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Auf Grund von Untersuchungen an menschlichen Leichen habe ich 
in einer frfiheren Mitteilung 1 als erster den Nachweis gefiihrt, dab bei 
akuten Ammoniakvergif tungen durch den Magendarmkanal  auBer der 
lokalen J~tzwirkung und den bekannten Ver~nderungen der parenchy- 
malen Organe (Leber-, Nierenverfettung ) aueh im Gehirn ziemlich 
schwere Ver~nderungen eintreten. Dadurch wurde bewiesen, dal~ 
jenen klinisehen Erscheinungen (wie z. B. BewuBtlosigkeit, Kr~mpfe,  
L~hmung usw.), die die Aufmerksamkeit  der l%rscher (Plousson, 
Zanffger, Oertel u. a.) bei Vergiftungen mit  Ammoniak oder mit  dessen 
Verbindungen schon friiher auf die Besch~digung des Zentralnerven- 
systems gelenkt haben, histologisch erfai~bare Ver~nderungen zu- 
grunde liegen. Ffir die Bewertung der Gehirnver~nderungen erscheint 
es aber wiinschenswert, diese Ergebnisse aueh in Tierversuchen naehzu- 
priifen, um auf diese Weise zu entscheiden, welche Ver~nderungen als 
prim~re oder als sekund~re Folgen der Ammoniakeinwirkung aufzufassen 
und welehe Sch~digungen auf andere Ursachen zurfickzufiihren sind. 

Zur Untersuehung wurden mit  10proz. Ammoniakl6sung vergiftete 
Kaninchen und Katzen  verwendet (Magensonde), da diese Tiere nach 
einigen Autoren (Lehmann, Horvdth, Harnach) eine besondere Empfind-  
lichkeit gegeniiber diesen Gfftstoffen zeigen. Zugleich wurden die inneren 
Organe yon ebenso vielen gesunden Kontrollt ieren einer genauen histolo- 
gischen Untersuchung unterworfen. Um der Kiirze und der Ubersichtlieh- 
keit willen werden die n~heren Daten beziiglich der Vergiftung und der 
Lebensdauer nach der Vergiftung in folgender Tabelle zusammengefaBt. 

l~r. 

1 
2 
3 
4 
I 
I I  

KSrper- 10% (NH4)OH 
Tiere gewicht 

g ccm g 

Kaninchen / 3500 10 1,0 
,, ~ 3500 10 1,0 
,, 2000 10 1,0 
,, 3400 15 1,5 

Katzen 3450 20 2,0 
,, 2900 10 1,0 

1 ])tsch. Z. gerichtl. Med. ~3, H. 4 (1934). 

Auf 1 kg KSrpergewieht 

ccm g 

2,86 0,286 
2,86 0,286 
5,00 0,500 
4,41 0,441 
5,8O 0,580 
3,57 0,357 

Lebensdauer 
nach der 

Yergiftung 

27 Stundea 
5O 

6 Tage 
24 
40 Stunden 

8 Tage 
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Alle  Tiere  s ind zu versch iedener  Zei t  nach  der  Verg i f tung  spon tan  
e ingegangen.  A u s  d e m  Vergleich der  e inzelnen F~l le  geh t  hervor ,  daB 
die  G i f t q u a n t i t g t  ffir das  K S r p e r g e w i c h t - K i l o g r a m m  und  de r  Z e i t p u n k t  
des  Todes  n ich t  i m m e r  in ge radem Verhgl tn i s  zue inande r  s tehen.  Mi t  
ande ren  Wor t en ,  d ie  K a n i n c h e n  1 und 2 s t a rben  z. B. nach  einer  kleine-  
r en  Gi f tmenge  f f i iher  als ~ ' r .  3 und  4 nach  e iner  verh~ItnismgBig grSBe- 
ren  Dose. W o r a u f  i s t  dies zl~rfickzuffihren ? Jedenfa l l s  sp ie l t  h ier  auch  
die  ind iv idue l le  Empf ind l i chke i t  eine groBe Rolle .  Die Ursache  dieses  
Ze i tun te rsch icdes  is t  jedoeh in e rs te r  Linie  da r in  zu suchen,  inwiewei t  
und  in welchem MaBe du tch  die  Verg i f tung  lebenswicht ige  bzw. empf ind-  
l iche Organe b e s c h ~ d i g t  wurden .  U m  diese Besch~digungen nachzu-  
weisen,  wurden  die  nachfo lgenden ,  haupts~ch l ich  gehi rnhis to logischen 
Un te r suchungen  ausgeffihrt .  E h e  wir  d ie  Ergebnisse  unserer  l~ach- 
:forsehungen erSr te rn ,  er~chten wi t  es fiir  no twendig ,  vor  de r  Beschrei-  
bung  der  hirnhist01ogischen Befunde  die  k l in isehen S y m p t o m e  sowie 
die  Sekt ionsergebnisse  und  die  h is to logischen Befunde  de r  i ibr igen Organe 
kurz  zusammenzufassen .  

