und seine Schiiler, weiter YOSHII, HOSSLI, 
V. EYCKEN, spater BARTH, BECK und HOLZMANN gegen die Auffassung 
WITTMAACKS ausgesprochen und des sen Befunde nicht reproduzieren 
konnen. Es sind zwei Arten der Bodenschallwahrnehmung moglich: 
einmal eine direkte durch Korperleitung iiber das Skeletsystem und die 
Schadel basis zum Labyrinth und zweitens eine solche durch Luftleitung, 
da jeder Bodenschall auch Luftschall erzeugt. Nach den quantitativen 
Untersuchungen von LANGENBECK bleibt selbst unter den ungiinstigsten 
Verhaltnissen, namlich bei tiefsten Frequenzen, die Korperleitung mehr 
als eine Zehnerpotenz unter der Luftleitung der durch den Bodenschall 
erzeugten Schwingungen. Bei normal Horenden kommt eine Schall­
schadigung nach den von LANGENBECK ausgeflihrten Messungen durch 
Vermittlung der Knochenleitung iiberhaupt nicht in Frage. Selbst bei 
leitungsschwerhorigen Kranken ist eine Labyrinthschadigung im Larm­
betriebe auf dem Wege iiber die Knochenleitung kaum moglich. Damit 
eriibrigen sich auch die bisher immer geforderten SchutzmaBnahmen 
gegen Bodenschalleinwirkungen (Filzpantoffeln, Filzmatten usw.) zum 
Schutze der Larmarbeiter, es sei denn, man will die yom Arbeiter als 
besonders unangenehm empfundenen Bodenerschiitterungen beseitigen, 
die sicher seine Leistungsfahigkeit - wie auch Larm iiberhaupt -
vermindern und deren Verringerung sich in einem besseren Allge­
meinbefinden und in besserer Leistungsfahigkeit bemerkbar machen 
wird. 

Die Schutzmaf.lnahmen zur Verhinderung der Entwicklung der Larm­
schwerhorigkeit konnen daher auf eine Verminderung des Luftschalles 
beschrankt bleiben. Den prophylaktischen MaBnahmen ist urn so mehr 
Aufmerksamkeit zu schenken, als die Therapie der Larmschwerhorigkeit 
bisher ziemlich aussichtslos ist. Bei friihzeitiger Erkennung ist ein schnel­
ler Arbeitsplatzwechsel niitzlich, da eine lang dauernde bzw. ganzliche 
Unterbrechung der Larmeinwirkung das Fortschreiten der HorstOrungen 
wenigstens verzogert. 

Differentialdiagnostisch kann die Abgrenzung gegeniiber anderen 
Formen der Innenohrschwerhorigkeit zuweilen recht schwierig sein. Nicht 
immer ist eine exakte Trennung gegeniiber der Altersschwerhorigkeit 
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moglich. Genaue Aufnahme der Anamnese, der Nachweis langjahriger 
Larmarbeit und das Auftreten der ersten Horstorungen vor dem 50. Le­
bensjahr lassen mit groBerer Wahrscheinlichkeit, sofern weitere sicht­
bare Altersveranderungen fehlen, eine Altersschwerhorigkeit ausschlie­
Ben. Auch die Otosklerose, die durch Larmeinwirkung wahrscheinlich 
verschlimmert wird (PEYSER), weiterhin Lues, Infektionskrankheiten, 
die Einwirkung gewerblich wichtiger Gifte (Blei, Quecksilber, Benzol, 
Kohlenoxyd) sowie Arteriosklerose miissen ausgeschlossen werden. Be­
sonders schwierig liegen die FaIle, in denen doppelseitige Mittelohr­
veranderungen zur Schwerhorigkeit gefiihrt haben und in denen geklart 
werden muB, ob diese oder die Larmarbeit im wesentlichen die Er­
taubung verursacht haben. 

Prophylaktiseh ist zu fordern, daB Einstellungsuntersuchungen vor­
genommen werden, urn Arbeiter mit Innenohrschwerhorigkeit, Innenohr­
erkrankungen oder erblicher Belastung von Larmberufen von vornherein 
auszuschlieBen. Mittelohrprozesse sollen einen gewissen Schutz gegeniiber 
der Larmeinwirkung darstellen, da bei ihnen der schalleitende Apparat 
die auftretenden Schwingungen schlechter leitet. Grundsatzlich solI fiir 
ausreichende Ruhepausen gesol'gt werden. Die Friihdiagnose ist durch 
regelmaBige Untersuchungen zu erstreben. Eine Verminderung des 
Betriebslarmes ist nach Moglichkeit zu versuchen. Die Isolierung des 
Korpers gegen Bodenschwingungen wird yom Arbeiter zwar als wohltuend 
empfunden und wird seine Arbeits- und Leistungsfahigkeit steigern, die 
Entwicklung der Larmschwerhorigkeit jedoch nicht verhindern konnen. 
Der VerschluB der Ohren durch Watte, Wachs oder Ohropax ist un­
geniigend. Zur Zeit sind die von PERWITZSCHKI und LANIG konstruierten 
Horschutzkapseln, welche die ganze Ohrmuschel bedecken und mit einem 
Biigel getl'agen werden, am meisten zu empfehlen. 

XXI. Der graue Star (Feuerstar, Glasmacherstar). 
Der Feuer-, Schmelzer- oder auch Glasmacherstar (= Ultrarotstar) 

ist auch heute nicht gerade selten und wird noch immer bei 4,5 % der 
in Glasmacherbetrieben beschiiftigten Arbeiter festgestellt (STIEWER). 
Durch die III. VO. wurde der Versicherungsschutz erweitert; er erstreckt 
sich heute nicht nur wie £riiher auf die Glashiitten, sondern auch auf 
die Betriebe del' Glasbearbeitung bzw. -weiterverarbeitung (z. B. Glas­
biegereien), weiterhin auch auf Eisenhiitten und Metallschmelzel'eien, in 
denen erhebliche Mengen weiB- oder rotgliihender Massen verarbeitet 
werden, wie z. B. an Hochofen, Martinofen, StahlOfen, weiter auf Feuer­
arbeiter an elektrischen Graphit-, Ferrosilicium- und Chromofen, auf 
Puddeleien, wie iiberhaupt aIle Betriebe, in denen Metallmassen bis zum 
Schmelzgrad erhitzt werden. In der Metallindustrie sind vor allem 
GieBer, Schmiede und Schmelzer gefahrdet. Schmiede miissen z. B. bei 
der recht haufigen Arbeit des SchweiBens sehr genau auf die Farbnuance 
der WeiBglut achten, urn den fiir das SchweiBen giinstigsten Augenblick 
zu erhaschen; beim AutogenschweiBen sind sie der Einwirkung kurz­
welliger ultraroter Strahlen ganz besonders ausgesetzt. 
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Wesentlich fUr die Entstehung des Feuerstars sind Zeitdauer und 
Haufigkeit del' Einwirkung der ursachlich wirkenden "penetrierenden" 
Ultrarotstrahlen. In der Glasindustrie z. B. ist die Gefahrdung weit­
gehend abhiingig von der Tatigkeit: am starksten gefahrdet sind die 
sog. Hohlglasmacher, die infolgedessen viel haufiger erkranken als Tafel­
glasmacher, welche in groBerer Entfernung von der gliihenden Glas­
masse arbeiten; im Gegensatz zu den vorgenannten sind die Schmelzer 
del' schadigenden Strahlung nur intermittierend ausgesetzt und erkranken 
entsprechend seltener. 1m allgemeinen entwickeln sich die ersten Krank­
heitszeichen nach langerer Einwirkung der strahlenden Noxe, in den 
weitaus meisten Fallen friihestens erst nach 10-20 Jahren, wenngleich 
einzelne :Falle auch schon nach 1-2jahriger Tatigkeit beobachtet 
wurden. Die unterschiedlichen Arbeitsbedingungen sowie die stark 
wechselnde Empfindlichkeit des Einzelindividuums sind offensichtlich 
mitbestimmend fUr den Zeitpunkt des Auftretens del' ersten Krankheits­
erscheinungen. Bei Glasmachern erkrankt infolge del' besonderen Arbeits­
bedingungen und del' mit del' Arbeit verbundenen eigentiimlichen Schrag­
stellung (bei Rechtshandern linke Seite vorn, rechte Seite schrag zuriick, 
bei Linkshandern umgekehrt) meist zuerst das linke Auge, wie iiberhaupt 
der Feuerstar in typischen Fallen immer einseitig beginnt und ein doppel­
seitiger Beginn stets den Verdacht auf das Vorliegen einer atiologisch 
anderen Starform (Altersstar, Diabetes usw.) erwecken muB. Typisch 
fiir den Feuerstar ist sein Auftreten in relativ friihem Lebensalter. 

Als schiidigende Ursache wurde friiher neben del' Hitzeeinwirkung 
auch die ultraviolette Strahlung angesehen, die von der gliihenden Masse 
ausgeht. Diese Auffassung ist falsch, wie durch die iiberzeugenden 
Untersuchungen von A. V OGT und seinen Schiilern nachgewiesen werden 
konnte. Durch Aufnahme derVergleichsspektren der gliihenden Glas­
masse und des zerstreuten Tageslichtes wurde namlich festgestellt, daB 
die von del' Glutmasse ausgesandte Ultraviolettstrahlung gegeniiber del' 
bei triibem Winterhimmel im Tageslicht nachweisbaren verschwindend 
gering und nur in Spuren nachweisbar ist, so daB, wenn die Ultraviolett­
strahlung eine ursachliche Rolle spielte, die Glasmacher hinsichtlich del' 
Einwirkung des Ultravioletts unter unvergleichlich giinstigeren Verhalt­
nissen vor der Glasglut arbeiteten, selbst wenn sie standig in diese hinein­
sahen, als solche Arbeiter, die dem gewohnlichen Tageslicht ausgesetzt 
sind. Zudem gelang es in Tierexperimenten nie, durch ultraviolette 
Strahlung einen Star zu erzeugen. 

VOGT und Mitarbeiter konnten nun zeigen, daB - wie heute auch 
allgemein anerkannt wird - die ultrarote (Warme-) Strahlung sicher als 
Ursache des Feuerstars anzusehen ist. Allerdings sind nach ihrer bio­
logischen Wirkung zwei Arten von Ultrarot zu unterscheiden: einmal 
ein relativ langwelliges, die Augenmedien nicht durchdringendes Ultra­
rot, dessen Wellenlange iiber 2400 Millimikra liegt und das in del' Tranen­
fliissigkeit und Hornhautoberflache absorbiert wird und dabei Warme­
gefUhl, unter Umstanden auch Conjunctivitiden erzeugt, wie man sie 
bei Backern, Heizern und ahnlichen Berufen gelegentlich beobachtet; 
zum anderen das kurzwelligere, sog. "penetrierende" Ultrarot mit einer 
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Wellenlange zwischen 750 und 2400 Millimikra, welches die Augen­
medien ziemlich vollstandig durchdringt, wobei als gefahrlichste Wellen­
langen die zwischen 700 und 1500 Millimikra liegenden anzusehen sein 
diirften (VOGT). Penetrierendes Ultrarot wird von der gliihenden Masse 
erst dann in groBeren Mengen emittiert, wenn die Temperatur 1000 0 C 
erreicht bzw. iiberschreitet. Dieses kurzwellige Ultrarot passiert ohne 
Absorption Hornhaut und Vorderkammer des Auges und wird am starksten 
durch die Linse (FRANZ, KLUG, ASCHKINASS, SCHLAPFER, BERNER u. a.), 
noch mehr aber durch die Iris, im Augenhintergrund durch dasPigmentepi­
thel und die Aderhaut absorbiert. Mit diesem penetrierenden Ultrarot ge­
lang es auch tierexperimentell, Star zu erzeugen, wobei im Tierversuch ge­
nau so wie beim Feuerstar die erste Triibung in der hinteren axialen Rinde 
der Linse auftrat. Dabei wurde noch festgestellt, daB der Ultrarotstar 
dort zuerst auf tritt, wo das Strahlenbiindel die Linse trifft (also in der 
vorderen Rinde) und wo es dieselbe verlaBt (hintere Rinde), wahrend 
sich der Linsenkern als verhaltnismaBig widerstandsfahig erwies. Diese 
Veranderungen lieBen sich nicht nur bei einmaliger Anwendung relativ 
hoher Dosen ultraroter Strahlen erzeugen, sondern auch dann, wenn 
zahlreiche kleine, immer wieder angewandte Ultrarotdosen appliziert 
wurden, so daB im Tierversuch die gleichen Verhaltnisse, namlich eine 
Summierung der Einzelschadigungen, nachgeahmt wurden, wie sie beim 
beruflichen Feuerstar wirksam werden (MEESMANN, PERNET-BERNER 
u. a.). 

