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Experimentelle Untersuehungen zur Pathologie (ler 
gewerbliehen Arsenwasserstoftvergiftung ~. 

Von 
Priv.-Doz. Dr. 13. Sehrader. 

Von den Arsenverbindungen is~ der gasf6rmige Arsenwasserstoff 
(AsHs) wohl die giftigste. Er  vermag noch in der enormen Verdiinnung 
yon 1:20000 Teilen Luft  sehwere toxische Erscheinungen hervorzu- 
rufen (Leschke). Seit geraumer Zeit hat  er eine erhebliche gewerbepatho- 
logisehe Bedeutung, da bei der Einwirkung yon Sauren auf Meta]le, 
die dureh Arsen verunreinigt sind, sich in den verschiedensten gewerb- 
lichen Betrieben AsHs als gefs R'ebenprodukt entwickeln kann 
(Gerbis, Jaeger, Teleky). So wurden in Salzs/ture 0,24%, in SehwefeL 
s/ture 1,2--1,6% As naehgewiesen. Aber anch in Metallen wie Zink, 
Xupfer,  Blei, Zinn u. a. finde~ sich As in wechselnden Mengen als Ver- 
unreinigung~ Da aus wirtschaftlichen und betriebstechnischen Griinden 
sieh diese As-Beimengungen nicht vermeiden lassen, bfldet fiir eine 
grebe l%eihe industrieller Betriebe das unbeachtete und oft unerwartete 
Auftreten yon AsH 3 eine nich~ zu untersch/itzende und vielfach latente 
Gefahr, die immer wieder zu sehweren Vergiftungen An]aft gibt. Unter  
Umst/~nden spielen dabei versehiedenartige Momente in schwer analy- 
sierbarem Zusammenwirken eine Rolle, wie st/~rkerer S/s oder Arsen- 
gehalt der Materialien oder eine Xnderung des Betriebsvorganges 
(Teleky). Nachdem bereits im Jahre 1918 He/tier 116 Falle yon AsH 3- 
Vergiftnng aus der deutschen und franz6sischen Literatur  zusammen- 
gestellt hat  und andererseits yon Glaister und Lodge vor dem Kriege 
120 Vergiftungen aus dem englisch-amerikanisehen Slorachkreis be- 
richter sind, 1/~13t sich im letzten Jahrzehnt  eine zunehmende H/s 
solcher Vergiftungsunf~Llle ieststellen. Tei]s sind es einzelneVorkommrdsse, 
die sich bisweilen in Betrieben ereignen, wo der gleiehe technische Gang 

1 Herrn Prof. Dr. Merkel zu seinem 60. Geburtstage, am 7. VI. 1933, ge- 
widmet. 
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seit Jahren  ohne Zwischenfall durchgeffihrt wird. Teils sind es Massen- 
vergiftungen, die einen mehr oder weniger grogen Arbeiterkreis betreffen. 
Der eindrucksvollste Vorfall letztgenannter Art diirfte das Massen- 
ungliick in den Wilhelmsburger Zinnwerken bei Hamburg  gewesen sein, 
we im Jahre  1931 yon 20 erkrankten Arbeitern 11 starben (Leschke). 
Die Mortalit/tt, die bei dieser Katas t rophe  auffallend hoch war, wird 
im allgemeinen auf 28--30% geseh~tzt (Flury-Zernik, Gerbis, He//ter). 

Obwohl nun eine ganze Reihe yon Pub]ikationen fiber gwerbliehe 
AstIa-Vergiftung vorliegen, sind dabei doch noeh manche Fragen unge- 
kl~rt. Wenn man die diesbeziigliche Literatur  durchsieht, so mug man 
die Feststel/ung mac1~en, da~ gerade das pathologisch-anatomische Bild, 
vor ahem die Histopathologie dieser Vergiftung, noch in verschie- 
dener Beziehung der Erganzung bedarf. Tells fehlen in den VerSffent- 
liehungen entsprechende Angaben, teils ist eine histologisehe Unter- 
suehung wegen fortgesehrittener Leichenzersetzung nieht mehr ver- 
wertbar  gewesen. So weir dann fiir eine Analysierung des histologischen 
Bildes brauchbare Untersuchungen vorliegen, betreffen sie einen sehr 
weehsehld langen Krankheitsverlauf his sum t6dlichen Ausgang und 
vermerken eine Reihe sehr versehiedenartiger Befunde, deren syste- 
matisehe Zusammenfassung zur Gewinnung genauerer Einblicke in das 
pathologisehe Gesehehen der gewerbliehen AsHa~Vergiitung wiinsehens- 
wert erscheint. Eine eigene Beobaehtung gab hierzu den Anlag und 
regte zu dieser Untersuchung deshalb besonders an, weft es sieh um einen 
erst am 13. Tage nach der Vergiftung eingetretenen TodesfM1 handelt, 
der in der Kette.  der bisherigen genauen histopathologischen Untersu- 
ehungen den am sp~itesten eingetretenen t6dlichen Ausgang bfldet. 
Eine Reihe bemerkenswerter Befunde und ihr Vergleieh mit  dem bisher 
auf diesem Gebiet Bekannten warf verschiedene Probleme auf, deren 
Beantwortung auf experimentellem Wege versueht wurde, woriiber im 
zweiten Tefl dieser Arbeit berichtet werden soU. 

Der im folgenden beschriebene Unfall ereignete sich in einem ehemi- 
sehen Betriebe bei der Cadmiumgewinnung, we vor Jahren  bereits eine 
(nieht ver6ffentliehte) Massenvergiftung mit  10 Erkrankungen - -  
darunter  1 Todesfall - -  beobachtet  wurde. In  ~hnliehen Betrieben kam 
es wiederholt zu AsHa-Vergiftungen (Telelcy). 

Der 50 Jahre alte Arbeiter Ch. H. erkrankte akut w~tn'end der Arbeit. ~ber 
seinem Arbeitsplatz war seit der friiheren Massenvergiftung ein elektr~sch be- 
triebener Ventilator angebraehg. In der Zwisehenzei~ waren keine wei~eren Ver- 
giftungen beobachtet worden. Am Tage des Unfalls sell seiner Angabe naeh der 
Ventilator yon ihm ordnungsgem~fl in Gang gesetzt gewesen sein. Doch wurde 
naeh seiner Erkrankung fest, gestellt, d~B der Ventilator nicht lief. Ob er yon H. 
versehentlich nieht eingeschaltet oder infolge einer Stromunterbrechung un- 
bemerkt auBer Betrieb gesetzt war, lieB sieh naehtraglich nicht mehr sicher er- 
griinden. H. erkrankte -mit Ubelkeit und Erbreehen und kam unmittelbar aus 
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der Fabrfi~ zum Arzt, der aus den eharakteristischen Zeiohen sofort die Diagnose 
,AsHs-Vergiftung" stellte. Der Urin war blutigrot, der Gang unsicher, schwankend, 
das Gesieht gedunsen und ger6tet, desgleichen aneh Mund- und Rachensehleim- 
haut. Die Angenbindeh~ute zeigten schwaeh ikterisehen Farbton. In den I-I~nden 
taubes Geffihl, die peripherisehen Nerven druekempfindlieh. Am folgenden Tage 
starker Ik~erus, der sieh allm/~hlich zurfickbildete und zuletzt ganz abgeklnngen 
war. Dafiir trat eine zunehmende fshle Blasse in Erseheinung. Die Diurese war 
yon Anfang an sehr mangelhaft, durchsehnittlich nur 80 ecru am Tage. Die blntige 
Verf~rbung des Urins IieB langsam hath, doeh blieb die Aasseheidung bis zum 
Ende sebx gering. Albumen -4-- In den ersten 8 Tagen bestand dauernd Erbrechen, 
die N~hrungssufnshme war so gut wie unm6g]ieh, da auch leiehteste Kost er- 
brochen wurde, l%r k]eine Sehlueke yon Tee oder Milch wurden beha]ten. W~hrend 
die Schmerzhaf~igkeit der peripherisehen Nerven schwand, trat am 10. Tage n~eh 
der Vergiftung pl6tzlich Atemnot ein. Under zunehmender Atemnot nnd I~e- 
uommenheit starb H. am 13. Tage nach dem Unfall. 0deme oder Durehf~flle 
w~ren w~hrend des ganzen Verlaufs nicht aufget.reten. (Weitere Angaben fiber 
~lutbild usw. waren nieht zu erhalten, da die BehandIung nieht in einem Xranken- 
hause er~o]gt.e.) 