Bei den Kaninehen ebenso wie bei den Katzen warcn, unmittelbar nach der 
Verabreichung des Giftstoffes mittels Magensonde, gesteigertes Atmen, Unruhe, 
starker SpeiehcffluB, hochgradig ges~igerte Herzfunktion und Schwiiche des 
Tieres zu beobachten, welche Symptome in 4--5 Stunden aufhSrten. Bei den 
Katzen t ra t  4---5 MSnuten nach der Verabreiehung des Ammoniaks Erbrechen auf, 
so daB bci diesen nur der zurtickgebliebene Rest des Giftes eine AUgemeinwirkung 
ausiiben konnte. Bei den Kaninchen 3 und 4 wurde am n~ehsten Tag eine Hgma- 
turie beobachtet, die 3 Tage anhielt. Bei den Kaninchen 1 und 2 wurde bei der 
Obduktion in der Harnblase blutiger Urin gefunden. Bei den Katzen wurde keine 
Hgmaturie bcobachtct. Bei den Kaninchen 1, 2 und 3 sind, wcnige Minuten vor 
dem Tode - -  inmitten scheinbaren Wohlbefindens - -  plStzlich tonisch-klonische 
Kr~mpfe zuerst in den hinteren, dann in den vorderen Gliedmaflen, endlich auch 
in den Rumpfmuskeln eingetreten. Inzwischen hatte sich eine schlaffe Lghmung 
der hinteren GfiedmaBen entwickelt. Beim Kaninchen 4 und bei den Katzen konn- 
ten wir ghnliche Erscheinungen nicht beobaehten, weil ihr Tod in unserer Ab- 
wesenheit eingetreten ist. DiG Obduktion haben wir bei den Kaninehen 1, 2, 3 
unmittelbar, bei Nr. 4 und bci den Katzen 2--3 Stunden nach dem Tode aus- 
gefiihrt. 

Der Obdu~ionsbe]und bei den Kaninehen 1 und 2 stimmte in allen Einzel- 
heiton iibcrein und zeigte folgendes: Fliissiges Blur. Punktf6rmige subpleurale 
Blutungen. Starke und umfangreiche Vergtzung des oberen Dfinn- und Dick- 
darmes. Akutc Entziindung an der Magengegend der Leberkapsel, daselbst 
oberflii~hliche Nekrose der Lebersubstanz. Der Obduktionsbefund des Kanin- 
ehens 3 unterschied sigh nut insoweit yon dem der anderen Tiere, dab die 
M_agenver~nderung ein fortgeschrittenercs Bild zeigte: neben oberflgchlichen 
linsengroBen Substanzverlusten der Schleimhaut wurde namlich ungefahr in 
der Mitte der groBen Kurvatur Gin 2 • 3 cm groBes, elliptisehes Geschwiir mit 
unregelmgl3igen I~ndern beobachtet, dessen Grund fast ausschliei31ich yore 
Peritoneum gebildet war. Bcim Kaninchen 4 wurde an der Oberfl~che der Magen- 
s0hleimhaut eine Narbe ohne Geschwiirbildung beobachtet. An der mit dem 
Magen sich beriihrenden Oberfl~che der Leber war Gin organisierter l~ibrinbelag 
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zu finden. In den BrusthShlen waren je 10 ccm durchsichtige Fliissigkeit, auf den 
Pleuren punktfSrmige Btutungen und in allen iibrigen Organen gro~e Blutarmnt 
zu finden. 

Bei der Katze 1 subpleurale Blutungen im Lungengewebe. Umfangreiehe 
Xtzung der Mund- und RaehenhShle, der SpeiserShre, des Magens und am oberen 
Teil des Diinndarmes. Imbibition der Schleimhaut des Magens. Organe blutreieh. 
Fibrinbelag an der Magenfl~che der Leber, 2--3 mm groBe oberfl~chliche 1%krose 
ira Lebergewebc. Verfettung in der Rindensubstanz der Nieren. - -  Bei der Katze 2 
land sich auBcrdem Peritonitis universalis fibrinoso-purulenta. Zwei je 1 cm 
groBe perforierte Geschwiire an der groBen Kurvatur. Blutreichtum an der weichen 
Hirnhaut. LinsengroBe Blutung in der weichen Hiil|e des Riiekenmarkes in der 
HShe des 1. Riickenwirbels. 

Aus dem Zentralnervensystem und den iibrigen Organen haben wir nach 
Fixierung in 4proz. FormollSsung Gefrier- und Paraffinschnitte angefertigt nnd 
mit Sudan I I I  bzw. H~matoxylin-Eosin und Thionin gef~rbt. 

Mikros~opischer Be]und. Zentralnervensystem: Beim Kaninchen I (27 Stunden). 
Um mehrere Capillaren der GroBhirnrinde sind verfettete Wanderzellen yon lgng- 
lieher Gestalt und ab und zu einige extracellulare FetttrSpfehen zu sehen. Zwischen 
den Endothelzellen der Gef~l~e sind nur vereinzelte verfettete Elemente zu finden. 
Verfettete Zellen ghnlichen Charakters und freie Fetttropfen sind um einige Capil- 
laren der weichen Hirnhaut, bei einigen auch im Lumen derselben zu beobachten. 
Um einige Capillaren der Rindensubstanz herum sind Blutungen zu sehen. Die 
Endothelzellen der Capillaren und Venen des Thalamus, Corpus striatum und des 
Ammonshorns sind an mehreren Stcllen verfettct; im Lumen yon einigen Capillaren 
sind kleine Fetttr6pfchen und perivascul~re verfettetc Wanderzellen zu sehen. 
In den erw~hnten Gehirnzentren sowie in der un.teren Olive, im Vagus- und Glosso- 
pharyngeuskern, im ~Nucl. Deiters, dentatus und emboliformis sind mehrere Nerven- 
zellen mit Tigrolyse und Karyolyse sowie mit I-Iomogenisation zu beobachtcn. 
Ganglienzellenverfettung haben wir nirgends gesehen. Es ist aber auffallend, dab 
alas Lumen der Gef~13e des Plexus ehorioideus, dessen kubische Zellen sehr stark 
verfettet sind, an mehreren Stellen yon groBcn Fettkuge]n embolusartig ver- 
schlossen wird. (Hierzu m6chtcn wir bemerken, daB:eine mehr oder minder aus- 
gepr~gte Verfettung des Plexusepithels auch bei den unvergiftetcn Kontrolltieren 
zu beobachten war, aber Fett  im Lumen der GefgBe des Plexus chorioideus bei 
den Kontrolltieren niemals nachznwcisen war.) 