Klinisch ist die truhzeitige Erkennung nur durch Spaltlampenunter­
suchung moglich. Es gelang VOGT, an Menschen, bei denen aus anderen 
Ursachen (Tumoren) therapeutische Ultrarotbestrahlungen durchgefiihrt 
wurden, die dadurch in der Linse gesetzten Schadigungen fortlaufend zu 
verfolgen. Dabei ergab sich im wesentlichsten das Folgende: Zunachst 
tritt eine feine, wolkige und flachenhaft ausgebreitete subkapsulare 
Triibung im Bereich der bestrahlten Linsenstellen auf, die allmahlich 
immer dichter wird (= homogen umschriebene Rindenkatarakt); dann 
treten feinste flache und glanzende Vakuolen auf; dabei ist in der Trii­
bung eine deutliche horizontale ]i'aserstreifung zu erkennen; die Triibung 
sitzt in der oberflachlichen subkapsularen Schicht und dehnt sich von 
hier nach der Tiefe zu in die mittlere Rinde hinein aus. Allmahlich riickt 
sie dann insgesamt von der Kapsel weg und in die Tiefe vor, ein Vorgang, 
der durch die subkapsulare Apposition klarer Fasern zu erklaren ist. 

Der typische Sitz des Feuerstars in dem im Bereich der Pupille lie­
genden Teil der Linse ist dadurch bedingt, daB die wirksame penetrie­
rende Ultrarotbestrahlung von der durchbluteten Iris abgefangen wird. 
Das Auftreten am hinteren Linsenpol kommt durch die Brechung der 
Strahlung in der Linse und ihre di1durch bewirkte Konzentrierung auf 
ihre hinteren Abschnitte zustande, wobei allerdings darauf hinzuweisen 
ist, daB beim Feuerstar genau wie bei der Cataracta complicata (z. B. 
bei schweren Bulbuserkrankungen) die Trubungen subkapsular am hin­
teren und vorderen Linsenpol zuerst auttreten. Oft genug wurden die 
Verhaltnisse so dargestellt, als ob die subkapsularen Triibungen nur am 
hinteren, nicht auch am vorderen Linsenpol auftraten; diese Darstellung 
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ist unzutreffend: VOGT weist ausdriicklich darauf hin, daB die Triibung 
hinten zwar kraftiger ist und der hintere Pol starker reagiert, daB aber 
bei der Spaltlampenuntersuchung auch haufig und fiihzeitig am vorderen 
Linsenpol eine Triibung nachweisbar ist. Bisweilen ist eine vermehrte 
Gelbfarbung der hinteren Subkapsulartriibung zu finden, wie sie dem 
Alter des Erkrankten durchaus noch nicht entspricht und die von VOGT 
als Ausdruck eines Kernstars gedeutet wird, welcher auf einer vermehrten 
Absorption des penetrierenden Ultrarots besonders im alternden Kern 
beruht. FaIle von Kernstar bei Glasmachern wurden u. a. auch von 
KRAUPA und ROLLET beschrieben. Die in manchen Fallen zu beob­
achtende Abnahme der sagittalen Linsendicke ist offenbar mit der in 
solchen Fallen festzustellenden Sklerose der Linse in Zusammenhang zu 
bringen. Glaskorper undlris bleiben vonkrankhaften Veranderungen frei. 

AuBerordentlich bedeutsam ist die beim Glasmacher-, Schmiede- und 
GieBerstar relativ haufig zu beobachtende Losl6sung der Oberflachen­
lamelle, der sog. Feuerlamelle (Solutio laminae superficialis), die aus­
schlieBlich bei Angehorigen dieser Berufe beobachtet wird. Auch dieser 
Veranderung liegt, wie bei der Linsenpoltriibung, als Ursache die Wir­
kung der in Linse und Iris absorbierten penetrierenden Ultrarotstrahlung 
zugrunde. Besondere Bedeutung gewinnt der Nachweis der Feuerlamelle 
als Fruhsymptom: Nach VOGT kann die LamellenablOsung schon erfolgt 
sein, bevor normalerweise irgendeine Linsentriibung am hinteren Pol 
nachzuweisen ist; dies ist besonders bei GieBern der Fall. Die Feuer­
lamelle ist zwar in vielen, jedoch nicht in allen Fallen von Feuerstar 
festzustellen; bei jugendlichen Individuen fehlt sie ganz. Das Durch­
schnittsalter der FaIle, in denen sie gefunden wurde, betragt 55,2 Jahre 
( 42-59 Jahre; vgl. VOGT, ELSCZNIG, KULIK, FLEISCHER, ROTTER, 
KRAUPA, SCHNEYDER). Die untere Altersgrenze ihres Auftretens liegt mit 
42 Jahren erheblich tiefer als bei der sich in der gleichen Kapselgegend 
abspielenden sog. senilen Abschilferung, welche eigentlich nur bei Personen 
iiber 60 Jahren vorkommt, zudem genetisch und morphologisch von der 
Feuerlamelle exakt abzutrennen ist. Die senile Abschilferung (Exfoliatio 
senilis) stellt zwar eine LoslOsung derselben Schicht dar; diese zerfallt 
aber nach der Ablosung in opake Fetzchen und Schiippchen, welche frei im 
Kammerwasser schwimmen und an allen Rauhigkeiten, Z. B. am Pupil­
larsegmentsaum, an den Kolobomschenkeln, auf der Pupillenscheibe, 
an der Riick£lache der Hornhaut oder den Pupillarfaden hangenbleiben 
und die, da sie nur schwer resorbiert werden konnen, eine Ver­
stopfung der AbfluBwege, unter Umstanden auch ein typisches Glau­
koma capsulare herbeifiihren konnen. 1m Gegensatz dazu ist die Feuer­
lamelle ein zusammenhangendes, £lachenhaftes, glasklares Gebilde, das 
an der Basis stets festsitzt und mit einem freien Ende in der Vorkammer 
flottiert. Die fiir die senile Exfoliatio typischen weiBen Hautchen und 
Fetzchen besitzen ein feines, weiBliches Korn; sie sind zudem sehr 
briichig und zerreiBlich ; diese Eigenschaften fehlen bei der flachenhaften 
Ablosung der Feuerlamelle entweder ganz oder sind nur ganz schwach 
angedeutet; bei dieser ist mithin die normale Festigkeit weitgehend er­
halten geblieben, was bei der senilen Abschilferungslamelle nicht der 
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Fall ist. Dieses unterschiedliche Verhalten liegt darin begriindet, daB 
- wie eingehende histologische Untersuchungen ergeben haben - die 
an sich variable Dicke del' Feuerlamelle die bei senileI' Abschilferung zu 
beobachtende ganz erheblich iibertrifft. Die elastische, zahe und zu­
sammenhangende Feuerlamelle flottiert im Kammerwasser; da sie spe­
zifisch schwerer ist als dieses, bewegt sie sich bei Bulbusschwankungen. 
Die vie I diinnere senile Abschilferungslamelle dagegen schwebt infolge 
del' ihr eigenen, im Vergleich zum Volumen viel groBeren Oberflache 
im Kammerwasser und zirkuliert frei mit ihm. Die Feuerlamelle stellt 
eine durch grobe exogene Schadigung bedingte und in die Tiefe greifende 
Zerstorung dar, wahrend die 
senile Abschilferung sich 
auf die feinsten Oberfla­
chenlamellen beschrankt. 
Die intensive Streifung del' 
Feuerlamelle laBt vermu­
ten, daB das penetrierende 
Ultrarot in erster Linie auf 
die die einzelnen Lamellen­
schichten zusammenhal­
tende Kittsubstanz schadi­
gend wirkt. Gemeinsames 
Merkmal del' senilen Ab­
schilferung und del' Feuer­
lamelle ist die Lage del' 
RiBstelle, die in einer peri­
pheren, intermediaren Zone 
liegt, und zwar retroiridial 
in del' Gegend des Zonula­
ansatzes. Auch bei del' 
Feuerlamelle kann, wie bei 

A bb. 51. F euerlamelle. 
(Aus : YOGT. Spaltlampcnatlas, Springer, Berlin .) 

del' senilen Exfoliatio, zuweilen eine Pupillarscheibe erhalten und von del' 
Kontinuitatstrennung verschont bleiben; bei del' Feuerlamelle besteht je. 
doch eine ausgepragtere Opazitat del' Pupillarscheibe. Die von del' senilen 
Abschilferung, welche sich meist auch auf das iibrige retroiridiale Gebiet 
erstreckt und die meist mehrere Schichten umfaBt , und von del' Feuer­
lamelle bevorzugte AbriBstelle mit konzentrischem Verlauf del' Risse 
liegt im iibrigen an einer Stelle, die fiir RiB bildungen pradisponiert 
erscheint, da auch die Risse del' Zonulalamelle in diesel' Gegend lokalisiert 
sind. Hierbei sei gleich darauf hingewiesen, daB die fUr den Feuerstar 
typische Ablosung del' Feuerlamelle of tel'S falschlich mit del' del' Zonula­
lamelle identifiziert worden ist. Die Ablosung del' Zonulalamelle, die 
vie I zarter und gleichmaBiger als die Feuerlamelle ist, stellt abel' genau 
wie die senile Abschilferung ein in sich geschlossenes, unabhangiges Bild 
dar, wobei festzuhalten ist, daB eine Kombination diesel' drei Krankheits ­
bilder nie beobachtet wurde. Eine vollige Ablosung del' Feuerlamelle, 
die an sich denkbar erschiene, wurde bisher ebenfalls noch nicht beob­
achtet. Ein weiterer, diagnostisch verwertbarer Unterschied zwischen 
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seniler Abschilferung und FeuerlameHe liegt darin, daB bei ersterer fast 
immer die peripheren Partien festhaften und das freie Ende axialwiirts 
gerichtet ist, wiihrend bei del' letzteren das freie Lappenende an del' 
Peripherie frei schwebt. 

Auf eine bei Glasmachern bcsonders haufige, wenn auch nicht spezifische Ver­
anderung sei noch kurz hingewiesen. Es handelt sich urn die von REHSTEIN und 
SCHLAPFER entdeckte, oberflachliche feine Strahlenkranztrubung, deren genaue Lage 
zur Kapsel noch nicht sic her ermittelt ist. Wahrscheinlich stellt sie keine supra­
kapsulare Veranderung dar, da die Triibung im vorderen Linsenspiegelbezirk ver­
schwindet. 