Die LeichenS]]nung wurde 24 Stunden p. m. ausgefi~hrt, nachdem die Leiehe 
bereits naeh 12 8tunden in die Kfihlanlage unseres Instituts aufgenommen w~r. 
F~uInisver~nderungen wurden auf diese Weise nach B~6gliehkeit zurfickgehs,lten, 
waren bei der Sektion am Magen-Darmtraktus abet" sehon deut]ich. Aus dem 
Sektionsbefund sei nut das Wesentlichste mitgeteilt: An den Totenflecken und 
der It~ut.farbe keine Anffglligkeiten, kein Ikterus, nnr ganz schw~cher Stieh ins 
Gelb]iche in der Farbe der Skleren. Geringe Xn6ehel6deme. Sehwaehbrgunlieh- 
rote Farbe der Skeletmnsku]atur, die am Sch]u8 der Sektion einen dentliehen 
Ubergang ins Graubrgune zeigt; keine besondere Trfibung. Ser6ser ErguB im 
tterzbeutel yon 150 ecm und dunke]brauner l%rbe. Herzdilatation. ]3Int dunkel- 
b]aurot, nieht, laekfarben. Serum br&unlieh, Speekhsut yon auffallend gmuer 
Farbe. Herzmuskel braunliehrot, die Farbe geht nach e~wa 2stfindigem Liegen 
an der Luft in einen auffallend graubraunen Ton fiber. Makroskopiseh am FIerz- 
muskel keine besonderen Veranderungen. Lungen6dem und geringes Emphysem. 
Im Xehlkopf je ein etwa linsengroBer geschwfiriger Defekt an der Hinterwand trod 
den beiden Stimmb&ndern, zum Tell bis zum Knorpel reichend. Geringes 0dem 
der Xehlkopfschleimhaut, Knorpel hellgelb. Starke I-I~mosiderose yon ]Kilz nnd 
Leber. Leber nieht vergr61]ert, makroskopisch keine grSbere Verfettung; Gallen- 
blase ragt prall geffil]t unter dem Leberrsnd hervor. Trfibe Schwe]]ung beider 
Nieren mit stark verwaschener Zeichnung. Rinde stetlenweise bis zu 1 cm ver- 
breiter~, Abgq'enzung gegen das Mark an mehreren Stellen ganz unssharf. All- 
gemebl dunkelbraunrote l%rbe der Nieren, wobei sich d~s 1V[~rk yon der l%inde 
dutch besonders dunke]braunen l%rbton abhebt. In den M:arkkegeln stellenweise 
braunr6tliehe Streifungen. In der Harnblase 15 ecru gelblieher trfiber Urim Am 
l~[sgen-Darmkanal keinerlei entziindllche Ver~nderungen. Am Gehirn keine be- 
sondere Verf-~rbung, keine Blutungen. Rotes blutreiehes Knoehenmark in den 
R6hrenknochen. 

Spetstroskopissh im Leichenblut (dttrchleuehtetes Ohr) zun~ehst nut Oxy- 
hgmogIobin. Nach lgngerem Stehen an der Luft im Blntserum Methgmoglobin + ,  
~n den B!utk6rperehen nur Oxyhg, moglobin -4-. Im tIerzbeutelerguB anseheinend 
ein Gemisch yon Methgmoglobin und Sutfh~moglobin. 

Chsmisch lieB sich in einem Sammelextrakt yon Lunge, Leber, Niere mad 
Blur Arsen ~ wenn such nur in geringer Menge - -  nachweisen (nach Marsh und 
spektrographisch} (Dr. Kighn). 
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Auf die histologische Untersuchung sei etwas ausfiihrlicher einge- 
g~ngen, da die ]~efunde gerade im Hinblick auf die bisher vorliegenden 
Ergebnisse manches  Bemerkenswerte  zur Patho]ogie der AsHa-Ver- 
giftung ergaben und  fiir die weitere Problemstellung, die den Ausgang 
fiir die eigenen experimentellen Untersuchungen  bildete, wesentlich 
w & r o r l  : 

iViere: Anffallend reiehliehe Einlagerung yon grol~en Lymphoeyten im inter- 
stitiellen Gewebe yon Rinde und 5'iark mit eingestreuten neutrophflen Lenkocyten 
und sehr reiehlich eosinophilen Zellen; stellenweise ganze Nester yon Eosinophilen. 
Die Glomerulussehlingen vielfach 5dematSs aufgetrieben mit dent]leben nekro- 
biotischen Vorggngen (verminderte Kapsekkernfgrbung, schattenartige Kon- 
tnrierung, Quellung der Kapselepithelien bis zur Nekrose, hyaline Umwandlung 
in ihren verschiedenen 8tadien zu verfolgen). Reiehlich Heinzellige Infiltration 
um die vergnderten Glomeruli. Schwere Entartung der Tubuli contort. (Vakuolige 
Degeneration mit Kernzerfall. Stellenweise sehotlige brgunliehe Pigmente in den 
noeh erhaltenen Zellen. In zahlreiehen Kanglehen ist der Epithelsaum entweder 
ganz geschwunden oder in den unscharf konturierten Zellen nut vereinzelte blasig 
aufgetriebene Kerne zu sehen.) Epithelien der Henleschen Schleifen und der 
8ammelrShren weniger vergndert. 8ehr reichlich braunrote kSrnige Massen in 
den gewundenen und geraden K~n~lchen, die sieh mit Eosin bla~rot bis krgftig- 
rot f/~rben. Stel]enweise geformte Zylinder aus diesen Massen, ~bgestol3enen 
Epithelien und verfetteten Detritusmassen. Darin hin und wieder BlutkSrperehen- 
schatten zu erkennen. In einzelnen Zellen der gewundenen und geraden Kanglchen 
feine Kalkablagerungen. In den SammelrShren vereinzelt Kalkzylinder. Ver- 
fettung nnr sp~rlich in den nekrobiotisehen Epithelien der Tub. contort. Geringe 
Eisenpignlente in den Epithelien der Rindenabschnitte. 

Leber: Die Leberzellen an manchen Stellen auffallend groft und blasig auf- 
geqnollen. Mehrfach Kernteilungen zu sehen. Andere Zellgebiete wieder sehr 
sehlecht fgrbbar und nut schattenartig konVuriert. Reichlich Gallenpigment in 
den Zellen. Sehr reichlich Eisenpigmente in den peripherischen Lgppchenab- 
sehnitten. Geringe feintropfige Verfettung der Lappchenzentren. Retieulum- 
zellen frei yon Fett. Stellenweise zerfallene B]utkSrperchen in den Capillaren. 
Interstitielles Bindegewebe etwas vermehrt und yon m/tBiger kleinzelliger In- 
filtration dnrchsetzt. 

Milz: Blutreiche Milzrgume mit massenhaft kSrnigen braunroten Pigmenten, 
zum Teil in Reticulnmzellen gespeiehert. Sehr starke Eisenreaktion. 