Beim Kaninchen 2 (50 Stunden) sind, auBer manehen geringeren pialen Blu- 
tungen, kleinere perivascul~re Blutungen in verschiedenen Bezirken des Gehirns 
(Rinde, Briicke, Thalamus, Corp. striatum, Nucl. lenticularis, beiden Vagus- 
kernen) verstreut zu sehen. In der Rindensubst~nz des Lobulus pctrosus des 
Kleinhirns ist eine perivascul~re Blutung zu sehen, wo wohlgeformte, aberimmerhin 
achromatische Blutk6rperchen mit zahlreiehen groBen Fetttr6pfchen vermischt 
sind. Das Lumen der inmitten dieser Blutung liegenden Pr~tcapillare (IAtngsschnitt) 
wird yon groBcn Fetttropfen ausgefiillt, wobei die Endothelzellen des GefaBes 
selbst verfettet sind. An einer gr6Beren Ausbuchtung des Gef~l]es ist eine Rhexis 
entstanden, die Blutung ist hier am ausgedehntcsten, nnd die Gehirnsubstanz ist 
in deren Umgebung 6dematSs durchtrgnkt. Eine aus mehreren, grSBeren und 
kleineren Fetttropfen bestehende Fettmenge fiillt aueh das Lumen einer Klein- 
hirnarterie in der Marksubstanz und eine grSBcre Vene des Briickenarmcs (Braehium 
pontis) aus. Es ist bemerkenswert, dab diese GefM3e bis in die Marksubstanz yon 
einer Anzahl FetttrSpfchen ringfSrmig umgeben werden; daneben sieht man noch 
eine Vermehrung der Gliazellen, deren einige auch Fetteinlagerungen enthalten. 
In der Kleinhirnrinde sind mehrere Capillaren mit verfettctcr Wand zu beobaehten, 
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denen sich mit Fett vollgepfropfte K6rnehenzellen anschmiegen. Im hinteren Teil 
des Nucl. media[is thalami, unweit yon der Commissura post~rior, ist eine peri- 
vascul~re Blutung mit Fetttropfen und gewisse Gliavermehrung zu finden. Um 
einige erweiterte Gef~Be der Briieke hcrum ist geringe 6demat6se Durchtr~nkung 
festzustellen. In  den Lumina der Plexusgef~13e sind ebenfalls aus groBen Fett- 
tropfen gebildete Embo[ie zu linden. In  den l~ervenzellen keine Verfettung. Die 
feinere Struktur der Nervenzellen ist im allgemeincn erhalten, es sind nur in der 
GroBhirnrinde, im Ammonshorn und im Vaguskern vereinzelt solche Nerven- 
zellen zu finden, deren Kernmembran oder Nissl-Kfrnchen teilweise aufgelfst 
sind. An den Kernen mehrerer Purkinje-Zcllen ist eine Faltenbildung zu be- 
obachten. 

Beim Kaninchen 3 (6 Tage) fanden wir im GroBhirn und in den basalen Ganglie~ 
keine wesentliehen Ver~nderungen. In  der Rindensubstanz des Lobus medialis des 
Kleinhirnes ist eine verh~ltnism~Big umfangreiche peripr'~capillare Blutung zu 
sehcn, deren rote Blutkfrperchen abgeblaBt sind und undeutliche Konturen be- 
sitzen. Im Bereiche der Blutung sind zahlreiehe kleinere und grfBere Fetttropfen 
und geringe G[iavermehrung zu finden. In  manchen Gliazellen sind auch Fett- 
trfpfehen naehzuweisen; die Nervenfasern sind teils zu unregelm~Bigen Fett- 
kugeln zerfallen, tells demyelinisiert. Eine ~hnlich geartete Blutung ist auch in 
der Rindensubstanz des Lobus pctrosus des Kleinhirnes zu sehen. Im Lob. media[is 
des Kleinhirns, unmittclbar obcrhalb der Schieht der Purkinje-Zellen, ist die Ge- 
hirnsubstanz auf einem schmalen streifenf6rmigen Gebiet zu kleineren und grfl~eren 
Fe~ttropfen zerfallen (mikroskopische Erweichung). Im Bereich dieser Veri~nde- 
rungen sind die Purki,nje-Zellen hoehgradig vakuolisiert oder zerbr6ckelt, in einigen 
sind auch manehe Fetttrfpfchen zu sehen. Viele Purkinje-Zellen zeigen Tigrolyse, 
Homogenisation, kfrnigen Zerfall und Karyolyse. Die ,Nervenzellen der Oliv~ 
inferior enthalten groBe Fetttrfph:hen; sic sind toils siebartig durehl0chert, teils 
aueh kSmig zerfallen, rundherum liegen mit Fettk6rnehen beladene Gliazellen. 
In den mit Thionin gefi~rbten Schnittpr~paraten ist an den Nervenzellen Karyo- 
und Tigrolyse sowie Homogenisation zu beobaehten. ~hnliche Veranderungen 
sind auch an einigen Nervenzellen des Vagus- und ttypog]ossuskerns und der 
Substantia retieularis zu sehen. In den Capillaren der weichen Hirnhaut des 
Riickenmarkes sind embolusartige Fetttrfpfehen zu linden. Die Endothelzellen 
der Gef~Be sind verfe~tet, um die Gcfal3e herum liegen kleine Fetttr6pfehen, teils 
frei, teils in mobilen KSrnchenzellen gcschlossen. ])as Lumen der Gef~Be des 
Plexus ehorioideus ist an manchen Stcllen durch grebe homogene Fettmengen 
versehlossen. 