Fur die Diagnose ist hervorzuheben, daB nicht aHe bei Glasmachern, 
Schmieden und GieBel'll auftretenden Stare ohne weiteres als Berufsstare 
aufgefaBt werden durfen. Die Differentialdiagnose muB andere Star­

fonnen, die nicht entschiidi­
gungspflichtig sind (Diabetes, 
Trauma, myostatische Dystro­
phie, Tetanie, Star bei Naph­
thalinarbeitern usw.), VOl' aHem 
abel' den Altersstar ausschlieBen, 
wobei eine eventueH in del' Fa­
milie nachweis bare Anlage zum 
Altersstar berucksichtigt wer­
den muB. Einseitigkeit des Stars 
bei Glasmachern, rotlichbraune 
VerfiirbungderWangenhautund 
del' Umgebung des erkrankten 
Auges, ein relativ fruhzeitiger 
Beginn, del' subkapsuliire Sitz 
del' Trubung am vorderen, stiir-

Abb. 52. Strahlenkranztriibung. ker ausgepriigt am hinteren 
(Aus: VOOT, Spaltlampenatlas, Springer, Berlin.) Linsenpol im Bereich del' Pu-

pille, die Loslosung del' Kapsel­
lamelle sowie die anamnestischen Angaben durften die wichtigsten 
Punkte sein, auf welche sich die Diagnose stiitzt. Ob ein beginnender 
Altersstar durch Ultrarotstrahlung im Fortschreiten beschleunigt odeI' 
zum mindesten begunstigt wird, ist bisher noch nicht gekliirt. 

Therapeutisch kommt nur die operative Entfernung del' Linse und 
das Tragen einer Starbrille in Frage. 

Prognostisch sind die Aussichten beim Feuerstar, sofern er fruhzeitig 
erkannt und die weitere schiidigende Einwirkung del' penetrierenden 
Ultrarotstrahlung durch rechtzeitigen Arbeitsplatzwechsel verhindert 
wird, nicht ganz ungunstig. Zum Unterschied von anderen, durch 
exogene Strahlung bedingten Staren (Rontgen- und Radiumstar 
vgl. S. 292), welche nach Auftreten der ersten Schiidigung auch dann 
weiterschreiten, wenn eine Strahleneinwirkung nicht mehr statt­
findet, kommt der Feuerstar nach Entfernung aus dem gefiihrlichen 
Milieu zum Stillstand. Eine Ruckbildung der einmal entstandenen 
Veriinderungen erfolgt nicht. Die Fruhdiagnose ist daher von groBter 
Bedeutung. 
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Prophylaktisch ist das Tragen von Brillen zu empfehlen, die ent­
weder aus Eisenoxydulglas oder aber aus blauen (Kobalt-) Glasern be­
stehen. Beide Glassorten absorbieren nach den Messungen von A. VOGT 

das kurzwellige Ultrarot in hohem MaBe, vor allem in der gefahrlichsten 
Wellenbreite zwischen 700 und 1500 Millimikra. RegelmaBige Spalt­
lampenuntersuchungen der Augen der gefahrdeten Arbeiter konnten ein 
friihzeitiges Erkennen des Feuerstars ermoglichen und die Entstehung 
schwerer FaIle verhindern. 

XXII. Die Wurmkrankheit der Bergleute 
(Hakenwurmkrankheit). 

Entschadigungspflichtig sind nur Wurmkrankheiten, die durch An­
kylostoma duodenale hervorgerufen werden; andere Wurmkrankheiten 
sind auch bei Bergleuten nicht entschadigungspflichtig. Die Ankylo­
stomiasis spielt zwar heute keine erhebliche Rolle mehr und im letzten 
Jahrzehnt wurden bis 1935/36 iiherhaupt keine Erkrankungen mehr ge­
meldet bzw. entschadigt. Seit Ingangsetzung des Vierjahresplanes (1936) 
war man jedoch genotigt, in zunehmendem MaBe auslandische Arbeiter 
(Italiener und Angehorige der siidosteuropaischen Lander, vor allem 
Polen und Ungarn) auch in Bergwerken einzusetzen. Bei der Unter­
suchung der Neuangestellten ergah sich, daB z. B. in den Monaten Marz 
his November 1939 bei durchschnittlich 1,48% der eingestellten Aus­
lander Ankylostomaeier festgestellt werden konnten. Bei 149 unter­
suchten Italienern waren immerhin 2,68% Trager von Hakenwurmeiern, 
bei 1463 aus Siidosteuropa stammenden Arbeitern 1,3 % (A. WINKLER). 
Von der Reichsregierung wurde daher am 2l. VI. 1939 verfiigt, daB aIle 
unter Tage beschaftigten Arbeiter, die nicht Reichsdeutsche sind bzw. 
aus den neuerworbenen Gebieten GroBdeutschlands stammen, auf An­
kylostomiasis zu untersuchen sind. Wenngleich die Zahl der Wurmtrager 
im Vergleich zu den Zahlen der su btropischen und tropischen Lander 
nur auBerordentlich gering ist, wo die Verseuchung der Bevolkerung so 
groB ist, daB die Hakenwurmkrankheit eine der schwersten Plagen iiber­
haupt im Tropengiirtel darstellt und neben Malaria und Tuberkulose 
die absolut am starksten verbreitete Seuche ist (ZEISS und RODENWALD), 
so soUte den Ergebnissen dieser 1939 durchgefiihrten Untersuchungen 
doch Aufmerksamkeit geschenkt werden, urn so mehr, als die Ver­
hiitungsmaBnahmen bei der geringen Erkrankungszahl in den letzten 
J ahren etwas lascheI gehandhabt worden sind (HEBESTREIT undBARTsCH). 
Nur so wird es gelingen, den Erfolg der seinerzeit von H. BRUNS durch­
gefiihrten Abwehr- und VerhiitungsmaBnahmen, welche die Zahl der 
im Ruhrbergbau und im Aachener Gebiet in den Jahren 1903/04 er­
krankten etwa 20000 Bergleute auf Null herunterdriickten, aufrecht­
zuerhalten und ein Wiederansteigen der Erkrankungszahlen auch unter 
den jetzigen Umstanden zu verhindern. 

In Mitteleuropa wurde die schon den alten Agyptern bekannte, in 
den Tropen noch heute weit verhreitete, in Siiditalien auch bei der Land-
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bevolkerung vorkommende Hakenwurmkrankheit durch Arbeiter em­
geschleppt, die am Bau des Gotthardtunnels beteiligt waren. 

Versicherungstechnisch ist es von Bedeutung, daB der Nachweis von 
Eiern der Ankylostoma bzw. der Wurmer selbst nicht genugt, urn einen 
Entschadigungsanspruch zu begrunden. Diese sog. "Wurmtrager" 

Abb.53. Ankylostoma duodenale. Oben Mannehen von der Bauchseite , unten Weibchen von der 
Seite, Ca. 7/1. (Nach LOOSS). 

werden nicht entschadigt, es sei denn, daB Z. B. durch Anwendung 
von Wurmmitteln zur Beseitigung der Ankylostomaeier Gesundheits­
schaden auftreten. Eine Hakenwurm­
krankheit ist nul' dann entschadigungs­
pflichtig, wenn schwerere Aligemeinsym­
ptome (Anamie usw. ) nachzuweisen sind . 

(Q)~ 
f\ b 

Abb. 54. a) Kopf von Ankylo­
stoma duodenale. b) Kopf von 

Necator amcricanus. 

b 

A bb. 55. Bursa, a) von Ankylostoma duodouale. 
b) von Necator amerieanus. (Nach LOoss). 

Del' Erreger ist die Ankylostoma duodenale (in Amerika del' vom 
Ankylostoma nur wenig verschiedene Necator americanus), der Haken­

b 

Abb. 56. Hakenwurm-Parchenin 
Copula. a) von Ankylostoma duo­
denale. b) von N. americ anus. 
Ca. 1/1. Die kleineren Mannchen 
sitzen der Genitaloffnung der 
Weibchen auf, deshalb links hin­
ter, rcchts vor der K6rpermitte 

des Weibchens. 

wurm. Die Mannchen sind 8-10 mm lang, 
0,4-0,5 mm dick, die Weibchen 10-13 mm 
lang, 0,3-0,5 mm dick. Die zum Rucken 
gerichtete, chitingepanzerte und schragge­
stellte Mundoffnung ist mit vier haken­
formigen, nach innen gebogenen Zahnen 
bewehrt, von denen die auBeren oft noch je 
ein akzessorisches Zahnchen tragen . Bei den 
Mannchen offnen sich Darm und Geschlechts­
organe in die Bursa copulatrix; ihr Leibes­
ende ist trichterartig ausgebuchtet und durch 
mehrere Rippen gestutzt. Die heiden sog. 

Spiculae endigen borstenartig mit einfacher glatter Spitze. Die rosa­
farbenen Weibchen tragen ihre Vulva am Anfang des zweiten Korper-



Die Wurmkrankheit der Bergleute (Hakenwurmkrankheit). 415 

drittels; ihr Schwanz ist konisch geformt und mit einer winzigen 
Spitze versehen. In Kopulationsstellung bilden die Tiere eine Y-artige 
Figur. Die Eier sind 60-40 fl groB, farblos und diinnschalig. Frisch 
abgelegte Eier enthalten 2-8 granulierte Zellen, Hinger abgelegte Eier 
mehr Zellen oder aber auch schon Larven. 

Epidemiologie und Ubertragung: Der Kreislauf der Hakenwurminfektion 
spielt sich zwischen den beiden Polen: erkranktes Individuum und Verseuchung 
des Bodens abo Aus den mit dem Stuhl des Erkrankten abgesetzten Eiern ent­
wickeln sich innerhalb von 2 Tagen rhabditisartige kleine Larven, die sich in 
Bergwerken von Kohlebestandteilen ernahren und innerhalb von weiteren 2 bis 
3 Tagen auf 2-3fache GroBe heranwachsen; dabei hauten sie sich. An diese erste 
Hautung schlieBt sich eine zweite, nicht vollig vollendete an: die Larven bleiben 
in der alten Haut wie in einer Scheide stecken (= encystierte Larven); dieses tili­
jorme, gescheidete Larvenstadium, in welchem die Larven etwa 0,5 mm lang sind, 

Abb.57. a) Larve von Ancylostoma duodena Ie kurz nach dem Ausschliipfen. Ca. 100/1. b) Infek­
tionsreife ("euzystierte") Lan'e von Ankylostoma duodenale. Ca. 100/1. 

ist jur den Menschen injektios. Die fijr die Entwicklung der Larven giinstigen 
Bedingungen sind Warme (25- 30 ° C), Feuchtigkeit, Sauerstoffzutritt und lockeres 
Erdreich, wahrend starke Besonnung ihre Entwicklung hemmt. Diese giinstigen 
Entwicklungsbedingungen finden sie in Mitteleuropa besonders in warmen Gruben 
oder Tunnelbauten; die gescheideten Larven klettern aus dem Gemisch von lockerer 
Erde, feuchtem Sand bzw. Kohlenstaub und Kot an den Grubenholzern empor 
und bilden, sich massenhaft an freien Auslaufern des Holzes ansammelnd, feine weiBe 
Zopfchen (ZEISS und RODENWALD). Grubenarbeiter arbeiten meist mit entbloBtem 
Oberkorper. Beriihren sie nun mit diesem eines der kleinen weiBen Gebilde, so 
gelangen die Larven massenhaft auf die Haut; sie bohren sich, wie Loos zuerst 
zeigte, innerhalb weniger Minuten in die Haut ein , wobei sie ihre Scheide verlassen, 
und gelangen entlang den Haarfollikeln in die kleinen Hautvenen, von wo aus sie 
mit dem Blutstrom durch das rechte Herz die Lunge erreichen . Hier verlassen sie 
die Blutbahn, brechen in die Alveolen durch und geraten auf die Schleimhaute 
der Bronchiolen und Bronchien bis hinauf in Trachea und Larynx. Von dort 
wandern sie in die Speiserohre und von da weiter in den Darm, wo sie sich vor 
allem im Duodenum, noch mehr aber im oberen Jejunum ansiedeln. Dieser Weg 
(sog. Loosscher Weg) ist der haufigste. Nur ein sehr kleiner Teil der Larven dringt 
von der Lunge aus in die Arterien und gerat dam it in den groBen Kreislauf und 
mit diesem in die verschiedensten Organe, u. a . auch in den Darm, wo sie sich an­
siedeln (= sog. SAMBoNscher Weg). Die Infektion von der Haut aus ist praktisch 
am wichtigsten, wenngleich auch eine Infektion auf peroralem Wege moglich ist 
(FULLEBORN, YOKOGAWA), wobei die Larvcn direkt in den Darm gelangen; die 
Passage durch die Lungen ist mithin ftir die Fortentwicklung der Larven nicht 
unbedingt notig; die perorale Infektion spielt jedoch gegeniiber der percutanen nur 
eine untergeordnete Rolle. Sie verlauft im allgemeinen leichter (YOKOGAWA). 1m 
Darm hauten sich die Larven naeh etwa 5 Tagen und haben nun eine Lange von 
etwa 3 mm erreicht. Schon ist eine provisorische Mundkapsel vorgebildet. Nach 
Ablauf weiterer 14 Tage erfolgt eine letzte Hautung; die Wiirmer sind nun auf 
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eine Lange von 4-8 mm herangewachsen und 0,12-0,14 mm dick; nach 21 Tagen 
sind sie geschlechtsreif. 4--6 Wochen nach der Infektion legen die Weibchen 
massenhaft Eier, die dann mit dem Kot des Wurmtragers nach auBen entleert 
werden. Der ganze Entwicklungsgang innerhalb des Wirtskiirpers bis zum Auf­
treten der ersten Eier im Kot dauert 45-50 Tage. 