Herz: Kleine herdfSrmige Nekrosen im Herzmuskel (Aufhebung der Kern- 
fgrbung, ganz blasse Tingierung der Muskelfasern, Quelinng und eigen~rtig welliger 
Verlauf mancher t~asern). An anderen Stellen wieder zeigen die Muskelfasern eine 
Verminderung der Kerne, grebe b]asige gequollene Formen dieser spgrlichen Kerne, 
zahlreiche Kernteilungen. In der Umgebung solcher vergnderter Bezirke, aber 
auch an anderen geringer entarteten Stellen, mehr oder weniger starke klein- 
zellige Infiltration, vorwiegend aus Lymphocyten bestehend. HerdfSrmige rein- 
tropfige Verfettnng mit elektiver Beteiligung einzelner Muskelfasern. Keine 
Eisenpigmente. 

Kehlkop/: Frisehe unspezifisehe Entziindung und ~ekrose in der Schleimhaut 
und dem submueSsen Gewebe. 

Skeletmuskulatur: o.B., insbesondere keine Verfettung. 
Gehirn: Keine Bluttmgen. In der t~inde bei der Xanthydrolreak~ion massen- 

haft Dixanthylharnstoffkrystalle. 
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Knochenmar~: MyMoblasten und ]KyeIoeyten, besonders reich]ich eosinophile 
Myelocyten. Normobl~sten, polyehromatische Erythrocyten. 

Blutaus.~trich (vo~ Leichenbtut): ~taa'l~e Anisocytose der Erythroeyten mi~ 
deutlicher Potychrom~sie. ~Iehrfaeh ~ikroeyten, Blutsehatten oder sehr blasse 
unseharf konturierte Erythrocyten zu sehen, keine Normobla.sten. 

~berblickt man das eben entwickelte Bild, so steht im Vordergrund 
des pathologischen Gesehehens der fiberaus schwere degenerative 
ProzeB am H~rnapparat, Weite Abschnitte der Nierem:inde sind in 
ihren tubul~,ren Teilen des Epithels beraubt oder weisen a~sgedehnte 
nekrobiotische Vorggnge daselbst auf. Unter diesen Umst inden ws 
es dgs Ngchstliegende, dan Ted auf eine Uremic zurfickzuffihren, eine 
Vermutung, die (lurch die positive X~nthydrolreaktion im Gehirn aueh 
zuns best i t igt  wird. Es erhebt sieh sofort die Frage, ob diese Nieren- 
vergnderungen nur sekunds auf den schweren B]utzerfM1 und die da- 
durch sioher in den Kreislauf ausgeschwemmten toxiseh wirkenden 
EiweiBstoffe zuriiekzufiihren sind oder nicht aueh eine prim/~r direkt 
an der Niere ansetzende Sehidigung dureh den AsH a annehmen l~ssen. 
GewiB bildet die sehwere Hs und H/imoglobirmrie d~s ch~rak- 
teristisehste und meist sofort in Erseheinung tretende Zeiehen der akuten 
schweren AsHa-Vergiftung. Frtiher glaubte man aueh damit das ganze 
p~thologisehe Gesehehen erklgren zu kSnnen, znmal j~ aueh im klini- 
sehen Bilde der ersten Tage die Anoximie infolge des Blutzerfalles im 
Vordergrund der Erseheinungen steht. Aber die neuen klinisehen 
Erfahrungen, die in den letzten Jahren vor Mlem bei dem Wilhelms- 
burger 3s gesammelt (Bertram und Fretwurst, Brack, Knack, 
Ldning) und durch gen~ue pathologisch-anatomisehe Untersuchungen 
ergs wurden, lassen keinen Zweifel mehr da.ran, daft sehwere degene- 
rative Prozesse sieh an den parenchymatSsen Organen abspielen, und 
zwar sehon in den ersten Tagen naeh der Vergiftung. Die wenigen ftir 
diese Beurteilung verwertbaren histopathologischen Mitteilungen der 
letzten J~hre lassen sieh entsprechend dem klinisehen Verlauf in 2 Grup- 
pen gliedern. Die eine betrifft Vergiftungsfglle, we der Ted bereits in 
den ersten 1 i/~--21/~ Tagen naoh dem UnfM1 eintmt (Meyer und Heubner, 
Nippe, Bertram und Fretwurst). Bei der anderen Gruppe handelt es 
sieh um Todesf~lle zwisehen 6 und 9 Tagen (Spaeth und Soika, Grass. 
mann, LSning, Sehleussing und Seell~op]). 

Schon bei der erstgenannten Gruppe sind unter den histoputholo- 
gisehen Befunden neben dem an sieh hier vorherrschenden Bilde des 
sehweren Blutzerf~lls und der hgmoglobinurisehen Nieren degenerative 
Prozesse im Bereich des Harngpparates zu finden, die vor allem yon 
Bertram und Fretwurst sehon zu Lebzeiten des Patienten bei einer 
Probeexeision gelegentlich der Nierendekapsulation erhoben wurden. 
Es handelt sieh dabei um sehwere nekrobiotische Vorggnge am tabu- 
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lgren Apparat mit mehr oder weniger fortgeschrittener Epithelnekrose. 
An den anderen parenchymatOsen Organen warden zu diesem friihen 
Zeitpunkt nur geringe und wenig charakteristisehe Ver~nderungen 
gefunden. 

Bei der II. Gruppe (Tod nach 6--9 Tagen) sind die degenerativen 
Erscheinungen schon sehr stark ausgepr~gt und n~hern sich in muncher 
Beziehung den Befunden bei meinem Fall, der als Todesfall am 13. Tage 
naeh der Vergiftung eine Sonderstellung einnimmt. Die Epithelnekrose 
im Bereich der RTierentubuli hat zu diesem Zeitpunkt erheblichere 
Ausma•e erreicht, es finder sieh schon Abstoftung der ubgestorbenen 
Epithelien (Schleussing und Soika), ein Vorgang, der am 13. Tage dann 
seinen HShepunkt erreicht haben diirfte, wo in meinem Fall bereits 
weite Abschnitte der Tubuli contort, ihr Epithel ggnzlich verloren hat- 
ten. Einen bemerkenswerten Befund stellen nun in diesem Stadium 
noeh die umfangreichen Lymphoeyteninfiltrate in den verschiedenen 
Nierenabschnitten dar, die auch yon Schleussing bereits am 9. Tage - -  
anseheinend abet nicht in so ausgedehntem Mu~e - -  gefunden warden. 
Ob es sieh hierbei um etwus besonders Kennzeichnendes fiir die AsH 3- 
Sch~digung handelt, sei dahingestellt. Der yon Dibbern (bei einem 
Todesfall am 9. Tage) erhobene Befund yon einem Vorherrschen rund- 
kerniger Zellen im Knoehenmark kSnnte in Verbindung mit den eben 
genannten Ergebnissen fur eine besondere Reizung des lymphatischen 
Systems sprechen. Man wird in Zukunft bei ~hnlich gelagerten Fallen 
darauf besonderes Augenmerk richten mfissen. Bei dieser II. Gruppe 
linden sich nun weiterhin Vers an dem anderen fiir Giftabbuu 
wichtigen parenchymatSsen Organ, der Leber, die tells als Ausdruck 
einer Reizung (Mitosen der Leberzellen), teils als degenerative Vor- 
g~nge anzusprechen sind oder im Sinne einer toxischen Hepatitis z. B. 
yon Lgning gewertet werden. Eine in gleicher Riehtung liegende, aber 
dabei welter fortgeschrittene Schs der Leber liel~ sieh auch in 
meinem Fall erheben, woes schon zu, wenn such gering ausgeprs 
nekrotischen Prozessen gekommen war. 