Beim Kaninchen 4 (24 Tage) sind um die Gef~13e der weichen Hirnhaut herum 
und in der I-Iirnhaut selbst an mehreren Stellen aus kleinen Fetttr6pfchen be- 
stehende, mi$ Lymphocytcn vermischte Haufen zu linden. An anderen Stellen 
sind ziemlieh umfangreiehe subpiale Blutungen zu beobachten. Eine solehe reieht 
bis in die Rindensubstanz der Area parietalis hinein. Um die Blutungen sind ver- 
fettete G[iazellen zu sehen, in der Mitte yon einigen Extravasaten liegen schlech$ 
farbbare Gef~Bc mit verfetteten Endothelzellen. )~hnliehe GefaBveriinderungen 
kSnnen wir noch haupts~hlich im Ammonshorn, im Schliifenlappen, in der Area 
parieta[is und im Corp. striatum finden (meistens Arterien), einige sind yon einer 
ringartig gelegenen und zum Teil schon in Resorption befindliehen serfisen Sub- 
stanz und von verfetteten Gliazellen umgeben. Im oberen Teil des Ammons- 
homes enthalt ein siebartig durchlScherter Demyelinisationsherd, in dem auch 
2 verfettete Pr~capillaren liegen, mit FettkSrnehen reiehlich beladene Gliazellen, 
gesehwollene, verfettete oder zu FettkSrncl~en zerfallene I~ervenfasern (Erweichung). 
Die 2 Erweiehungsherde f[ieBen ineinander, das Lumen der in der Mitte liegenden 
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Gef~Be ist mit Fett~ropfen und lipoidhaltigen Wanderzellen angefiillt. Die Nerven- 
zellen erseheinen siebartig durchl6chert, k6rnig zerfallen, in einigen ist bier und da 
ein Fetttropfen, in andern Tigrolysis, Karyolysis oder vakuol~re Degeneration 
zu beobaehten, von manchen Zellen blieb nur ein Zellschatten iibrig. ~hnliehe 
Nervenzellenver~nderungen haben wir noch in der Stirn- und Schl~enrinde, im 
Thalamus, im Corpus striatum, im Nuel. dentatus des Kleinhirns, in Nucl. emboli- 
formis, in den Purkin#-Zellen festgestellt. Seitens der Medulla oblongata wurden 
die Nervenzellen im Vaguskcrn, im Deiters.Kern, im Locus eoeruleus, in der l%r- 
matio reticularis, in der Oliva inferior, im Nuel. paraolivaris, im Nucl. motorius 
und sensibilis nervi trigemini, endlieh in den vorderen und hinteren H6rnern des 
Riickenmarkes, an einigen Stellen mit neuronophagisehen Erscheinungen erkrankt 
gefunden. In den Gef~Ben des Plexus chorioideus haben wir kein ~ett  gefunden. 

Bei der Katze I (40 Stunden) finden sieh in den Arterien und Venen der weichen 
Hirnhaut des Gro#hirns und des Kleinhirns zahlreiehe Gef~Be, deren Endothel- 
zellen zum Teil verfettet sind, und welehe yon fettk6rnehenhaltenden Wanderzellen 
und einigen freien Fetttropfen umgeben sind. Um fast alle Capillaren und Pr~- 
capillaren und in Endothelzellen der GroBhirnrinde ist eine ~hnliche Verfettung 
zu beobachten, ebenso in der Marksubstanz des GroBhirns, in der Capsula interna, 
im Corp. striatum, im Thalamus und im Linsenkern, in den letztgenannten Ge- 
bieten oft in schwererer Form als in der Rinde. Zugleich ist die Wand mehrerer 
Venen und Arterien des Corp. striatum 6demat6s imbibiert, bei einigen sind die 
erweiterten Lmyphspalten yon ser6ser Substanz ausgefiillt. Die Nervenzellen 
enthalten keine Lipoidstoffe. In den kubischen Zellen des Plexus ehorioideus wurde 
nur stellenweise, in den Gef~Ben wieder gar kein ~ett  gefunden. In den erw~thnten 
Gehirngebieten konnten wir ~hnlich wie beim Kaninehen 2 (50 Stunden) eine 
Karyo-und Tigrolyse feststellen. An den Gef~tBen des Pons und der Medulla 
oblongata sind ahnliche Ver~tnderungen wie in der Gehirnrinde zu finden. Seitlich 
oberhalb vom zentralen Grau, um den Aquaeduetus Sylvii und in der Umgebung 
des dorsalen Vaguskerns pr~eapillare Blutungen mit sehwerer Gef~Bwandverfettung 
und mit stark verfet~eten Wanderzellen im B]utungsgebiet. In l~ucl, dentatus, 
im Vaguskern, in den Iqervenzellen der Subst. reticularis ist Karyo- und Tigrolyse, 
im vorderen Horn des Riickenmarks eine vakuolare Degeneration und bier und 
da schon k6rniger Zerfall der Ganglienzellen zu beobaehten. 