Pathologie: Die erwachsenen, geschlechtsreifen Wiirmer beiBen sich 
in der Darmschleimhaut, insbesondere in der Tiefe ihrer Falten fest, 
wobei sie einen Schleimhautpfropf in die Mundkapsel einsaugen, des sen 
Zellen sie aufnehmen (Looss). Diese BiBstellen machen lokal keine allzu 
schweren Schaden, wenn auch mikroskopisch eine zentrale Schleimhaut­
nekrose mit scholligem und homogenem Zellzerfall sichtbar wird. In 
der Umgebung der BiBstellen kommt es zu kleinen Blutaustritten ins 
Gewebe. Da die Ankylostoma eine gerinnungshemmende hirudinartige 
Substanz absondert (LOEB und SMITH), kommt es an den BiBstellen 
auch durch Verletzung kleiner GefaBe zu Blutungen. Da die Wiirmer 
ihre BiBstellen wechseln, ist die Zahl der durch die Bisse gesetzten BIu­
tungen im allgemeinen erheblich groBer als die der Wiirmer. Nur in sehr 
schweren Fallen dringen die Wiirmer in tiefere Schleimhautschichten 
bzw. in die Submucosa vor, wo sie dann im Innern kleiner bluterfUllter 
Cysten sitzen. In solchen Fallen ist die Schleimhaut auch verdickt, 
odematos, das Stroma von eosinophilen Zellen durchsetzt; dabei kommt 
es auch zu produktiven Prozessen (Fibroblastenwucherungen) und zur 
Bildung CHARCOT-LEYDENScher Krystalle. Diese Veranderungen sind 
meist irreversibel und konnen auch nach Abtreibung der Wiirmer noch 
Beschwerden machen (ROTTER). 

Das Eindringen einzelner Wiirmer in den Darm macht meist keine 
klinisch faBbaren Symptome; erst wenn 50-60 Wiirmer sich im Darm 
angesiedelt haben, treten Krankheitserscheinungen auf. Korper- und 
Ernahrungszustand, Rasse, Dauer und Modus der Infektion (plotzliche 
oder allmahliche Verseuchung) sind hierbei von entscheidendem EinfluB. 
Wahrend man friiher geneigt war, auch die Hakenwurmanamie ursach­
lich auf von den Wiirmern abgesonderte Toxine zuriickzufUhren, ver­
tritt man heute allgemein mehr die Auffassung, daB die dauernden Blut­
verluste aus dem Darm als Ursache der Anamie anzusehen sind; dabei 
wird einmal mehr der von den Wiirmern selbst aufgenommenen Blut­
menge, von anderen Untersuchern wieder der aus den BiBstellen erfol­
genden, lang dauernden Nachblutung mehr Gewicht fUr die Entstehung 
der Anamie beigelegt, wobei die letztere Annahme doch wohl mehr Wahr­
scheinlichkeit fUr sich hat. Der Organismus beantwortet den Blutverlust 
mit vermehrter Blutneubildung; schlieBlich sind die Eisenreserven des 
Korpers so erschopft, daB nur noch blutfarbstoffarme, minderwertige 
Erythrocyten gebildet werden. Fiir die Entstehung des bei akuten Erst­
infektionen auftretenden Fiebers, von Wachstumsstorungen bei wurm­
kranken Jugendlichen, von Parenchymdegenerationen der Leber und 
Milz, die eigentlich nur in den Tropen beobachtet werden, sind doch wohl 
von den Hakenwiirmern produzierte Toxine verantwortlich zu machen. 

Klinisches Krankheitsbild: Die ersten Erscheinungen, die von den 
Patienten allerdings meist iibersehen werden, machen sich an der Ein­
trittsstelle der Larven bemerkbar, also an der Haut: bei Bergarbeitern 



Die Wurmkrankheit del' Bergleute (Hakenwurmkrankheit). 417 

am Oberkorper, an den Handen, Armen, beim BarfuBgehen evtl. auch 
an den FliBen. An der Eintrittsstelle der Larven sprieBen flohstichartige 
Papeln auf, die stark jucken. Abgesehen von ganz schweren Fallen, in 
denen eine groBere Zahl von Larven in den Organismus eindringt und 
in denen eine Dermatitis auf tritt, die an einen urticariaahnlichen Aus­
schlag erinnert und an welche sich nach 1-2 Wochen dann ernstere 
Krankheitserscheinungen anschlieBen, sind die Initialsymptome wenig 
alarmierend. Sie bestehen in Klagen liber starke Mlidigkeit, vor allem 
in den Beinen, Arbeitsunlust, Verminderung der Leistungsfahigkeit und in 
dyspeptischen Beschwerden, wie AufstoBen, Druckgeflihl in der Ma~;en­
gegend, Appetitlosigkeit, lJbelkeit, mitunter Erbrechen, Leibschmerzen, 
Mattigkeit, Druckgefiihl im Kopf und zunehmender Blasse. Die Zahl 
und die Schwere der von den Kranken vorgebrachten Klagen nehmen 
langsam und allmahlich zu. Nur in schweren Fallen setzen im AnschluB 
an die Hauterscheinungen auffalligere Symptome ein: infolge der Passage 
der Larven durch die Lungen entwickeln sich eine Bronchitis mit Husten, 
weiter Halsschmerzen, oft auch Heiserkeit ;gleichzeitig tritt intermittieren­
des Fieber auf; die Kranken klagen liber eine akut einsetzende allge­
meine Schwache, liber heftige Schmerzen im Rippenwinkel sowie 
Durchfalle, die bisweilen blutig tingiert sein konnen. Dabei ist meist eine 
betrachtliche Leukocytose sowie VOl' allem auch eine Eosinophilie im 
Blut nachzuweisen. Bei starkerem Larvenbefall und Verschleppnng (\"r 
Larven in den groBen Kreislauf werden kleine Blutungen in den Nieren, 
im GBhirn und in der Netzhaut del' Augen beobachtet. 

Allmahlich verstarken sieh die an sich uncharakteristischen und viel­
deutigen Anfangsbeschwerden, welche bei sporadischem Auftreten del' 
Ankylostomiasis leicht falsch gedeutet werden konnen, immer mehr. 
Das voU ausgebildete klinische Bild iRt vor allem durch eine sich ziemlich 
schnell entwickelnde hypochrome mikrocytare Anamie und die Zeiehen 
einer an Schwere standig und schnell zunehmenden Kreislaufdekompen­
sation gekennzeichnet. Die Geolichtsfarbe wird fahl, der GBsichtsauRclrnek 
leidend, die Schleimhaute sind blaB und schlecht clurchblutet. Schwindel 
und Herzklopfen setzen ein. Infolge der allgemeinen Schwache w;nl del' 
Gang unsicher und behindert. Zeichen eines vermehrten Blutzerfalb 
(Bilirubinamie und Subikterus) fehlen. Je nach der Starke der Larven­
invasion erreicht die Anamie in einzelnen Fallen extreme Grade bis zn 
0,8 Mill. Erythrocyten und 11 % Hamoglobin (KUSUI). Die Skleren sind 
porzellanweiB. 1m stromenden Blut treten Normoblasten, bisweilen aueh 
basophil punktierte Erythrocyten auf; es bestehen Anisocytose, Poikilo­
cytose, in der Rekonvaleszenz auch Polychromasie. Die Gesamtleuko­
cytenzahl ist bei schleichendem Verlauf wenig verandert und Iiegt meist 
an der oberen Grenze del" Norm. Das Differentialblutbild zeigt eine 
ungeheure Eosinophilie, unter Umstanden bis zu 92% (RUGE, }H'HLENs, 
ZUR VERTH) bzw. 62% (KUSUI) bei gleichzeitiger erheblicher Abnahme 
der Segmentkernigen, wahrend jugendliche Formen der grannlierten 
Leukocyten fehlen. Stabkernige, Basophile und Lymphoeyten Rind 
wenig verandert, wahrend die Monocyten oft etwas vermindert sind. 
Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen ist znmeist e1'-
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418 Die Wurmkrankheit der Bergleute (Hakenwurmkrankheit). 

heblich beschleunigt. Je nach der Schwere der Anamie machen sich in 
wechselnder Starke als Begleitsymptome schnelle Ermiidbarkeit, erhohte 
Reizbarkeit und Nervositat qualend bemerkbar. Die Erscheinungen am 
Magen-Darm-Kanal bestehen in Druck- und Vollegefiihl in der Magen­
gegend, Erbrechen, unregelmafiigem Stuhlgang, yom Leib in den Riicken 
ausstrahlende, jedoch nicht kolikartige Schmerzen, Dbelkeit, HeiBhunger, 
Gier nach sauren und stark gewiirzten Speisen, Gewichtsabnahme und 
im Auftreten von okkultem Blut im Stuhl, doch treten diese Erschei­
nungen meist gegeniiber der Kreislaufdekompensation und der schweren 
Anamie mehr in den Hintergrund des klinischen" Bildes. 