Besonders bemerkenswert erscheint mh- nun in meinem Fall der 
Herzbefund, der mit seinen deutlichen herdfSrmigen Nekrosen eine 
schwere Schddigung des Herzmus/cels durstellt, wie sie in den friiheren 
Stadien der AsH3-Vergiftung anscheinend noch nicht in Erscheinung 
tritt. Es linden sich wohl Anzeichen einer anatomisch fal3baren Herz- 
schgdigung im Beginn schon bei LSnings Fall (streifige Verfettung), doch 
sind die weiteren sehweren degenerativen Iterzprozesse meines Falles allein- 
stehend. Sie nut auf die Anox~tmie oder Urs zuriickfiihren zu wollen, 
scheint mir zu gesucht, da die ganzen eben entwickelten puthologischen 
Vorg~nge zwingend fiir eine an den verschiedenen Organen ungreifende 
und mi~ der Dauer des schweren klinischen Verlaufs sieh fortschreitend 
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entwickelnde toxische Schs durch den AsH a sprechen diirften. 
Sicherlich ist die bei meinem Fail am 10. Xrankheitstage plStzllch ein~ 
setzende und zunehmend sich verschlimmernde Atemnot ein Ausdruck 
dieser Herzmuskelschgdigung gewesen. Damit wird auch die Frage des 
Todesmeehanismus in diesem Fall kompliziert, der gewift nicht allein 
auf die Ur~tmie zurtickzuffihren ist. Auch in anderen Beobachtnngen 
finder diese Annahme eine St.iitze, wo bei ungestSrter Diurese und 
felgenden Anzeichen fiir ur~mische Vorg~nge am 9. Tage der Tod unter 
kardialen Erscheinnngen eintrat (Dibbers). Es so]] mit diesen Aus- 
fiihrungen keineswegs die Bedeutung der Anoxgmie bzw. Ur~mie fiir 
die Mehrzahl der tSdlich ausgehenden AsH3-Vergiftungen ge]eugnet 
werden, sondern nur dieser bemerkenswerte Befund (auf den weiter 
unten noch besonders einzugehen sein wird) fiir sps kllnische und 
pathologisch-anatomische Beobachtungen zur Beachtung empfohlen 
werden. 

Es sei noch knrz anf den Blutzerfall und die spektroskopischen Be- 
funde eingegangen. Daft erstgenannter nicht auf die ersten Krankeits- 
rage beschr/~nkt bleibt, wurde bereits yon Lgning festgestellt, der bei 
einem Patienten im kllnischen Verlauf ein Fortschreiten bis zum 
11. Tage feststellen konnte. Histologisch lieften sich ffir einen solchen 
Vorgang gewisse Anzeichen auch bei meinem Fall noch am 13. Tage 
ermitte]n (B]utbild, BlutkSrperchenzerfa]l in h'iere und Leber). Es 
scheint gelegent]ich dieser Blutzerfall in Schfiben zu verlaufen, was be- 
sonders durch eine Beobachtung yon Heubner nahegelegt wird, wo 
nach anf/~ngllcher Hgmoglobinurie unvermittelt  aus der riistig fort- 
schreitenden Erholung heraus am 5. Tage eine erneute st, arke I-I~mo- 
globinurie einsetzte. Der spektroskopische Befund yon Methamoglo- 
bin im Blutserum, der erst nach ls Stehen an der Luft  zu er- 
heben ist, ist schwer zu deuten. Ers~malig wurde dieses Phs 
yon Meyer und Heubner bei gewerblichen Astts-Vergiftungen gefunden, 
nachdem Joachimoglu bei experimentellen Unt.ersuchungen friiher sehon 
nachgewiesen hatte,  daft AsH 3 eine Umwandlung yon Oxyhgmoglobin 
zu Meth~moglobin und gleichzeitig eine Reduktion yon H~moglobin 
bewirke. -~hnliche Beobachtungen wie yon Meyer nnd Heubner wurden 
spS, ter yon Gra/3mann und LSning gemacht. LSning erkl~rte das Fehlen 
yon Methgmoglobin am frisch entnommenen Blur mit den starken 
blutzerstSrenden und sauerstoffzehrenden Krs des Giftes. Erst 
durch nachtr/~gliche Q-Anreicherung des an der Luft stehenden Blutes 
kommt es zur Meth~tmog]obinbildung. Der entsprechende Befund in 
meinem Fall liegt in gleicher Richtung, wobei besonders die auffallende 
Farbgnderung der Skelet- und Herzmuskulatur im Verlau[ der Se/ction 
hervorgehoben sei, die wohl gleiehfalls durch Meths 
unter dem Einfluft des Luftsauerstoffs erkl~rt sein diirfte. 



zur Pathologie der gewerblichen Arsenwasserstoffvergiftang. 369 

Der im vorstehenden durchgeffihrte Versuch einer systematisehen 
Analysierung des histop~thologisehen Geschehens bei der sehweren 
gewerblichen AsHs-Vergiftung wurde unternommen, weil in |etzter 
Zeit die Frage der Dauersch~iden nact~ Arsenwassersto/]vergi/tung auf- 
tauchte. Die MortMit~t ist bei den versehiedenen beobachteten Ver- 
giftungen sehr weehselnd, wh~d -- wie bereits angeffihr~ -- im Dureh- 
schnitt auf e~wa 30% gesehgtzt. Es dfirften hierbei aber sehwerlieh 
vergleiehbare Verh~itnisse bei den in so versehiedenartigen Gewerbe- 
betrieben vorkommenden AsHa-Vergiftungen zu ermitteln sein. Allein 
die Menge des aufgenommenen Giftes wird kaum riehtig zu erfassen 

sein, ganz abgesehen yon den weehselnden /iuBeren und individuellen 
Faktoren. Ws bei einer groSen Zahl der i)berlebenden der tIei- 
lungsverlauI ein fiberaus gtinstiger und raseher war (es handelte sich da- 
bei Mlerdings meist um ganz sehwaehe Vergfftungen), wird doeh in 
einer Reihe yon sehweren Vergiftungsf/~llen eine sieh manchmM reeht 
lange hinziehende l~ekonvaleszenz beriehtet. Im allgemeinen fehlen 
abet Angaben fiber das sp~ttere gesundheitliehe Verhalten dieser Leute. 
Immerhin ]iegen einige, wenn aueh sp/trliehe Mitteilungen darfiber vor. 
So weist Zangger auf eine lange dauernde Empfindliehkeit des Herzens 
gegen Anstrengungen bin, die er bei 2 Chemikern beobaehtete. Ge- 
nauere Mitteilungen fiber spgtere Nachuntersuehungen werden yon 
Ldning sowie yon .Fi~hner und Pietrusky gebracht. Der Erstgenarmte 
hatte 2 Arbeiter, die bei dem Wilhelmsburger Massenunglfiek be- 
troffen waren, naeh 6 Monaten zu begutaehten. Wghrend sieh bei dem 
einen dieser VerunfMlten keinerlei krankhafte Abweiehungen fanden, 
ergaben sieh bei dem anderen noeh gewisse Verdaehtsmomente wegen 
zeitwefliger Appetitlosigkeit und vor Mlem wegen I-Ierzklopfens und 
Herzsteehens bei st/irkeren k6rperliehen Anstrengungen. Naeh einem 
Jahr  mlrden beide gesund und besehwerdefrei gefunden. Besonders 
bemerkenswert erseheint die Beobaehtung von Fi~hner und Pietrusky. 
Bei einer Naehuntersuehung eines Verunfallten naeh 3 Jahren, dessen 
BlutkSrperehenzerfall anf/~nglieh kein besonders sehwerer gewesen 
war, fanden sieh noeh deutliehe Folgen, die ffir eine I-Ierz- und Leber- 
seh/tdigung (B~rger) spraehen und auf die durehgemachte AsHa-Ver- 
giftung zurfiekgeftihrt werden mugten. In der gleichen Arbeit wird aueh 
auf Beobaehtungen an zwei glteren Leuten hingewiesen, die bei der oben 
bereits kurz angeffihrten (nieht weiter verSffentliehten) lVfassenvergif- 
tung mitbetroffen und noeh naeh 19 FIonaten arbeitsunfghig waren 1. 