Bei der Katze H (8 Tage) weist die weiche Hirnhaut und das Gehirn groBen 
Blutreichtum auf. Unter die sich schwaeh f~rbenden, deformierten roten Blut- 
k6rperehen misehen sieh sehr viele einkernige weiBe Blutzellen und solche mit ge- 
lapp~en Kernen, viele Leukocyten enthalten Fettk6rnchen. An den Gef~Ben der 
Rinden- und lVlarksubstanz des Grol]hirns und des Hirnstammes sowie des Pens 
und der medulla oblongata ist eine ahnliche Verfettung wie bei der Katze I zu 
beobaehten. An manchen Stellen unter der weichen Hirnhaut sind perivascul~tre 
Blutungen zu sehen. Inmitten eines solehen Extravasats (ira unteren Schl~fen- 
lappen) ist eine Vene durch eine groBe Fettkugel embolusartig erweitert und in 
der perivaseul~ren Blutung sind freie und teils in Wanderzellen, teils in Leukoeyten 
eingeschlossene Fettk6rnchen vorhanden. In der Rindensubstanz des Schlhfen- 
lappens, im Linsenkern und um die verfetteten Venen des Corp. striatum (Venae 
terminales) liegen umfangreiche Blutungen mit 0dem. Eine frisehe perivascul~re 
Blutung ist im Briiekenarm, eine etwas gltere 6dematSse Blutung um eine groBe 
Vene der Oliva inferior zu sehen. Die roten Blutk6rperchen sind an diesen Stellen 
als farblose Ringe oder als zerfallene BrSckchen zu linden. AuBerdem lassen sieh 
noeh zahlreiehe gltere Blutungen um einige verfettete Venen und Arterien der 
Capsula interna und des Linsenkernes mit Fetttropfen aufdecken, die tells im 
Gebiet der Blutung freiliegen, teils in Glia- und Wanderzellen eingeschlossen sind. 
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~Ferner haben wir eine starke Verfettung der Nervenzellen und tier vermehrten 
Gliazellen in dem ganzen Gebiet des Nucleus ruber feststellcn kSnnen. Die ku- 
bisehen Zellen und GefaBe des sehr blutreichen Plexus chorioideus sind fettfrei. 
In  verschiedenen Gebieten der GroBhirnrinde, im Ammonshorn, im Linsenkern, 
im Thalamus, im N. dentatus, im Vaguskem, in tier Subst. reticularis, in der  
Oliva inferior, sowie an den Nervenzellen der Hinter- und Vorderhfrner des 
Riickenmarks sind Karyo- und Tigrolyse sowie vakuol~re Degeneration mad 
Homogenisation, an manchen Stellen in Begleitung yon neuronophagischen Er- 
~cheinungen, zu sehen. 

Im Zentralnervensystem cler Kontrolltiere haben wir keinerlei pathologische 
Ver~nderungen gefunden. 

Von den iibrigen Organen kormten Wir in der Leber beim Kaninchen 1--2 Blut- 
reichtum, geringe Desintegration und parenchymatfse Degeneration, Pyknose 
der Kupf/er- und Reticulum-Zellen beobachten. Ebcnso wie in den Leberzellen 
fanden wir auch in  den Kupf/er-Zcllen nicht mehr fettartige Substanzen als bei 
den Kontrolltieren. Bei den Kaninchen 3 - 4  ist auff~llig, dall in den 5dematSs 
durchtr/~nkten, sich schlecht farbenden Gef~llen viele weil3e Blutkfrper sich 
zwischen die zerbrSckelten, formloser~, vielfach zusammengebaekten roten Blut- 
kSrper mischen. ~anche Leukocyten enthalten ~ettkfrnchen, manche wieder 
Vakuolen. Die parenchymatSse Degeneration geht an manchen Stellen in Nekrose 
fiber. Eine lipoide Degeneration wurde auch bier nicht gefunden. Bci der Katze I 
war auBer dem capillaren Blutreichtum nichts andercs zu sehen. Bei der Katze I i  
waren in den bluttiherffillten Gef/~13en viele Leukocyten, deformierte, zerbr6ckelte 
rote Blutk6rperehen vorhanden. W~hrend die Randzellen des rechten Leber- 
l~ppchens verfettet waren (Infiltration), wurden die zentralcn Zellen gcsund, 
fettfrei gefunden. 