Die Kreislauldekompensation beherrscht in ausgepragten Fallen das 
ganze Krankheitsgeschehen. Subjektiv werden Herzklopfen, Puls­
beschleunigung und Kurzatmigkeit besonders unangenehm empfunden. 
In manchen Fallen bestehen doppelseitige Stauungstranssudate in den 
Pleurahohlen, welche dann den perkussorischen Nachweis der meist be­
stehenden Herzerweiterung vollig unmoglich machen. Oft findet sich 
ein Stauungsascites. Gesichts-, Bauchdecken-, Knochel- und Beinodeme, 
eine Betonung des 2. Pulmonaltons sowie eine Stauungsalbuminurie ver­
vollstandigen das Bild der schweren Dekompensation. Akzidentelle 
systolische Gerausche iiber dem Herzen, Nonnensausen und Fehlen des 
Cruraltons sind wohl im wesentlichen mehr Ausdruck der schweren 
Anamie und der damit verbundenen Viscositatsanderungen im Blut. Die 
Klagen iiber Schwindel und das Auftreten von Ohnmachtsanfallen 
diirften vorwiegend als Ausdruck einer Kreislaufschwache bzw. einer 
ganz ungeniigenden Durchblutung des Gehirns zu deuten sein. Hyp­
asthesien und Parasthesien an den FuBsohlen und Unterschenkeln, vor 
allem pratibial sowie am Unterbauch wurden beobachtet, wobei es 
unsicher ist, ob diese Sensibilitatsausfalle wie auch die Reflexstorungen, 
die in Abschwachung, Aufhebung, zuweilen auch Steigerung vor aHem 
der Kniesehnenreflexe bestehen, zum eigentlichen Bild der Ankylosto­
miasis zu rechnen oder aber als Ausdruck einer durch die Wurm­
erkrankung manifest werdenden Beriberi zu deuten sind. KUSUI be­
schrieb eine Opticusneuritis. Die Resistenz der an der Hakenwurm­
krankheit Leidenden gegen Infektionen, wie Pneumonien (FISCHER), 
Tuberkulose, Typhus, Amobenruhr (RUGE, MUHLENS, ZUR VERTH), ist 
vermindert. Bei Mannern entwickelt sich in schweren Fallen eine Im­
potenz, wahrend bei Frauen Menstruationsstorungen, Aborte und Friih­
geburten vorkommen sollen. Bei zu spat einsetzender oder ungeniigender 
Behandlung entwickelt sich eine schwere Kachexie; interkurrente In­
fekte oder aber die Schwere der nicht mehr mit dem Leben vereinbaren 
Anamie fiihren schlieBlich zum Tode. 

Die Diagnose stiitzt sich auf den Nachweis der Wiirmer selbst oder 
aber der Ankylostomaeier, der bei geringem Befall oft genug negativ 
ausfallt und daher stets mehrfach versucht werden muB . 

.Als Nachweismethode ist die allgemein bekannte Vorschrift von TELEMANN, 
besser noch die Methode von FULLEBORN geeignet, bei der eine kleine Stuhlprobe 
mit der 20fachen Menge einer konzentrierten Kochsalzlosung zu einer feinen 
Emulsion verrieben wird, welche dann 20 Minuten lang stehenbleibt. Mit einer 
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Ose wird nun das Oberflachenhautchen auf einen Objekttrager gebracht, das die 
Wurmeier enthalt. Dann wird mikroskopiert. In schwierigen Fallen kann man 
versuchen, die Larven aus dem eierhaltigen Stuhl zu ziichten. Hierzu werden 
gleiche Teile Stuhl und Tierkohle mit etwas Wasser verrieben; die Mischung wird 
5 Tage im Brutschrank bei 28-30 ° C gehalten. Schiittet man nun angewarmtes 
Wasser auf die Mischung, so wandern die Larven sofort in dieses aus; das Wasser 
wird zentrifugiert; die Larven konnen im Bodensatz mikroskopisch nachgewiesen 
werden (BAADER). 

Die Prognose ist bei den in Europa vorkommenden Fallen giinstig, 
so daB immer eine volle Wiederherstellung der Arbeitskraft erreicht 
werden kann. 

Therapeutisch ist in jedem Fall, in welchem Ankylostomaeier im 
Stuhl nachgewiesen werden, eine energische Wurmkur durchzufiihren, 

a b 
IIII 

C d e r 
Abb. 58. Entwicklung des Ankylostomaeies. Die Stadien a-d finden sich in fris~ben, c-f in 

iUteren Stiihlen. (Xach Laass.) 

die evtl. wiederholt werden muB. Bei sehr schwer und in ihrer all­
gemeinen Widerstandsfahigkeit stark geschwachten Erkrankten ist bei 
der Dosierung der Wurmmittel besonders vorsichtig zu verfahren. In 
solchen Fallen ist durch vorherige Beseitigung der Herzschwache durch 
Gaben von Digitalis oder Strophanthin sowie Fliissigkeits- und Kochsalz­
entzug, wie auch der Anamie, die mit Eisen, Arsen oder aber auch klein en 
Bluttransfusionen zu bessern ist, zunachst das AIIgemeinbefinden so weit 
zu heben, daB die Durchfiihrung einer Wurmkur gewagt werden kann. 
Am besten bewahrt haben sich Chenopodium61, Ascaridol und Tetra­
chlorkohlenstoff. Die Dosierung fiir Erwachsene ist folgende: Bei Ob­
stipation ist in jedem Fall vorher abzufiihren. Vom Oleum chenopodii 
werden morgens auf niichternen Magen 3mal 0,5 ccm mit je einer Stunde 
Abstand, insgesamt also 1,5 ccm gegeben. Zwei Stunden nach del' letzten 
Dosis werden 18 g Ricinus61 und 2 g eines salinischen Abfiihrmittels 
verabreicht. Eine Wiederholung del' Kur darf nicht vor 10 Tagen er­
folgen. Chenopodium61 ist kontraindiziert bei organischen Herz- und 
Nierenleiden, bei Schwangerschaft und Krampfbereitschaft. Ascaridol 
wird in gleicher Weise verabfolgt, nul' betragt die Dosis 3mal je 0,3 cern, 
d. h. insgesamt 0,9 ccm Ascaridol. Bei del' Anwendung von Tetrachlor­
kohlenstoff durfen nul' ganz reine Praparate verwendet werden, z. B. 
Necatorina-Merck odeI' Seretin-Bayer. Erwachsene erhalten 3ccm Tetra­
chlorkohlenstoff in Wasser, Milch odeI' in einem salinischen Abfiihrmittel. 
Die Anwendung von Tetrachlorkohlenstoff ist kontraindiziert bei AIkoho­
lismus, Leberkrankheiten, Kachexie und Spulwurmbefall. Tetrachlorkoh­
lenstoff und Chenopodium61 k6nnen auch kombiniert gegeben werden: 
SOPER empfiehlt fur Erwachsene I,8ccm Tetrachlorkohlenstoff + O,6ccm 
Oleum chenopodii (bzw. 0,4 cern Ascardiol) gleichzeitig mit einem Hali-

27* 
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nischen Abfiihrmittel. Keines der genannten Wurmmittel ist fiir den 
Organismus ganz indifferent. Vergiftungen sind sowohl durch Tetra­
chlorkohlenstoff wie auch durch Oleum chenopodii zustande gekommen. 

Prophylaktisch sind die Wurmkranken und die Wurmtrager durch 
systematische Stuhluntersuchungen zu ermitteln. Befallene miissen evtl. 
zwangsbehandelt und bis zur Heilung von der Arbeit unter Tage fern­
gehalten werden. Auf die Bereitstellung und Benutzung wasserdichter 
Abortkiibel mit dicht schlieBendem Deckel, welche regelmaBig entleert 
und gereinigt werden, ist unbedingt zu dringen. Die Standorte der Abort­
kiibel sind zweckmaBig zu zementieren. Mit Larven verunreinigter Boden 
kann durch BegieBen desselben mit konz. Kochsalzlosung (pro Quadrat­
'meter 500 g Kochsalz in 2,51 Wasser gelost) entseucht werden. 

XXill. Die Ziffer 25 und 26 der Anlage der Ill. YO. 
vom 16. 12. 36. 

Eine ausfiihrliche Darstellung der unter die Ziffern 25 und 26 fal­
lenden Erkrankungen an dieser Stelle eriibrigt sich, da die hierunter 
fallenden Krankheitsbilder dem Kliniker wie auch dem Praktiker groB­
tenteils ganz gelaufig sind, zum anderen ihre eingehende Darstellung in 
Hand- und Lehrbiichern der inneren Medizin oder der Infektions- und 
Tropenkrankheiten oft genug und in aller Breite erfolgt ist, welche 
iiberall zuganglich sind. Wenn mithin die klinischen Bilder keiner beson­
deren Darstellung bediirfen, so ergeben sich hinsichtlich des Umfanges des 
Kreises der Versicherten ofters Unklarheiten, desgleichen in bezug auf 
die Definition des Begriffes "Tropenkrankheiten", so daB iiber diese 
Punkte nachfolgend das Wichtigste mitgeteilt sei. 

DieZiffer25 derAnlage zur HI. YO. umfaBt Tropenkrankheiten, Fleck· 
fieber und Skorbut. Ais Tropenkrankheiten sind alle den Tropen und Sub­
tropen eigentiimlichen und infolge der besonderen klimatischen und ande­
ren Verhaltnisse in den genannten Gegenden besonders haufig vorkommen­
den Erkrankungen zu verstehen. In den meisten Fallen wird die Entschei­
dung, ob es sich um eine Tropenkrankheit handelt oder nicht, keine 
Schwierigkeiten bereiten. Malaria, Schwarzwasserfieber, Amobenruhr, 
Gelbfieber, Pappataccifieber, Maltafieber, Riickfallfieber, Pest, die Leish­
maniosen, die Frambosie, Lepra, die tropischen Wurmkrankheiten wie 
Ankylostomiasis, Bilharziosis und die Filarienerkrankungen, weiter die tro­
pischen Hautkrankheiten (Roter Hund, Ringwurm- und Schuppenring­
wurmerkrankungen) gehoren hierher. Typhus ist keine Tropenkrank­
heit. Bei der Bacillenruhr liegen die Dinge verwickelter. Je nach Lage 
des Falles kann auch sie unter Umstanden ebenfalls unter Ziffer 25 
fallen. Auch Rezidive von Tropenkrankheiten (z. B. bei Amobenruhr, 
Malaria) sind entschadigungspflichtig. Das Fleckfieber ist deshalb be­
sonders genannt, weil es keine typische Tropenkrankheit ist, sondern 
vor allem in den Mittelmeerlandern und in Osteuropa vorkommt, wo 
der Kreis der Versicherten bei der Ausiibung seines Berufes diesen In­
fektionen ausgesetzt ist. Der Versicherungsschutz erstreckt sich nur auf 
die Angehorigen der Betriebe der Seeschiffahrt, der Luftfahrt und die-
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jenigen den Versicherungsbestimmungen der Unfallversicherung unter­
worfenen Personen, die im Ausland beschiiftigt sind: z. B. Angestellte 
von Firmen, die in deren Auslandsvertretungen tatig sind, z. B. Monteure 
groBer Werke, die Maschinen und Briicken in tropischen Landern auf­
stellen. Wichtig ist, daB auch dann Entschadigungen gewahrt werden, 
wenn die Versicherten nicht in dienstlicher Eigenschaft, sondern in 
eigenen Geschaften an Land waren (z. B. Landurlaub der Seeleute zur 
Erholung, bei Vergniigungen, zur Erledigung personlicher Einkaufe usw.) 
und die sich dabei die Erkrankung zuzogen. Liegt dagegen ein aus­
gesprochen schuldhaftes Verhalten vor (z. B. Nichtbeachtung der Qua­
rantanevorschriften, Verkehr mit Erkrankten), so wird eine Entschadi­
gung nicht gewahrt. 