Nachtrag bei der Korre~tur: W/~hrend der Drucklegung erschien eine Arbeit 
yon Hirsch, ,,I-Ierzerkrankungen nach Arsenwasserstoffvergiftung" [Mschr. Unfall- 
heilk. 40, 190 (1933)]. Es wird darin fiber zwei akute Astt~-Vergiftungen be- 
richter, wo die Nachuntersuehung nach ]1/~ bzw. 21/4 Jahren r6ntgenologisch 
und vor Mlem elektrokardiogr~phisch deutliche tterzstSrungen ergab. 
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Diese wenigen Mitteilungen dfirften immerhin zeigen, clal~ das 
Problem der Dauersch~iden nach gewerblicher Asg3-Vergiftung dureh- 
~us besteht und sicherlich in Zukunft  eine wachsende Bedeutung ge- 
fade yore gewerbepathologisehen Standpnnkte aus gewinnen wird 
(Frage des Kausalzusammenhanges;  Ubereinstimmung der klinisehen 
Spgtbefunde mit dem in der Pathologie der AsHs.Vergiftung gesicher- 
ten Gesohehen). Der im ersten Tell dieser Arbeit unternommene 
Analysierungsversuch kann im tIinbliek auf die Herz- und Leberver- 
gnderungen die eben angeffihrte Annahme yon Dauerschgden dureh- 
aus stiitzen. Es schien aber wfinschenswert, such experimentell diese 
Frage anzugehen und damit  die Unterlagen f fir sp~tere Begutachtungen 
breiter zu fundieren. Diese Problemstellung wurde den experimen- 
tellen Untersuehungen zugrunde gelegL fiber die im folgenden Tefl 
der Arbeit berichtet, werden soll. 

II. Experimentelle Untersuchungen. 
Die experimentelle Literatur  zur AsH3-Vergiftung ~ritt gegenfiber 

der gewerbepathologischen an Zahl zurfiek. Ffir das iIn vorstehenden 
umrissene Problem der Dauersch~digung bringen diese Arbeiten aueh 
nur wenig Verwertb~res. Teils beschs sie sich mit  in vitro-Vet. 
suchen zur Frage des toxikologischen Wirkungsmeehanismus (Labes, 
von Oettingen), tells mit  Tierversuchen zur Ermit t lung der toxischen und 
letalen Dosen fiir verschiedene Tierarten (Dubitzki, Joachimoglu, 
yon Oettingen, StadeImann). Die weir zurfickliegenden Arbeiten ~aunyns  
galten ganz ~nderen ]~ragen und seheiden ffir unsere Problemstel- 
lung aus. 

Die eigenen Versuehe erstrebten die histopathologischen Ver- 
~nderungen im Ver]auf der experimentellen AsFia-Vergiftung zu ana- 
lysieren, wobei das Augenmerk weniger auf die akuten Vergiftungen 
gelegt wurde, sondern das Ziel der Arbeit vielmehr darin lag, subakute 
Vergiftungen hervorzurufen, deren Hisfopathologie bei verschiedenen 
Zeitabl~ufen zu verfolgen war im besonderen Hinblick auf die Frage 
der Dauerschfiden. 

1. Versuchsmethodik. 
Die Versuehe wurden an 21 Meerschweinchen x~orgenommen. In Anbetracht 

tier auBerordentlichen Gef/~hrlichl<eit des AsH a wurden die Versuche im Freien 
ausgeftihrt. Es war Vorsorge getroffen, dab auger dem Versuehsleiter niemand 
in die Nahe der ganzen Aloparatur kam. Der ganze Versuchs0~blauf wurde stets 
pers6nlieh iiberwacht. Von einer komp]izierteren Apparatur, wie sie z. ]3. Dubitzki 
zur genauen Festste]lung der aufgenommenen AsHa-Menge anwandte, wurde 
Abstand genommen, da, wie aus der Arbeit des genarmten Autors hervorgeht, 
doeh die experimentellen Resultate trotzdem recht unterschiedlich ausfielen. 

Ieh hatte folgende Versuehs~nordnung gew/~h]t: Die einze]nen Versuehstiere 
wurden in einem ger/~umigen G]aszylinder yon 6 ] Inhalt untergebracht und der 
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friseh bereitete AsI-I 3 durch Schlauehleitungen zugeffihrt. I)er AsH~ wurde aus 
arseniger S~iure und naseierendem Wasserstoff gebildet, und zwar in folgender 
Art: In einem graduierten Zylinder wurden abgemessene Mengen yon arseniger 
S~iure (die ark Milligramm Ast-I 3 mngerechnet waren) mit 30 ecru verdfinnter 
Schwefels~ure (1 : 5) versetzt. IXTach sorgf~ltiger 7Jberpriifung der ganzen Apparatur 
und Einbringen des Tiers in den Glaszylinder wurde dieses Gemisch yon Sehwefel- 
s~ure + arseniger S~ure in ein MeBkSlbchen abgelassen, das 20 g Zink enthielt. 
Es win'de bei allen Versuehen die g leiehe Versuehsanordnung gewahrt, indem 
immer die gleiehen S~turemengen mit den gleiehen Zinkmengen zusammengebraeht 
wurden. Das Zink war ein ftir forensische Zweeke besonders gereinigtes und wurde, 
da er in diesem Zustand einen etwas sehwachen Wasserstoffstrom ]iefert, vor Ge- 
braueh mit einer stark verdiinnten Kupfersu]fatlOsung (0,2--0,5proz.) behande]t. 
Diese ~ethodik gewghrleistete einen sehr kr~ftigen Wasserstoffstrom, durch den 
die arsenige Sgure in den AsHs fibergefiihrt und naeh dem Versuehszylinder ge- 
leite~ wurde. Die Versuchsdauer erstreckte sieh in gleicher Weise bei allen Tieren 
auf 1 Stunde, wobei 20 nnd 40 hIinuten naeh Vers~ehsbeginn je 20 ecru verd~innte 
Schwefels~ure auf das Zink nachgdassen wurde. Dadureh gab es erneute starke 
Wasserstoffentwieklung, und man konnte annehmen, dal3 nach dem Zeitraum yon 
1 Stunde sgmtliche zugeffigte arsenige Sgure in AsH s fibergeffikrt und in den 
Versuchskgfig fortgeleitet war. Um ein Entweichen yon A s H  3 aus Undichtig- 
keiten in der Apparatur rechtzeitig zu erkennen und eine Gef~hrdung heran- 
tretender Personen zu vermeiden, wurden fiber den Arbeitsplatz und die Apparatur 
Filfr~erpapierstreifen gehgngt, die mit Quecksi/berchlorid getrgnkt waren. Diese 
sind auch in gewerblichen Betrieben yon gewerbehygieniseher Seite zur Erkennung 
yon Gefahrsituationen bereits eingeffihrt worden und kennzeichnen AsHs-Auitreten 
dureh sehwaehgelbe bis citronengelbe F/~rbung. 