Niere: Bei den Kaninchen 1--2--3  waren grol~er Blutreichtum, gequollene, 
scMecht zu f/~rbende, stellenweise abgetrennte Epithelzellen der Tubuli contorti, 
Verfettung in den Epithelzellen der Tubuli reeti, Fettembolie in mehrcren Capillaren 
und Glomeruli zu sehen. Die roten Blutk6rperchen zeigten die obcn erw~hnten Ver- 
~nderungen. Bci den Kaninchen 3--4 zahlreiche weiBe Blutzellcn in den 6dematfis 
aufgequollenen Gef~$en, mit perivascul/irer, serSser Imbibition. Sowohl bei den 
vergifteten als auch bei den Kontrollkatzen Verfettung der Epithelzellen der 
Tubuli contorti (Infiltration). 

Lunge: Beim Kaninchen 1 starker Blutreichtum. Bei Nr. 2--3 akute fibrinfise 
Bronchitis und h~morrhagische Lungenentziindung, Beim Kaninchen 4 keine 
Ver~nderung in den Lungen. B e i  beiden Katzcn h~morrhagische Lungcnentziin- 
dung mit stellcnweise verfetteter Riesenzelleninfiltration. Fibrinfse Bronchitis, 
gequollene Lungenendothelzellen. 

I m  Gehirn waren  demnach  in j e d e m  Fa l l e  folgende Ver / inderungen  
zu  b e o b a c h t e n :  B lu t r e i ch tum,  Blu tungen ,  ve r f e t t e t e  per ivascu l~re  
Wande rze l l en  und  KSrnchenzel len ,  ve rseh iedenar t ige  Ver fe t tung  de r  
E n d o t h e l -  und  Wandze l l en  der  Gef~Be in de r  weiehen H i r n h a u t ,  in  de r  
Grol~hirnrinde,  in  den  H i r n s t a m m g a n g l i e n ,  im Kle inh i rn ,  Pons  und  in 
de r  Medul la  ob longa ta .  Die per ivascul~re  und  d ie  Gef~Bverfe t tung 
wuehsen  in  ge radem Verh~l tn is  zur  L e b e n s d a u e r  naeh  der  Vergi f tung.  
Die  K a t z e n  ze ig ten  sieh empf ind l i eher  gegeni iber  de r  A mmon ia kve rg i f -  
t ung  als die  Kan inehen .  Die B lu tungen  erschienen i m m e r  be i  ver-  
f e t t e t e n  Gef/iBen und  en t s t anden  te i ls  d u t c h  Rhexis ,  te i ls  durch  Diapede -  
sis.  Als die  Ursache  der  R h e x i s  kSnn te  m a n  neben  der  e r k r a n k t e n  
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Gef~iBwand in einigen Fallen (Kaninchen 2--3 ; Katze II) aueh eine, das 
Lumen verschlieBende Fettembolie bezeichnen (Stasis). Es mSgen wohl 
aueh jene mikroskopisehen Erweiehungen mit der Seh/~digung des 
Lumens in Zusammenhang stehen, die in der Kleinhirnrinde (Kanin- 
chen 3, 6 Tage) und im Ammonshorn (Kaninehen 4, 24 Tage) festzu- 
stellen waren. Es ist aber wohl anzunehmen, dab dabei auch die Affini- 
t/~t des Giftstoffes zu den Gehirnlipoiden mitwirkt. Das Gef/~Bwand- 
6dem und die perivascul~re, ringf6rmige ser6se Substanz (Kaninchen 4, 
24 Tage) (Katzen I u. II, 40 Stunden und 8 Tage) sind als Folgen der 
Gef~Bwandseh/idigung aufzufassen. Die gleiehe Erscheinung haben 
wir aueh an menschliehem Material beobachten k6nnen. Nervenzellen- 
verfettung haben wir nur in der Oliva inferior (Kaninehen 3), in einigen 
Purkinje-Zellen (Kaninehen 3), im Ammonshorn (Kaninehen 4) und 
in Nucl. ruber (Katze II) gesehen. Auch diese bestanden meistens in 
der N/~he yon st~rkeren Gef/~Bseh~digungen oder Erweiehungen. Da- 
her sind diese Nervenzellenverfettungen eher als sekund/~re Wirkungen 
aufzufassen (BlutkreislaufstSrung, Anoxaemie). Gerade von den Gan- 
glienzellen der Oliva inferior und des Ammonshorns ist bekannt, wie 
sehr sie gegen Blutkreislaufst6rung empfindlich sind. Die Verfettung 
der ]~ervenzellen der Gehirnrinde, die doeh im mensehliehen Gehirn 
in so sehwerer Form auftrat, wurde bier nieht beobachtet. Die Gun- 
glienzellen der mensehlichen Hirnrinde seheinen empfindlicher gegen 
Ammoniak zu sein. DaB aber die Nervenzellen sonst im allgemeinen 
stark geseh~digt waren, konnten wir an den mit Thionin gef~rbten 
Schnittpr~paraten gut sehen. Die Sehwere der Nervenzellenver/~nde- 
rungen stand in einem gera~len Verh/~ltnis zu der Zeit naeh der Ver- 