Die Ziffer 26 der Anlage der III. YO. erfaBt die Infektionskrank­
heiten bei einem ziemlich groBen Personenkreis, der beruflich in Kranken­
hausern, Heil- und Pflegeanstalten, Entbindungsanstalten sowie son­
stigen Anstalten, die Personen zur Kur und Pflege aufnehmen, in Ein­
richtungen und Tatigkeiten der offentlichen und freien Wohlfahrtspflege, 
im Gesundheitsdienst sowie in Laboratorien fiir naturwissenschaftliche 
und medizinische Untersuchungen und Versuche beschaftigt ist. Der 
Versicherungsschutz erstreekt sich jedoch nur auf diejenigen Infektions­
krankheiten, die nach dern 30. VI. 1928 entstanden sind [Entsch. des 
RVA. 26, 27 (1930)]. Schwierigkeiten ergeben sich vor allem bei Beant­
wortung der Frage, ob der Erkrankte dem Kreis der versicherten Per­
sonen zugehort oder nicht. Diese Frage ist stets zuerst zu klaren. 
Dieser setzt sich zusammen aus Arzten, Schwestern, technischen 
Assistentinnen, Pflegepersonal, Fiirsorgeangestellten, dem Labora­
toriumspersonal und den fiir die Aufrechterhaltung des betreffenden 
Betriebes notigen Hilfsarbeitskraften (Hausmadchen) usw. Auch die 
in Versorgungskrankenhausern, Versorgungskuranstalten und in ortho­
padischen Versorgungsstellen tatigen Angestellten und Arbeiter, weiter 
die Zahntechniker, die Angehorigen von Sanitatskolonnen, die Desin­
fektoren, die bei Hauptversorgungs- und Versorgungsamtern tatigen 
Personen gehoren ebenfalls zu den Versicherten, sofern an diesen Stellen 
auch eine arztliche Behandltmg stattfindet. Auch die Fleischbeschauer 
unterliegen den Bestimmungen der Unfallversicherung. Das gleiche gilt 
fUr Pflichtassistenten. Hier ist allerdings bei den Krankenhausern, die 
der Eigenunfallversicherung der betreffenden Stadt, Provinz usw. 
unterliegen, besonders die Frage zu priifen, ob sie einen Arbeitsplatz 
ausfUllen oder nicht. Die Berufsgenossenschaft fUr Gesundheitsdienst 
und Wohlfahrtspflege erkennt die Versicherungspflicht der Pflicht­
assistenten allgemein an, wahrend sie bei Famuli die Frage, ob ein 
Arbeitsposten ausgefUllt wird, eingehend priift. Ordensschwestern, 
Diakonissen und Rotkreuzschwestern unterliegen der Versicherungs­
pflicht und damit dem Versicherungsschutz nur dann, wenn sie durch 
ihre Gemeinschaft nicht versorgt sind. 

Von der Verordnung nicht erfaBt sind die Angestellten von Schlacht­
hausern, Sanitatsschlachthallen, Wasserwerken. offentlichen Abort­
anlagen, der Mull- und Fakalienabfuhr, der Friedhofe, Krematorien, 



422 Die Ziffer 25 und 26 der Anlage der III. VO. vom 16. 12. 36. 

Abdeckereien, Tiervernichtungsanstalten, Badeanstalten, Sportplatze 
und offentlichen Apotheken. Besondere Aufmerksamkeit verdient die 
Beantwortung der Frage, ob eine Infektion wirklich durch berufliche 
Einfliisse oder aber durch solche des taglichen Lebens entstanden ist. 
Dies gilt insbesondere fUr die Anerkennung einer Lungentuberkulose, 
da hier in vielen Fallen eine Ansteckung auBerhalb der beruflichen Tatig­
keit viel mehr im Bereich des Moglichen liegt. Eine Anerkennung wird 
nur dann erfolgen konnen, wenn die durch den Beruf bedingte Infektions­
gefahr das iibliche MaB im taglichen Leben iibersteigt. Gleichgiiltig ist 
es, ob beim Zustandekommen der Infektion ein nachweisbares Selbst­
verschulden vorliegt oder nicht. Der Entschadigungsanspruch bleibt 
davon unberiihrt. 

Bacillentrager, welche durch die Tatsache, daB sie infolge der Bacil­
lendauerausscheidung fUr bestimmte Tatigkeiten nicht zu verwenden 
sind und eine meBbare Verringerung ihrer Erwer bsfahigkeit (Geldein­
buBe) erleiden, genie Ben auch dann, wenn sie selbst nicht eigentlich 
krank sind, den Versicherungsschutz. 

Eine vollstandige Darstellung der im Einzelfall zuweilen auBerordent­
licn verwickelten versicherungsrechtlichen Fragen wiirde den Rahmen 
dieses Buches iiberschreiten. 1m Einzelfall wird es ratsam sein, sich 
mit dem in diesen Dingen besonders bewanderten, zustandigen staat­
lichen Gewerbearzt in Verbindung zu setzen. 
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Anilin, Giftigkeit von Ani· 

lindampf 170. 
Anilin, Methylderivate 

des 176. 
Anilinvergiftung, akute 

171. 
-, AlkoholgenuB bei Ani· 

linvergiftung 170. 
- -, Atmung 171. 
- -, Blut 171. 
- -, Geschlechtsorgane 

173. 
- -, Harnapparat 172. 
- - Initialsymptome 

171. 

Sachverzeichnis. 
Anilinvergiftung, akute, 

Kreislauf 171 
- -,Leber 172. 
- -, Magen.Darm.Ka. 

nal 172. 
- -, Prognose 174. 
- -, Sektionsbefund 

173. 
- -, Spatfolgen und 

Nachwirkungen 173. 
- -, Therapie 174. 
- -, voIles Vergiftunlss-

bild 171. 
- -, Zentralnervensy­

stem 173. 
Anilinvergiftung, chroni· 

sche 174. 
- -, Augen 175. 
- -, Blut 174. 
- -, basophil gettipfel-

te Erythrocyten 174. 
- -, Folgeerscheinun­

gen 175. 
- -, Haut 175. 
- -, Initialsymptome 

174. 
- -, Kreislauf 174. 
- -, Magen-Darm-Ka-

nal 174. 
- -, Sektionsbefund 

175. 
- -, Therapie 175. 
- -, Zentralnervensy-

stem 175. 
Anilin, Vergiftungsmecha­

nismus 170. 
-, Vergiftungsmoglich­

keiten 169. 
Anisidin 179. 
Ankylostoma duodenale 

413. 
Anlage (Liste) zur Dritten 

V.O.6. 
Anthrazen 308, 312. 
Anzeigepflicht 8. 
Anzeige, arztliche, tiber 

eine Berufskrankheit 
10. 

Arsen 85. 

Arsen, Arsencarcinom 
101. 

-, Arsenmelanose 99. 
-, Arsensaum 94. 
Arsentrichlorid 113. 
Arsentrioxyd 113. 
Arsenverbindungen, orga-

nische 114. 
- -, Arsine der alipha­

tischen Reihe 114. 
- - - - aromati­

schen Reihe 114. 
- - Arsinsauren der 

aliphatischen Reihe 
114. 

- - - - aromati­
schen Reihe 114. 

- -, Encephalopathia 
arsenicale 115. 

- -, Schadigung fer­
mentativer Prozesse 
114. 

Arsen, Arsenwarzen 100. 
-, Aufnahme 87. 
-, Ausscheidung 87. 
-, Farben, arsenhaltige 

86. 
-, Haare, Arsengehalt 

der 102. 
-, Schadlingsbekamp­

fungsmittel, arsenhal­
tige 87. 

-, Arsenschanker 90. 
-, Uberempfindlichkeits-

erscheinungen 99. 
-, Arsenverbindungen 

86. 
-, Vergiftungsmoglich­

keiten 86. 
-, Verteilung im Korper 

87. 
-, Wirkungsmechanis­

mus 87. 
Arsenvergiftung, akute 

88. 
- -. Blut 90. 
- - cerebrale Storungen 

90. 



Arsenvergiftung, akute, 
Diagnose 91. 

-- -, Durchfalle 89. 
- -, Encephalitis, ha· 

morrhagische 90. 
- -,Initialsymptome 

89. 
- -, Kreislauf 89. 
- -, Leber 90. 
- -, Nierenschaden 90. 
- -, Sektionsbefund 91. 
- -, Therapie 92. 
Arsenvergiftung, chroni­

sche 92. 
- -, Akrodermatitis 

atrophicans chronica 
95. 

- -, Anamie, perniciose 
bei chronischer Ver­
giftung 95. 

- -, Angiitis obliterans 
95. 

- -,Auge 99. 
- -, Blut 95. 
- -, Blutdruck 94. 
- -, Blutsenkung 95. 
- -, Dermatitis 99. 
- -, Frigiditat 97. 
- -, GefaBsystem 95. 
- -, Geschlechtsorgane 

97. 
- -, Gingivitis 94. 
- -, Haut 99. 
- -, Hautanhange 102. 
- -, Herz 94. 
- -, Hyperkeratose 93, 

99. 
- -,Impotentia coeun­

di 97. 
- -, Initialsymptome 

93. 
- -, Knochenmark 95. 

, Kreislauf 94. 
- -, Leber 96. 
- -, Leitsymptome, 

klinische 92. 
- -, Leukonychia arse-

nicalis 102. 
Leukopenie 95. 
Libido 97. 
Lungen 94. 

- -, Lymphocytose 95. 
- -, Magen und Darm 

95. 
- -, Mal perforant 95. 

Neuritis 97. 
- -, Nieren 96. 
- -, Periarteriitis no-

dosa 95. 
- -, Reflexe 98. 

Sachverzeiehnis. 

Arsenvergiftung, chroni­
sche, Hautanhange, 
Schleimhaute 94 

- -, Sektionsbefund 
102. 

- -, Stomatitis 94. 
- -, Therapie 103. 
- -, Urinbefund 96. 
- -, Urinarsenaus-

scheidung 97. 
- -, Verlauf 102. 
Arsenvergiftung, sub-

akute 92. 
-, chron., del' Winzer 9":. 
Arsenwasserstoff 103. 
- Dosis, tiidliche 105. 
- Giftigkeit 105. 
-,Nachweis,qualitativer, 

in del' Luft 1l0. 
-, Vergiftungsmechanis­

mus 105. 
-, Vergiftungsmoglich­

keiten 104. 
-, akute, Vergiftung 106. 
- -, Blutbild 107. 

, Blutchemie 107. 
- -, Dauerschaden 109. 
- -, Differentialdia-

gnose 109. 
- -, Haut 109. 
- -, Herz 109. 
- -, Initialsymptome 

106. 
- -, Kreislauf 109. 
- -, Nierenschadigung 

108. 
- -, Sektionsbefund 

109. 
- -, Therapie 1l0. 
- -, Urin 108. 
- -, Zentralnerven-

system 109. 
Arseitwasserstoffvel'gif -

tung, chronische 111. 
- -, basophil punktier­

te Erythrocyten 112. 
, Blutbild 112. 

- -, Diagnose 112. 
- -, Ham 112. 
- -, Hautausschlage 

112. 
- -, Therapie 113. 
- -, Vergiftungsbild 

beim Menschen Ill. 
Ausdehnungsfahigkeit des 

Brustkorbes, Normal­
werte 374. 

Asbestose 367. 

I -, anamnestische Anga­
ben 370. 
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Asbestose, Atemnot 372. 
-, Auswurf 371. 
-, Blutbild 375. 
-, Herz 374. 
-, Husten 370. 
-, Lungenbefund, objek-

tiver 373. 
- und Lungencarcinom 

380. 
-, Prognose 381. 
-, Rontgenbefund 375. 
-, Sektionsbefunde 380. 
-, Senkungsgeschwindig-

keit del' roten Blutkor­
perchen 375. 

-, Stadium I 376. 
-, Stadium II 378. 
-, Stadium III 378. 
-, Therapie 381. 
-, Trommelschlegelfin-

gel' bei 375. 
-, Vorstadium 376. 
Asbestosekorperchen 369, 

3"~. 
Asbestwarzen 368. 
Azordin 199. 

Backerekzem 319. 
1-2-Benzanthrazen 311. 
Benzidin 142, 176, 179. 
Benzinoform 199. 
Benzoesaure 129, 139. 
Benzol und seine Homo-

logen 125. 
-, Aufnahme 128. 
-, Ausscheidung 128. 
-, Derivate des 125. 
-, Homologen des 125. 
-, Gesamtsulfatausschei-

dung 129. 
-, Gewinnung 126. 
-, toxische Wirkung 127. 
-, Vergiftungsmechanis-

mus 128. 
-, Vergiftungsmoglich­

keiten 127. 
-, Verteilung 128. 
Benzolvergiftung, akute 

129. 
- -, Benzolnarkose 

130. 
- -, Nachwirkungen 

131. 
- -, Pathologisch-ana-

tomischer Befund 131. 
- -, Prognose 131. 
- -, Therapie 131. 
- -, Verlauf 130. 
Benzolvergiftung, chro­

nische 132. 