Die Mengen der zugesetzten und auf A s H  s uzngerechneten arsenigen S~ure 
wurden bei den versehiedenen Versuchen variiert. Naehdem zun~ehst in zahl- 
reichen Vorversuehen ungefghr die toxisehe und letale Dosis ffir die Tiere ermittelt 
worden war, wurden in dem eigentlichen Versuchsgang die Tiere teils Giftmengen 
ausgesetz~, die hart an der t6dIiehen Dosis tagen. Es waren das durehschnittlieh 
6--8 mg ASH.3 auf 61 Luftinhalt des Versuchsgefgl3es. Es ge]ang naeh versehiedenen 
Fehlschlggen, wobei die Tiere infolge zu starker Vergiftung nach einem sehr akuten 
KrankheitsverlarK yon 18--36 Stunden eingingen, doeh eine Reihe yon Tieren 
in einen subakuten Vergiftungszustand zu versetzen, den sie naeh mehr oder 
weniger sehweren ICrankheitserscheinungen tiber]ebfen. In einem anderen Tell 
der Versuchsreihe wurde wieder mit sehw~tcheren Giftdosen gearbeitet, die nur 
zu ge]inden Vergiftungssymptomen ffihrten, im groBen und ganzen aber das Be- 
finden der Tiere wenig beeinflul3ten. DaB dabei wirklich ein Vergif~ungseffekt 
eingetreten war, wurde in allen Versuchen durch den regelmgBigen Naehweis yon 
H~tmoglobinurie, dem hervorsteehendsten Symptom der AstI3-Vergiftung , er- 
wiesen. 

Die akut eingegangenen Tiere wurden sofort untersueht. Die fiberlebenden 
Versuehstiere wurden in versehiedenen Zeitabsts get6tet, die sich bis zu 
4 Woehen erstreekten, and eingehend untersueht; rege]m~tBig wurden die histo- 
.logisehen Ver~nderungen an Herz, Leber, Milz, Niere, Nebenniere, sowie Aus- 
striehe yon Blur and Knoehenmark studiert. 

Als besonders f6rderlieh ffir einen rasehen Uberbliek und die beschleunigte 
Aufarbeitung des umfangreiehen Materials hat sieh die Methodik des Gefrier- 
sehneidens unfixierter Gewebe nach Schu l t z -Brauns  bewghrt, in der wit schon 
bei frfiheren Untersuehungen anderer Art die n6tige technische Erfahrung sammeln 
konnten. Ein besonderer Vortei] dieser Methode ]iegt darin, dab in dem g]eiehen 
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Gewebsstiick aufeinanderfolgende Schnitte den verschiedensten t~5~rbungen unter- 
worfen werden k6nnen (Himatoxylin-Eosin, van Gieson, Sudan, ferner histo- 
chemisehen Begktionen, insbesondere Eisenre~ktion). 

2. Versuchsergebnisse. 

Der Krankheitsverlau] bei den Versuehstieren war je naeh dem Grad 
der AsHa-Vergiftung mehr oder weniger sehwer. Als hervorsteehendstes 
Symptom trat  in allen ~gllen eine deutliohe Hgmoglobinurie in Er- 
scheinung. Diese hielt big zu 4 und 5 Tagen an, war bei manchen Ver- 
suchstieren in den ersten 18--24 Stunden nach der Vergiftung auffallend 
gering, um dann in verst~irktem ~{al3e einzusetzen. In  dieser Zei~ waren 
die Tiere k6rperIich ersiehtlich mitgenommen, hoekten toeing mit 
struppigem Fell in einem Winkel des Stalles, fraBen wenig oder gar nieht 
und waren wenig rege. Bei den akut tSdlieh verlaufenen Vergiftungen 
der Vorversuehe t ra t  der Ted in 12--24 Stunden ein. Die anderen Tiere, 
die die Vergiftung flberlebten, erholten sieh je nach dem Grade der 
Krankheitssymptome mehr oder weniger raseh. Immerhin war ihr 
k6rl0erliehes Befinden in den sehwerer verlaufenden Fallen aueh noeh 
einige Zeit nach AnfhSren der Himoglobinurie wesentlich beeintriehtigt,  
was sieh vor allem in einem starken Gewiehtssturz geltend machte. Es 
waren Gewiehtsver]uste in einigen Fallen zu verzeiehnen, die bis zu 
einem Seehstel des Ausgangsgewiehtes betrugen. Naeh Abklingen der 
ganzen Krankheitssymptome stieg dann die Gewiehtskurve wieder an, 
um bald fiber das Ausgangsgewieht hinauszusehreiten. Bei einigen der 
schweren Vergiftungen waren wihrend des starken Blutzerfalles dent- 
liehe Zeiehen des Sauerstoffmangels zu bemerken (krampfhafte Atmung, 
Cyanose der Interdigitalhaut und Zehen). Ein Tier lag v611ig sehIaff 
und ohne. die MSgliehkeit, seine Extremitgten zu regieren, mehrere 
Stunden ira Stall, erholte sieh dann aber ganz gut. 

Die einzelnen Selctionsbefunde waren in [hrem malcroskopischen Er. 
gebnis je naeh St i rke und Dauer der Intoxikation versehieden. Bei den 
akut in den ersten 24 Stunden eingegangenen Tierenwar ziemlieh regel- 
mfigig ein mehr oder weniger ausgeprigter Ikterus festzustellen. Die 
Nieren dieser Tiere waren stark vergr6Itert, yon braunsehwarzer Farbe, 
die Harnbl~se enthielt blutigen Urin. Leber und 2\lilz waren gesehwol- 
len, auffallend dunkel, das Blutserum bet deutliehe Zeiehen der H~tmo- 
lyse. Bei den fiberlebenden Tieren, die in den versehiedensten Zeit- 
absehnitten get6tet wurden, t raten diese schwereren anatomisehen Ver- 
~nderungen zuriiek. In den ersten 5--8 Tagen hie[t sieh gewShnlich 
noeh eine deutliehe MilzvergrSgerung sowie eine mehr oder weniger 
ausgeprigte dunkelbraunrote F/~rbung der Nieren. In  den sp/tteren 
Zeit.absehnitten bet  das makroskopisehe Bild keine gr6beren Er- 
seheinungen mehr. 
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Der Histopathologie des Vergi/tungsverlau/es galt nun bei den ex- 
perimentellen Untersuchungen das Hauptaugenmerk. In den Fgllen 
leichter VergiRung (wo zum Tell mit Inehrtggigen Intervallen die Tiere 
wiederholt einer a]lerdings schwaehen Arsenwasserstoffeinatmung aus- 
gesetzt wurden) waren die histologischen Ver~nderungen oft aul3er- 
ordentlieh gering, zum Tell sogar vSllig negativ, so dab hier eine rest- 
lose Ansheilung der Vergiftung anzunehmen ist. 