giftung. Diese Ver/~nderungen bestanden in Tigrolyse, Karyolyse, Kern- 
membranfalten, Homogenisation, sogar in vaeuol~rer Degeneration und 
in k6rnigem Zerf~ll. Die zwei letzten waren namentlich bei den Kanin- 
chert 3 (6 Tage), Nr. 4 (24 Tage) and bei der Katze II  (8 Tage) zu be- 
obaehten. Die Nervenzellenver/~nderungen sind auch sehon in den friih- 
eren F~llen, am deutliehsten in den Kernen der Medulla oblongata 
(Oliva inferior, Vagus-, Glossopharygeus-, Deiters-Kern), im Kleinhirn 
(Nuel. dentatus, emboliformis, _Purkin]esehe Zellen) und im Ammons- 
horn zu sehen, in geringerem Grade waren sie in der GroBhirnrinde, 
in den Stammganglien und im Riiekenmark zu linden. Bei den Tieren, 
die noch mehrere Tage nach der Vergiftung ]ebten, sind sie auch in 
diesen letzteren Gebieten sehwerer und ausgepr/~gter geworden (vaeuo- 
l~re Degeneration, R~euronophagie). Von einer elektiven Wirkung des 
Ammoniaks kann also keine Rede sein, denn die Ganglienzellenseh~di- 
gung zeigte sieh ziemlieh diffus in den versehiedensten Hirngebieten. 
Diese Ganglienzellsch~digung yon diffuser Ausbreitung spricht fiir 
eine unmittelbare Ammoniakwirkung, der auch die Zirkulations- 
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st6rung und Gef/igwandsch/~digung schwer zukommt. Beim Zu- 
standekommen der Ganglienzellenschi~digungen kSnnen also prim~re 
und sekund/~re Ursachen mitwirken. Die Verfettung der Gliazellen 
und des Fasersystems war nicht so allgemein, wie sie beim Menschen 
beobachtet wurde, sondern beschriinkte sich auf isolierte Gebiete 
(Erweiehung, Blutung und Gef~Be). Daher ist sie eher als SekundKr- 
erscheinung aufzufassen. Aller Wahrscheinlichkeit nach h/~ngt sie 
mit den yon der Gef~Bsch~digung verursachten BlutkreislaufstSrungen 
zusammen. Doch ist auch nicht yon der Hand zu weisen, dab das 
Ammoniak die Nerven- und Gliaelemente auch unmittelbar durch die 
geschKdigte Gef~Bwand hindurch angreift. Unterstiitzt wird diese 
Annahme dutch die Tatsache, dab die Glia- und Nervenfasern der 
Marksubstanz, und an mehreren Stellen auch die der Rindensubstanz, 
sieh mit Sudan starker als sonst f~rben lieBen. Fettembolien fanden 
sich 5fters in den Gef~13en des Gehirns, Plexus chorioideus und in den 
•ierenkapillaren (Kaninchen 1--3; Katzen I - - I I ) .  ~hnliches haben 
wir auch beim Menschen gesehen (Lip~mie). Die Verlegung der GefKB- 
lumina kann durch Stase oder Iseh~mie-Blutungen (per rhexim) oder 
Erweichungen mitgewirkt und auch an den Kr/impfen ihren Anteil 
gehabt haben. Die Fettembolien lieBen schon bei der Untersuchung 
des menschlichen Materials auf Lip/~mie schliegen, die mit der Affinit~t 
des Ammoniaks zu den Organlipoiden zusammenhKngen diirfte. DaB 
der Fettgehalt des Blutes infolge der Vergiftung tats/s zugenom- 
men hat, konnte von uns auch chemisch nachgewiesen werden. Doch 
dariiber werden wir in einer baldigen anderen VerSffentlichung berich- 
ten. Auch der Befund des 4. Kaninchens spricht fiir eine tSdliche Rolle 
der I-Iirnver/inderungen. Bei diesem war n~mlich die Magenschleimhaut 
g/inzlich geheilt, auch die Lungen zeigten nichts Pathologisches, selbst 
die Nieren und die Leber waren nicht so gesch/~digt, um die Todesur- 
sache einwandfrei zu erkl/~ren. Im Gehirn fanden wir abet sehr schwere 
Gef/~B- bzw. Ganglienzellenver/~nderungen. Den Tod kSnnen wir also 
mit vollem Rechte auf diese zuriickfiihren. Selbstverst~ndlich diirfen 
wir auch die Veri~nderungen der Lungen, der Leber und der Nieren, 
wenn sie auch geringffigig waren, nicht aul3er Betraeht lassen. Sie 
behindern die Ausscheidung der Abbauprodukte, die Entgiftung, den 
Stoffwechsel und die Sauerstoffversorgung, so dab Autointoxikation 
und Acidose den tSdlichen Ausgang beschleunigen und die Ganglien- 
zellenver~nderungen verst/~rken k6nnen (de Crinis). 