29* 
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Benzolvergiftung, chron., 
Anamie, hypochrome 
135. 

, Blutbild 133, 135. 
- -, Blutchemie 134. 
- -, Differentialblut-

bild 135. 
- -, Gesamtleukocy­

tenzahl 135. 
- --, Keimdriisen 137. 
- -, Knochenmark 136. 

Leber 137. 
Leukamie 137. 
Myelopathie 132. 

, Prodromalsym­
ptome 132. 

- -, Prophylaxe 13S. 
-, Reticulocyten 135. 

- -, Rumpel-Leede-
sches Zeichen 134. 

- -, Sektionsbefund 
137. 

- -, Therapie 13S. 
- -, Thrombocyten 

136. 
- -, Thrombopenie 

135. 
- -, VollesVergiftungs­

bild 134. 
- -, VerIauf 13S. 
- -, Zentralnervensy-

stem 136. 
Benzoylglycuronsaurel29. 
3-4-Benzphenanthren 311. 
Benzpyren 311. 
Berufskrankheit 2. 
Bichromat 3S2. 
Blasenkrebs der Anilin-

arbeiter 175. 
-, Cystoskopischer 
Untersuchungsbefund 
177. 
-, Diagnose 17S. 

- -, Hamaturie und 
Dysurie 177. 

- -, Klinisches Bild 177. 
- -, Prognose 17S. 
- -, Therapie 17S. 
- -, Urin 17S. 
Blaua1 176. 
Blei 12. 
-, Ablagerung 15. 
-, Aufnahme, Verteilung 

und Ausscheidung 14. 
-, Vergiftungsmechanis­

mus 14. 
-, Vergiftungsmaglich­

keiten 13. 
Bleivergiftung, akute 15. 
-, chronische 15. 

Sachverzeichnis. 

Bleivergiftung, akute, 
Abducenslahmung 36. 

Anamie 25. 
, Aphonia saturnina 

37. 
Arthralgien 33. 

,Basophile Punk-
tierung 27. 

Blei-Basedow 33. 
Bleigangran 22. 
Bleigicht 33. 

-- -, Bleikolik IS, 19. 
Bleikolorit 22. 
Bleikrisen 30, 37. 

, Bleineurasthenie 
16. 

--, 
, 

23. 

Bleisaum 17. 
Bleischrum pfniere 

Bleisklerose 23. 
- -, Blutbleispiegel 30. 

Blutdruck 19, 25. 
Darmsteifung 19. 

- -, Diagnose 39. 
, Differentialblut­

bild 29. 
- -, Encephalopathia 

saturnina 34. 
- - - -, akute Form 

34. 
- - - -, chronische 

Form 35. 
, Fettstoffwechsel 

31. 
, Hamoglobinwerte 

27. 
- -, Harnverhaltungl9. 
- -, Hypermotilitatdes 

Magens IS. 
- -, Kalk, Zufuhr von 

3S. 
- --, Kardinalsymptome 

16. 
, Knochenmark 26. 

- -, Kotbleigehalt 30. 
- -, Kreislauf und Ge-

fiiBsystem 21. 
- -, Lahmungen 36, 

37. 
- -, Leberschaden 20. 
- -, Liquor, Bleigehalt 

des 31. 
-, Magenchemismus 
17. 

- -, Magenulcus IS. 
, Mineralstoffwech­

sel 31. 
- -, Neuritische Pro­

zesse an den Him­
nervenstammen 35. 

Bleivergiftung, akute. 
Oculomotoriuslah -
mung 36. 

- -, Ophthalmoplegie 36. 
- -, Pigmentstoffwech-

sel 32. 
- -, Polychromasie 27. 
- -, Porphyrinurie 32. 
- -, Prognose 39. 
- - ,Resistenz der roten 

Blutkarperchen 26. 
- -, Retinitis saturnina 

35. 
- -, SchwerhOrigkeit36. 
- -, Senkungsgeschwin-

digkeit der Erythro­
cyten 29. 

- -, Streckerschwache 
36. 

Subaciditat IS. 
Taubheit 36. 

- -, Therapie 3S. 
- -, Urinbleigehalt 30. 

, VerIauf 37. 
- -, Vorstadium 16. 

Zentralnervensy­
stem 33. 

Bleitetraathyl 40. 
-, Wirkungsmechanis­

mus 40. 
Bleitetraathylvergiftung, 

akute 40, 
-, Blasse 41. 
-, Bleibenzinschaden 45. 
-, Bleibenzin, anorgani-

sche Verbrennungspro­
dukte 46. 

- -, unsachgemaBer 
Umgang mit 47. 

-, Blutbefund 42. 
-, Blutdruck 41. 
-, Ethvlfluid 40, 45. 
-, Ge~ichtsverlust 41. 
-, Prodromalstadium 41. 
-, psychische Verande-

rungen 42, 43. 
-, Sektionsbefund 44. 
-, Therapie 44. 
-, Tremor 41. 
-, Urin-Bleiwerte 42. 
-, Vergiftungsbild, klini· 

sches 40. 
-, Vergiftungsmoglich­

keiten 40. 
-, Zentralnervensystem 

42. 
Brommethyl s. a. Methyl­

bromid IS6, 194, 
Bodenschall 406. 
Brenzcatechin 129. 



Calcium cyanamid 323. 
Chloranilin 142, 178. 
Chlordinit.robenzol 141, 

158. 
Chlormethyl 186, 188. 
Chlornitrobenzol141,153. 
Chlortoluidin 142, 179. 
Chlorylen 212. 
Cholanthren 311. 
Chondromatose 335. 
Chromatlungenkrebs s. 

Lungenkrebs der Chro­
mataroeiter 383. 

Chromekzem 326. 
Cumidine 142, 176. 

Dezibel 401. 
Dianisidin 142, 176. 
Diathylanilin 142. 
Dibenzacridine 3ll. 
1-2-5-6-Dibenzanthracen 

311. 
Dichlorathylen 206, 214. 
Dichlormethan 192. 
Dimethylanilin 142. 
m-Dinitrobenzol141, 153. 
Dinitrobenzolvergiftung, 

akute 154. 
- -, Atmung 154. 
- -, Augen 155. 
- -, Blut 154. 
- -, Cvanose 154. 
- ~-, D[fferentialdiagno-

se 155. 
- -, Geschlechtsfunk­

tion 155. 
- -, Heinzsche Innen­

korpcr 155. 
- --, Herz 154. 
- -, Initialsymptome 

154. 
- -, Magen-Darm-Ka-

nal 155. 
- --, Leberschaden 155. 
- -, Nieren 155. 
- -, Prognose 155. 
- -,Sektionsbefund155. 
- -, Therapie 156. 
- -, Verlauf 155. 
- -, Zentralnerven-

system 15.5. 
Dinitrobenzolvergiftung, 

chronische 156. 
- -, Blutbild 156. 
- -, Folgeerscheinun-

gen 157. 
- -, Haut 157. 
- -,Initialsymptome 

156. 
- -, Prognose 157. 

Sachverzeichnis. 

Dinitrobenzolvergiftung, 
chronische, Prophylaxe 
157. 

_ -, Therapie 158. 
- -, Vergiftungsbild 

156. 
- -, Zentralnervensy­

stem 157. 
Dinitrobenzolvergiftung, 

subakute 156. 
Dinitronaphthalin 141, 

169. 
1-2-4-Dinitrophenolver-

giftung 141, 162. 
--, Atemstorungen 164. 
-, Aufnahme 162. 
-~, Augen 1Il5. 
-, Blutveriinderungen 

164. 
--, Differentialdiagnose 

166. 
-, Haut 165. 
-, Horfahigkeit, Vermin-

derung der 165. 
-, Initialsymptome 163. 
-, klinisches Vergiftungs-

bild 163. 
-, Kreislauf 164. 
--, Magen-Darm-Kanal 

H14. 
-. Nachweis im Blut 164. 
-, Nachweis im Harn 

165. 
-, Nieren 165. 
--, Prognose 166. 
--, Sektionsbefund 166. 
--, Stal'bildung 165. 
-, Therapie 166. 
--, Vel'giftungsmechanis-

mus 163. 
-. Vergiftungsmoglich­

keiten 162. 
-, Verlanf H16. 
-, Zentralnervensystem 

165. 
2-4-Dinitrotolnol141,158. 
Diphenylamin 142, 176. 
Diingemittelekzeme 323. 

Ekzem 318. 
Ekzematiker 316. 

Fenerlamelle 410. 
Fenerstar 407. 
-, klinisches Bild 409. 
-, Prognose 412. 
-, Prophylaxe 413. 
-, Sitz, typischer 409. 
-, Therapie 412. 
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Feuerstar, Ultrarot, pene­
tl'ierendes 409. 

-, Ursache, schiidigende 
408. 

Fleckfieber 420. 
Fleck-Fips 212. 
Fuchssche lVIischnng 92. 

Gel'anschmesser 401. 
Glasmacherstar 407. 

Hakenwurmkrankheit 
413. 

-, Anamie 417. 
--, Diagnose 418. 
-, ~pidemiologie nnd 

Ubel'tragung 415. 
~-, Initialsymptome 417. 
-. klinisches Bild 417. 
-, Kreislaufdekompensa-

tion 418. 
-, Nachweismethode418. 
-, Pathologie 416. 
-, Prognose 419. 
-, Prophylaxe 420. 
-, Therapie 419. 
Halogen-Kohlenwasser­

stoffe der Fettreihe 
185. 

Hauterkranknngen, All-
gemeines 308, 315. 

-, Prophylaxe 315, 331. 
-, 'rherapie 331. 
-, Ubcrempfindlichkeit 

316, 317. 
Heinzs0he Innenkorper 

143, 147, 150, 155. 
Hippursiiure 129, 139. 
Hitzen bergerscher 

Schnupfversuch 386. 
Holzer, einheimische 330. 
-, exotische 330. 
Hydrochinon 129. 
Hydronaphthaline 127. 

Infektionskrankheiten 
421. 

Innenkorperanamie 147. 

Jodmethyl 186, 198. 

Kalksalpeternekrose 324. 
Kalkstickstoff 323. 
Kohlenoxyd 239. 
-, Aufnahme 247. 
-", Ausscheidung 245. 
-, Gehalt del' wichtig-

sten technischen Gase 
241. 

-, Giftigkeit 245. 
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Kohlenoxyd, Nachweis­
methoden 247, 248. 

-, therapeutische Wirk­
samkeit der Sauer· 
stoffeinatmung 246. 

-, Vergiftungsmechanis­
mus 241. 

-, Vergiftungsmoglich­
keiten 239. 

Kohlenoxyd vergiftung, 
akute 250. 

- -, Amnestische 
Aphasien 267. 

- -, Atmungsorgane 
256. 

- -, Basedow 261. 
- -, Blut 253. 
- -, Blutchemie 253. 
- -, Diagnose 273. 
- -, Eiweil3stoffwechsel 

254. 
- -, elektrokardiogra· 

phische Veranderun­
gen 258. 