Bei den schweren Vergiftnngsf/~llen wurde in den ersten 36 Stunden 
das Bild vorwiegend yon dem Blutzerfall beherrscht. Die Nieren 
waren in ihren tubul~Lren Abschnitten, vor allem im l%indengebiet, roll- 
gestopft yon zerfallenen BlutkSrperchen, die als br~unlichrote k6rnige 
Massen oder auch als geformte Zylinder im histologischen Bild in Er- 
seheinung traten. In geringerem Mal3e war dieser Blutzerfall und die 
Ausscheidung aueh in den glomerul/~ren Teilen erkennbar, indem hier 
gelegentlieh in halbmondfSrmiger Umscheidung Hgmoglobinmassen die 
Kapselr/~um 9 um die Glomeruli ausftillten. Im gleichen Zeitabschnitt 
t ra ten daneben abet auch parenchymatSse Vergnderungen in Erschei- 
hung. Die Epithelien der gewundenen Harnkan/~lchen zeigten eine 
5dematSse Quellung, die bisweilen so welt ging, daI3 die Lamina vSllig 
verschlossen wurden. Dabei waren die Kerne dieser gequollenen Epi- 
thelien stellenweise in ihrer F~rbungsf/~higkeit vergndert, nahmen den 
H~matoxylinfarbstoff nur wenig oder gar nieht an und zeigten auch 
in ihrer Form und ihrem Chromatinaufbau eine sehaumige Entar tung 
oder feinkSrnigen Zerfall. In dem n~chstfolgenden Zeitabschnitt yon 
2--5 Tagen traten in mehreren F~Lllen aueh an den Epithelien der geraden 
Harnkan~Llchen ghnliche Ver~nderungen in Erseheinung. Vor allem 
machte sich eine feintropfige Verfettung sowohl an den gewundenen 
(hier allerdings oft nur sehr gering) wie an den geraden Harnkan~lchen 
bemerkbar. Im weiteren Verlauf (1--2 Wochen) t raten die eben be- 
schriebenen Ver~Lnderungen wieder mehr in den Hintergrund. Wohl 
war bisweilen noeh eine Epithelnekrose in einigen Bezirken der Tub. 
contort, zu sehen, in den meisten Fallen war der Befund an den Nieren 
aber auBerordentlich gering. Daftir t raten vereinzelt hyaline Umwand- 
lungen an den Glomerulusschlingen in Erseheinung, und an den geraden 
Harnkan~lchen fanden sich spgrliche, aber deutliche Kalkabschei- 
dungen, zum Tell auch in Gestalt yon Kalkzylindern. Im gleichen Zeit- 
abschnitt und auch sp/~ter bis zu 4 Wochen waren dann noch - -  aller- 
dings nicht in allen F~tllen - -  spgrliche Rundzelleneinlagerungen im 
Nierenrindengebiet zu finden. 

An der 2Vebenniere waren im grol3en und ganzen keine sehr eindrucks- 
vollen histologisehen Befunde zu erheben. Es fand sieh nut  in den ersten 
Tagen, vor allem bei den schweren und akut verlaufenen Vergiftungen, 
eine gewisse Lipoidverarmung der Nebennierenrinde. 

Z. f. d. ges. GerichtI.  Medizin. 21. Bd. 2 4  
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An der Leber war gleichfalls in den ersten Tagen der Blutzerfall in 
den Gef~l~en zu verfolgen, der je naeh dem Vergiftungsverlauf mehr 
oder weniger l~nge anhielt. GleMlzeitig traten kleiue Rundzellen- 
infiltrate in Erseheinung, die bisweilen eingestreute Leukoeyten ent- 
hielten nnd auffallend reiehlioh eosinophile Zellen erkennen ]ieBen. 
Am Leberparenchym waren in den ersten Tagen bereits Alterationen 
der Kerne und Zellen zu bemerken. Die Zel]en waren stellenweise 
auffallend gesehwollen, zeigten sehleehte Protoplasma- und Kern- 
f's sowie bin und wieder blasige Kernauftreibung bis zum Kern- 
zerfMl. Gleichzeitig maehte sich im Bereieh dieser ver~nderten Partien, 
besonders in den Leberzentren, eine zum Tell sehr starke feintropfige 
Verfettung gelt.end, die aueh die Retieuloendothelien betraf. Diese 
Verfettungsprozesse fanden sieh noeh 1 und 2 Woehen naeh der Ver- 
giftung, waren dann aber weniger stark ausgepr~gt. Bei einem Tier 
wurde naeh 4 Woehen noeh eine deu~liehe, wenn aueh geringe Verfet,- 
~ung der Leberzellen gefnnden, die unregelm/~gig in den Leberl~ppehen 
verteilt war. Weiterhin war in diesem spgteren Zeitabsehnitt yon 2 his 
4 Woehen eine bisweilen ziemlieh reiehliehe Kernteilung in der Leber 
zu beobaehten, wobei auffallende Gr613enuntersehiede zu registrieren 
waren, zum Teil riesenkern~hnliehe Gebilde. In dem spgteren Ab- 
sehnitg (4 Woehen) t, raLen vereinzelg feine Bindegewebsvermehrungen 
zwisehen den Leberls in Erseheinung. 

Am Herzen waren in den ersten 36 Stunden die Vers nieht 
sehr ausgepr~gt. Es trat  nur vereinzelt eine sp/~rliehe feintropfige 
Verfettung einzelner Muskelfasern in Erseheinung. Deutlieher wurde 
diese Ver~nderung naeh 2--5 Tagen. Da waren zum Teit in sehr aus- 
gedehngem MaBe umsehriebene kleine Herzmuskelbezirke und kleine 
Faserabsehnitte verfettet. Zugleieh t.raten im interstitiellen Gewebe 
kleine t~undzelleninfiltrate auf, die zum Teil aus sehr grogen Lympho- 
eyten best.anden. Spgterhin (nach 1--2 Woehen) waren Verfettungs- 
vorggnge nieht, mehr so deutlieh. Dgfiir wurde aber eine eigenartige 
Alteration im Aufbau der Herznmskelfasern bemerkbar, die sieh in 
einer herdf6rmig angeordneten Anfqnellung einzelner Fasern mit 
sehleehterer Tingierung des Sarkoplasmas und aueh der Muskelkerne 
kennzeiehnete. Es waren bisweilen Stellen zu finden, wo die Mnskel- 
fasern auffallend wenige, dafiir aber eigenartig aufgetriebene Kerne 
(bis zu 3faeher Gr613e im Vergleieh zu den tibrigen 5Iuskelkernen) a.uf- 
wiesen. Bisweilen waren die Muskelf~sern an solehen Stellen stark 
fragmentiert. Spg~erhin (hath 3--4 Woehen) traten neben verstgrkter 
Rnndzelleninfiltration kleine bindegewebige Narbenbildungen in Er- 
seheinung. 

Ar~ der MiIz dokumentierten sieh die Vergnderungen in der tIaupt-  
sache in Erseheinungen des BlutzerfMls. Die Milzrgume wa.ren in den 
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ersten Tagen naeh schwerer Vergiftung strotzend gefiillt mit zerfaile- 
non Blutk6rperchen bzw. Blutpigmenten. Dementsprechend war ~uch 
die Eisenreaktion, die sieh in geringerem Mal3e in den ersten Zeitab- 
schnitten in Niere und Leber geltend machte, in der Milz besonders stark 
ausgepr/~gt und noch nach 2 und 3 Wochen, allerdings dann weniger 
stark, festzustellen. 

D~s Blutbild (Ausstrich aus dem Herzblut der get6teten Tiere) 
zeigte entsprechend dem starken Blutzerfall der ersten Tage char~kte- 
ristische Ver/~nderungen dahin, da~ vielfaeh Erythrocytenschatten und 
Stech~pfelformen zu linden waren. Auffallend war bei einem Tier, 
das nach vorausgeg~ngener 2maliger sehwacher Vergiftung im An- 
schlul~ an eine dritte, etwas st/~rker ausgefallene Vergiftung akut inner- 
halb yon 12 Stunden eingegangen war, eine sehr reichliche Eosinophilie 
im Blutbild. In den sp/~teren Zeitabschnitten traten die Blutver/~nde- 
rungen zurfick, doch war noch 1--2 Wochen lang eine geringe Aniso- 
cytose und Polychromasie der Erythrocyten  nachweisbar. Normo- 
bl~sten tr~ten nur sp/~rlich auf, haupts/iehlich in den ersten Zeitab- 
schnitten. 

In don Knochenmarksausstrichen waren 1NTormoblasten und poly- 
chrom~tische Formen der Erythrocyten in den ersten 5 Tagen reich- 
lieh zu finden. D~neben t ra t  bis zu einer Woche eine auffallende H/~u- 
lung eosinophiler und basophiler Leukocyten und Myelocyten in Er- 
seheinung. 