In der Leber wurde, im Gegensatz zu dem bisherigen, bei menschliehem 
Untersuchungsmaterial (Oertel, Weichert, Kobert, Edenho/er, Fazekas) 
und bei Tieren (Harnack) erzielten Ergebnissen bei den Kaninehen 
gar nicht, bei den Katzen auch nur in einem Falle (II) Fett  gefunden. 
Da aber einerseits auch dies eher infiltrativen Charakter hatte, anderer- 
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seits auch i n  beiden (unvergifteten) Kontrollkatzen eine Leberver- 
fettung beobachtet wurde, ist es klar, dab dies auch nicht ohne weiteres 
der Ammoniakvergiftung zugeschrieben werden kann. Unser vor- 
liegender Befund schlief~t natfirlich nicht aus, dal~ die Ammoniakver, 
giftung beim ]Kenschen eine schwere Leberverfettung hervorzubringen 
vermag. Allerdings werden wir dutch diesen Umstand darauf auf- 
merksam gemacht, daft die Ergebnisse der Tierversuche nut mit der 
grSBten Vorsicht auf die Verh/~ltnisse am Menschen anzuwenden sind, 

Die Nierenverdinderungen bei Kaninchen stimmen in allen Einzel- 
heiten mit denen bei Menschen (Oertel.Weichert, Fazekas) gemachten 
Beobachtungen fiberein. Die Verfettung der Epithelzellen dcr Tubuli 
contorti bei Katzen k6nncn wir auch nicht mit der Ammoniakver- 
giftung in Zusammenhang bringen, well auch bei den Kontrollkatzen eine 
/s Erscheinung gefunden wurde, Es ist aus der Literatur (Kaiser, 
ling) bekannt, dal~ die Verfettung der Epithelien der Tubuli contorti 
auch bei ganz gcsund aussehenden Katzen sehr oft vorkommt, Dem- 
nach konnten wir also Harnacks Befunde, insoweit sie sich auf die 
experimentelle Leber- und Nierenverfettung bei der Katze beziehen, 
sowie die yon Kobert beschriebene ,,Glomerulonephritis" nicht be- 
st~tigen. Die in den Lungen gefundenen Ver/~nderungen stimmen mit 
jenen iiberein, die beim Menschen und in Tierversuchen yon den For- 
schern (Achard, Floret, Olbrycht, Wdlt]en, Lehmann, Lesser, Koch, 
Hecht, Edenho/er usw.) als Folgcn yon Salmiakgeist- und Ammoniak- 
gaseinwirkung erkannt wurden 1, 

Zusammen/assung. 
1. Wir haben durch histologische Untersuchungen an Kaninchen 

und Katzen ausgepr~gte hirnhistologische Ver~nderungen bei Ammoniak- 
vergiftung nachgewiesen. Dadurch wurdcn unscre auf menschliches 
Material beziiglichen Untersuchungsergebisse best~tigt, Die bekann- 
ten klinischen Symptome bei Ammoniakvergifteten konnten also durch 
den ~%chweis histoiogischer Ver~nderungen erkl~rt wcrden. 

2. Die Befunde bei den Versuchstieren sind im allgemeinen geringer 
als die beim Mcnschen beobachteten. Sie sind bci Kaninchcn etwas 
starker ausgepr~gt als bei Katzen, bei dcnen fibrigens die Verfettung 
der Nierenepithelien als normaler Befund schon bekannt ist. Im fibrigen 
sind sie ceteris paribus desto starker ausgepr~gt, je l~nger nach der 
Vergiftung die Tiere gelebt haben. Im allgemeinen konnten wir folgende 
Befunde erheben. 

3. Die ttirnsch~digungen lassen sich in 3 Gruppen einteilen: Ge- 
f~B-, Gliafasern- Ganglienzellensch~digungen. 

1 Herrn Professor Mi~ller-Hess spreche ich flit die liebenswiirdige Unter- 
stiitzung bei Bcarbcitung des Materials meinen w~rmsten Dank aus. 
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4. Die Gef~Bsch~digung zeigt sich in einer w~Brigen Schwellung 
der  G e f ~ w a n d  und  in einer Verfe t tung der  Gef~endothe lze l l en  und  
Vermehrung verfet te ter  Wanderze l len  rings um die Gef~l~e. Als Folge- 
erscheinungen t r e t e n  perivascul~re Blutungen,  ringfSrmiges ~ d e m  
und  Erweicliungsherde auf, 

5. Die Sch~digung der  Gliafasern ~uBert sich in einer Quellung 
und  st~rkeren Neigung zum Sudan I I I ,  in Erweichung und  Demye-  
linisation. Die Gliasch~digung s teht  teils mi t  der  Gef~Berkrankung, teils 
mi t  einer unmit te lbaren  Ammoniakwi rkung  in Zusammenhang.  

6. Die Ganglienzellensch~digungen t re ten  ziemlich diffus in den 
verschiedenen Hirnpar t ien  auf  und sind hinsichtlich ihrer Ausdehnung  
und  St~rke yon  der  Dauer  der  zwischen Vergi / tung und  Tod 
verstr ichenen Zeit abh~ngig. Sie sind in den Oblongatakernen,  im Klein- 
h i m  und  in den AmmonshSrnern  am st~rksten ausgebildet,  jedoch 
sind sie auch in der GroBhirnrinde, in dem Hi rns t amm bzw, im Riicken- 
mark  zu finden. 

7 .  I n  der  Blu tbahn  erscheinen freie Fet t t rSpfchen,  die d i e  Hirn-  
gef~l]e und  den Plexus chorioideus embolusart ig verstopfen,  wodurch 
Blutungen,  Erweichungen auf t re ten,  die Kr~mpfe,  L~hmungen  oder 
sogar den Tod herbeifiihren kSnnen, je nach der  Bedeutung  des aus 
der  Blutzirkulat ion ausgeschalteten Hirngebietes.  
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