- -, Epilepsie 268. 
- -, Gedachtnisstorun-

gen 271. 
- -, Gefal3schaden 

255, 259. 
- -, Geschlechtsorgane 

262. 
- -, Hauptstadium251. 
- -, Haut 254. 
- -, Initialsymptome 

251. 
- -, Innere Sekretion 

261. 
- -, Kohlehydratstoff­

wechsel 253, 261. 
- -, Lungeninfarkte 

259. 
- -, Magen 260. 
- -, Myositiden 259. 
- -, Nachkrankheiten 

255. 
- -, Neuritis 269. 
- -, Neurologische 

Syndrome 263. 
- -, Prognose 273. 
- - Psychische Veran-

derungen 269. 
- -, Reflexstiirungen 

267. 
- -, Rekonvaleszenz 

255. 
- -, Riickenmarkser­

krankungen 268. 
- -, Sehstorungen 268. 
- -, Sektionsbefunde 

271. 

Sachverzeichnis. 

Kohlenoxydvergiftung, 
akute, Sensibilitats­
ausfalle 267. 

- -, Spatschaden 255. 
- -, Sprachstorungen 

266. 
- -, Stammganglien. 

schadigung 264, 265, 
266. 

- -, Stereoagnosie 267. 
- -, Stoffwechsel 261. 
- -, Syringomyelie 

268. 
- -, Therapie 273. 
- -, Verwirrungszu-

stande 271. 
- -, Zentralnervensy­

stem 254, 262. 
- -, Zwischenhirn­

schadigungen 262. 
Kohlenoxydvergiftung, 

chronische 275. 
- -, Anamien 281. 
- -, Atmungsorgane 

280. 
- -, Diagnose 283. 
- -, Haut 283. 
- -, Initialsymptome 

280. 
- -, Klinisches Bild 

279 .. 
- -, Kreislauf 280. 
- -, Magen-Darm-Ka-

nal 282. 
Nieren 282. 

- -, Perniciosa 281. 
- -, Prognose 284. 

Stoffwechsel 282. 
- -, Theorie 276. 
- -, Therapie 284. 

Larmbetriebe 402. 
Larm, Definition 401. 
Larmkrankheit 403, 404. 
Larmmessung 401. 
Larmschwerhiirigkeit 403. 
Larm, Anatomisch-patho-

logische Befunde 405. 
-, Differentialdiagnose 

406. 
-, Funktionspriifungen 

405. 
-, Otologischer Unter­

suchungsbefund 405. 
-, Prophylaxe 407. 
-, Taubheit oder an 

Taubheit grenzende 
Schwerhorigkeit 401. 

-, Schutzmal3nahmen 
406. 

Larm, Vestibuliire Sto-
rungen 405. 

-, Larmzahlen 401. 
Listenstoffe 7. 
Losungsmittelschadigun -

gen der Haut 327. 
Lungenkrebs der Chro-

matarbeiter 382. 
-, Diagnose 386. , 
-,Initialsymptome 383. 
-, klinisches Bild 383. 
-, Nasenscheidewand· 

perforation 383. 
-, Pathologisch-anato­

mischer Befund 387. 
-, Pracanceroses Sta-

dium 384. 
-, Prognose 387. 
-, Prophylaxe 387. 
-, Therapie 387. 
-, Verlauf 387. 

Mangan lt6. 
-, Aufnahme 117. 
-, Ausscheidung 117. 
-, Gefahrdung 116. 
Manganpneumonien 123. 
Mangan-Verteilung 117. 
Manganvergiftung, chro-

nische 117. 
- -, Augenbewegungen 

121. 
- -, Blutbild 122. 

, Bulbare Sympto­
me 120. 

, Differentialdia-
gnose 123. 

- -, Gangstorungen 
119. 

- -, Gesichtsaus<;l.ruck 
120. 

, Hahnentrittgang 
119. 

- -, Haltung 119. 
, Initialsymptome 

117. 
- -, Leberfunktionl22. 
- -, Liquor 122. 
- -, Mikrographie 120. 
- -, Potenzstorungen 

119. 
- -, Prognose 123. 
- -,Propulsion117,lt8. 
- -, Psellismus man-

ganalis 121. 
- -, Pyramidenstorun­

gen 121. 
- -, Retropulsion 117, 

liS. 
- -, Rigor 119. 



Manganvergiftung, chro­
nische, Sensibilitats­
storungen 121. 

- -, Therapie 123. 
- -, Verlauf 122. 
Maurerekzem 321. 
Mediastinalschnellen 386. 
Mehlekzem 320. 
Mehlverbesserungsmitte1 

319. 
Mesitylen 126, 127. 
.vIethamoglobinbildung 

144. 
JIethamoglobin und An­

amien 147. 
-, Methamoglobinurie 

147. 
JIethylbromidvergiftung 

186, 194. 
-, Ataktische Storungen 

196. 
-, Diagnose 198. 
-,Initialsymptome 194. 
-,Innere Organe 197. 
-, Krampfanfalle 196. 
--, Lahmungen 196. 
-, Liquor 196. 
-, Reflexstorungen 196. 
-, Rekonvaleszenz 197. 
--, Sehstorungen 197. 
-, Sektionsbefund 198. 
-, Sprache 195. 
-, Therapie 198. 
-, Drin 197. 
-, Vergiftungsbild, voll 

ausgebildetes, schwe­
res 195. 

-, Vergiftungsmog1ich­
keiten 194. 

--, Verlauf 197. 
-, Zentralnervensystem 

195. 
-, Zweiphasigkeit der 

Giftwirkung 195. 
.vIethylchloridvergiftung 

186, 188. 
-, Blutbild 189. 
-, Differentialdiagnose 

192. 
-, Initialsymptome 189. 
-, Kreislauf 189. 
---, Magen-Darm-Kanal 

189. 
-, Nieren 189. 
-, Prognose 191. 
---, Sehstorungen 191. 
-, Sektionsbefund 191. 
-, Therapie 192. 
-, Verlauf 191. 

Sachverzeichnis. 

Methylchloridvergiftung, 
Zentralnervensystem 
190. 

Methylcholanthren 311. 
Methylenchlorid vergif­

tung 192. 
-, Initialsymptome 193. 
-, Klinisches Vergif-

tungsbild 193. 
-, Vergiftungsmoglich­

keiten 198. 
Methyljodid 186, 198. 
Methylmonohalogen­

verbindungen 187. 
Mirbanol 149. 

Naphthole 142, 176. 
Naphthol-Naphthylamin 

175. 
p-Naphthylamin 142,176. 
Necator americanus 414. 
Nickelekzem 825. 
Nitroanilin 142, 179. 
Kitrobenzol 141, 149. 
-, Giftigkeit 149. 
-, Vergiftungsmoglich-

keiten 149. 
Nitrobenzolvergiftung, 

akuteundsubakute 149. 
-, Atmung 150. 
-, Blut 150. 
-, Differentialdiagnose 

152. 
-, Folgeerscheinungen 

151. 
-, Haut 151. 
-, Initialsymptome 150. 
-, Kreislauf 150. 
-, Magen-Darmkanal 
--, Leberschadigung 151. 

151. 
-, Nieren 151. 
-, Prognose 152. 
-, Sektionsbefund 152. 
-, Therapie 152. 
-, Volles Vergiftungsbild 

150. 
-, Zentralnervensystem 

151 
Nitrohamoglobin 163, 164. 
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169. 
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145. 
Nitrotoluol 141, 158. 
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Osteochondritis dissecans 
336. 

Paraffin 308, 310. 
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Paraffinkre bs 311. 
Paraffinhaut 311 . 
Pech 308, 313. 
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Pechcomedonen 814. 
Pechwarzen 315. 
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Persulfate 319. 
Phenetidine 142. 
Phenol 128. 
Phenylamin 169. 
p-Phenylendiamin 14-2, 

180. 
-, Uberempfindlichkeits-

erscheinungen 180. 
-, chron. Vergiftung 184. 
Phenylhydrazin 142, 179. 
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Pikrinsaure 141, 167. 
-, Akute Vergiftung 

durch Staubinhalation 
167. 
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kung 168. 

-, Diagnose 169. 
-, Haut 168. 
-, Nachweis im Blut 168. 
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168. 
-, Prognose 169. 
--, Therapie 169. 
Phonixin 199. 
Phon 401. 
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keiten 48. 
Phosphorvergiftung, 

akute 49. 
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dung 50. 
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mischer Befund 50. 
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50. 
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50. 
-, Therapie 50. 
-, Urin 50. 
-, Apophysitis atrophi-
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-, Therapie 54. 
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5l. 
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Phosphorsaureanhydrid 

48. 
Phosphorsesquichlorid 58. 
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48. 
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nische 50. 
Phosphorwasserstoff 54. 
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schadliche 55. 
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55. 
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keiten 54. 
-, Wirkungsmechanis­

mus 55. 
Phosphorwasserstoffver-

giftung, akute 56. 
- -,Initialsymptome56. 
- -, Sektionsbefund57. 
- -, Therapie 57. 
- -, VoIles VergiftungE-

bild 56. 
- -, Zentralnervensy­

stem 56. 
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giftung, chronische 57. 
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krankungen durch332. 
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gen 334. 
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traktur 338. 
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338. 
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335. 
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-, Sehnenscheidenent­

ziindungen 338. 
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-, Alkylquecksilberver-
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lichkeit 66. 
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scheidung 65. 
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scheidung 65. 
-, Saum 67. 
-, Sattigung der Luft 58. 
-, Verbindungen 59. 
Quecksilbervergiftung, 

akute und subakute 
66. 

- -, Atemwege und 
Lungen 66. 

- -, Blutbild 7l. 
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- -, Blutquecksilber-

spiegel 7l. 
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- -, Dermatitis 72. 
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- -,Ham 69. 
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69. 
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- -, Initialsymptome 

66. 
- -,Koma 72. 

Quecksilbervergiftung, 
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68. 
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73. 
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- -, Augen 84. 
- -, Blut 79. 
- -,endarterlitffiche 

Vorgange 78. 
- -, Differentialblut­

bild 79. 
- -, Eisen, Vermehrung 

des abspaltbaren 79. 
- -, Encephalopathia 

mercurialis S1. 
- -, Erethismus mercu­

rialis 76, so. 
- -, GefaBsystem, 

Schadigungen 78. 
- -, Gesamtleukocy 

tenzahl79. 
- -, hyperkinetische 

Erscheinungen 83. 
- -,Initialsymptome 

76. 
- -, Leberparenchym­

schaden 79. 
- -, Nervensystem, ve­

getatives 84. 
- -, Neurasthenie so. 
- -, Psellismus merou-

rialis 81. 



Quecksilbervergiftung, 
chronische, Reflex­
storungen 83. 
-, Schreibstorungen 
81. 
-, Sektionsbefund 84. 
-, Sensibilitatssto-
rungen 83. 
-. SpeiehelfluB 77. 
-. Stadium terminale 
76. 
-, Therapie 85. 
-. Tremor mercul'ia-
lis 76, 81, 82. 
-, VNlauf und Pro· 
gnose S4. 
~, Zentralnervensy· 
stem SO. 

Quecksilber. Vergiftungs­
mechanismus 62. 

-. Vergiftungsmoglich­
keiten 59. 

-, Verteilung 64. 

Radioaktive Stoffe, Scha­
digung durch, Allge­
meines s. a. unter 
Strahlenwirkung 28-4, 
287. 

~ -, Aufnahme in den 
Korper 300. 
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- -, Mache-Einheit287. 
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gen 285. 
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305. 
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Rontgencarcinom 29ll. 
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220. 
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220. 
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225. 
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221. 

- -. Leber 224. 
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222. 
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volles 221. 

Schwefelwasserstoff 230. 
-, Blutfarbstoff, Wir-

kung auf den 232. 
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mus 231. 
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230. 
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235. 
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me 234. 
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236. 
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- - -, Zentralnerven-

system 236. 
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-, Blutungen 357. 
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357. 
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359. 
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344. 
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klinisches 347. 
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359. 
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-, Prognose 359. 
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350. 
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- - - Riintgenbild 

350. 
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345. 
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-, Therapie 360. 
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362. 
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213. 
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183. 
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