3. Besprechung des Versuchsergebnisse. 

Uberblickt man die ira vorstehenden geschilderten Ergebnisse der 
experimentellen Untersuchnngen, so l~tl]t sich auch bier feststellen, 
daf~ (entsprechend dem Bild der gewerblichen Arsenwasserstoffvergif- 
tung) zun/~chst die starke I-I~tmolyse und die Ausscheidung der zerfalle- 
hen Blutmassen fiber die Nieren im Vordergrund der Erseheinungen 
steht. Und zwar sind es vorwiegend die Tubuli contort., die bei diesem 
Prozel~ beteiligt sind. Es gelang nun bei diesen Versuchen, eine gauze 
Reihe yon Tieren fiber dieses Stadium des schweren Blutzerfalles hin- 
aus am Leben zu erhalten und an ihnen die histopathologischen Vet- 
/mdernugen, vor allem im Hinblick auf die Frage der Dauerschdiden, 
zu studieren. Dabei traten bereits w/~hrend des  Blutzerfallstadiums 
an den Nieren gewisse degenerative Vergnderungen auf, die sieh neben 
einer 6demat6sen Schwellung der Contortusepithelien in umfangreichen 
Verfettungen geltend machten. Insofern weieht das Bild yon den aus 
der Humanpathologie bekannten Erseheinungsformen der Arsenw~sser- 
stoffvergiftung (s. Tell I der Arbeit) ab, sis dort trotz der schweren de- 
generativen Vorg~nge an den verschiedensten Nierena.bsehnitten eigent- 
liche Verfettungen auffallend gering waren oder fiberhaupt ganz fehlten. 

24" 
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Verfolgt man weiterhin das histopathologlsche Bild der Niere in den 
experimentellen Untersuchungen, so ist auffallend, wie gering dann 
spgterhin an diesem Organ die Dauerschgden sind, eine Tatsache, auf 
die bereits Wilson (zit. nach Zangger) aufmerksam machte. 

An der Leber tre{en die stiirmischen Erscheinungen ira histopatho- 
logischen Bild zungchst zuriick, doch bald machen sich auch hier de- 
generativ-toxische Vergnderungen am Parenchym and auch am reti- 
culoendothelialen Apparag geltend. In den kleinen Nekrosen, die bei 
den Versuchen beobachtet wurden, sowie in den mehr oder weniger 
ausgeprggten Verfettungen, die bis zu 4 Wochen zum Tell bestehen 
bleiben, linden sich wesentliche Analogien zu den aus der Human- 
pathologie bekannten histologischen Befunden. Dal3 diese Schgdigun- 
gen des Lebergewebes im Tierversuch sich nicht restlos zurtickbilden, 
deuten neben diesen langdauernden Befunden die vereinzelt beobach- 
teten feinen Bindegewebsvermehrungen zwischen den Lgppchen in den 
spgteren Beobaehtungsabschnitten an. 

Ein sehr wesentliches Ergebnis dfirfte in den beobachteten Herz- 
verdinderungen liegen. Die eindrucksvollen Bilder yon einer ganz auf- 
fallend tiber einzelne t~aserbezirke ausgebreiteten und dabei umschrie- 
ben loka.lisierten Verfettung im Verein mit den kleinen nekrobiotischen 
Prozessen, den interstitiellen rundzelligen wie spgterhin den feinnarbi- 
gen Vergnderungen sprechen im Sinne einer am Herzmuskel angreifen- 
den erheblichen Schgdigung. Diese Befunde stimmen weitgehend iiber- 
ein mit dem im ersten Teil der Arbeit Dargestellten. Insbesondere waren 
die umschriebenen Herzfaserverfettungen aul~erordentlich ghnlich dem 
histopathoiogisehen Bild, das bei der eigenen Beobachtung einer Arsen- 
wasserstoffvergiftung (Tod am 13. Tage nach der Vergiftung) erhoben 
wurde. Diese feinen narbigen Vorggnge am Herzen - -  wie auch die lang 
anha~ltenden Schgdigungen an der Leber - -  diirften die vorher umrissene 
Problemstellung dahin beantworten, dal~ die Frage der Dauerschiiden 
nach AsH3-gergi/tung zumindest an diesen Organen aus den experi- 
mentellen Ergebnissen zu bejahen ist. Damit wird den wenigen kli- 
nischen Beobaehtungen eine experimentelle Erggnzung gegeben, was 
gerade im Hinblick auf ktinftige gewebepathologische Begutachtungen 
beachtlieh erscheint. 

Kurz hingewiesen sei noch auf den schwer erkl/trbaren Befund der 
Eosinophilie im Knochenmark der Versuchstiere, wo diese Erscheinungs- 
form in den ersten Zeitabschnitten nach der Vergiftung (neben einer 
nicht so konstanten Basophitie) ziemlich regelmggig erhoben werden 
konnte. Dieser Befund verdient deshalb wohl Beach~ung, weil anch aus 
der ttnmanpathologie vereinzelte gleichlautende t/eobachtungen be- 
kannt wurden. Das Auftreten yon auffallend vie] eosinophilen Zellen 
in einzelnen Nierenabschnitten des yon mir gesohilderten Falles ge- 
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werblicher Arsenwasserstoffvergiftung diirfte in gleicher Richtung 
liegen und wird bei sp/~teren Untersuchungen bzw. Beobachtungen 
von AsH3-Vergiftungen zu beachten sein. 

Z u s a m m e n ] a s s u n g .  

1, Eine Beobachtung tSdlich verlaufener gewerblicher AsIls-Ver- 
giftung gab den AnlaB, das histopathologische Bild dieser Vergiftung 
aus den bisher bekannt gewordenen Befunden ngher zu analysieren. 
Ira Vordergrund der Erscheinungen steht zun/ichst der Blutzerfa]l, 
dem sich je nach der Dauer des Verlaufes und der Schwere der Intoxi- 
kation erhebliche degenerative Vergnderungen art Niere, Leber und 
Herz anschlieften. 

2. In  nenerer Zeit wurde die Frage des Dauerschadens nach schwerer 
AsH3-Vergiftung akut, vor allem im Hinb]ick auf eine sps Aner- 
kennung der Unfallfolgen. In  experimentellen Untersuchungen wurde 
der Versuch nnternommen, die Grundlage hierfiir breiter zu fundieren. 

3. Es gelang in Tierversuchen, eine akute his subakute AsIt a- 
Vergiftung hervorzurufen. In  bestimmten Zeitinterval]en wurden an 
den iiberlebenden Tieren die histopathologischen Ver/tnderungen der 
wichtigsten parenchymat6sen Organe studiert. Wi~hrend in leichteren 
Vergiftungsf/~llen eine restlose Ausheilung eingrat, wurden bei einer 
Reihe yon Versuchstieren noch nach mehreren Tagen und bis zu 
4 Wochen (Ende der Beobachtungsdauer) zum Teil erhebliche Ver- 
/inderungen gefunden, die in der gauptsache Leber und Herz betrafen. 
Sie diirften fiir das Vorkommen yon Dauersch/tden sprechen. 

4. Unter Berticksichtigung der Beobachtungen aus der t tuman- 
pathologie und der Ergebnisse der experimen~ellen Untersuchungen 
wird auch bei der gewerblichen AsHs-Vergiftung die Annahme gerecht- 
fertigt erscheinen, dab wohl in einer gewissen Zahl yon tiberlebten Ver- 
giftungen es zu einer v6lligen Ausheilung der Sch/tden kommt, dal3 aber 
in manchen F/~llen doch eine Dauerschgdigung wenigstens des tterzens 
vorkommen kann und entsprechend versicherungsrechtlich zu bewerten 
sein wird. 
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